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摘要:青枯菌(Ｒalstonia solanacearum) 可导致多种重要经济作物毁灭性枯萎(bacterial wilt，又称青枯病)，是世
界上分布最广、危害最严重的十大植物病原细菌之一。注射器状的三型分泌系统(Type III secretion system)是
青枯菌的一个决定性致病因子，青枯菌利用 T3SS 向寄主细胞中注射大量效应蛋白(Type III effectors)来抑制寄
主的免疫反应，从而引起寄主感病。本文围绕近年来有关青枯菌 T3SS 遗传特性、表达调控、效应蛋白功能等方
面最新进展进行综述，为全面了解青枯菌致病机理和植物细菌病害的防治提供新思路。
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青枯菌(Ｒalstonia solanacearum)是一种革兰氏
阴性土传植物病原细菌，是世界上分布最广、危害最
严重的十大植物病原细菌之一 (青枯菌排第二
名)［1］。青枯菌寄主范围广泛，可侵染 54 科 450 余
种植物，包括双子叶草本植物(如茄科、豆科等)、双
子叶木本植物(如桑树、桉树、木麻黄等)以及单子
叶植物(如香蕉、生姜等)［2］。青枯菌可导致多种重
要经济作物(如烟草、番茄、马铃薯、生姜等)毁灭性
枯萎(bacterial wilt，又称青枯病)，造成发病地块高
达 95%的损失，是许多农作物及经济作物生产上的
重要限制因子［3］。青枯菌通过对寄主植物信号应
答，逃避寄主防卫反应，运用精密网络对各侵染环节
进行全局性调控以产生致病性［4 － 5］。和其它革兰氏
阴性病原细菌一样，注射器状的三型分泌系统(Type
III secretion system，T3SS)是青枯菌的一个决定性致
病因子。青枯菌利用 T3SS 与寄主细胞互作，将各
种效应蛋白(Type III effectors，T3Es)注射到寄主细

胞中，抑制或激活寄主植物的防卫反应，最终引起寄
主植物感病或诱导非寄主植物产生超敏反应
(Hypersensitive Ｒesponse，HＲ)［6 － 7］。本文围绕近年
来有关青枯菌 T3SS、T3Es 的组成特性、表达调控、

功能研究等方面的最新进展进行概要综述。

1 青枯菌 T3SS 和 T3Es 的组成与遗传
特性

1. 1 青枯菌 T3SS 的组成与遗传特性
T3SS 广泛存在于病原细菌中(包括植物、动物病

原细菌)，是病原细菌与寄主细胞互作、产生致病性的
一个决定因子。青枯菌 T3SS 由 hrp ( hypersensitive
response and pathgenicity)基因簇编码，该基因簇位于
青枯菌的大质粒(mega plasmid)上，大小约 23 kb，由
7 个转录单元组成。hrp 基因簇包含 20 多个基因，其
编码的 20 多个蛋白组装成注射器状的 T3SS，如
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HrpY、HrpX 和 HrpV 负责 T3SS 分泌通道的组装(图
1)［6，8 － 9］。目前研究者们已完成了 11 个青枯菌株的
全基因组序列测定 ( https: / / iant． toulouse． inra． fr /
bacteria / annotation / cgi / ralso． cgi)，hrp 基因簇在这些
青枯菌中高度保守，其 G + C 含量与整个基因组无明
显差别，且其上下游 35 kb 范围内不存在转座元件，
表明青枯菌 hrp 基因簇不存在基因水平转移现象，可

能是祖先基因进化的核心基因组成员。这和青枯菌
T3Es(见 1. 2 部分)及其它一些植物病原细菌 hrp 基
因簇具有广泛水平迁移现象不同，如野油菜黄单胞菌
(Xanthomonascampestris)hrp 基因簇是其祖先在进化
过程 中 通 过 基 因 水 平 转 移 获 得 的 致 病 岛
(pathogenicity island) ［10 － 11］。

图 1．青枯菌 hrp 基因簇结构和 T3SS 工作示意图
Figure 1． Genetic organization of hrp gene cluster and schematic representation of T3SS in Ｒ． solanacearum． A: Genetic organization of hrp gene

cluster in Ｒ． solanacearum according to［8］． Thick arrows symbolize individual genes; single letters refer to hrp genes; gray and black arrows

represent hrc genes; the arrow filled with a grid represents a regulatory HrpB; numbers above thin arrows indicate transcriptional units; flags

indicate the hrpIImotif in the respective promoter． B: Schematic representation of T3SS from plant pathogenic bacteria according to［9］． IM，

