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　　摘要：为挖掘与玉米受体蛋白互作进而触发免疫反应的南方镰孢菌效应蛋白，基于南方镰孢菌菌株ＪＸ１８－４全基因
组编码蛋白序列，利用ＳｉｇｎａｌＰ、ＷｏＬＦＰＳＯＲＴ、ＴａｒｇｅｔＰ、ＴＭＨＭＭ和ｂｉｇＰＩＰｒｅｄｉｃｔｏｒ等生物信息学软件预测出分泌蛋白
６８４个，随后再用ＥｆｆｅｃｔｏｒＰ软件预测出效应蛋白１５７个，随后筛选出氨基酸残基数 ＜４００且半胱氨酸残基数≥４的效
应蛋白１１５个。植物与寄主互作（ＰＨＩ）和碳水化合物酶类（ＣＡＺｙｍｅｓ）分析结果表明，获得 ＰＨＩ和 ＣＡＺｙｍｅｓ数据库注
释的效应蛋白数分别为１４、２６个。１０个效应蛋白获得ＰＨＩ和ＣＡＺｙｍｅｓ２个数据库注释，其中６个候选效应蛋白的注
释结果一致。本研究所预测出的南方镰孢菌菌株ＪＸ１８－４效应蛋白将会为南方镰孢菌引起的玉米穗腐病的致病机制
及防控方法研究提供了参考依据。
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　　穗腐病是玉米生产上的重要病害之一，在世界
范围内普遍发生，也是我国最常见的玉米真菌病

害。镰孢菌主要引起的２种类型的玉米穗腐病，分
别为镰孢穗腐病（Ｆｕｓａｒｉｕｍｅａｒｒｏｔ，简称 ＦＥＲ）和赤
霉穗腐病（Ｇｉｂｂｅｒｅｌｌａｅａｒｒｏｔ，简称 ＧＥＲ）［１］，南方镰
孢 （Ｆｕｓａｒｉｕｍ ｍｅｒｉｄｉｏｎａｌｅ）与 禾 谷 镰 孢 （Ｆ．
ｇｒａｍｉｎｅａｒｕｍ）同为禾谷镰孢复合种的不同发育种，
均能引起 ＧＥＲ。在国外，由南方镰孢引起的玉米穗
腐病主要发生在气候温润的巴西南部、阿根廷东北

部和我国西南近邻尼泊尔等地［２－４］；在我国，主要分

布在西南玉米产区，如广西、贵州、云南、四川、陕

西、重庆等地，也是引起广西玉米穗腐病的重要致

病菌［５－７］。南方镰孢穗腐病导致玉米产量损失和品

质下降，更重要的是收获感染了该病菌的果穗，可

能会导致真菌毒素如雪腐镰刀菌烯醇（ｎｉｖａｌｅｎｏｌ，简
称ＮＩＶ）和赤霉烯酮（ｚｅａｒａｌｅｎｏｎｅ，简称 ＺＥＡ）的污

染，给人畜的生命健康构成严重威胁。

南方镰孢喜好冷凉和湿度较高的环境，在２２～
２８℃，开花期或收获期遇到降雨、雾水等潮湿的环
境有利于该病害的发生［７－８］。Ｍａｃｈａｄｏ等认为，巴
西南方镰孢菌株的侵染力和竞争性要强于禾谷镰

孢，导致南方镰孢相比禾谷镰孢处于优势地位［２］。

桂北是广西的玉米主产区，具有冷凉、多山、多雾、

多雨、寡照等气候特点，适宜南方镰孢生长繁殖，而

玉米是该地区最主要的口粮作物之一，因此尤其需

要重视该病害在该区域的防控，而选育抗性品种成

为防控玉米穗腐病最经济和安全有效的方法［９］。

植物对病原菌的侵染存在２种类型的免疫机
制，被称为 ＰＴＩ（ＰＡＭＰ－ｔｒｉｇｇｅｒｅｄｉｍｍｕｎｉｔｙ）途径和
ＥＴＩ（ｅｆｆｅｃｔｏｒ－ｔｒｉｇｇｅｒｅｄｉｍｍｕｎｉｔｙ）途径［１０］，当病原菌

