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摘要： 玉米瘤黑粉病是由担子菌Ustilago maydis对玉米的活体寄生所引起的真菌病害。该病原菌为双相

型真菌，需要寄生于玉米植株来完成其有性生殖过程。综合相关研究报道，本文把U. maydis对寄主植物

的寄生过程划分为7个阶段，包括形成致病性双核菌丝体、附着寄主植物表面、穿透寄主表皮、消减寄

主防御反应、在寄主体内菌丝增殖、使寄主瘤变和生成厚垣孢子等。围绕寄生进程特点和关键基因，分

别阐述了各个阶段的相关调控机制以及对寄主植物的致病性；展现了U. maydis为达到有性生殖目的而实

施步步为营的寄生策略。本文对U. maydis寄生过程的阶段划分，有助于人们深入了解U. maydis与寄主植

物之间互作机制、提供相关病害防控新思路。
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玉米瘤黑粉菌(Ustilago maydis)属于担子菌，

是引发玉米瘤黑粉病的病原真菌。它入侵玉米植

株后导致寄主组织瘤变，并在其中完成有性生殖

过程。U. maydis对玉米的寄生过程并不导致寄主

植株死亡；因此，它被作为模式微生物用于研究

活体寄生真菌与植物的互作机制[1]。U. maydis是
双相型真菌，在自然界中其生命周期分为单倍体

孢子和双核菌丝体两个阶段。单倍体孢子具有腐

生性，可以像酵母菌一样进行细胞分裂实现无性

繁殖；而双核菌丝体是进入活体寄生、实现有性

生殖的生长状态。从植物病害的角度看，U. maydis
的有性生长过程就是对寄主植物的致病过程。

U. maydis需要成功寄生于寄主植物体内才能

实现有性生殖。寄生行为开始时，酵母状担孢子

接受寄主植物表面信号后萌发成初级菌丝(单倍

体)；两种异质的初级菌丝进而交配形成双核菌丝

体，随后菌丝顶端产生附着胞牢固的附着于植物

表皮(如图1-D)。这一过程大约需要12 hpi (Hour
post-infection，侵染后的小时数)。随后大约需要

24 hpi，附着胞完成对寄主表皮的穿透(图1-E)。
在约2 dpi时(Day post-infection，侵染后的天数)菌
丝在寄主细胞间隙中增长(图1-F，寄主细胞间隙

的绿色部分为菌丝)，到4 dpi时寄主受侵染部位细

胞开始膨大，组织出现瘤变(图1-G，寄主细胞膨

大变形)。

约8 dpi时寄主组织瘤变扩大，寄主细胞间出
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现大量成团的造孢菌丝(图1-H，绿色菌丝团为造

孢菌丝)。大约14 dpi时厚垣孢子(也叫冬孢子，

Teliospore)发育成熟，如图1[2–6] 子图-I中表面刺状

的圆球体。当寄主瘤组织破裂后厚垣孢子散到外

界，完成生命周期。在外界环境条件合适的情况

下，厚垣孢子萌发长出新的酵母状担孢子，便可

以进入新的一轮生命周期。归纳众多相关研究结

果可以发现，一些关键基因的缺失一般会导致U.

maydis的寄生进程停滞在某一阶段而难以进入下

一个阶段。因此，根据进程和基因调控特点我们

大体将U. maydis的生命周期分为7个阶段：形成致

病性双核菌丝体、附着于植物表面、穿透寄主表

皮、消减寄主防御反应、寄主体内菌丝增殖、使

寄主瘤变和生成厚垣孢子等。本文着重阐述U.

maydis寄生过程各个关键阶段的调控机制以及对

植物的致病性，从中反映出U. maydis对植物活体

营养寄生过程的一整套策略。

1    致病性双核菌丝体

U. maydis由酵母状担孢子转变成双核菌丝后

才具有对植物的活体寄生能力，即对植物的致病

性。这一转变过程受四极性交配型系统的a、b两

个等位基因位点控制，其中a位点控制担孢子交配

而b位点决定双核菌丝的致病性[7–8]。酵母状担孢

子在接受植物表面的羟基脂肪酸信息素分子后发

育成单核初级菌丝并完成交配；而在缺少羟基脂

肪酸的表面上，孢子无法发育成菌丝[9–10]。接受植

物信号后，菌丝交配行为受a位点的2种不同基因

图 1.  U. maydis的活体寄生过程
[2–6]

