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摘要:SWEET蛋白是一类新型糖转运蛋白,负责介导细胞中糖类的双向跨膜运输,在植物

生长发育过程中具有韧皮部装载,植物激素转运,花、果实和种子的发育,植物与病原物之

间的互作以及植物和微生物之间共生等重要功能,是植物与病原物互作过程的重要参与者.
总结SWEET蛋白在生物胁迫中的应答机制以及植物与病原物(细菌、真菌、线虫和病毒)互
作中SWEET 基因的代谢特征、调控途径及特异性防御反应,并讨论使用基因编辑工具编辑

SWEET 基因增强植物对病原物的抗性及其在农业领域中的应用.为深入研究SWEET蛋白

参与植物-病原物互作的机制及利用SWEET 基因进行抗病育种提供参考.
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Abstract:SWEET(sugarswilleventuallybeexportedtransporters)proteinsareanovelclassofsugar
transporterproteinsthatmediatethebidirectionaltransmembranetransportofsugarsincellsandplay
importantfunctionsinplantgrowthanddevelopment,includingphloemloading,phytohormone
transport,flower,fruitandseeddevelopment,interactionsbetweenplantsandpathogen,and
symbiosisbetweenplantsandmicroorganisms.SWEETproteinsareimportantparticipantinthe
processofplant-pathogeninteractions.WesummarizetheresponsemechanismsofSWEETproteins
inbioticstresses,aswellasthemetaboliccharacteristics,regulatorypathwaysandspecificdefense
responsesofSWEET geneswhenplantsareinfectedwithdifferentpathogens(bacteria,fungi,

nematodesandvirus).WealsodiscusstheuseofgeneeditingtoolstoeditSWEETgenestoenhance
plantresistancetopathogensandtheirapplicationinagriculture.Theaimistoprovideareferencefor
in-depthresearchonthemechanismofSWEETproteinsinvolvementinplant-pathogeninteractions
andtheuseofSWEETgenesfordiseaseresistancebreeding.
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在自然条件下,植物和微生物通过相互接触并识别从而实现复杂的互作过程.在长久的植物与病

原物互作进程中,寄主植物建立了一套复杂的双层免疫监测系统用于感知并抵抗来自病原物的威胁,
分别为病原相关分子模式触发免疫(pathogen-associatedmolecularpattern-triggeredimmunity,PTI)
和效应因子触发免疫(effector-triggeredimmunity,ETI)[1].一方面,植物依靠细胞表面模式识别受体

(pattern-recognitionreceptors,PRRs)识别保守的病原相关分子模式(pathogen-associatedmolecular
pattern,PAMP)并激活PTI,从而获得对病原物广谱的基础抗性;另一方面,病原物分泌致病因子进

入植物细胞逃避或抑制PTI,从而导致植物的感病.同时植物通过胞内的免疫受体(R蛋白)感知病原

物分泌的致病因子,并激活ETI,从而获得对病原物的抗性.这种植物与病原物互作的 “Z”字形共同

进化模式(zig-zagmodel)长期存在于自然界中[2].因此,植物与病原物互作蛋白的挖掘和利用一直是

植物病理学以及免疫学研究领域的热点问题.
由细菌、真菌、病毒和线虫等主要病原物导致植物病害在全球范围内广泛发生,严重影响作物的

产量和品质,给农业生产带来巨大损失,并严重威胁粮食安全.其中,病原物通过抑制寄主免疫实现

对寄主植物的侵染并从植物中获取营养,这是病原物和植物共同进化的结果[3].植物通过光合作用固

定大气中的碳,光合产物以蔗糖的形式进行转运,储存在植物体内,这些糖类是寄主植物与病原物的

主要碳源,同时也可作为信号分子诱导寄主防御相关基因的表达[4].植物转运糖类的过程主要依赖于

植物体内的糖转运蛋白,这些糖转运蛋白主要分为单糖转运(monosaccharidetransporters,MSTs)蛋
白、蔗 糖 转 运(sucrosetransporters,SUTs)蛋 白 和 SWEET(sugarswilleventuallybeexported
transporters)蛋白3类[5].其中,SWEET是于2010年新发现的一类糖转运蛋白家族,其广泛存在于

原核生物、植物、动物和人类中.SWEET 基因在寄主植物的生长发育中发挥重要作用,在细胞溶质

势的驱动下,SWEET蛋白可调控糖类沿浓度梯度在细胞内外进行双向转运,从而实现糖的转移[6].
此外,SWEET 基因也会作为感病基因(“S”基因)被病原物劫持,并在侵染过程中发挥作用[7].这些结

果说明SWEET蛋白家族在植物-病原物互作以及植物抗病育种等研究方向上具有巨大潜力.
基于此,本文综述近年来SWEET蛋白在植物-病原物互作中的功能研究及其应用,介绍SWEET

蛋白的基本结构和功能,并总结SWEET蛋白在植物-病原物互作中的研究进展,在此基础上讨论如何

利用miRNA基因敲除、TALENs和CRISPR/Cas9等基因编辑技术针对SWEET 基因进行抗病育种,
为深度挖掘并利用SWEET蛋白功能进行抗病育种提供理论参考.