侵染作物时，病原相关分子模式 （ｐａｔｈｏｇｅｎ－
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｅｒｎｓ，ＰＡＭＰ）分子机制识别病
原菌，启动ＰＴＩ免疫反应，该防卫反应是系统性、广
谱性的，其烈度相对较弱，因此很多病原菌能够突

破植物的ＰＴＩ免疫反应而进一步增殖。病原菌为了
克服植物的本底防御反应，在侵染植物时会分泌效

应蛋白（ｅｆｆｅｃｔｏｒ）来抑制植物免疫反应使植物感病
（ｅｆｆｅｃｔｏｒ－ｔｒｉｇｇｅｒｅｄｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ，ＥＴＳ）。植物为了
克服ＥＴＳ反应，进化出了第２种防御机制ＥＴＩ，即病
原菌效应蛋白诱导的免疫反应。ＥＴＩ反应往往伴随
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着植物超敏反应的发生，是更剧烈的防卫反应，能

够在病原菌侵染点附近引起过敏性坏死反应，导致

植物细胞程序性死亡，从而将病原菌限制在侵染

点，具有持久性、高效性。稻瘟菌的无毒基因与植

物的抗病基因相互作用符合经典的“基因对基因”

理论，病原菌侵入植物体内释放效应蛋白，植物的

抗性蛋白能够特异性识别病原菌分泌的效应蛋白，

从而激活下游的免疫反应［１０］。

真菌效应子大多具有以下特征：（１）氨基酸序
列Ｎ端具有一段信号肽，定位在胞外；（２）无ＧＰＩ锚
定位点；（３）一般在侵染宿主前期阶段活跃表达；
（４）蛋白长度为５０～４００个氨基酸，并且含有大量
的半胱氨酸残基（Ｃｙｓ），这些参数常被用来预测真
菌效应蛋白［１１－１２］。研究者已经开发出 ＳｉｇｎａｌＰ、
ＷｏＬＦＰＳＯＲＴ、ＴａｒｇｅｔＰ、ＴＭＨＭＭ、ｂｉｇＰＩＰｒｅｄｉｃｔｏｒ等
可以预测分泌蛋白的软件，在此基础上再用

ＥｆｆｅｃｔｏｒＰ软件预测效应子。
本研究前期从一个采自广西靖西市的玉米病

穗上单孢分离得到１株南方镰孢菌菌株 ＪＸ１８－４，
经形态学鉴定后，采用 ＦＵＳＡＲＩＵＭ－ＩＤｖ．３．０对引
物延伸因子 ＴＥＦ－１α基 因 （ＮＣＢＩ登 录 号：
ＯＲ５１３０４４）进行序列比对分析，明确其为南方镰孢
菌。随后对该菌株进行三代 Ｐａｃｂｉｏ和二代 Ｉｌｌｕｍｉｎａ
全基因组测序。本研究利用生物信息学软件进行

分泌蛋白和效应蛋白的序列特征预测，并利用数据

库对预测到的效应蛋白进行注释。以期为后续南

方镰孢菌引起的玉米穗腐病的致病机制及防控机

制研究提供参考依据。

１　材料与方法

１．１　基因组信息
南方镰孢菌菌株 ＪＸ１８－４分离自２０１９年秋季

广西靖西市玉米田玉米穗腐病发病果穗，全基因组

蛋白信息来源于 ＮＣＢＩ（登录号：ＰＲＪＮＡ９７７４７０），下
载地址为（ｈｔｔｐｓ：／／ｗｗｗ．ｎｃｂｉ．ｎｌｍ．ｎｉｈ．ｇｏｖ／ｄａｔａｓｅｔｓ／
ｇｅｎｏｍｅ／ＧＣＡ＿０３２３５５２９５．１／），该南方镰孢菌基因组
共包含１１９２０个蛋白。
１．２　分泌蛋白预测