Figure 1.   The biotropic parasitism course of U. maydis[2–6]. DIC, differential interference contrast microscopy; DAPI,
DAPI stained for fluorescent microscope analysis; hpi, hour post infected by U. maydis; dpi, day post infected by U.
maydis.
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型(a1和a2)控制。a位点上的1个基因编码蛋白Mfa

(a1和a2基因型分别编码Mfa1和Mfa2)负责生成脂

肽素；还有1个基因编码相应脂肽素的受体蛋白

Pra (Pra1和Pra2)。不同基因型孢子之间依靠受体

蛋白Pra来相互识别对方的脂肽素，从而启动菌丝

发育和交配[11–12]。而另一个等位基因位点b的不同

基因型(bE/bW)控制了双核菌丝体的致病性。担孢

子交配信号通过MAP类激酶Kpp2、Kpp4调控下

游b位点相关基因的表达，双核菌丝体则进入了致

病性发育阶段[13]。异质性bE/bW主要通过rbf1基因

调控下游超过340个基因的复杂网络，控制着致病

过程[5,14]。致病性双核菌丝的形成拉开了U. maydis

入侵植物的序幕。

2    附着于植物表面

当双核菌丝体顶端形成附着胞后菌丝才能侵

入到寄主植物体内。相关实验证明，寄主植物疏

水性表面是诱使该结构形成的必要条件，在非疏

水性表面上的双核菌丝则难以形成附着胞，菌丝

无法侵入寄主内部[9,15]。因此，附着胞是U. maydis

入侵植物表皮细胞的特殊结构，而寄主表面信号

诱导了该结构的形成。U. maydis中的sho1和msb2

两个基因编码的蛋白可能是识别植物疏水性表面

的感受器，负责将植物表面信号通过MAP类激酶

Kpp6传递给下游基因，影响了菌体内约20%基因

的表达。该信号通路激活了转录因子b i z 1和

hdp2从而促进菌丝形成附着胞和致病能力；缺失

biz1或hdp2基因都会阻碍附着胞的形成[15–16]。而激

发Map途径可以绕过植物表面信号[9]，这也暗示了

菌体与植物之间存在该信号通路。编码O-甘露糖

基转移酶基因pmt4在附着胞的形成过程中也具有

关键性作用，缺失pmt4基因导致双核菌丝顶端附

着胞的形成量显著减少。实验证据表明，Pmt4可

能通过对Msb2蛋白进行O-甘露糖基化进而激活后

者的活性，促进了附着胞的形成[17]。

在形成附着胞的牢固附着之前，U. maydis可

能通过分泌一些化学物质来辅助菌体粘贴在寄主

植物光滑的疏水性表面上。研究表明，在U .

maydis的分泌物中含有大量的甘露赤藓糖醇脂

(MELs)和黑粉菌酸(Ustilago acid)；这些物质具有

表面活性，有利于菌体本身对植物疏水性表面的

附着；这一表面活性还可以屏蔽其他一些病菌对

植物的侵染[18–21]。U. maydis中的MELs合成途径由

糖基转移酶基因e m t 1、脂肪酸羟化酶相关的

mac1和mac2基因以及乙酰化mat1等基因调控[22]。

虽然将这一合成途径的相关突变体菌株用针管注

射到玉米植株中，其致病性与野生菌株没有明显

区别[23]；但是，针管注射的接种方式是直接把病

菌送入植物体内，绕过了从植物外表面侵染的步

骤，因此无法反映病菌附着和入侵植物表皮的初

始过程。尽管目前的U. maydis研究中还没有直接

的实验数据指明这些分泌物与附着的关系，但此

类表面活性剂对植物疏水性表面的粘附作用是比

较常见的[24–25]。因此，甘露赤藓糖醇脂和黑粉菌

酸等分泌物可能在菌体附着和侵染植物表面的过

程中具有重要的辅助作用[26]。

3    穿透寄主植物表皮

U. maydis的一些基因突变菌株虽然可以形成

附着胞，但无法穿透寄主植物表皮。这说明即使

双核菌丝形成了附着胞也并不一定就能入侵到植

物内部，菌丝穿透寄主表皮的过程受到其它基因

调控。 M A P 类激酶基因 k p p 6 的非活性突变

kpp6T355A,Y357F 菌株虽然能形成附着胞，但穿透植物

表皮的成功率显著降低[27]，这是导致kpp6基因突

变体菌株致病力减弱的一个重要原因。由此推

断，kpp6在植物表面信号转导和植物表皮穿透等

方面起重要作用，对病菌的致病力调控有重要影

响。基因簇5B (Cluster 5B)缺失的菌株同样能形成

附着胞，但无法完成穿透植物表皮细胞的过程；
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而异位表达其中2个未知功能基因um02472和