Inner membrane; OM，Outer membrane; PM，Plasma membrabe．

1. 2 青枯菌 T3Es 的组成与遗传特性
青枯菌利用 T3SS 将 T3Es 注射到寄主细胞中

以破坏寄主植物防卫反应产生致病性，青枯菌大多
T3Es 在致病过程中起决定作用，因此又称为毒性蛋
白，少数 T3Es 可被植物抗性基因产物识别并激发抗
性植物产生 HＲ，因此又称为无毒蛋白(Avr)。青枯
菌 T3Es 种内遗传分化明显，存在广泛的基因水平转
移［8 － 9］，研究者们对于青枯菌 T3Es 的命名也较为混
乱，如同一个 T3E 因菌株不同而拥有多个名称，因
此，为规范命名，Peeters 等在 2013 年提议将青枯菌
T3Es 统一命名为 Ｒip ( Ｒalstonia injected proteins)，
如 Pop /AvrA 等广泛研究的 T3Es 被重新命名为
ＲipP /ＲipA［12］。近年来，研究者们通过各种方法在

不同青枯菌中鉴定到了大量 T3Es，如 Mukaihara 等
人利用 Cya 报告系统在青枯菌 ＲS1000 菌株中鉴定
到 72 个可注射到寄主细胞中的 T3Es［13］;Peeters 等
人通过泛基因组学研究现有 11 个青枯菌基因组序
列，发现了 94 个 T3Es:其中 GMI1000 中 71 个、
ＲS1000 中 65 个，单个青枯菌一般拥有 60 － 75 个
T3Es［12］。而在其它一些病原细菌中(包括动物和植
物病原细菌)，研究者们迄今只鉴定出 30 － 40 个
T3Es，青枯菌 T3Es 明显多于其它病原细菌，这可能
是青枯菌拥有更广泛寄主范围的一个主要原
因［6，12］。其中，ＲipP、ＲipA、ＲipH 和 ＲipG 等家族蛋
白在青枯菌中保守存在，又称之为核心 T3Es，占青
枯菌所有 T3Es 的 43. 6%，其它 T3Es 则动态分布在
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不同青枯菌株间，但迄今，青枯菌最核心的一些
T3Es 仍有待于进一步鉴定［6，12，14］。青枯菌的一些
T3Es 也可以在其它病原细菌中找到同源蛋白，如青
枯菌 T3Es 与丁香假单胞菌有 17 个同源，与黄单胞
菌属细菌有 24 个同源，与食酸菌属细菌有 19 个同
源，其中 ＲipB、ＲipD、ＲipE、ＲipP1 和 ＲipBD 在该几
种病原细菌中均可以找到同源蛋白，表明这些 T3Es

在病原细菌进化过程中保守存在［15］。

抗性植物可以识别无毒蛋白并激发产生 HＲ 以
抵御植物病原细菌的侵染，因此，无毒蛋白的存在一
定程度上限制了病原细菌的寄主范围，如青枯菌无
毒蛋白 ＲipA 和 ＲipP1 的同时缺失可以使原本诱导
烟草产生 HＲ 的青枯菌株 GMI1000 开始对烟草致
病，显然 ＲipA 和 ＲipP1 在物种水平上限制了
GMI1000 的寄主范围［16］。ＲipA、ＲipG、ＲipP 家族蛋
白是最有代表性的青枯菌无毒蛋白［16 － 17］，ＲipP 家
族蛋白(ＲipP1、ＲipP2 和 ＲipP3)特异性存在于演化
I 型菌株中，可能是该型菌株通过基因水平转移获
得的无毒蛋白［17］。对于其它一些植物病原细菌的
无毒蛋白，研究者们很少在青枯菌中找到同源蛋白，
如丁香假单胞菌 P． syringaeDC3000 的 AvrPtoB、
AvrE、HoPE、HopG1、HopAM1、HopAA1 和 HopN1 中
只有 HopG1、HopAA1 和 AvrE 可以在青枯菌中找到
同源蛋白，这可能是青枯菌拥有更广泛寄主范围的
另一个主要原因［6，12，18］。