参考文献［１１－１２］中的方法，使用多种软件对
基因进行预测分析。（１）使用 ＳｉｇｎａｌＩＰ５．０在线软
件（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．Ｃｂｓ．ｄｔｕ．ｄｋ／ｓｅｒｖｉｃｅｓ／ＳｉｇｎａｌＰ／）预
测分泌信号肽，保留有信号肽的基因。（２）使用
ＳｅｃｒｅｔｏｍｅＰ软件（ｈｔｔｐｓ：／／ｓｅｒｖｉｃｅｓ．ｈｅａｌｔｈｔｅｃｈ．ｄｔｕ．

ｄｋ／ｓｅｒｖｉｃｅｓ／ＳｅｃｒｅｔｏｍｅＰ－２．０／）对缺乏信号肽的蛋
白预测非经典分泌蛋白（ＮＮ－ｓｃｏｒｅ＞０．５）。（３）使
用ＴａｒｇｅｔＰ软件 ＴａｒｇｅｔＰｖ２．０（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｃｂｓ．ｄｔｕ．
ｄｋ ／ｓｅｒｖｉｃｅｓ／ＴａｒｇｅｔＰ － ２．０／）对 ＳｉｇｎａｌＰ 和

ＳｅｃｒｅｔｏｍｅＰ预测结果所保留的基因进行 ＴａｒｇｅｔＰ分
析，去除其中的线粒体蛋白。（４）利用 ＴＭＨＭＭ２．０
ｓｅｖｅｒ（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｃｂｓ．ｄｔｕ．ｄｋ／ｓｅｒｖｉｃｅｓ／ＴＭＨＭＭ／）
对具有Ｎ－端信号肽且定位于胞外的蛋白质进行跨
膜结构域分析，仅保留跨膜结构域数目≤１的蛋白
质。（５）使用 ＷｏＬＦＰＳＯＲＴ软件（ｈｔｔｐｓ：／／ｗｏｌｆｐｓｏｒｔ．
ｈｇｃ．ｊｐ／）进行蛋白的亚细胞定位分析，选择得分大
于 １７的细胞外目的蛋白。（６）使用 ｂｉｇ－ＰＩ
ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ（ｈｔｔｐｓ：／／ｍｅｎｄｅｌ．ｉｍｐ．ａｃ．ａｔ／ｇｐｉ／ｇｐｉ＿ｓｅｒｖｅｒ．
ｈｔｍｌ）分析锚定位点，无 ＧＰＩ锚定位点的蛋白为候选
分泌蛋白。

１．３　效应蛋白的预测
对预测出的分泌蛋白进一步进行效应子预测，

利用 ＥｆｆｅｃｔｏｒＰ软件（ｈｔｔｐｓ：／／ｅｆｆｅｃｔｏｒｐ．ｃｓｉｒｏ．ａｕ／）预
测分泌蛋白中的真菌的候选效应蛋白。随后筛选

出氨基酸残基数＜４００且半胱氨酸残基数≥４的效
应蛋白［１３］。

１．４　ＰＨＩ及ＣＡＺｙｍｅｓ基因注释
基于 ＰＨＩ（Ｐａｔｈｏｇｅｎ－ＨｏｓｔＩｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｄａｔａｂａｓｅ，

ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｐｈｉ－ｂａｓｅ．ｏｒｇ／ｄｏｗｎｌｏａｄＬｉｎｋ．Ｈｔｍ）数
据库，对预测到的效应子进行植物病原互作相关基

因注释，同时，利用 ＣＡＺｙｍｅｓ（Ｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅ－Ａｃｔｉｖｅ
ｅｎｚｙｍｅｓ，ＣＡＺｙｍｅｓ，ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｃａｚｙ．ｏｒｇ／）对分泌蛋
白、候选效应蛋白与碳水化合物酶类序列进行