1 SWEET蛋白基本特征和功能

1.1 SWEET蛋白的结构特征和分类

糖转运蛋白有3个主要超家族,包括 MFS超家族(majorfacilitatorsuperfamily)、钠依赖性葡萄

糖转运蛋白和SWEETs蛋白[8].其中,植物糖转运蛋白 MSTs和SUTs均属于 MFS超家族,这些蛋

白的N端和C端位于细胞内侧,包含12个α-螺旋跨膜结构域(α-helicaltransmembranedomains,

TMs),中间是一个大的胞质环分别连接两边6个TMs结构域[9].SWEET蛋白的N端和C端分别位

于细胞外侧和内侧,包含7个α-螺旋跨膜结构域,该结构由3个结构域多肽按3+1+3构型融合而成,
并以TM1-TM3-TM2的形式构成三螺旋束(triple-helixbundles,THB),这与 MSTs和SUTs结构不

同,这种结构上的差异可能是SWEET蛋白能进行胞内外双向运输的重要原因[8,10].此外,原核生物

SWEET同源蛋白序列命名为SemiSWEET,由3-TM组成,只含一个THB.葡萄和野生水稻中存在

一种特殊的SWEET蛋白称为extraSWEET,由两个单一的跨膜螺旋连接,包含4~5个重复的3TMs
结构域.卵菌中superSWEET包含5~8个重复的3TMs结构域[10-11].

系统进化分析表明,SWEET蛋白在真核生物中相对保守,它们之间有27%~80%的同源性.植

物中的SWEET蛋白在系统发育上可分为4个分支,其中Ⅰ类和 Ⅱ类主要定位于质膜上,侧重于葡萄
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糖和果糖的运输;Ⅲ类主要负责跨膜运输蔗糖,介导韧皮部装载卸载;Ⅳ类主要转运果糖,负责液泡

中糖的储存.以拟南芥(Arabidopsisthaliana)为例,SWEET1/8/9/11/12/15主要存在于质膜,

SWEET2/16/17主要存在于液泡,而SWEET9/15主要存在于高尔基体膜中[12-14].
1.2 SWEET蛋白在植物生理中的功能

SWEET 基因在蒺藜苜蓿(Medicagotruncatula)中被首次发现,命名为 MtN3,SWEET 基因广

泛存在于原核生物、植物、动物和人类中[15],其中原核生物(关节炎支原体(Mycoplasmaarthritidis)
和原绿球藻(Prochlorococcusmarinus))、动物(小鼠(Musmusculus)、东非狒狒(Papioanubis))和人

类(Homosapiens)中均只有一个SWEET 基因[16].目前,SWEET家族成员在植物中的研究较深入,
模式植物拟南芥中有17个SWEET 基因[17],而在粮食作物中,水稻(Oryzasativa)[15]、玉米(Zea
mays)[6]、大豆(Glycinemax)[11]、高粱(Sorghumbicolor)[18]、小麦(Triticumaestivum)[19]和马铃薯

(Solanumtuberosum)[20]中分别有21,24,52,23,59/108,35个SWEET 基因.SWEET蛋白作为糖转

运蛋白在植物生理过程中发挥多种重要功能,包括韧皮部装载卸载,花、果实和种子的发育,叶片衰

老以及参与生物和非生物胁迫等.
定位于质膜上的SWEET蛋白可将蔗糖从韧皮部薄壁细胞通过扩散的形式运输到筛管/伴胞复合

体附近,该功能主要与分支Ⅲ的糖转运蛋白相关.此外,SWEET转运蛋白还参与糖类从韧皮部卸载

到“库组织”的过程[13].
以模式生物拟南芥中SWEET蛋白的部分生理功能为例:拟南芥AtSWEET1/5/7/8/13/14基因

在花粉发育过程中表达,其中AtSWEET8基因在小孢子母细胞和绒毡层中高表达,主要影响早期花

序的生长,而AtSWEET13基因在花药中表达,影响花序发育后期的育性[21-22];AtSWEET11/12/15
基因在种皮中高表达,atsweet11/12/15三敲突变体植株种子胚胎发育迟缓,淀粉和脂质含量降低,成

熟时种子皱缩,表明SWEET蛋白参与了蔗糖从种皮到胚胎的运输[23];SWEET15基因是衰老的标志

基因,在拟南芥叶片衰老过程中,蔗糖转运蛋白AtSWEET15上调表达,并且过表达AtSWEET15的

株系会加速衰老[24];当遭遇干旱胁迫时,拟南芥叶片中 AtSWEET11/12和 AtSUC2以及根系中

AtSWEET11/12/13/14/15和AtSUC2基因均上调表达,增强了蔗糖从叶片向根系的运输,导致植株

的根冠比增加[25].上述拟南芥SWEET蛋白的生理功能均已得到充分研究和证明.