2 青枯菌 T3SS 和 T3Es 转录表达的全
局性调控

2. 1 青枯菌 HrpB 直接控制 T3SS 及众多 T3Es 的
转录表达

青枯菌 T3SS 及众多 T3Es 的转录表达受 HrpB
直接控制，HrpB 是 AraC 家族的一个转录调控因子
(黄单胞菌属中为 HrpX)，位于 hrp 基因簇的最下
游，其通过对含 hrpII框(TTCG-N16-TTCG，黄单胞菌
属中为 PIP ( plant inducible promoter，TTCGC-N15-
TTCGC)框)启动子的结合控制整个 hrp 基因簇及众
多 T3Es 基因的转录表达，决定致病性 (图 1-
A)［8，13］。需要强调的是 HrpB 除了直接控制 T3SS

外还直接或间接地控制其它众多基因的表达，如
Occhialini 等采用基因芯片和转录组研究发现青枯
菌 HrpB 正向调控 GMI1000 的 143 个基因表达，但

其中只有不到一半属于 T3Es［19］。此外，上游区域
hrpII框的存在与否并不是 HrpB 是否控制该基因表
达的决定因素，如 Cunnac 等研究表明只有 74%
(52 /70)的 T3Es 基因上游区域鉴定到了 hrpII框的
存在，而 15 个上游区域含有 hrpII框的基因并不受
HrpB 控制，因此，有必要对青枯菌 T3Es 的起始密码
子及功能进行全新注释［6，8，13］。
2. 2 青枯菌利用 PhcA 通过 HrpG 和 PrhG 动态调
控 T3SS 及 T3Es 的转录表达

T3SS 在众多病原细菌中保守存在，但 T3SS 被
调控的途径却各有不同:Alfano 等［20］据 hrp 基因簇
的组成和 T3SS 被调控途径的不同，将众多植物病
原细菌归为两类，青枯菌和黄单胞菌同属一类
(Group II)，其 T3SS 被调控的途径明显有别于另一
类植物病原细菌(Group I，主要为 Pantoeastewartii、
Pseudomonas syringae 和 Erwinia spp．，详 见 综
述［21］)。尽管青枯菌 HrpB 和黄单胞菌 HrpX 高度
相似，同属 AraC 家族转录调控因子，都通过对含
hrpII或 PIP 框启动子的结合控制下游基因表达，但
二者参与调控的网络却不尽相同。

青枯菌通过外膜蛋白 PrhA 感知外界宿主植物信
号或其它代谢相关等信号并通过 PrhA-PrhIＲ-PrhJ-
HrpG 通路激活 hrpB 转录表达，最终启动 T3SS 及
T3Es基因的转录表达(图 2)［4，20］。其中属于 OmpＲ /
PhoB 家族二组分反应调节子的 HrpG 是该通路的核
心［22］，其通过自身天门冬氨酸残基的磷酸化对外界
信号做出应答并激活 hrpB 的转录表达［23］。Plener 和
Zhang 最近都发现 HrpG 的一个高度同源物 PrhG
(72%的氨基酸一致性)也正向调控 hrpB 转录表达，
二 者 对 hrpB 表 达 的 调 控 互 相 独 立［24 － 25］。
Yoshimochi 等研究发现 hrpG 的表达受到全局调控因
子 PhcA 的间接负向调控［26］，Zhang 等研究发现 prhG
的表达受到 PhcA 的正向调控［24］，这使得 HrpG 和
PrhG 共同目标 hrpB 的表达受到 PhcA 的正负双向调
控［24］。PhcA 是 LysＲ 家族的一个转录因子，具有群
体效应特性(quorum sensing)，其活性被 3-羟基棕榈
酸甲基酯(3-hydroxypalmitic acid methyl ester，3-OH
PAME)激活，但需要 3-OH PAME 的浓度达到一定阈
值(5 nmol /L)［27］。当细菌密度较高时，活化的 PhcA
通过对 prhIＲ 启动子的结合抑制 prhIＲ 的转录表达，
从而切断 prhIＲ 及其下游 hrpG、hrpB 及 T3SS 的表达;
当细菌浓度低时，3-OH PAME 的浓度低于激活 PhcA
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的阈值，prhIＲ、hrpG、hrpB 等可以很好表达［23，26］;而
prhG 的表达水平随细菌浓度的升高持续升高［24］。
Zhang 等［24］研究发现在寄主植物体内或与寄主植物
共培养时，青枯菌 hrpG 的表达随细菌浓度的升高而
降低，而 prhG 的表达随着细菌浓度的升高持续升高，
表明 PhcA 在宿主植物体内也分别正负调控 prhG、
hrpG 的转录表达。青枯菌可能根据自身浓度变化切
换 HrpG 和 PrhG 对 hrpB 及 T3SS 基因表达进行动态
调控以促进致病过程发生(图 2)［24］。Jacobs 等通过
转录组研究发现青枯菌 T3SS 的表达在宿主植物体内
菌体密度较高时并未受到显著抑制，提出青枯菌
PhcA 在宿主植物体内可能并不抑制 T3SS 转录表达
的观点［28］。Plener 等研究结果表明 PrhG 在宿主植
物体内可能并不调控 T3SS 的转录表达［245］，而 Zhang
等［24］发现敲除 prhG 基因后，青枯菌 OE1-1 菌株 popA
(T3E)在西红柿体内(叶面细胞间隙和茎部导管内)
的表达水平都显著降低，但这一现象只发生在西红柿