um02476可以弥补这一缺陷[6]。从基因功能方面预

测 (h t tp : / /pedan t .he lmhol t z -muenchen .de )：

um02472蛋白产物具有与RNA结合的结构域，可

能与下游基因的转录后调控有关；而um02476编

码的蛋白可能参与细胞内囊泡的物质运输；暗示

着这些途径可能参与了穿透过程。pep1基因编码

的是一个分泌型蛋白，该基因缺失也能发生类似

的现象：附着胞无法穿透植物表皮细胞，并引起

强烈的植物防御反应[28]。因此，虽然附着胞的形

成是菌丝穿透寄主表皮的前提条件，但还需要其

他调控来参与完成穿透过程。

U. maydis菌丝可能并不像有些植物病菌那样

通过溶解植物细胞壁的方式来穿透寄主植物表

皮，但相关机制至今仍不清楚。在对U. maydis入

侵植物表皮的形态研究中，往往观察到的是菌丝

形成附着胞后直接穿透植物表皮细胞[3]。虽然有

人猜测这一过程可能需要细胞壁降解酶的协助，

但并无确切的证据支持这一观点。而基因组测序

分析结果也表明，U. maydis并不像其它侵袭性病

原真菌那样含有1组典型的细胞壁降解酶；因此它

可能不是通过此类方式入侵寄主 [ 6 ]。而且，U.

maydis基因组中含有的可能与植物细胞壁降解有

关的3个果胶酶基因，通过缺失实验验证也说明了

这些基因对U. maydis的致病性并非是必要的[2]。

这些都暗示了穿透寄主植物表皮的过程并非通过

降解细胞壁。有的研究认为，真菌附着胞一般依

靠形成强大的膨胀压力和渗透压等来穿透植物表

皮细胞[17,29]。然而，至今还没有实验数据说明类

似的膨胀压力或渗透压力与U. maydis穿透寄主表

皮有关。因此，上述的分子调控机理与“穿透力”

之间的关系仍有待阐明。

4    消减寄主防御反应

植物除了用表皮特殊结构对病原菌进行隔绝

防护之外，内部的防御系统发挥了进一步的保护

作用[30–31]。因此，U. maydis的附着胞穿透植物表

皮后菌丝并非就能顺利的寄生于植物体内。研究

证明，在U. maydis附着胞穿透植物表皮的过程中

会引起植物强烈的防御反应[28]。为了成功寄生于

寄主植物，U. maydis进化出一些有效的进攻策略

来应对寄主的防御反应系统。目前的研究数据说

明，U. maydis可以通过消弱植物体内的氧化猝发

反应(Oxidative burst)和水杨酸介导的抗性途径来

阻挠寄主的防御反应。

氧化猝发是植物的早期防御反应。为应对这

一反应，U. maydis菌丝穿透植物表皮后分泌出的

Pep1蛋白效应子，直接结合到寄主植物的过氧化

物酶POX12上抑制了其活性，有效地阻止植物体

内H2O2的产生，削弱了寄主氧化猝发反应[32]。而

缺失pep1基因的菌体会引发寄主植物氧化猝发现

象，寄主细胞壁出现大量的H2O2积累[28,32]。因此

在入侵植物的初始阶段，通过分泌型蛋白Pep1来

阻断寄主的氧化猝发途径是U. maydis能成功寄生

的有效进攻策略。为充分应对植物的氧化猝发，

U. maydis还有其他的控制方法。比如，转录因子

yap1可以响应植物体内较低浓度(并非氧化猝发的

浓度)的H2O2信号，通过调整下游约212个基因的

调控网络来应对植物可能发生的氧化猝发反应。

对于缺失yap1基因的菌株，在体外培养时其对培

养基中H2O2的耐受性显著降低，而且在植物活体

寄生时菌丝周围的H2O2浓度明显高于野生菌株，

致病力明显减弱。实验证明，U. maydis菌丝可通

过yap1调整自身ROS(Reactive oxygen species)途径

中 的 过 氧 化 物 酶 表 达 来 清 除 和 适 应 周 围

的H2O2
[33]。此外，转录因子fox1基因也可以响应

H2O2信号并影响下游141个基因的表达，包括6个

分泌型蛋白基因表达被下调 (但不包括pep1 )。

fox1缺失的菌丝入侵植物时也可以引起周围寄主

表皮细胞H2O2大量积累，而菌丝内部的H2O2也有

所增加，该菌株的致病力显著减弱；然而该基因
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的具体功能尚未阐明[34]。pep1主要是阻断H2O2的