2 SWEET蛋白在植物-病原物互作中的功能

植物编码SWEET蛋白的基因对病原物通常作为感病基因发挥作用,而大多数病原物在侵入寄主

植物时都需从寄主中获取碳源以满足自身生长发育需求.在病原物和寄主互作过程中,病原物通过调

节寄主植物体内SWEETs的表达水平以影响侵染部位糖外流,从而帮助自身获取营养,同时也会影响

寄主植物相关防御反应(图1).为系统了解SWEET蛋白在植物-病原物互作时发挥的功能,下面主要

总结并介绍SWEET蛋白参与植物病原细菌、真菌、线虫以及病毒等病原物的相互作用[3,13].
2.1 SWEET蛋白参与植物-病原细菌互作

植物病原细菌侵染寄主可通过Ⅲ型分泌系统(typeⅢsecretionsystem,T3SS)将转录激活效应因

子(transcriptionactivator-likeeffectors,TALEs)注入寄主细胞中.TALEs的C端有一个核定位信号

域(nuclearlocalizationsignaldomain,NLS)和激活域(activationdomain,AD),结构中心部位包含

1.5~33.5个串联重复序列,而每个重复序列包含约34个氨基酸.其中第12位和第13位的重复可变

双残基(repeatvariantdiresidue,RVD)可与多种SWEET 基因启动子中效应因子结合元件(effector-
bindingelement,EBE)结合,诱导SWEET 基因表达,从而转运糖类为病原物提供能量[7,26](图1).

目前,已报道植物病原细菌TAL效应因子的靶点大部分属于分支Ⅲ中SWEET 基因[17,27](表1).
在拟南芥中,丁香假单胞杆菌番茄致病变种DC3000菌株(Pseudomonassyringaepv.tomatoDC3000)
分泌的TAL效应因子可使拟南芥AtSWEET2/4/5/7/8/10/12/15基因 mRNA上调表达[27-28].在木

薯中MeSWEET10a基因可被地毯草黄单胞菌木薯萎蔫致病变种(Xanthomonasaxonopodispv.
manihotis)效 应 因 子 TAL20Xam668 特 异 性 诱 导 而 增 强 其 致 病 性[29].在 棉 花 中,蔗 糖 转 运 蛋 白
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GhSWEET10d可被柑橘黄单胞菌锦葵致病变种(Xanthomonascitrisubsp.malvacearum)效应因子

Avrb6特异性激活[30].在辣椒中,野油菜黄单胞菌辣椒斑点致病变种(Xanthomonascampestrispv.
vesicatoria)的TAL效应因子AvrBs3被证明诱导了辣椒UPA16基因表达[31].在水稻中,黄单胞菌水

稻致病变种(Xanthomonasoryzaepv.oryzae)可分泌靶向OsSWEET11的TAL效应因子PthXo1,该

效应因子可直接与OsSWEET11基因启动子上的EBE特异性结合,激活OsSWEET11基因转录,从

而促进糖外流至质外体.此外,OsSWEET11突变体对白叶枯病具有抗性,但携带xa13等位基因的水

稻仍可被其他Ⅲ型效应因子(AvrXa7,PthXo2和PthXo3)诱导[26].

图1 SWEETs参与病原物和寄主植物的互作

Fig.1 SWEETsparticipateininteractionbetweenpathogensandhostplants

表1 SWEET基因参与寄主和病原细菌互作

Table1 SWEETgenesparticipateininteractionsbetweenhostsandpathogenicbacteria

寄主 SWEET 基因 病原细菌 TALE蛋白
参考

文献

拟南芥 AtSWEET2/4/5/7/8/10/12/15 丁香假单胞杆菌番茄致病变种 未知 [27-28]
木薯 MeSWEET10a 地毯草黄单胞菌

木薯萎蔫致病变种

TAL20xam668 [29]

棉花 GhSWEET10c/10d,

D12_G18981,A12_G17471

柑橘黄单胞菌锦葵致病变种 Avrb6 [30]

