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VeA 调控曲霉发育致病的研究进展 
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摘  要：全局性调控因子 VeA 仅在真菌中存在，具有保守性。VeA 参与细胞的多过程调控，包

括发育分化、次生代谢、氧化胁迫应答、侵染宿主致毒致病等。文中总结曲霉 VeA 的相关调控

功能和作用机理研究，以利于防控真菌传播存活及致毒致病措施的设计，促进抗真菌作物的育种，

减少作物被曲霉等真菌及毒素污染；还提出进一步开展 veA 基因调控功能研究的方向和作为防控

真菌污染靶位点的应用策略。 

关键词：veA 基因，发育分化，氧化胁迫应答，次生代谢 

Regulatory role of VeA in Aspergilli development and  
pathogenesis—a review 
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Abstract: The global regulator VeA has only been found in fungi and conserved in numerous fungal 
species. VeA is involved in the regulation of diverse cellular processes, including development and 
differentiation, secondary metabolism, oxidative stress response as well as pathogenesis in numerous 
fungal species. The review presented here summarized the information on the current understanding of 
VeA function and its mechanism of action in Aspergilli, with the aim of facilitating the construction of 
anti-infection crops and design of effective strategies for controlling fungal dissemination, survival, 
pathogenesis to decrease the Aspergilli contamination of agricultural commodities. Both the role of veA 
gene that needs to be further characterized for future research and the potential target that may be used 
for controlling mycotoxin contamination were also discussed. 

Keywords: veA gene, Development and differentiation, Oxidative stress response, Secondary 
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曲霉是条件致病菌，其分生孢子通过空气扩散

传播，适应多种新环境而定殖存活，引起大面积土

壤污染，导致农业损失、环境破坏及食品安全隐

患[1]。食品作物，尤其是玉米、花生、棉籽等油料

作物，其产量、质量与安全不断面临曲霉属致病菌

的挑战。为了保护人和动物的安全，很多国家或国

际组织制定了严格的食品及食品作物的黄曲霉毒

素标准限值，建立了相关操作规范以控制曲霉感染

及毒素污染。但目前实施的控制策略不能控制曲霉

传播和存活[2]，抑制致病菌生长的化学品广谱性不

高，传统的植物保护和籽粒安全储藏技术不能有效

防控曲霉及毒素污染。 

要有效防控食品作物的曲霉及毒素污染，需了

解曲霉的发育、定殖、产毒致病、氧化胁迫应答机

制，识别这些过程的关键调控因子，以减少曲霉孢

子的空气传播、田间滞留、宿主定殖及产毒，减少

作物籽粒储存中的真菌侵染。已经证明曲霉致病的

主要调控蛋白包括 LaeA、VeA 和 Ppo，其相互调控

与曲霉的发育分化、次生代谢紧密相关[3]。LaeA 和

Ppo 的调控功能已经得到了较广泛的研究，发现

LaeA 是黄曲霉(Aspergillus flavus)、寄生曲霉 

(A. parasiticus)、烟曲霉(A. fumigatus)引起作物籽粒

腐烂的主要决定因素 [4]；Ppo 影响构巢曲霉 (A. 

nidulans)、黄曲霉、烟曲霉[5-6]的毒力；VeA 的调控

涉及面广，作用机制未完全了解。 

很多真菌的 VeA 类似物得到不同程度的研究，

其亲缘关系见图 1。发现 VeA 是全局性调控因子，

参与多个细胞过程的调控，不仅控制真菌的发育分

化，调控其次生代谢、环境胁迫应答、侵染宿主致

毒致病，还在平衡有性无性发育、协调形态发生与

次生代谢中起中心作用。最近烟曲霉的转录组学研

究显示 VeA 影响 100 多个基因表达[7]。本文总结

VeA 调控功能和作用方式的研究进展，期望促进更

有效的真菌及毒素污染干预措施的建立和抗真菌

作物的育种。 

1  VeA 的结构特征 

最近研究证明 VeA 是 Velvet 核蛋白复合物的

核心蛋白[8]，由 570 多个氨基酸组成。进化树分

析(图 1)显示：18 种真菌的 VeA 蛋白被分为 2 个聚

类，曲霉属和青霉属属于一个聚类，镰刀菌属和缰

菌属属于另一个聚类。黄曲霉和寄生曲霉位于同一

个结节，相似性最高；两菌与白曲霉、黑曲霉、赭 
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图 1  真菌 VeA 蛋白的进化树 
Figure 1  Phylogenetic tree of VeA protein expressed in some fungi 