产生，yap1启动清除H2O2的反应，而fox1则是调

控未知的途径来避免H2O2的积累；但目前并不清

楚它们之间是否有直接联系、是否协同应对寄主

的氧化猝发反应。

水杨酸介导的抗性途径是植物防御系统的重

要组成部分。为削弱寄主植物的这一抗性途径，

入侵植物表皮的U. maydis菌丝将分支酸变位酶蛋

白Cmu1分泌到植物细胞中，将植物细胞内的水杨

酸前体物质分支酸转变成预苯酸进入芳香族氨基

酸(苯丙氨酸和酪氨酸)的合成途径，从而减弱了

水杨酸信号；cmu1基因缺失的菌株致病力减弱，

寄主受侵染组织瘤的形成显著减少[35]。植物非原

质体(Apoplast)中的半胱氨酸蛋白酶是水杨酸信号

途径中重要的酶 [36]，U. maydis另一个分泌蛋白

Pit2可以结合抑制寄主中的半胱氨酸蛋白酶CP2的

活性来削弱水杨酸信号途径。敲除pit2基因的突变

体虽然能完成对寄主表皮的穿透过程但会引起寄

主强烈的防御反应，菌丝在植物体内的增殖受到

抑制、致病力明显减弱[37]。入侵寄主后菌丝中的

umi2基因表达量显著上调，而寄主水杨酸途径PR-

1基因的表达量相应的被下调。umi2可能通过调控

寄主PR-1基因的表达来影响寄主水杨酸途径，并

影响寄主次生代谢物异羟肟酸的合成途径[38]。U.