辣椒 UPA16 野油菜黄单胞菌

辣椒斑点致病变种

AvrBs3 [31]

水稻 OsSWEET11/11b/12/13/14/15 黄单胞菌水稻致病变种 ArtTAL12/ArtTAL15/Pth,

Xo1/PthXo2/PthXo2.1/Pth,

Xo2.2/PthXo3/AvrXa7/Tal,C/TalF

[26]

2.2 SWEET蛋白参与植物-病原真菌互作

植物病原真菌在侵染寄主时可分泌效应因子直接诱导SWEET 基因表达,也可通过激活转录因子

间接诱导SWEET 基因表达[3,13],通过调控SWEET 基因促进糖外流,从而有利于其获取糖类以供生

长发育(图1).
目前,对 参 与 病 原 真 菌 互 作 的 SWEET 基 因 研 究 较 多(表 2).白 粉 病 菌(Golovinomyces

cichoracearum)是植物专性寄生真菌,通过吸器进入寄主植物表皮,并在不杀死寄主植物的前提下获

取寄主细胞中糖类物质供其生长繁殖,拟南芥中的AtSWEET12基因在受白粉病菌侵染前期强烈诱导

表达,这与吸器的形成时间一致[28].水稻在受立枯丝核菌(Rhizoctoniasolani)侵染时,叶片中

OsSWEET11基因表达量显著增加,通过转运蛋白将蔗糖外排至细胞质空间中,然后通过细胞壁转化

酶将蔗糖进一步水解为葡萄糖供其使用,OsSWEET11突变体表型对立枯丝核菌不敏感,而过表达

OsSWEET11基因植株更易感病[32].此外,立枯丝核菌还可显著诱导水稻的OsSWEET2a/2b/13/14
基因表达,该病原物可通过 WRKY53激活油菜素内酯(BR)信号通路以诱导 OsSWEET2a 表达,
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OsSWEET2a突变体对纹枯病不敏感,说明 OsSWEET2a 负向调控水稻对纹枯病(Sheathblight
diseaseShB)的 抗 性[33].小 麦 杆 锈 菌 (Pucciniagraminisf.sp.tritici;Pgt)侵 染 小 麦 时,

TaSWEET2b/5a/14a/14g/14i基因在侵染过程中被诱导表达[34].玉米黑粉菌(Ustilagomaydis)侵染

玉米幼苗和叶片后,ZmSWEET4a/4b/11a基因均上调表达[35].灰葡萄孢(Botrytiscinerea)侵染可诱

导不同物种的SWEET 上调表达,例如拟南芥AtSWEET4/15/17基因、葡萄VvSWEET4基因和番

茄SlSWEET15基因[28,36-37].
表2 SWEET基因参与寄主和病原真菌互作

Table2 SWEETgenesparticipateininteractionsbetweenhostsandpathogenicfungi

寄主 SWEET 基因 病原真菌 参考文献

拟南芥 AtSWEET4/15/17
AtSWEET2

AtSWEET11/12
AtSWEET11/12/15

灰葡萄孢

畸雌腐霉

希金斯炭疽菌

菊科高氏白粉菌

[28]
[5]
[38]
[28]

香蕉 MaSWEET4c/4d/14h 气味镰刀菌 [39]
茶树 CsSWEET3 油茶炭疽病菌 [40]
玉米 ZmSWEET4a/4b/11a 玉米黑粉菌 [35]
棉花 GhSWEET42 大丽轮枝菌 [41]
葡萄 VvSWEET4/7 灰葡萄孢 [36]
甘薯 IbSWEET10 尖孢镰刀菌 [42]
水稻 OsSWEET2a/2b/11/13/14 立枯丝核菌 [32-33]
番茄 SlSWEET15 灰葡萄孢 [37]
小麦 TaSWEET2b/5a/14a/14g/14i 禾柄锈菌 [34]

2.3 SWEET蛋白参与植物-线虫互作

根结线虫(Meloidogyne)是一种高度专化的农作物寄生线虫,主要通过劫持寄主植物的营养物质

危害其根部.在根结线虫侵染植物的过程中,线虫会诱导植物体内SWEET 基因的表达量变化,尤其

在根结部位表达量明显提高,表明SWEET蛋白参与植物和线虫的互作[43-45].
研究表明,在根结线虫侵染番茄早期,植株叶片和根部中有10个SlSWEET 基因(SlSWEET3/

5a/7a/7b/10a/11d/12a/12c/12d/17)均 被 显 著 诱 导 上 调 表 达[45].在 南 方 根 结 线 虫(Meloidogyne
incognita)侵染拟南芥时,SWEET 基因的表达情况随侵染时间而动态变化:侵染第6天时,植株中