注：菌名后为基因的序列号；标尺：进化距离单位. 
Note: The number in the parentheses behind the fungal name is the GI number of the veA gene; Bar: The scale of the branch lengths. 
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玫曲霉、构巢曲霉、烟曲霉的亲缘关系依次渐远。

黄曲霉 (GenBank 号为 ABC41691.1)、寄生曲霉

(GenBank 号为 AAS07022.1)、烟曲霉(GenBank 号

为 XP_752619.1) 、 构 巢 曲 霉 (GenBank 号 为

AAD42946.1) 、 轮 枝 样 镰 刀 菌 (GenBank 号 为

ABC02879.1) 和 尖 孢 镰 刀 菌 (GenBank 号 为

AHD25902.1) VeA 蛋白的序列比对结果(图 2)显示：

序列相似性>54%，黄曲霉与寄生曲霉的序列相似性

高达 99%，轮枝镰刀菌和尖孢镰刀菌的序列相似性

高达 98%。研究发现 VeA 蛋白的 N 端有核定位信

号(NLS)和核输出信号(NES)序列[9]，构巢曲霉 VeA
的 N 末端参与与 VelB 的相互作用，NLS 序列与 

α-核输入蛋白 KapA 相互作用，NES 区的功能未

知[8]；C 末端携带 PEST (富含脯氨酸、谷氨酸、丝

氨酸和苏氨酸)区域，序列相似性低；PEST 可能参

与 VeA 降解，功能有待进一步确定。由此可见不同

真菌的 VeA 既具有保守性，又具有差异性，不同属

种的 VeA 变化多在 C 末端。 

2  VeA 与其他调控蛋白的作用及表达调控 

2.1  VeA 的表达调控 

蛋白水平研究已经证明黄曲霉、构巢曲霉的

LaeA 是 veA 表达的负调控因子，影响 VeA 的翻译

后修饰 [10-11]。构巢曲霉发育转录因子 RosA 是 veA 
 

Af l. MATRAPLAPPPNET EASVSRI T REGKKLTYKLNVMQQPERARACGAGAKSSADRRPVDPPPVVELRV 67
Apa. MATRAPLAPPPNET EASVSRI T REGKKLTYKLNVMQQPERARACGAGAKSSADRRPVDPPPVVELRV 67
Afu. MATRPPLMPPANET ESS VSRI S REGKKITYKLS VMQQPERARACGAGAKSSADRRPVDPPPVVELRI 67
Ani. MATLAAP P PPLGESGNSNSVSRI T REGKKIT YKLNIMQQPKRARACGQGSKSHTDRRPVDPPPVI ELN I 69
Fve. MATPSS I PAEPKRD- V VNRIHRVTRGNRSLWYQMTVLQQPERARACGSGSKANSDRRPVDPPPVVELRI

I
68

Fox. MATPSS I P AEPKRD- VINRI HRVTRGNRSLWYQMTVLQQPERARACGSGSKANSDRRPVDPPPVVELR 68
* * * . . . . : * : : * . : . : * : : . : : * * * : **** * *  * : * : : ***** * ** ** : * * . :

Afl. YESDPNDDLNKTDITFAYNANFFLYATLETARPMAQGRFAPNPTC PVLTGVPVAGVAYLDRPSQAGYFI 136
Apa. YESDPNDDLNKTDITFAYNANFFLYATLETARPMAQGRFAPNPTC PVLTGVPVAGVAYLDRPSQAGYFI 136
Afu. FESDPNDDLHKTDITFAYNANFFLFATLETARPMAQGRLTGPPTC PVLTGVPVAGVAYLDRPQQ AGYFI 136
Ani. FESDPHDDSNKTDITFVYNANFFLFATLEPERP I ATGKLMTNQGS PVLTGVPVAGVAYLDKPNRAGYFI 138
Fve. IEGPSVEE GKD I T FDYNANFFLYASLEHARPLARGRVNTPAAGNPPILTGVPASGMAYLDRPTEAGYFI 137
Fox. IEGPSVEE GKDITFDYNANFFLYASLEHARPLARGRVNTPAAGNPPILTGVPASGMAYLDRPTEAGYFI 137