maydis还可以通过shy1基因编码的水杨酸羟化酶

对寄主中已有的水杨酸进行羟化后作为营养物质

进入菌丝的代谢途径；既消除了寄主的水杨酸信

号物又使得水杨酸作为底物被菌丝利用[39]。这些

说明，U. maydis对寄主水杨酸介导的抗性途径具

有充分的应对策略，这是保证菌丝在植物体内正

常生长的重要环节。

5    在寄主中寄生增殖

附着、穿透和阻击寄主防御系统，这些前期

步骤都是为了能够让菌丝在植物体内正常生长做

铺垫。活体寄生过程中，U. maydis菌丝需要吸收

利用寄主体内的营养才能增殖生长。为此，U.
maydis在入侵植物表皮后对寄主的营养物质代谢

进行重新编程和调整，以满足自己的营养需求[40]。

在入侵初期寄主受感染部位的蔗糖浓度会减少，

这可能是菌丝对寄主现有糖源直接利用的结果；

而在后期菌丝大量生长的寄主瘤变组织内，己

糖、蔗糖和淀粉的含量有显著提高，这可能是寄

主代谢被U. maydis重新编程后提供的营养[40]。吸

收寄主营养物质的能力是菌株致病力的一种表

现；因此，糖类运输能力往往与菌丝的生长量和

致病力呈正相关性。U. maydis的蔗糖转运蛋白

Srt1位于菌丝质膜上、对蔗糖具有特异的高亲和

性。因此，它可以直接利用寄主体内的蔗糖而不

需要进一步分解成单糖。该基因突变可导致菌丝

生长量减少、寄主瘤变量减少，寄主整体病症显

著减轻[41]。另一个糖类转运蛋白Hxt1对葡萄糖和

果糖具有高亲和性，在活体寄生阶段负责吸收寄

主中的葡萄糖；缺失这一基因也会导致菌丝生长

量减少、致病力减弱[42]。缺失hxt1基因会显著影

响基因簇1–3中多个基因的表达，这暗示它可能衔

接了生长环境信号和菌丝增长之间的调控。

hxt1和srt1双基因突变比单基因突变的菌株菌丝生

长量更低、致病力更弱[42]。另外，缺失内质网葡

萄糖苷酶基因gas1的菌丝虽然能穿透植物表皮第

一层细胞，但随后菌丝无法进行分裂、寄主病症

不明显[43]；这暗示了菌体内的糖代谢也参与了菌

丝增殖的相关调控。由此可见，对寄主体内糖源

的吸收和利用情况能显著影响寄生菌丝的增殖和

致病力。

U. maydis的一些基因突变与糖类的利用无直

接关系，这类突变菌株既能穿透植物表皮也不引

起明显的植物防御反应，但入侵寄主后菌丝生长

却受到严重影响。比如，转录因子clp1基因突变

会导致菌丝的生长停滞在穿透寄主表皮之后和进

入第2次菌丝分裂之前的状态 [ 4 4 ]。实验证明，

Clp1蛋白与菌株毒性控制有关的bW位点相结合，

李智敏等  |  微生物学报, 2016, 56(9) 1389

http://journals.im.ac.cn/actamicrocn



通过对细胞周期G2期的调控来影响细胞增长[45]。

可见双核菌丝的细胞周期调控与酵母状担孢子的

细胞周期调控有所差异，双核菌丝的细胞周期调

控控制着与毒力有关的菌丝生长。早期控制单倍

体初级菌丝交配的基因，在随后的寄生双核菌丝

生长过程中仍可能发挥调控作用。比如位于a2位
点上的lga2基因在单倍体初级菌丝交配过程中调

控线粒体的融合，而在活体寄生阶段则可能起到

抑制双核菌丝生长的作用。为解除这一抑制，线

粒体蛋白Mrb1在寄生时期通过直接结合抑制

Lga2的活性来促进菌丝生长。mrb1突变会导致寄

生菌丝生长量和寄主组织的瘤变量显著减少，而

叠加上lga2突变后可以很大程度地恢复mrb1突变

菌株的致病力 [ 4 6 ]。基因簇19A的基因产物中有

24个分泌性蛋白，缺失19A的突变体在活体寄生

阶段的菌丝量明显减少，表现出菌株毒力降低[47]。

该基因簇中tin2基因编码的是一个分泌蛋白，对寄

主花青素合成途径关键蛋白酶ZmTTK的泛素化位

点具有屏蔽作用，使得寄主花青素的合成增强。

这一作用可防止寄主受感染部位呈木质化，一方