ＢｌａｓｔＰ同源性比对。优先关注Ｅ－ｖａｌｕｅ最低、比对
得分（ｓｃｏｒｅ）最高的注释，同时关注注释基因的功能
描述。

２　结果与分析

２．１　南方镰孢菌分泌蛋白预测
对利用ＳｉｇｎａｌＩＰ５．０南方镰孢菌菌株 ＪＸ１８－４

预测出的１１９２０个蛋白质进行信号肽预测，具有 Ｎ
端信号肽的蛋白序列有１２４８个，这些蛋白属于典
型的内质网／高尔基体途径进行运输，并最终分泌
到细胞外 ＳＰ（Ｓｅｃ／ＳＰＩ）型经典分泌蛋白。为不遗漏
不具备信号肽特征却能分泌到细胞外发挥功能的非

经典分泌蛋白，ＳｅｃｒｅｔｏｍｅＰ软件分析结果显示，ＮＮ－
ｓｃｏｒｅ分值高于 ０．５的蛋白序列为 ５６０２个。
ＳｉｇｎａｌＩＰ和ＳｅｃｒｅｔｏｍｅＰ软件分析所得的共６８５０个
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蛋白序列采用ＴａｒｇｅｔＰｖ２．０软件预测蛋白的亚细胞
定位，去除定位在线粒体上的蛋白后，共获得５８６８
个蛋白序列。采用 ＴＭＨＭＭｖ２．０软件对上述蛋白
序列进行跨膜结构域分析，７５１个蛋白序列具有 ２
个以上跨膜区，即分泌到其他细胞器的蛋白，仅保

留跨膜结构域数≤１的蛋白序列 ５１１７个。利用
ＷｏＬＦＰＳＯＲＴ对含有上述蛋白序列进行亚细胞定位
分析，７９４个蛋白得分大于１７，是分泌到细胞外的目
的蛋白。最后用 ｂｉｇ－ＰＩｐｒｅｄｉｃｔｏｒ软件排除含有锚
定位点的蛋白序列，最终获得６８４个分泌蛋白（图
１）。６８４个分泌蛋白中，６３５个蛋白是具有信号肽
序列特征，占比９２．８４％，另外４９个是不具备信号
肽特征序列的非经典分泌蛋白，占比７．１６％。

２．２　效应蛋白的筛选
利用ＥｆｆｅｃｔｏｒＰ软件预测分泌蛋白中的真菌效

应蛋白，不是效应子的蛋白序列４０５个，剔除掉筛选
出不大可能是效应子的蛋白序列 ２２个［可能性
（ｐｒｏｂａｂｉｌｉｔｙ）值 ＜０．５５］，预测出效应子 １５７个
（ｐｒｏｂａｂｉｌｉｔｙ值≥０５５），这些效应蛋白的可能性
ｐｒｏｂａｂｉｌｉｔｙ为０．５５３～０．９８４不等。大多数已知效应
蛋白氨基酸残基较少且富含半胱氨酸，且缺乏保守的

氨基酸序列特征，真菌效应蛋白的预测一般采用相对

宽泛的标准［１３］。不同研究往往采用的参数指标并不

一致，本研究以蛋白序列长度小于４００个氨基酸且半
胱氨酸残基数≥４的标准进一步筛选效应蛋白［１１，１３］，

最终获得１１５个符合要求的效应蛋白（图１）。
２．３　ＰＨＩ和ＣＡＺｙｍｅｓ注释分析

从“２．２”节中得到的１１５个效应蛋白序列，仅
１４个获得 ＰＨＩ数据库注释（表１）。其中注释为无
毒效应子的３个，均与稻瘟病菌诱导过敏性反应相

书书书

表
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ＪＸ
１８
－
４
菌
株
获
得
ＰＨ
Ｉ注
释
的
效
应
蛋
白