* . . : . ** * *  ******* :* :* * * * : * * : . * :* * *** . : * : * * * * : * . **** *

Afl. FPDLSVRHEGVYRLNFHLYEETKESKDANENAPIQSMSN-PMPS KPMAP KSFLEFRLEVVSVPFTVFNAK 205
Apa. FPDLSVRHEGVYRLNFHLYEETKESKDANENAPIQSMSN-PMPS KPMAP KSFLEFRLEVVSVPFTVFSAK 205
Afu. FPDLSVRHEGRYRLSFHLYEEIKDIKDADKDTPMPDLNSSTNLTKPS AP KAHLNFRLEVKSVPFTVYSAK  206
Ani. FPDLSVRNEGSYRFSFHLFEQI KDP KD ATEG T QPMPS PVPGKLSSP QEFLEFRLEVISNPF IVYSAK 205
Fve. FPDLSVRHEGLYI LT FS LFETTKEERDFDLEPADGD LPP������������GVDYRMEIKTDPFSVNSAK 206
Fox. FPDLSVRHEGLYI LT FSLFETTKEERDYDLEPADGD LPP������������GVDYRMEIKTEPFSVYSAK 206

* *** ** * : * * * : . * * : * * : : * . : : : : * : * : :  * *  *  . * *

Afl. KFPGLATSTSLSRVIAEQGCRVRIRRDVRMRRRGEKRT 243
Apa. KFPGLATSTSLSRVIAEQGCRVRIRRDVRMRRRGEKRT 243
Afu. KFPGLATSTSLSRI IAEQGCRVRIRRDVRMRRRGEKRT 244
Ani. KFPGLTTSTPI SRMIAEQGCRVRIRRDVRMRRRGDKRT 243
Fve. KFPGLMESTQLSKTVADQGCRVRIRRDVRMRKRESKPG 233
Fox. KFPGLMESTQLSKTVADQGCRVRIRRDVRMRKRESKPG 233

**** * ** :* : : * : * * * * ** ***** * * * :* .*

NH NLS NES PEST COOH

6005004003002001000

 
 

图 2  黄曲霉、寄生曲霉、烟曲霉、构巢曲霉、轮枝镰刀菌、尖孢镰刀菌 VeA 域结构和 N 端氨基酸序列比对 
Figure 2  Domain architecture and alignment of a portion of N-terminal regions of VeA proteins from A. flavus (Afl.), 

A. parasiticus (Apa.), A. fumigatus (Afu.), A. nidulans (Ani.), F. verticillioides (Fve.) and F. oxysporum (Fox.) 
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转录的阻遏物，rosA 缺失，veA 转录水平提高[12]。

最近我们研究了构巢曲霉的类 Gβ 蛋白 CpcB 在有

性发育阶段对 veA 转录的影响，发现 cpcB 基因缺

失，veA 转录水平大大提高，而且有性发育诱导后

120 h 呈现第二次高表达；而野生型构巢曲霉仅在

24 h 呈现高表达；证明发育阶段的 veA 转录受 CpcB
蛋白负调控，这种调控可能是有性孢子正常产生的

关键[13]。 

2.2  VeA 与其他调控蛋白的作用 
VeA 作为脚手架蛋白与很多转录因子相互作

用，其中包括 Velvet 家族的蛋白 VelB 与 LaeA、感

光蛋白 FphA、发育调控蛋白 VipC 与 VapB 等。VeA
通过磷酸化水平的改变、细胞胞质内和细胞核内的

分布变化调控与其他蛋白的结合，进而协调发育分

化、次生代谢、适应应答等过程(图 3)。VeA 磷酸

化是调控真菌发育和次生代谢的关键，Bayram等[14]