面使寄主的营养物质运输通畅有利于菌丝利用；

另一方面非木质化的寄主组织有利于菌丝增殖扩

张 [ 4 8 ]。此外，同属于一个基因簇的mig类基因

(mig2-1，mig2-5)，它们在酵母状担孢子时期没有

表达，但在进入活体寄生的时候出现了高表达。

虽然这些基因的缺失对菌株毒性似乎没有影响，

但在野生菌株中它们的表达被看作活体寄生阶段

的标志[49–50]。活体寄生阶段的菌丝增殖涉及了多

方面的分子调控，而菌丝生长的好坏往往影响后

续瘤变和致病的程度。

6    使寄主组织瘤变

发生瘤变是寄主受侵染部位如韧皮部、薄壁

和厚壁组织等细胞的快速增大和增殖的结果，同

时也是U. maydis寄生菌丝在寄主细胞间隙不断增

长、由营养生长向有性生殖转变的外部表型[51–53]。

虽然很多研究数据显示活体寄生阶段U. maydis菌
丝的生长量往往与寄主组织成瘤量有关，但是菌

丝生长只是寄主组织瘤变的前提条件，导致寄主

瘤变的调控与菌丝生长的调控有所区别。有些基

因突变虽然使菌丝生长量减少但仍会使寄主形成

瘤；而有些基因突变除了菌丝生长量减少外无法

使寄主组织成瘤。例如上文提到的基因簇19A，

删除该基因簇除了会减少菌丝生长量之外还导致

无法形成瘤。实验证明，这基因簇中有几个基因

共同调控促使寄主组织成瘤[47]。U. maydis对寄主

瘤变的调控有正、负两方面。cAMP信号途径属

于正调控，它与菌丝生长量和寄主的成瘤量呈正

相关；该途径上的无效突变都可能导致菌丝停滞

在造孢菌丝阶段而无法形成瘤[54]。Ubc1蛋白作为

一个酶亚基调控 P K A 激酶的活性，参与到

cAMP信号途径中；缺失ubc1基因的菌丝无法使寄

主发生瘤变[55–56]。cAMP信号途径中的另一个基因

ukc1突变后菌丝同样无法使寄主成瘤[57]。这些说

明了U. maydis中的cAMP信号途径在促使寄主瘤

变过程中发挥了重要的调控作用。此外，还有的

基因突变菌株触发了寄主的防御反应导致菌丝生

长量减少，并且无法使寄主组织形成瘤。例如，

定位于菌丝顶端的膜蛋白Pit1在菌丝入侵植物表

皮过程中能触发寄主发生防御反应；而分泌型蛋

白Pit2能抑制水杨酸信号途径；而这2个基因同时

突变会使寄生菌丝减少且最终不产生瘤[37,58]。在

瘤变的负调控方面，有的基因表达似乎是为了防

止菌体发生不当的致瘤调控。比如，U. maydis
中的rtf1基因隐性突变可以绕过致病性b位点的调

控，致使寄主过早发生瘤变[59]。还有，缺失基因

簇2A会使菌丝致病力增强，寄主瘤变量增加、瘤

的尺寸增大[6]。可见，U. maydis对寄主的致瘤过

程具有严谨的控制机制，正负调控基因协同控制

了该过程。

U. maydis菌丝对寄主不同器官组织的致瘤效

果不同，这涉及到菌丝与寄主器官的特异性互
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作[60]。在寄主叶片中，菌丝可以通过分泌See1蛋

白来激活寄主的SGT1蛋白，从而促进寄主叶片细

胞DNA的合成来加快细胞增长、组织瘤变；在其

它器官中似乎无此过程[61]。19A是使寄主瘤变不

可缺少的一个基因簇，而其中各个基因在寄主不

同器官瘤组织中的表达模式有所不同；该基因簇

中的tin3基因与寄主营养器官的成瘤有关，而与果

穗的瘤变无关[47]。在玉米植株中表达真菌抗性蛋

白KP4可以有效的减弱U. maydis对玉米茎和穗的

毒力，避免了这些器官发生瘤变，但叶片仍会形

成瘤 [ 6 2 ]。另外，通过突变体和基因表达研究发

现，um06223和um12217与叶子和果穗的致病及瘤

变有关，而um01690，um01829，um02239，

um05306，um05311，um05318和um11060等7个基

因与叶子病变成瘤有关 [ 6 3 ]。这些说明，虽然U.