植株体内而并不发生在烟草体内。此外，HrpG 和
PrhG 二者在致病过程的作用也明显不同:HrpG 是青
枯菌在宿主体内生长和致病必不可少的，而 PrhG 与
青枯菌宿主内生长无关，且 prhG 突变体仍表现出较
强的致病力;HrpG 调控下游 185 个基因的表达，但
PrhG 只调控除 hrpB 外少数基因的表达;hrpG 的表达
受到 PrhA-PrhIＲ-PrhJ 通路正调控但和 PrhKLM 无关，
而 prhG 的表达和 PrhA-PrhIＲ-PrhJ 通路无关但和
PrhKLM 密切相关［24，29］。

尽管青枯菌和黄单胞菌同属 Group II，研究者们
并没有在黄单胞菌中发现 PrhA、PrhIＲ、PrhJ、PrhG、
PrhKLM 的同源物，特别是对于 HrpG 和 PrhG，在众多
病原细菌(包括植物和动物病原细菌)中，只有青枯菌
同时利用 HrpG 和 PrhG 调控 T3SS 的转录表达。青
枯菌运用自己独特的全局性调控网络控制 T3SS 及
T3Es 的表达以促进致病过程发生。

图 2． 青枯菌致病的全局性调控(修改自文献［4］)

Figure 2． Dynamic regulation of PhcA on hrp gene cluster and T3SS in Ｒ． solanacearum (modified from［4］) ． Single arrows and T-

junction lines refer to positive or negative regulation respectively; solid lines and dashed lines refer to the presence or absence of gene

expression and regulation between genes; Prepresents the phosphorylation of protein． Left，at low cells density，PhcA is not actived，

and then the transcription of hrp gene cluster is positively regulated by the PrhA-PrhI /Ｒ-PrhJ-HrpG signal cascade; Ｒight，at high

cells density，actived PhcA begins to shut down the expression of prhI /Ｒ -prhJ -hrpG，and PrhG begins to play a major role in

activation of the transcription of hrpB．

2. 3 青枯菌 T3SS 及 T3Es 对外界环境信号的反应
青枯菌 T3SS 及众多 T3Es 基因的转录表达随

外界环境不同而变化很大:其转录表达在丰富培养
环境中几乎停止，贫瘠培养条件可以很好诱导其转
录表达，在寄主植物体内或与寄主植物共培养时，其
转录表达可被诱导到数十倍高的水平［23，28，30］。一
直以来，人们认为这些外界环境信号 (包括寄主植

物信号或其它代谢等相关信号)由青枯菌通过其外
膜蛋白 PrhA 感知，Yoshimochi 等［23］研究发现 prhA、
prhIＲ、prhJ、hrpG 在各种环境中的表达特性和 hrp 基
因簇并不一致，如 hrpG 在丰富培养环境中的表达水
平远高于其在贫瘠培养环境中的水平;此外 PrhA 缺
失时，青枯菌 hrp 基因簇的表达仍然随外界环境不
同而变化。鉴于二组分反应调节子 HrpG 通过自身
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磷酸化对外界信号做出应答并激活下游 hrpB 转录
表达的特性，Yoshimochi 等认为青枯菌可能通过一
些未知受体蛋白而不是 PrhA 识别寄主植物信号或
其它代谢等相关信号，然后通过与 HrpG 配对的感
应激酶( sensor kinase)指导 HrpG 的磷酸化从而激
活 T3SS 及众多 T3Es 基因的转录表达［23］ (图 2)。
PrhG 和 HrpG 虽然高度同源，同属 OmpＲ /PhoB 家族
二组分反应调节子，也都正向调控青枯菌 T3SS 在
宿主植物体内的表达，但 HrpG 推定的磷酸化位点
在 PrhG 中并不起明显作用，这可能是 PrhG 对外界
宿主信号反应较弱或由其它一些磷酸化位点负责对
外界环境做出反应［24］。HrpG 是较早被发现并广泛
研究的一个核心调节子，迄今已有 20 多年，但与
HrpG 配对的感应激酶依然未知，因此进一步研究青
枯菌 HrpG 和 PrhG 调控 T3SS 及 T3Es 基因转录表
达的分子机理对于揭示青枯菌对外界宿主信号的识
别、传导具有重要意义。