证明丝裂原活化蛋白激酶(MpkB)可使 VeA 磷酸化。 

VeA 作为光调控蛋白，根据光照变化穿梭于细

胞质与细胞核间。光照条件下，VeA 主要存在于细

胞质内，与 VelB 的作用受到限制；黑暗条件下，

VeA 与 VelB 形成二聚体，并被 KapA 转运至核内[6]， 
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图3  曲霉VeA与其他调控蛋白的作用 
Figure 3  Interactions between VeA and other regulatory 
proteins in fungus Aspergillus 

激活有性发育[15]；或通过与LaeA结合形成Velvet复
合物，协调有性发育和次生代谢[8,10,16]。Velvet家族

蛋白通过诠释光受体传导的信号，使有性发育和次

生代谢同时发生；VeA和LaeA是光控制对手，VeA
诱导有性发育，而LaeA抑制有性发育[5]，laeA基因

缺失，闭囊壳数量增加[11]。 
光照条件下，VeA还可与光敏色素FphA[17]和类

LaeA的甲基转移酶LlmF作用[5]，负调控VeA的入核

转运。在核内，VeA能与FphA、LreB、LreA作用形

成复合物，影响VeA磷酸化；fphA或lreA/lreB基因缺

失则抑制有性发育和次生代谢[17]。研究证明llmF缺
失，核内VeA与细胞质VeA比率增加，llmF过表达

比率降低[5]；说明LlmF通过控制核内Velvet复合物

的水平，达到抑制有性发育和次生代谢。 
还发现膜锚定三聚体 VapA-VipC-VapB 与

VelB-VeA-LaeA 一样，包含依赖 SAM 的甲基转移

酶亚单位(VipC、VapB 和 LaeA)，其生成受外界因

素如光、氧、激素的影响。无外界环境影响时，膜

锚定锌指蛋白 VapA 与 VipC、VapB 形成复合物，

将二甲基转移酶锚定在膜上，VeA-VelB 得以入核转

运，并与 LaeA 结合形成 VelB-VeA-LaeA 复合物，

从而激活核内有性发育和次生代谢；受外界环境影

响时，VipC-VapB 从膜上释放，并与 VeA 作用，抑

制 VeA 的入核转运、降低 VeA 的稳定性，减少核

内 VelB-VeA-LaeA 复合物形成[18]，从而抑制有性发

育和次生代谢[18]。而且，游离 VipC-VapB 可向核内

转运，促进无性发育[18]。可见 VeA 入核转运还受

甲基转移酶 VipC-VapB 的调控，VapA-VipC-VapB
在另一层面调控膜和 Velvet 家族蛋白间的信息

交流。  

3  VeA 的调控功能 

曲霉 VeA 作为全局性毒力调控因子，控制细胞

的发育分化、次生代谢、环境胁迫应答，协调支链

氨基酸分解、乙醇合成、脂肪酸 β-氧化的平衡[19]。

VeA 缺失，多种调控功能受到影响。 

3.1  VeA 对发育分化的调控 
很多真菌 VeA 介导发育分化，并呈光依赖
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性[20-22]。构巢曲霉 VeA 对发育分化的调控得到广泛