maydis均能导致玉米地上器官发病成瘤，但针对

寄主特化的不同器官具有不同的控制策略，涉及

不同的基因调控。寄主组织瘤变是U. maydis对寄

主细胞增殖调控进行重编程的结果[53]。

7    生成厚垣孢子

在寄主瘤变部位U. maydis菌丝由营养生长逐

渐向有性生殖转变，最终产生厚垣孢子[6]。寄主

组织瘤变往往是U. maydis产生厚垣孢子的前期表

象，但并非瘤变后就能形成孢子，这一有性生殖

过程受到一些特定基因的调控。研究发现，一些

突变菌株虽然能在寄主细胞间大量增殖菌丝并使

寄主发生瘤变，但最终却无法产生孢子。gpa3的

基因产物是一个可调控G蛋白活性的α亚基，作用

于cAMP信号通路的上游[64]；gpa3基因缺失的菌株

可以使寄主产生瘤，但瘤组织内菌丝生长量减少

且无法产生厚垣孢子[54]。而在cAMP信号通路中位

于激酶A(PKA)下游的hgl1基因同样具有促进孢子

发育的功能，因为该基因突变后菌丝同样无法产

生孢子[65]。同处于cAMP信号途径下游的ssp1基因

也具有动员脂类积累促进孢子成熟的作用[66]。由

此可见，cAMP信号途径除了参与寄主瘤变调控

之外，在孢子的发育过程中同样发挥着重要作

用。还有一些基因也与孢子的形成有关，比如

rum1基因突变导致b位点中的几个基因表达量上

调并使菌丝停滞在造孢菌丝发育阶段无法产生孢

子，因此该基因可能通过抑制b位点的一些基因表

达来促进孢子的形成[4]。缺失umv1基因也会导致

菌丝增长受到影响且发育停滞在孢子形成之前[67]。

同样，缺失基因簇19A除了影响瘤的形成之外还

会导致后期菌丝最终无法产生孢子，这是由于该

基因簇中有15个基因与孢子形成有关[6]。这些正

调控基因促进了U. maydis有性孢子的形成。

另一方面，一些负调控基因可能在菌丝营养

生长和生殖生长之间的隔离调控中起到开关性的

作用。hda1基因具有组蛋白脱乙酰化的作用，能

抑制mig1(菌丝生长期的标志性基因)的表达 [68]；

缺失hda1基因的菌丝能在寄主中正常增长也能使

寄主组织瘤变，但无法发育出孢子[69]。这暗示了

hda1基因的表达可能是结束菌丝营养生长转入有

性生殖的重要调控。ust1基因对上述正调控基因

ssp1具有抑制表达的作用；敲除ust1基因使体外培

养的菌株很快形成类似孢子囊的结构[70–71]。ust1基
因的负调控作用可能限制了U. maydis只能在恰当

的时间才会产生有性孢子。因此，控制菌丝何时

结束营养生长转入生殖生长并产生有性孢子，是

U. maydis能产生有性世代的关键。在寄主瘤组织

中成熟厚垣孢子的形成代表了U. maydis在植物中

的整个活体寄生过程临近终结。虽然孢子成熟后

寄主瘤组织的破裂和孢子释放可能还需要一些溶

壁酶的相关基因参与调控 [ 7 2 ]，但从生命过程上

看，成熟孢子的形成代表了下一个从孢子开始的

生命周期已经开始。因此，我们把生成厚垣孢子

的相关调控作为U. maydis生命周期的最后一个调

控阶段。U. maydis活体寄生过程的各阶段特点及

关键调控基因如表1所示。
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8    结语

U. maydis对玉米的活体寄生过程是其生命周

期中最重要的内容，尽管我们人为的将这一过程

划分成7个阶段，但这些阶段之间的调控并非是完

全的分开。为应对两个紧密相关的事件，U .
maydis可能会在基因调控上表现出连贯性。例

如，双核菌丝对寄主表皮的穿透往往会引起寄主

防御反应，而pep1基因既参与对寄主表皮的穿透

过程也参与对寄主防御反应的抑制，从而1个基因

贯穿了这2个事件间的调控。一些基因参与了不同

寄生阶段的调控，但在不同阶段可能具有不同的

功能；这也反映了不同阶段间的内在调控机制是

不可分割的。例如hgl1基因在早期可以抑制酵母

状担孢子的出芽，而在寄生时期则促使菌丝由营

养生长向生殖生长转变、促进孢子形成[65]；ust1
对酵母状担孢子向初级菌丝的发育有促进作用，

而在活体寄生期的双核菌丝中则可能有抑制厚垣

孢子过早形成的调控功能[70]。同样，涉及多个基

因的基因簇和信号通路(如19A基因簇和cAMP信

号通路)也会参与到多个阶段的调控中，但往往涉

及的基因有所差异。由此可见，U. maydis整个生

命周期的基因调控是错综复杂的。解剖形态和内

在分子调控机制之间的联系是人们理解和掌控U.

maydis活体寄生过程的关键。比如，寄生过程中

菌丝的大量增殖和寄主组织瘤变似乎是相伴相

随、密不可分的现象，但在解剖形态上两者是有

区分的。菌丝增殖一般是在寄主瘤变部位的细胞

间隙中生长，而寄主瘤变则是被感染部位的寄主

自身细胞快速增大和分裂的结果。但是 U .

maydis使寄主瘤变的目的是什么，是否令寄主瘤

变后更有利于提供菌丝增殖所需要的营养成分？

寄主的瘤变和代谢重编程之间是否有关？还有，

表1.  玉米瘤黑粉菌活体寄生阶段特点及关键调控基因

Table 1.  Characteristics and key regulatory genes of stages of Ustilago maydis biotrophic parasitism

Parasitic stage Main character Host plant symptoms Key regulatory genes References

Dikaryotic hyphae Induced by host plant
signal,heterogeneity yeast-
like sporidia mating to
form dikaryotic hyphae

No symptom a loci, b loci; mfa1,
mfa2, pra1, pra2,
Kpp2, Kpp4, rbf1

[5], [7–14]

Attachment Appressorium formation at the
tip of dikaryotic hyphae and
attachment tightly to host
plant surface

Not obvious symptom sho1,msb2,pmt4 [9], [15–16]

Penetration Appressorium penetration into
the host epidermal cell

No obvious symptoms
external
but defense reaction appeared
internal

Cluster 5B; kpp6,
pep1, um02472,
um02476

[6], [27–28]

Weakening the
defense reactions
of host plant

The effectors secreted to weaken
the defense response pathways
in host plant

Color change in the infected
site, yellow (in leaf)

pep1, yap1, fox1,
cmu1, pit2, umi2,
shy1

[28], [32–39]

Hyphal
proliferation

Dikaryotic hyphae grow fast,
mainly in host intercellular
space

Tissue in the infection site
began to deform and expand

Cluster 19A; mig2 family;
srt1, hxt1, gas1, clp1,
lga2, mrb1, tin2

[41–50]

Induction tumor Tumor induced in host tissue Infected tissue enlarged
significantly: the cells
expansion,proliferation and
intercellular space increased.