3 青枯菌 T3Es 的功能研究

3. 1 提高青枯菌在寄主体内的生长适应性
当前的研究表明青枯菌的一些 T3Es 可以促进

青枯菌在寄主植物体内的生长，但单个 T3E 的敲除
并不明显影响青枯菌的致病力和体内增殖能力，因
此通过测定生长曲线及致病力曲线很难准确衡量单
个 T3E 对青枯菌致病力的贡献［31-32］。Macho 等将
野生型菌株与单个 T3E 缺失突变菌株等量混合接
种寄主植物叶片，然后比较两种菌株在叶片内的增
殖能力来评价该 T3E 的功能，该方法灵敏可靠，又
称竞争性分析方法，应用该方法可以定量研究单个
T3E 对青枯菌在植物体内的适应性和繁殖能力的影
响［17］，结果表明包括 ＲipD、ＲipP2、ＲipY、ＲipAC 等
在内的十几个 T3Es 能提高 GMI1000 在茄子叶片内
的生长适应性，ＲipA1、ＲipA2 和 ＲipD 提高 MI1000
在番茄体内的生长，ＲipD 和 ＲipP2 促进 GMI1000 在
大豆体内的生长。但 ＲipA4 抑制了青枯菌在拟南
芥和番茄体内的生长，ＲipA5 抑制了青枯菌在茄子
和拟南芥内的生长，这可能是不同宿主细胞识别不
同 T3Es 的结果［17，32］。
3. 2 激发 HＲ 或者抑制寄主植物的防御反应

T3E 首次被发现是基于其在抗性植物组织中诱
发 HＲ 的能力(又称无毒蛋白)，这些无毒蛋白可以

被抗性植物的抗性基因 ( resistance gene，简称 Ｒ 基
因)产物识别，从而诱发 HＲ 以产生抗病性。目前研
究发现青枯菌的几个 T3Es 能分别诱导不同种类植
物或同种植物的不同抗性品种产生 HＲ，如 ＲipAA
能够诱发烟草产生 HＲ，ＲipP1 能同时诱发烟草和一
些苜蓿表型产生 HＲ，ＲipAX1 是一种锌蛋白酶，可
诱导茄子产生 HＲ，但和它们互作的 Ｒ 基因大多仍
有待于发现［12，33 － 34］。最近研究者们利用农杆菌介
导表达系统发现几个效应蛋白(如青枯菌 BS048 菌
株的 BS00326 等)也可以诱导几种植物产生类似
HＲ 的反应，但这几个效应蛋白是否属于 T3Es 的无
毒蛋白仍有待于进一步确定［35 － 36］。青枯菌的一些
T3Es 可以抑制寄主植物的基础免疫反应 ( PAMP-
triggered immunity，PTI)，这类抑制寄主免疫反应的
T3Es 属于毒性蛋白。其中 ＲipG4 和 ＲipＲ 已经被证
实对具有抑制寄主防御反应的作用:ＲipG4 抑制了
拟南芥胼胝质的沉积，ＲipＲ 抑制了番茄中水杨酸介
导的防卫反应［12，35］。
3. 3 破 坏 寄 主 防 卫 相 关 蛋 白 酶 体 ( plant
proteasome)