研究，其负调控无性产孢，正调控有性发育，是产

生子囊壳所必需的[3,5-6]；veA 基因缺失，构巢曲霉

不能产生子实体；veA 过表达促进有性发育，即使

在高盐胁迫下也产生 Hülle 细胞和子囊壳。寄生曲

霉的 veA 缺失使菌核产生能力丧失[23]，产生一些野

生菌株不能产生的挥发性物质，并参与其产孢及菌

核的调控[19]。烟曲霉 VeA 对发育分化的调控研究结

果存在矛盾。Park 等[24]研究证明烟曲霉 VeA 抑制

无性产孢。Dhingra 等[21]证明烟曲霉 VeA 正调控无

性产孢，不呈光依赖性；veA 缺失或过表达都使无

性产孢减少，只有野生型菌株的 VeA 水平才能使其

正常产孢。Krappmann 等[25]也证明 veA 缺失，烟曲

霉在硝酸盐为氮源的培养基上的生孢减少，veA 过

表达没有明显的表型变化。黄曲霉 VeA 不但影响其

菌核产生[4,19,23,26]，而且通过调控基因簇 27 的聚酮

合酶编码基因 pks27、转录因子编码基因 znf27、假

定转运蛋白编码基因 mfs1/mfs2 的表达，调控菌核

色素合成，进而影响菌核抗胁迫能力[26]。veA 缺失

或过表达，黄曲霉的菌核产生能力丧失，pks27、
znf27、mfs1 和 mfs2 基因的转录大幅下调[26]；并且

黄曲霉 pks27 基因失活，使菌核的色素由深褐色变

为灰黄色，而分生孢子的色素未受影响，说明聚酮

合酶 Pks27 参与菌核特定色素合成，菌核的深褐色

色素由 Pks27 催化产生，而不是通过典型的四氢化

萘黑色素产生途径；由于菌核色素决定菌核的外界

胁迫抗性，因此 veA 缺失或过表达使菌核对外界胁

迫的抗性降低[26]。另外发现环境渗透胁迫使∆veA
黄曲霉菌株的无性产孢能力和扩散能力大幅提

高[2]，表明 veA 基因参与渗透胁迫诱导的无性产孢

调控[2,27]；可见黄曲霉 VeA 参与环境胁迫对其发育

的影响。 
已经证明 VeA 可以调控有性/无性发育相关的

调控基因的表达。VeA 通过入核转运，控制产孢转

录因子 brlA 的表达，veA 缺失 brlA 的大部分转录子

为 α-型，产孢增加[23]；VeA 也参与发育转录因子

RosA 对有性发育的负调控，其 N 末端的 36 个氨基

酸对 RosA 的功能行使非常重要[12]；另外还发现构

巢曲霉的内源氧化脂质合成酶编码基因 ppoA 表达

需要 VeA，其对有性/无性发育平衡的调控也呈 VeA
依赖[3]。可见 VeA 对发育分化的调控可以通过不同

途径实现，既可通过胞内位置改变，也可通过发育

转录因子调控，还可通过抗性物质生成。 

3.2  VeA 对产毒的调控 
全基因组表达谱分析证明次生代谢相关的很

多基因表达都受 VeA 调控[27]，如烟曲霉 VeA 影响

几百个基因表达[7]。黄曲霉、寄生曲霉合成黄曲霉

毒素(AF)[20,22,27]、构巢曲霉合成杂色曲霉毒素(ST)
及青霉素[23]、烟曲霉合成胶霉毒素(GT)[23]、米曲霉

合成青霉素[28]都需要 VeA 因子；VeA 控制转录因子

aflR 的表达[24]，进而控制毒素基因簇的激活(图 3)。
veA 基因缺失，构巢曲霉、黄曲霉、寄生曲霉则不

能生成 ST 或 AF[23]。veA 缺失或过表达，烟曲霉

GT 生成减少，其合成途径基因 gliZ 和 gliP 的表达

水平降低[21]；烟曲霉素合成相关基因表达下调，烟

曲霉素基因簇携带依赖 VeA 的调控基因 fumR，可

编码 C6 型转录因子，调控烟曲霉素基因簇的基因

表达[29]。VeA 在其他植物病原菌，如尖孢镰刀菌(F. 
oxysporum)、水稻恶苗病菌(F. fujikuroi)、禾谷镰刀

菌(F. graminearum)、轮枝镰刀菌(F. verticillioides)
等的毒力也得到不同程度的研究，发现 veA 缺失，

毒素等代谢物的产生能力均降低[30-34]。关于 Velvet
家族蛋白调控毒素合成调控基因研究很多，也有不

少综述文献，在此不再详述。 

3.3  VeA 对宿主定殖致病的调控 
研究表明黄曲霉侵染作物时，VeA 是宿主定殖

的重要因素，影响黄曲霉的致病性[3,27]；veA 缺失，

黄曲霉的玉米侵染毒力下降，生孢和 AF 产生减

少[27]，代谢宿主脂质的能力丧失，生长被宿主油酸

抑制[3]。尖孢镰刀菌、轮枝镰刀菌、水稻恶苗病菌

的 VeA 也参与其产毒致病调控，veA 缺失使其侵染

作物籽粒致病的能力丧失[9,31-33]。veA 缺失，烟曲霉

致病毒力也降低；但是烟曲霉 VeA 不是致病必需的

毒力因子。研究还证明烟曲霉VeA可调控水解酶(如
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蛋白酶和淀粉酶)的活性，veA 缺失或过表达都使烟