AtSWEET2/5/12基因被诱导上调表达,其他14个SWEET 基因被诱导下调表达;第18天时,植株

中 AtSWEET1/3/4/6/9/10基 因 上 调 表 达,同 时 AtSWEET5/7/14/15/16/17基 因 下 调 表 达[44].
其中,光信号途径核心转录因子 ELONGATED HYPOCOTYL5(HY5)受到南方根结线虫侵染的

诱导,负调控植物对根结线虫的抗性并激活拟南芥AtSWEET11a,AtSWEET12b和AtSWEET15d表

达[43],说明这些基因在植物-线虫互作中发挥了重要功能.SWEET 基因参与寄主和线虫互作结果

列于表3.
表3 SWEET基因参与寄主和线虫互作

Table3 SWEETgenesparticipateininteractionsbetweenhostsandnematodes

寄主 SWEET 基因 线虫 参考文献

拟南芥 AtSWEET1/2/3/4/5/6/7/9/10/11a/12b/14/15d/16/17 南方根结线虫 [43-44]
番茄 SlSWEET3/5a/7a/7b/10a/11d/12a/12c/12d/17 南方根结线虫 [45]

2.4 SWEET蛋白参与植物-病毒互作

目前,仅吉林大学植物与病原物分子互作课题组对SWEET蛋白参与植物-病毒互作进行了研究.
其中,马铃薯Y病毒科Y病毒属(Potyvirus)的芜菁花叶病毒(turnipmosaicvirus,TuMV)P3蛋白与

拟南芥AtSWEET1,AtSWEET4和AtSWEET15蛋白互作[46-47].同时,拟南芥的17个AtSWEET 基

因中有12个是由 TuMV 侵染诱导的,由 TuMV 编码的P3,HC-Pro,VPg和 NIa-Pro蛋白均能与

AtSWEET1互作[48].而马铃薯Y病毒属的另一位成员大豆花叶病毒(soybeanmosaicvirus,SMV)在
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侵染大豆后诱导了33个GmSWEET 基因发生上调表达,同时诱导了19个GmSWEET 基因发生下

调表达.研究表明,GmSWEET36和Gmcab3均与P3蛋白存在弱互作,而与P3N-PIPO蛋白发生强

互作[49].植物SWEET 基因参与寄主和病毒互作结果列于表4.
表4 SWEET基因参与寄主和病毒互作

Table4 SWEETgenesparticipateininteractionsbetweenhostsandvirus

寄主 SWEET 基因 病毒 参考文献

拟南芥 AtSWEET1/4/15 芜菁花叶病毒(TuMV) [46-48]
大豆 GmSWEET36 大豆花叶病毒(SMV) [49]