植物体内的一些蛋白酶体是植物防御激素如水
杨酸、茉莉酸和乙烯等合成必须的，决定其对植物病
原细菌的防卫反应。青枯菌及其它植物病原细菌的
一些 T3Es 可以破坏这些蛋白酶体以突破寄主植物的
防卫反应［12，37］。迄今研究者们已经在青枯菌中鉴定
出了 13 个可以破坏这些蛋白酶体的 T3Es，这些 T3Es
多具有潜在的泛素连接酶活性 ( ubiquitin-ligase
activity)，其中 ＲipG 家族蛋白(以前为 GALA 蛋白)
是研究最为广泛的一类 T3E［12，38］。ＲipG 家族蛋白有
八个成员，普遍具有 F-box 和富含亮氨酸重复序列
( leucine-rich repeat，LＲＲ)的结构域特征，其可能在
寄主细胞内形成 E3-泛素连接酶体以控制植物蛋白
酶体的稳定性［12，38 － 39］。ＲipG 家族的八个蛋白共同
决定青枯菌对寄主植物的致病性，单一的 ＲipG 并不
明显影响青枯菌对寄主植物的致病力，目前的实验结
果表明他们在功能上并不冗余［12，33］。鉴于 F-box 结
构域在 ＲipG7功能中的重要作用，而 F-box 是泛素介导
蛋白质水解过程中底物识别必须的，人们推测 ＲipG 家
族蛋白在寄主植物体内可能通过对植物防卫相关蛋白
进行特异性识别并使其泛素化，结果使该蛋白被降解
或活性被改变，最终破坏植物防卫反应［38 － 39］。此外
ＲipV1等 T3Es也具有潜在的泛素连接酶功能，其具体
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作用机理还有待于进一步研究［32 － 33］。
3. 4 类 转 录 激 活 蛋 白 功 能 ( Transcription
Activator-Like，TAL)

近年来的一些研究结果表明青枯菌及其它植物
病原细菌的一些 T3Es 具有类转录激活蛋白( TAL)
的功能，因此又称之为 ＲipTAL［12，33，40］。Li 和 Lange
等人最近的研究结果证实 ＲipTAL 可以进入到寄主
细胞核，通过其一些重复结构域与寄主目标基因启
动子区域 DNA 特异结合，从而激活该基因的表达，
最终导致寄主植物感病［40-41］。需要强调的是青枯
菌 ＲipTAL 的重复结构域具有丰富的多样性，而黄
单胞菌属等植物病原细菌 TAL 蛋白的重复结构域
则相对保守，如变化多局限于重复结构域的第 12 和
13 个氨基酸残基上，这在一定程度上决定了青枯菌
和黄单胞菌属病原菌 TAL 效应蛋白工作机制的不
同［33，40］。尽管大量 ＲipTAL 的目标基因仍有待于进
一步鉴定，ＲipTAL 的工作机制给青枯病抗性植物的
选育提供了一个线索:可以把 ＲipTAL 特异结合的
目标 DNA 插入到植物中已知青枯菌抗病基因的上
游，利用青枯菌的侵染来激活抗病基因的表达以产
生抗病性。

4 问题和展望

近年来随着二代测序技术和转录组等技术的发
展，研究者们可以从体内( in planta)互作角度重新
审视青枯菌的致病过程并取得了一些全新的发现，
如:一直以来研究者们都认为青枯菌 T3SS 可能只
在侵染寄主植物的早期阶段起作用，但 Monteiro 和
Jacobs 等通过转录组研究发现即使在已枯萎了的植
物体内，青枯菌 T3SS 及 T3Es 基因仍保持较高的表
达水平，表明其在侵染后期阶段可能也起一定作用;
Jacobs 等人发现维管束组织内菌体密度较高时，
PhcA 可能并不抑制 T3SS 及 T3Es 基因的表达，这和
Zhang 等的研究发现矛盾;Zhang 等通过构建转座子
突变体文库筛选到了一批可能影响青枯菌 T3SS 表达
的未知因子［24］，Schmidtke 等通过转录组研究发现一
些小 ＲNA 可能和 T3SS 相关［42］，显然青枯菌调控
T3SS 的机制远比科学家想象的复杂和精妙。此外，
随着泛基因组学的发展，越来越多的 T3Es 可能被发
现，因此，进一步研究青枯菌 T3Es 的功能及其被调控
的分子机理将有助于我们全面了解青枯菌侵染寄主
植物的分子机理，为青枯病的防治提供新思路。
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Advances in studies of the type III secretion system in
Ｒalstonia solanacearum—A review
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Abstract:Bacterial wilt caused by Ｒalstonia solanacearum is one of the most devastating plant diseases worldwide． The

syringe-like type III secretion system (T3SS) plays a crucial role in its pathogenicity． Ｒ． solanacearum uses the T3SS to

inject effector proteins ( Type III effectors) into the cytoplasm of host cells，causing diseases in susceptible plants or

triggering the hypersensitive response in resistant plants． In this article we review recent advances in studies of Ｒ．

solanacearum T3SS and highlight their unique features．
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