基
因

可
能
性
值

氨
基
酸

残
基
数

Ｃｙ
ｓ

残
基
数

Ｅ
－
ｖａ
ｌｕ
ｅ

ＰＨ
Ｉ－
ｂａ
ｓｅ
序
号

基
因
缺
失
突
变
体

的
致
病
力

功
能

注
释
基
因

名
称

病
原
菌
种
　
　

ＣＡ
Ｚｙ
ｍ
ｅｓ

亚
家
族

ＪＸ
１８
－
４＿
００
０８
２４

０．
６５
５

２１
０

６
６．
４８
×
１０
－
１０

ＰＨ
Ｉ：
６９

致
病
力
没
有
影
响

角
质
酶

ＣＵ
ＴＡ

Ｂｏ
ｔｒｙ
ｔｉｓ
ｃｉｎ
ｅｒ
ｅａ

ＣＥ
５

ＪＸ
１８
－
４＿
００
１８
９０

０．
７２
２

９８
８

１．
９６
×
１０
－
４１

ＰＨ
Ｉ：
４５
８

毒
力
减
弱

疏
水
蛋
白

Ｍ
ＨＰ
１

Ｍ
ａｇ
ｎａ
ｐｏ
ｒｔｈ
ｅ
ｏｒ
ｙｚ
ａｅ

ｎｏ
ＪＸ
１８
－
４＿
００
２６
８３

０．
６０
０

２４
７

７
１．
６７
×
１０
－
１８

ＰＨ
Ｉ：
３２
１６

无
毒
基
因

诱
导
细
胞
死
亡

Ｍ
ｏＣ
ＤＩ
Ｐ４

Ｍ
ａｇ
ｎａ
ｐｏ
ｒｔｈ
ｅ
ｏｒ
ｙｚ
ａｅ

ＡＡ
９

ＪＸ
１８
－
４＿
００
３２
６３

０．
８２
４

２０
８

６
１．
３５
×
１０
－
５７

ＰＨ
Ｉ：
２１
１８

无
毒
基
因

过
敏
反
应

Ｍ
ｇＳ
Ｍ
１

Ｍ
ａｇ
ｎａ
ｐｏ
ｒｔｈ
ｅ
ｏｒ
ｙｚ
ａｅ

ｎｏ
ＪＸ
１８
－
４＿
００
３７
５２

０．
５６
９

３９
４

５
５．
１４
×
１０
－
８３

ＰＨ
Ｉ：
２５
７

毒
力
减
弱

附
着
胞
穿
透

ＧＡ
Ｓ２

Ｍ
ａｇ
ｎａ
ｐｏ
ｒｔｈ
ｅ
ｏｒ
ｙｚ
ａｅ

ｎｏ
ＪＸ
１８
－
４＿
００
４９
２８

０．
８６
７

２４
９

１２
２．
３５
×
１０
－
１５
３

ＰＨ
Ｉ：
１７
９

毒
力
减
弱

果
胶
裂
解
酶

ＰＥ
ＬＡ

Ｆｕ
ｓａ
ｒｉｕ
ｍ
ｓｏ
ｌａ
ｎｉ

ＣＢ
Ｍ
１

ＪＸ
１８
－
４＿
００
５０
７３

０．
５５
３

３７
５

８
１．
３７
×
１０
－
９４

ＰＨ
Ｉ：
３２
２６

毒
力
减
弱

果
胶
裂
解
酶

ｐｎ
ｌ１

Ｐｅ
ｎｉ
ｃｉｌ
ｌｉｕ
ｍ
ｄｉ
ｇｉ
ｔａ
ｔｕ
ｍ

ＣＢ
Ｍ
１

ＪＸ
１８
－
４＿
００
５２
５６

０．
６６
６

２２
８

６
１．
４２
×
１０
－
８９

ＰＨ
Ｉ：
７４
７

致
病
力
没
有
影
响

假
定
蛋
白

ｕｍ
００
４４
５

Ｕｓ
ｔｉｌ
ａｇ
ｏ
ｍ
ａｙ
ｄｉ
ｓ

ＣＥ
５

ＪＸ
１８
－
４＿
００
５３
６６

０．
５９
７

３２
６

４
６．
９３
×
１０
－
９６

ＰＨ
Ｉ：
１０
２８

毒
力
减
弱

果
胶
甲
基
酯
酶

ｂｃ
ｐｍ
ｅ１

Ｂｏ
ｔｒｙ
ｔｉｓ
ｃｉｎ
ｅｒ
ｅａ

ＣＥ
８