3 SWEET蛋白参与植物抗病的功能

自开展SWEET蛋白功能研究以来,SWEET 基因普遍被认为在植物与病原物互作中作为感病基

因(susceptiblegene)发挥功能,其隐形等位基因通常表现为抗病表型.在病原物侵染植物过程中,病

原能够产生特定效应因子诱导寄主植物中的SWEET 基因表达,从而促进更多的糖类释放到细胞间

隙,为病原物的生长发育提供能量.
随着SWEET 基因功能研究的深入开展,发现在被病原物劫持并为其提供营养外,部分SWEET

蛋白受病原物诱导后会参与增强植物对病原的抗性,这些SWEET蛋白通过发挥自身的糖转运功能降

低质外体中糖类含量,从而限制病原物的生长.此外,SWEET蛋白还可通过改变植物体内的糖含量

影响防御相关基因的表达,增强寄主植物的抗性[13,26].下面根据不同SWEET蛋白参与植物抗病发挥

的功能进行总结.
3.1 作为感病基因表达产物的SWEET蛋白

水稻中存在大量SWEET 基因作为感病基因被病原物利用,其中OsSWEET11/12/13/14/15基

因在水稻白叶枯病菌侵染时参与病原致病过程,相关基因表达由黄单胞菌水稻致病变种TAL 效应因

子(如TalC,AvrXa7,PthXo3和Tal5等)诱导[27-28,50-51].灰葡萄孢(Botrytiscinerea)在侵染早期诱导番

茄SlSWEET15基因表达,在受侵染子叶的质外体中葡萄糖和蔗糖的含量显著升高,促进灰葡萄孢菌

丝生长及后续的侵染进程[37].柑橘黄单胞菌柑橘亚种(Xanthomonascitrissp.citri)菌株Xcc306通过

Ⅲ型TAL效应因子基因pthA4或pthAw,以TAL效应因子依赖的方式诱导柑橘的CsSWEET1,该

基因与水稻中的感病基因OsSWEET11和OsSWEET14具有同源性[52].作为感病基因的SWEET 基

因列于表5.
表5 作为感病基因的SWEET基因

Table5 SWEETgenesactassusceptiblegenes

寄主 SWEET 基因 病原物 参考文献

柑橘 CsSWEET1 柑橘黄单胞菌柑橘亚种 [52]
棉花 GhSWEET10 野油菜黄单胞菌锦葵致病变种 [30]
木薯 MeSWEET10a 地毯草黄单孢菌木薯萎蔫致病变种 [29]
水稻 OsSWEET11/12/13/14/15 黄单胞菌水稻致病变种 [27-28,50-51]
番茄 SlSWEET15 灰葡萄孢 [37]
葡萄 VvSWEET4 灰葡萄孢 [36]

  综上所述,大部分植物SWEET蛋白基因能被病菌诱导表达,并作为感病基因促进病原物侵染寄

主,在表型上表现为植物的易感性增强.
3.2 减少病原可利用糖的SWEET蛋白

腐霉病菌(Pythiumirregulare)可引起植物种子、茎、根的腐烂和幼苗倒伏,在拟南芥中,

AtSWEET2蛋白主要定位于根表皮液泡膜,具有转运葡萄糖进入液泡的功能,在受到腐霉病菌侵染

时,AtSWEET2基因会受到显著的诱导表达,而AtSWEET2突变体植株的根系干质量降低,且叶片

中葡萄糖积累量降低,植株出现黄化枯萎现象,此 时 植 株 的 根 系 对 腐 霉 的 敏 感 性 增 强,说 明

AtSWEET2可 通 过 限 制 根 系 中 糖 的 外 排,从 而 增 强 拟 南 芥 对 腐 霉 病 菌 抗 病 性[5].在 水 稻 中,
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OsSWEET14基因在白叶枯病菌侵染诱导时通常作为感病基因发挥作用,该基因在立枯丝核菌侵染水

稻时会受到诱导表达,而过表达OsSWEET14基因或其转录因子DOF11的株系对纹枯病敏感性降低,
推测蔗糖转运蛋白OsSWEET14可通过降低质外体中糖含量而介导对水稻纹枯病的抗性[26,53].甘薯

(Ipomoeabatatas)的IbSWEET10基因编码质膜定位的蔗糖转运蛋白,过表达IbSWEET10的植株在

受到尖孢镰刀菌(Fusariumoxysporum)侵染后,相比于野生型,叶片中糖类向外运输速率加快,病原

物可利用的蔗糖含量减少,从而对病原物的抗性增强,RNAi抑制IbSWEET10的株系对尖孢镰刀菌

更敏感[42].减少病原可利用糖的SWEET 基因列于表6.
表6 减少病原可利用糖的SWEET基因

Table6 SWEETgeneswhichreduceavailabilityofsugarforpathogens

寄主 SWEET 基因 病原物 参考文献

拟南芥 AtSWEET2 腐霉病菌 [5]
甘薯 IbSWEET10 尖孢镰刀菌 [42]
水稻 OsSWEET2a/11/14 立枯丝核菌 [26,53]

  综上所述,部分SWEET蛋白可以通过降低质外体中糖含量限制病原物的生长,从而增强寄主对

病原物的抗性.
3.3 诱导植物防御反应的SWEET蛋白

在葡萄(Vitisvinifera)受到腐霉病菌侵染时,寄主的VvSWEET4基因会受到诱导表达,而在毛

状根中过表达VvSWEET4基因后,植物对糖的运输能力增强,同时在高糖水平下,毛状根中参与类

黄酮合成途径的基因表达量上调,促进了抗真菌特性的黄酮类化合物合成,从而增强植株对腐霉病菌

的抗性[54].在拟南芥中,相比于野生型和单突变体,sweet11/sweet12双突变体叶片中的己糖和蔗糖含

量上升,游离的水杨酸(salicylicacid,SA)和2-O-β-D-葡萄糖苷(SAG)在叶片中积累,此时水杨酸介

导的防御相关基因被显著诱导,从而导致双突变体植株对炭疽菌(Colletotrichumhigginsianum)的敏

感性降低,说明sweet11/sweet12双突变体造成的糖积累可增强拟南芥对炭疽菌的抗性[38].诱导植物

防御反应的SWEET 基因列于表7.
表7 诱导植物防御反应的SWEET基因

Table7 SWEETgeneswhichinduceplantdefenseresponse

寄主 SWEET 基因 病原物 参考文献

拟南芥 AtSWEET11/12 炭疽菌 [38]
葡萄 VvSWEET4 腐霉病菌 [54]

  综上所述,部分SWEET蛋白导致的糖类物质积累,不仅可被病原物吸收利用,同样也可增强植

物自身的相关防御反应.