曲霉的蛋白酶活性降低[21,34]。由此可见 VeA 可能调

控曲霉的宿主蛋白的利用能力，进而影响宿主定殖

致病。目前关于 VeA 在曲霉侵染作物致病中的功能

研究不多，国内未见报道；VeA 对水解酶调控如何

影响储存作物籽粒的微环境尚待研究。 

3.4  VeA 对氮代谢的调控 
研究表明尖孢镰刀菌的 Velvet 复合物还调控其

硝态氮代谢，并与 GATA 因子 AreA 协调调控染色

质重塑，刺激氮代谢基因的转录激活[35]。VeA 缺失，

硝酸盐/亚硝酸盐还原酶编码基因(nit1、nii1)及高亲

和转运蛋白编码基因的转录受到抑制，导致硝酸

盐/亚硝酸盐的吸收、利用缺陷，影响尖孢镰刀菌在

硝酸盐/亚硝酸盐为氮源的培养基上生长；VeA 缺

失，硝酸盐不能再诱导提高 nit1 基因簇所在染色质

区域的可接近性[35]。说明去阻遏条件下，nit1 和 nii1
基因的转录激活需要 VeA，硝酸盐提高 nit1 基因簇

所在染色质区域的可接近性也需要 VeA。还发现烟

曲霉 veA 缺失，其在硝酸盐为氮源的培养基上的生

孢减少[25]也是硝酸盐利用率降低所致[35]。 
最近研究显示水稻恶苗病菌的 Ffvel1 基因影响

氮对次生代谢产物比卡菌素合成的抑制。Ffvel1 基

因缺失，比卡菌素合成基因簇基因的表达上调，比

卡菌素产生量增加；即使在氮源充足的条件下，也

可以检测到比卡菌素基因表达[31]。说明比卡菌素合

成基因表达既受 FfVel1 负调控，又受氮抑制，Ffvel1
敲除可以部分解除氮对比卡菌素合成基因表达的

阻遏。这些研究证明 FfVel1 既参与氮代谢调控，又

可解除氮对某些基因表达的阻遏。目前相关研究较

少，尚需深入，以利于作物生长的管理。 

3.5  VeA 对氧化胁迫应答的调控 
环境胁迫引起细胞适应应答以利于存活，VeA

在氧化胁迫应答中起重要作用[2,27,36](图 4)。通过 veA
敲除和 HogA 信号通道功能蛋白表达分析证明：适

应应答相关的转录因子 atfB、srrA、msnA、ypdA/ap-1
和胁迫应答关键基因如 trxA、trxB、cat1 (过氧化氢

酶编码基因)等的正常表达需要 VeA[2,37-39]。黄曲霉

VeA正调控转录因子 atfB的表达和氧化胁迫应答基

因的表达，调控氧化胁迫应答基因(如 cat1 和 trxB)
启动子区 DNA 与蛋白的结合，防止负调控转录因

子在启动子区结合；veA 基因缺失，氧化胁迫应答

基因的转录水平和 cat1 的表达水平降低，氧化胁迫

耐受力降低，对氧更敏感[2]。寄生曲霉 veA 基因也

调控 atfB 的转录，veA 缺失 AtfB 不能与携带 CREs
的黄曲霉毒素合成基因簇的 7 个基因的启动子区结

合[38]。但烟曲霉应答氧化胁迫和渗透胁迫不需要

VeA[21]。关于氧化胁迫应答中 VeA 的调控功能应该

深入研究，以利于作物籽粒储存条件选择，促进曲

霉污染防控。 

3.6  VeA 对氧化脂质生成的调控 
氧化脂质(Oxylipins)由 ppo和 lox基因编码的氧

合酶催化脂质氧化生成[40]。曲霉侵染玉米时，不同

来源的氧化脂质作为信号分子调控由菌核到分生

孢子的发育转化[40]，影响子囊孢子、分生孢子及次

生代谢物的形成[4]，决定宿主被感染的程度[41]。构

巢曲霉 VeA 促进 ppoA 表达和氧化脂质产生，介导

