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GNAT 类乙酰转移酶调控水稻细菌性
条斑病菌的生长和致病力

陈　雨，程雨果，蔡　静，陶　均
（海南大学 热带作物学院/海南省热带生物资源可持续利用重点实验室，海口 570228）

摘    要： 为探究 GNAT乙酰转移酶在稻黄单胞菌稻生致病变种（Xanthomonas oryzae pv. oryzicola，Xoc）中的

功能，本研究首先对 GNAT家族蛋白进行了结构域分析，随后构建了 GNAT编码基因的单突及多突突变体，

并比较了野生型菌株和这些突变菌株间的生长速度、胞外酶活性和致病力的差异。结果发现：在营养缺乏条

件下，除 xoc_1598 突变体和敲除全部 GNAT类乙酰转移酶基因的 6突突变体外，其他所有突变体的生长都

弱于野生型，说明此类乙酰转移酶调控 Xoc 的生长。此外，所有 GNAT类乙酰转移酶突变都导致 Xoc 致病力

下降。同时还发现此类乙酰转移酶对运动性、胞外蛋白酶和淀粉酶活性也有调控作用。实验结果表明，乙酰

化修饰是 Xoc 生长和致病力的重要调节机制。
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水稻细菌性条斑病是水稻粮食生产中的重要

病害，由稻黄单胞菌稻生致病变种（Xanthomonas
oryzae pv. oryzicola，Xoc）引起，主要发病区域为热

带和亚热带[1]。Xoc 通过气孔进入叶片，先进入气

孔下腔，后在薄壁组织的细胞间隙中定殖，使叶片

表面产生条斑病症，造成水稻减产[2]。在定植过程

中，黄单胞菌产生的胞外酶、胞外多糖以及其他效

应因子都起到重要作用[3]。如通过分泌蛋白酶、淀

粉酶和纤维素酶来降解植物相应的细胞壁成分，

使细菌成功入侵植物组织[4]。

乙酰化修饰是细胞内蛋白的主要修饰方式之

一，乙酰基团通常以乙酰辅酶 A（AcCoA）或乙酰

磷酸酯（AcP）的形式存在[5]。细菌蛋白乙酰化具有

多种功能，如调节 DNA复制、转录和修复等

DNA过程和通过修饰组蛋白和转录因子调节基因

表达等，对于细菌致病力、抗逆性和生长都具有重

要作用[6]。

细菌蛋白乙酰化修饰主要为赖氨酸乙酰化，

而 GNAT（GCN5 related N-acetyltransferases）是最

大的赖氨酸乙酰转移酶家族。GNAT结构高度保

守，根据其结构特征可以分为 3大类（ClassⅠ-Ⅲ）

5种小类（Type Ⅰ-Ⅴ）[7]。Xoc 编码 1个 Type Ⅰ

和 5个 Type Ⅳ 类 GNAT乙酰转移酶。Type Ⅰ类

是包含 C-端 GNAT结构域的多结构域乙酰转移

酶，以 YfiQ及其同源物为代表。YfiQ在细菌酸、

高温和活性氧胁迫中发挥作用，但其作用机制还

不清楚[8]。Type Ⅳ 类为单 GNAT结构域乙酰转移

酶，通常长度为 150～200个氨基酸。Type Ⅳ 类

乙酰转移酶在蛋白质乙酰化作用上弱于 Type Ⅰ

类。但许多Ⅳ型 GNAT具有赖氨酸乙酰化以外的

活性。例如，大肠杆菌中的 RimI除乙酰化赖氨酸

外，也是 N-α-乙酰转移酶[9–10]。黄单胞菌中乙酰转 
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移酶的相关研究很少。白叶枯病菌乙酰转移酶

Pxo_00987参与细菌鞭毛糖基化的修饰，突变导致

病原菌致病性下降 [11]。Xcv（X. campestris  pv.ve-
sicatoria）和 Xcc（X. campestrispv. campestris）中的