ＪＸ
１８
－
４＿
００
５４
８５

０．
８２
７

３６
７

６
１．
７９
×
１０
－
１６
１

ＰＨ
Ｉ：
３２
１３

无
毒
基
因

诱
导
细
胞
死
亡

Ｍ
ｏＣ
ＤＩ
Ｐ１

Ｍ
ａｇ
ｎａ
ｐｏ
ｒｔｈ
ｅ
ｏｒ
ｙｚ
ａｅ

ＣＢ
Ｍ
１３

ＪＸ
１８
－
４＿
００
５６
５５

０．
７６
７

２６
１

５
０

ＰＨ
Ｉ：
１５
７５

致
病
力
没
有
影
响

糖
苷
水
解
酶

Ｇｚ
ＯＢ
０１
５

Ｆｕ
ｓａ
ｒｉｕ
ｍ
ｇｒ
ａｍ
ｉｎ
ｅａ
ｒｕ
ｍ

ＡＡ
９

ＪＸ
１８
－
４＿
００
７９
９６

０．
６１
４

３４
９

８
０

ＰＨ
Ｉ ：
４３
２

毒
力
减
弱

脂
肪
酶

ＦＧ
Ｌ１

Ｆｕ
ｓａ
ｒｉｕ
ｍ
ｇｒ
ａｍ
ｉｎ
ｅａ
ｒｕ
ｍ

ｎｏ
ＪＸ
１８
－
４＿
００
８８
６０

０．
８０
１

２７
９

７
０

ＰＨ
Ｉ：
２４
５２

致
病
力
没
有
影
响

阿
魏
酰
酯
酶

ＦＡ
ＥＤ
１

Ｆｕ
ｓａ
ｒｉｕ
ｍ
ｇｒ
ａｍ
ｉｎ
ｅａ
ｒｕ
ｍ

ＣＥ
１

ＪＸ
１８
－
４＿
０１
０７
０３

０．
５８
１

３３
６

５
１．
２３
×
１０
－
４５

ＰＨ
Ｉ：
２４
７６

毒
力
减
弱

果
胶
裂
解
酶

Ｃｃ
ｐｅ
ｌＡ

Ｃｏ
ｌｌｅ
ｔｏ
ｔｒｉ
ｃｈ
ｕｍ
ｃｏ
ｃｃ
ｏｄ
ｅｓ

ＣＢ
Ｍ
１
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关；注释为基因敲除突变体后毒力减弱的基因７个；
注释为基因敲除后突变体无致病力变化的４个。
６８４个分泌蛋白，获得 ＣＡＺｙｍｅｓ注释的基因为

２０２个。碳水化合物结合模块（ｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅ－
ｂｉｎｄｉｎｇｍｏｄｕｌｅ，ＣＢＭ）家族基因最多，为８４个，糖苷
水解酯酶（ｇｌｙｃｏｓｉｄｅｈｙｄｒｏｌａｓｅｓ，ＧＨ）家族基因次之，为
７８个，辅助氧化还原酶类（ａｕｘｉｌｉａｒｙａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ，ＡＡ）家
族基 因 ２３个，碳 水 化 合 物 酯 酶 （ｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅ
ｅｓｔｅｒａｓｅｓ，ＣＥ）家 族 基 因 １６个，多 糖 裂 解 酶
（ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｌｙａｓｅｓ，ＰＬ）家族基因仅１个（表２）。
１１５个候选效应蛋白中，ＣＢＭ家族基因最多，为１１
个，ＣＥ家族基因次之，为１０个，ＧＨ家族基因为３个，
ＡＡ家族基因为２个，ＰＬ家族基因未获得注释（表２）。
表２　ＪＸ１８－４菌株分泌蛋白和效应蛋白的ＣＡＺｙｍｅｓ家族蛋白数