Cluster 19A, Cluster 2A;
cAMP pathway; ubc1, ukc1,
pit1, pit2, rtf1, see1, tin3

[6], [47],
[54–59], [61]

Formation of
teliospore

Teliospore developed The color of tumor tissue
changed from light to deep
(pale to dark in ear)

Cluster 19A; cAMP pathway;
gpa3, hgl1, ssp1, rum1, umv1,
hda1, ust1

[4], [6], [54],
[64–71]
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附着胞穿透寄主表皮后为了使菌丝顺利增殖，除

了应对寄主氧化猝发和水杨酸途径外，是否还涉

及其他防御反应？这些相关调控机制还有待进一

步研究。

从无性繁殖发展到有性生殖是生物从低级向

高级进化的结果，是生物加快对环境适应性的进

化策略，真菌也是如此[73]。双相型真菌U. maydis
只有通过活体寄生于玉米寄主中才能完成减数分

裂实现有性生殖，由此可见，寄生过程是U. maydis
进化的重要环节。为实现有性生殖这一目标，U.
maydis发展出一套完整的应对策略以解决在寄生

过程中遇到的种种问题：包括酵母状担孢子如何

识别寄主信号进而转入菌丝发育阶段，如何穿透

寄主表皮屏障，如何避开寄主防御系统，如何获

取寄主营养来增殖并最终产生有性生殖的孢子等

等。上述7个阶段中，有的步骤之间看似有直接的

因果关系、在发育进程上是分不开的；然而这些

因果之间，这“因”并非产生这“果”的充分必要条

件。比如引起寄主防御反应的结果是导致寄生菌

丝生长量减少；而有的突变能成功入侵寄主内部

虽然不引起寄主防御反应，但菌丝的生长量却受

限[45]。因此，本文划分的每个阶段都具有一定的

独立特征。

尽管U. maydis对玉米活体寄生过程的很多调

控机制仍是未解之谜，但从上述7个阶段的调控特

点来看还是可以给相关病害的防控提供一些思

路。比如，在摸清当地产区玉米瘤黑粉病的发病

时间基础上，依据U. maydis活体寄生的时间进程

特点，估算在病原菌尚未形成双核菌丝之前用真

菌杀菌剂进行喷洒作物植株表面，可达到预防效

果。另外，寄主表面的羟基脂肪酸等物质是诱使

U. maydis担孢子交配的关键信息素分子，因此研

发清除寄主表面信息素物质或阻断U. maydis担孢

子接收信息素分子的专性药物可能是预防该病菌

侵染的有效手段。隔绝病菌与寄主疏水性表面的

接触也可能是预防病菌侵染寄主植物的有效方

法。一旦病菌入侵到寄主植物体内后，寄主本身

有效的防御机制可能才是抵御病害的关键途径；

因此选育相关抗性玉米品种是绿色防控的首选办

法。由于玉米瘤黑粉菌往往通过分泌出效应子来

干扰作物植株体内的防御系统以实现寄生，因此

抗性品种的选育可以考虑反干扰病菌效应子功能

或干扰病菌效应子分泌等。基因工程育种可能将

在这方面发挥重要作用。我们希望通过本综述有

助于人们了解U. maydis与玉米寄主之间的互作机

制，并为相关病害的防控研究提供新思路。
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Abstract: Corn smut is a disease caused by Basidiomycetous fungus Ustilago maydis. This pathogen is a dimorphic
fungus that needs to complete its sexual reproduction in living corn. We reviewed recent research reports of this
disease, we divided the parasitization course of U. maydis into 7 stages in this paper, including the formation of
pathogenic dikaryotic hyphae, attaching to the surface of host plant, penetrating the host epidermis, weakening host
defense response, prolifering mycelium in host plant, inducing tumor in host tissue and the formation of
chlamydospore. We also reviewed key genes involved in each stage and elaborate their function during pathogenesis.
We present the sophisticated parasitic strategy of U. maydis in the process to achieve its sexual reproduction. The
division of U. maydis parasitization course in this review will help understanding the interaction mechanisms between
the pathogen and host plant, and provide new ideas for the prevention and control of such diseases.
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