4 SWEET基因在植物抗病育种中的应用

SWEET 基因家族广泛参与寄主植物-病原物的相互作用,但目前仅有少数SWEET 基因和病原

物的互作机制得到充分解析,针对这些机制展开的分子生物学改良将有助于植物抗病育种策略的挖

掘,为选育抗病、高产的优良品系提供理论和技术支持.
目前,针对SWEET 基因的抗病育种方案主要有人工 miRNA(artificialmicroRNA,amiRNA)技

术、转录激活效应因子样核酸酶TALENs(transcriptionactivator-like(TAL)effectornucleases)技术

和CRISPR/Cas9技术[55]3种.利用基因编辑技术对特定基因进行改造使感病基因失去敏感性,主要

机理是减少寄主植株对病原物糖的供应,这种机制也被称为“饥饿介导的抗性”[55].下面总结并概括以

上3种方法应用于SWEET 基因抗病育种中的实例.
4.1 人工miRNA技术

RNA诱导的基因沉默现象(RNAi)在30多年前首次在植物中被描述,研究人员通过转录后机制

使牵牛花中参与紫色色素合成的基因受到沉默[56].随着对RNAi基因沉默机制的深入研究,发现可通

过在宿主植物中表达同源双链RNA(dsRNA)或人工 miRNA沉默病原物或害虫的基因,这种机制被
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称为宿主诱导基因沉默(host-inducedgenesilencing,HIGS)[57].
当人工miRNA应用于植物SWEET 基因时,可通过替换植物内源 miRNA前体中的 miRNA/

miRNA*序列,使人工合成的miRNA与对应的靶基因配对,从而特异性地抑制SWEET 感病基因表

达,最终实现对特定病原物的抗性[58].
在水稻中利用人工miRNA可特异性抑制水稻叶片组织中OsSWEET11的表达,通过利用只在叶

片中表达的核酮糖-1,5-二磷酸羧化酶/加氧酶的基因启动子,排除人工 miRNA在其他部位表达,从

而影响OsSWEET11基因正常发挥功能,编辑后的植株表现出正常的开花结果,在保证结实率的同时

提高水稻对白叶枯病的抗性[59].研究结果表明,高度特异性miRNA介导的感病基因沉默可培育抗性

品种且不影响产量.
尽管利用人工miRNA对目的基因进行敲除的技术已被广泛、高效地使用,但目前针对SWEET基

因使用人工miRNA获得抗病高产理想植株的报道仍较少,说明相关领域的技术优化仍需深度开发.
4.2 TALENs基因编辑技术

转录激活效应因子样核酸酶(TALENs)蛋白于2009年首次被报道,来源于植物病原细菌黄单胞

菌属(Xanthomonas)[60].典型TALEN单元包括12~28个重复的中央DNA结合域、一个核定位信号

(NLS)以及一个用于靶基因转录激活的酸性结构域和Fok1核酸酶.TALENs通过DNA识别模块靶

向并结合到特异性的DNA位点,在Fok1核酸酶的帮助下完成定点切割,最终通过同源定向修复

(homologydirectedrepair,HDR)或非同源末端连接(non-homologousendjoining,NHEJ)的DNA双

链断裂修复机制完成特定序列插入、删除或融合.
目前,TALENs基因编辑技术在SWEET 基因上的应用主要集中在水稻资源和广谱抗性品种的

开发.野油菜黄单胞菌辣椒斑点致病变种(Xanthomonascampestris)的TAL效应因子可转录激活水

稻SWEET 基 因,如 水 稻 的 OsSWEET11/12/13/14 基 因[5,27,61].通 过 使 用 TALENs 技 术 对

OsSWEET14基因启动子中与AvrXa7,PthXo3和Tal5结合的EBE区域进行定点突变,突变后植株

对黄单胞菌产生了更强的抗性.而对尚未发现TAL效应因子的基因,可通过设计特定的TAL效应因

子(designedTALE,dTALE)靶向激活目的基因,从而验证其是否为感病基因,如dTALE靶向水稻

OsSWEET12的结果表明,OsSWEET12为白叶枯病的感病基因[62].在木薯(Manihotesculenta)中,
利用与 TAL20Xam668突变型互补的dTALE,结果表明,MeSWEET10a 是 TAL20Xam668的主要毒力