类型
数量（个）

ＣＢＭ ＧＨ ＡＡ ＣＥ ＰＬ 总计

分泌蛋白 ８４ ７８ ２３ １６ １ ２０２

候选效应蛋白 １１ ３ ２ １０ ０ ２６

　　１０个效应蛋白获得 ＰＨＩ和 ＣＡＺｙｍｅｓ２个数据
库注释，６个基因的注释基因功能一致，例如ＪＸ１８－４＿
００２６８３的基因功能为糖苷水解酶，ＪＸ１８－４＿
００４９２８、ＪＸ１８－４＿００５０７３、ＪＸ１８－４＿０１０７０３注释为
果胶裂解酶，ＪＸ１８－４＿００５３６６注释为果胶酯酶，
ＪＸ１８－４＿００８８６０注释为阿魏酸酯酶。

３　讨论

本研究基于南方镰孢菌株ＪＸ１８－４的全基因组
测序后的序列分析，共预测到１１５个效应蛋白，其中
获得 ＰＨＩ数据注释的效应蛋白为 １４个，获得
ＣＡＺｙｍｅｓ注释的基因为２６个，这可能是由于大量真
菌效应子还未被发掘和报道，植物病原真菌效应蛋

白与寄主植物的互作机制研究报道还极不充分。１４
个ＰＨＩ数据库注释的效应蛋白中，１０个被 ＣＡＺｙｍｅｓ
数据库注释，其中６个基因的注释功能一致，说明本
注释结果具有较好的一致性。这些已报道、注释到

的基因在其他物种上影响着病害的发生程度，其是

否影响玉米穗腐病的致病情况有待进一步进行研

究。利用高通量测序技术预测分泌蛋白和效应蛋

白，能极大程度地为后续研究进行前期筛选。随着

病原真菌和植物寄主间的互作机理研究逐渐深入，

大量病原菌效应蛋白将会不断被鉴定和报道，合理

利用预测出的１１５个南方镰孢效应蛋白序列，与已
报道、影响致病力的效应蛋白序列进行序列比对，

将有利于阐明南方镰孢菌与玉米的互作机制。随

着测序技术的发展，真菌全基因组测序价格快速降

低，基于全基因组测序后的真菌效应蛋白预测，能

大大加快真菌效应蛋白的挖掘进程。

ＪＸ１８－４＿００２６８３、ＪＸ１８－４＿００３２６３和ＪＸ１８－４＿
００５４８５共３个基因注释为无毒效应蛋白，诱导过敏
性坏死反应。ＪＸ１８－４＿００２６８３注释到的基因
ＭｏＣＤＩＰ４作用是诱导细胞死亡，包含１个糖基水解
酶家族结构域和１个真菌纤维素结合结构域，Ｃ末
端的纤维素结合结构域在诱导细胞死亡中具有重

要的功能［１４］。ＪＸ１８－４＿００３２６３注释到的稻瘟病病
菌基因ＭｇＳＭ１，无论是在真菌生长还是在水稻的初
侵染过程中都能组成型表达，在拟南芥中通过上调

防卫基因的表达引起叶片的过敏性反应［１５］。ＪＸ１８－
４＿００５６５５注释到的 ＭｏＣＤＩＰ１基因的 Ｎ端 ＰｂＨ１
ｍｏｔｉｆ基序功能为诱导植物细胞过敏性坏死［１４］。这