Ppo对有性、无性发育的调控和氧化脂质信号应答[3,42]。

veA 缺失，ppoA 转录被抑制[3,6]；ppoA、ppoB、ppoC
缺失，veA 表达提高，有性发育激活，产生 Hülle
细胞，促进子囊孢子生成[43]。目前 VeA 对曲霉的脂

氧合酶活性、宿主脂质利用、氧化脂质生成的可能

调控机理尚待进一步研究。 

3.7  VeA 对挥发性物质生成的调控 
Roze 等[19]通过挥发性代谢物(包括醇、醛、酸、

酯、短链脂肪酸、脂质氧化物、酚等)生成谱分析证

明寄生曲霉 VeA 在转录水平负调控支链氨基酸(亮
氨酸、异亮氨酸、缬氨酸)分解、乙醇合成。veA 缺

失使胞内碳代谢流重新分配，挥发性物质生成谱改

变；支链氨基酸分解代谢产物增加，如 2-甲基丁醇、

2-甲基丙醇增加 1 倍，乙酸增加 2 倍，乙酯、甲酯

增加 10 倍；新酯(如 2-甲基丁酸甲酯)生成；VeA 调

控产生的挥发性代谢物参与细胞发育分化的分子

调控[20]。VeA 对挥发性物质生成的调控研究有待深

入，建立某些挥发性物质浓度与真菌污染程度的相 
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图4  曲霉VeA在氧化胁迫应答中的调控作用 
Figure 4  Regulatory function of VeA in response to oxidative stress in Aspergillus 

Note: SR: Stress response; SM: Secondary metabolism; STRE: Stress-response element; CRE: cAMP-response element. 
 
关性，通过分析作物籽粒储存中挥发性物质的变

化，推测真菌污染程度和毒素水平，作为食品作物

真菌及毒素污染分析的一种方法。 

4  结论与展望 
研究已经证明 VeA 仅存在于真菌界[27,37]，具有

保守性；其控制曲霉等真菌的发育分化、次生代谢、

环境胁迫应答和致病性。为了更有效控制曲霉致毒

致病，需要进一步研究 VeA 在曲霉的侵染作物定 
殖、宿主脂质利用、氧化胁迫应答、水解酶分泌等

过程的调控功能，建立 VeA 与曲霉侵染作物致病及

影响因素的分子关系，获得有效控制真菌传播、存

活和侵染致病的新见解。 
鉴于 VeA 参与多个细胞过程的调控，今后研究

应探究 veA 作为抗真菌靶位点的适合性；可借助

RNAi 技术，诱导曲霉 veA 基因的沉默，进而控制

真菌致毒致病的能力，减少作物毒素污染。如构建

veA 基因的 siRNAs 表达载体并转化作物，实现宿主

作物源的 siRNAs 诱导 RNA 干扰，抑制曲霉 veA 基

因表达。真菌的发育结构影响其在不同环境下的扩

散、存活[2]，影响农业生产的污染防控，将来还应

该开展 VeA 对曲霉孢子产生、扩散、生存能力调控

的研究，以获得能改变 VeA 胞内位置的蛋白或其他 

因子，实现真菌产孢和扩散的有效控制，减少作物

污染。真菌生存取决于其对环境胁迫的应答，要减

少作物在生长收获和籽粒储存时的曲霉侵染，需要

更好地了解不同环境对曲霉及其适应应答的影响，

进一步探究 VeA 在协调胁迫应答、水解酶分泌与作

物营养素降解破坏中的可能作用。 
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