基因[29].
尽管TALENs基因编辑技术能为植物提供有效的抗性,但其对以产量为首的农艺性状是否存在

显著影响仍需进一步探讨.
4.3 CRISPR/Cas9基因编辑技术

CRISPR在大肠杆菌(Escherichiacoli)基因组中发现并描述了一系列短的重复序列和短序列之间

的间隔,之后在许多细菌和古细菌中也发现了该现象[63].这种用于抵御外来病毒以及质粒的免疫机制

很快作为基因编辑的方法得到开发,其中应用最广泛、最便利的编辑系统是CRISPR/Cas9.
利用Cas9核酸酶能在特定DNA序列上切割双链DNA的特性,在基因编辑中人为引入一条与目

的基因序列互补的单链RNA(sgRNA),将其与Cas9蛋白复合体一起导入待编辑细胞,实现对目的片

段的切割,从而完成基因敲除、插入和替换.
目前,CRISPR/Cas9介导的EBEs基因编辑广泛应用于水稻中.通过CRISPR/Cas9技术同时靶

向敲除3个SWEET 基因OsSWEET11/13/14的EBE区域,从而获得对大多数黄单胞菌菌株具有广

谱抗性的水稻,这种编辑方式可在确保水稻获得对黄单胞菌广谱抗性的同时保持产量[51,62,64].在木薯

栽培品种SC8中,Xam11菌株的转录激活效应因子TALE20Xam11通过结合 MeSWEET10a启动子

的EBETALE20区域调控感病基因MeSWEET10a的表达.通过CRISPR/Cas9产生的EBETALE20区域突变

会导致Xam11侵染后MeSWEET10a表达显著降低,与野生型相比,经过基因编辑的植株疾病症状减

轻,细菌增殖减少,且经过编辑的植株在温室条件下可保持正常生长、发育和产量特征,该结果为选
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育抗白叶枯病木薯品种提供了依据[65].针对SWEET 基因采用基因编辑技术应用于植物抗病育种的

实例列于表8.
表8 SWEET基因编辑应用于抗病育种

Table8 ApplicationofSWEETgeneeditingindiseaseresistancebreeding

基因编辑技术 SWEET 基因 病害 参考文献

人工 miRNA OsSWEET11 水稻白叶枯病 [61]

TALEN基因编辑 OsSWEET11/Os8N3/Xa13 水稻白叶枯病(PthXO1) [28]

TALEN基因编辑 OsSWEET14/Os11N3 水稻白叶枯病(AvrXa7,PthXO3) [61,66]

TALEN基因编辑 OsSWEET12 水稻白叶枯病(ArtTALs) [50]

TALEN基因编辑 OsSWEET15 水稻白叶枯病(ArtTALs) [27]

TALEN基因编辑 MeSWEET10a 木薯细菌性枯萎病(TAL20Xam668) [29]

CRISPR/Cas9基因编辑 OsSWEET14 水稻白叶枯病 [67]

CRISPR/Cas9基因编辑 OsSWEET11,14 水稻白叶枯病 [64]

CRISPR/Cas9基因编辑 OsSWEET11/Os8N3 水稻白叶枯病 [62]

CRISPR/Cas9基因编辑 OsSWEET13/Os12N3/Xa25 水稻白叶枯病 [51]

CRISPR/Cas9基因编辑 MeSWEET10a 木薯细菌性枯萎病 [65]

5 总结与展望

近年来,关于SWEET蛋白在植物和微生物互作尤其是与病原物互作的研究取得了重大进展,但

仍有许多问题需要解决.SWEET蛋白是植物与病原物之间“战斗”的重要参与者,病原物可诱导

SWEET 基因的转录控制SWEET蛋白表达,从而增加寄主植物中碳水化合物含量,为自身生长发育

以及侵染提供能量.SWEET蛋白也会参与调控植物的防御反应,通过减少侵染部位糖积累阻碍病原

物对糖的获取,同时SWEET 基因表达也可使植物体内的糖得到积累,这些糖类可作为信号分子激活

下游信号途径,从而诱导防御相关基因上调,抑制病原物对植物侵染.由于有关SWEET蛋白在植物-
病原物互作调控网络以及完整信号通路等方面仍未形成系统性研究,因此相关领域的深入研究仍需大

力开展.
目前,在已知30多种高等植物的SWEET 基因中,约有10种植物的SWEET 基因作为感病基因

在植物病原物和寄主互作中发挥作用[7],相应的互作靶标也逐渐得到解析,但如何结合基因编辑技术

有效开展抗病育种仍是一个具有挑战性的课题,其中包括如何克服抗病和高产之间的对立、基因编辑

技术在应用时的局限性以及植物显隐性基因的复杂关系等一系列难题.综上可见,深入挖掘通过基因

编辑技术改造SWEET 基因在抗病育种中的潜力巨大,未来针对SWEET 基因的抗病育种技术在获得

抗病、高产、稳定遗传的作物品种这一领域大有可为.
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