３个基因作为稻瘟病菌的无毒基因，侵入寄主细胞
后，可能与植物细胞中的 Ｒ基因发生互作，可诱导
寄主产生过敏性坏死反应，从而导致寄主抗病。然

而，南方镰孢菌作为玉米穗腐病、玉米茎腐病、小麦

赤霉病、水稻赤霉病和大豆荚枯病［５－７，１６］的致病菌，

是否会在玉米叶片、茎秆、籽粒组织中引起ＥＴＩ免疫
应答反应还尚待后续验证。广西玉米育种家当前

极缺乏玉米赤霉穗腐病优异抗源，笔者所在项目组

前期已经鉴定出ＣＭＬ２８７、ＣＭＬ３６２等极少量抗南方
镰孢菌穗腐病的玉米自交系，但其抗病机制尚不明

确，从抗病自交系中发掘出与无毒效应子互作的抗

病基因，合理利用其剧烈的ＥＴＩ防卫反应机制，对于
玉米抗穗腐病育种具有重要价值。

玉米籽粒中富含淀粉，主要存在于玉米胚乳

中，纤维素主要存在于玉米的种皮和内皮中，果胶

作为一种半乳糖醛酸的聚合多糖，存在于玉米的种

皮或细胞壁中。注释到的部分效应蛋白为潜在的

淀粉、纤维素、果胶等物质降解酶。植物病原真菌

分泌到胞外的碳水化物酶是一类重要的活性蛋白，

依据这些酶的氨基酸序列的保守结构域，将这些活

性酶归入不同的蛋白质家族，其功能结构域可能通

过作用于寄主的糖复合物、寡糖和多糖等方式，从

而降解玉米籽粒中的多种物质。２６个获得
ＣＡＺｙｍｅｓ注释的效应蛋白中，碳水化合物结合模块
（ＣＢＭ）家族 １１个，碳水化合物酯酶（ＣＥ）家族 １１
个。ＪＸ１８－４＿００４９２８、ＪＸ１８－４＿００５０７３和ＪＸ１８－４＿
０１０７０３等３个基因的 ＰＨＩ和 ＣＡＺｙｍｅｓ数据库注释
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均为果胶裂解酶，ＣＡＺｙｍｅｓ数据库注释均为 ＣＢＭ１
亚家族，ＣＢＭ１亚家族被称为纤维素结合模块蛋白，
例如，里氏木霉的 Ｃｅｌ７Ａ酶中含有该蛋白，ＥＣ分类
号为３．２．１．１７６，其底物为纤维素［１７］。

南方镰孢与禾谷镰孢为禾谷镰孢复合种的不

同发育种［５］，禾谷镰孢菌模式菌株 ＰＨ－１与本研究
中南方镰孢菌菌株ＪＸ１８－４具有极高的共线性关系
（另文发表），利用已报道禾谷镰孢菌致病相关基因

与南方镰孢菌菌株 ＪＸ１８－４进行序列比对，基因预
测会更为准确。ＰＨＩ数据库注释结果显示，３个效应
蛋白的Ｅ－ｖａｌｕｅ值为０，ＪＸ１８－４＿００５６５５、ＪＸ１８－４＿
００７９９６和ＪＸ１８－４＿００８８６０对应的物种均为禾谷镰
孢菌，说明这３个效应蛋白与注释基因高度同源。
只有ＪＸ１８－４＿００７９９６注释基因 ＦＧＬ１明确为侵染
小麦赤霉病和玉米穗腐病的毒力因子，具有细胞外

脂肪酶分解活性［１８］。然而，禾谷镰孢效应蛋白与玉

米靶标蛋白互作调控玉米穗腐病抗性机制的报道尚

不充分，亦未见南方镰孢菌效应蛋白相关的报道。本

研究所预测出的１１５个南方镰孢菌效应蛋白，可能对
禾谷镰孢菌引起的病害亦具有一定参考价值。

前人的研究已成功定位了大量玉米抗禾谷镰

孢菌引起的赤霉穗腐病ＱＴＬ［１９］，却未见明确抗赤霉
穗腐病基因的相关报道。这可能是由于玉米的基

因组较大，采用常规 ＱＴＬ定位方法，抗病 ＱＴＬ定位
区间往往过大且表型解释率较低，难以聚焦到寄主

中与效应蛋白互作的、免疫反应相关的蛋白质。为

了阐明玉米抗病基因与镰孢菌的互作机制，鉴定并

明确南方镰孢效应蛋白，通过酵母双杂交技术，利

用效应蛋白作为诱饵，筛选与效应蛋白互作的玉米

靶标蛋白，缩小候选抗病基因的筛选范围。本研究

结果可为南方镰孢效应蛋白与玉米靶标蛋白互作

机制、抗玉米穗腐病基因的挖掘及分子育种奠定

基础。
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