Ⅲ型效应因子 AvrBsT（YpoJ同源蛋白）可通过 O-
乙酰化方式修饰宿主蛋白，调控病原菌与植物互

作[12,13]。而在 Xoc 中，乙酰转移酶的作用还未见报

道。为分析 GNAT类乙酰转移酶在 Xoc 中的作

用，本研究首先通过生物信息学方法预测 Xoc 中

的 GNAT家族蛋白，然后通过同源重组双交换的

方法创建这些基因的单突和多突突变菌株，进而

比较这些突变体与野生型 Xoc 的生长速度和致病

力，以及致病相关因子（胞外酶和运动能力）的差

异。该研究将为进一步解析 GNAT类乙酰转移酶

的功能及调控通路奠定了基础，对水稻细菌性条

斑病的防治有一定的促进作用。

 1    材料与方法

 1.1     菌株与质粒    Xoc 模式菌株 RS105和载体

pK18mobsacB[14] 为笔者所在实验室保存，大肠杆

菌感受态购自基睿生物科技有限公司。

 1.2    培养基与试剂   蔗糖蛋白胨培养基（Peptone
Sucrose Agar，PSA）：1%胰蛋白胨，1%蔗糖，0.1%
L-谷氨酸钠；蔗糖蛋白胨筛选培养基：1%胰蛋白

胨，15%蔗糖，0.1%L-谷氨酸钠；葡萄糖蛋白胨培

养基（Peptone Glucose Agar，PGA）：1%胰蛋白胨，

1%葡萄糖，0.1%L-谷氨酸钠；卢里亚-贝尔塔尼培

养基（Luria-Bertani，LB）：1%胰蛋白胨，1%NaCl，
0.5%酵母提取物；改良 M4培养基（modified M4
medium，M4M）：0.048% Na2HPO4，0.03% KH2PO4，

0.05%柠 檬 酸 钠 ， 0.1%（NH4）2SO4， 0.02%
MgSO4·7H2O，0.05%酶水解酪素，0.05%葡萄糖；

相应固体培养基另加 1.5%琼脂。通用型 DNA回

收试剂盒和质粒小提试剂盒购自天根生化科技有

限公司，高保真 DNA聚合酶购自诺唯赞生物科技

有限公司，限制性核酸内切酶及 T4连接酶购自

NEB公司，其他试剂购自 Sigma-Aldrich公司或索

莱宝生物科技有限公司。

 1.3    引物序列   根据被敲除基因两端序列，使用

SnapGene软件进行序列分析和引物设计，由生工

生物公司（广州）分公司合成引物（表 1）。
 1.4     Xoc 乙酰转移酶结构域预测    通过 KEGG

获取乙酰转移酶的基因序列与氨基酸序列，利用

MEGA进行聚类分析[15]。通过 NCBI CDD进行蛋

白结构域预测，并用 TBtools作图[16]。

 1.5     乙酰转移酶突变体构建    以 Xoc 模式菌株

RS105的基因组为模板，PCR扩增目的基因上下

游约 500 bp的片段，酶切回收后连接在 pK18mo-
bsacB 载体上，转化大肠杆菌感受态，经 PCR鉴定

及测序确定后获得敲除载体 pK18-xoc_1292、
pK18-xoc_2699、 pK18-xoc_0450、 pK18-xoc_3825、
pK18-xoc_1598、pK18-xoc_4123，通过三亲接合法

将构好的 pK18mobsacB 自杀质粒转入 RS105菌

株中，经过同源交换后获得突变体菌株。

 1.6    Xoc 生长速度测定   将 RS105和突变体菌株

于 28 ℃ 培养 24  h，离心收集菌体，ddH2O清洗

2遍，调 OD600=1.0，稀释至 10−6，共 6个梯度，取 1 μL

 
表 1    引物序列

名称 序列

xocmindFF GACGAAGCTTCAGCCAGAAGTAGCTGGCAC

xocmindFR ACACGGATCCATCGAGCTCGTGCTCGCGCAC

xoc1292ddRF ACACGGATCCGTGTCGGTCGCGCGTTCTATG

xoc1292ddRR GACGTCTAGACACGTCCGGCACCTGCGACAG

xoc2699ddFF ACTGAAGCTTGATCAATACCTCGGTCGGTC

xoc2699ddFR CTGCTCTAGACATGTGGTCAGTCGATGTAG

xoc2699ddRF CTGCTCTAGACCTCCTTCTGATGAAAACCC

xoc2699ddRR CTACGAATTCCATCTTGCCGAAGAATCCCA

xoc0450ddFF ACTGAAGCTTCGGTGGTCCCGTATCCGAAG

xoc0450ddFR CTGCTCTAGAGTGGTACGTACTCATCGGAC

xoc0450ddRF CTGCTCTAGAGGACGATGCGACCATGATGG

xoc0450ddRR CTACGAATTCGACGGATAGTTGTCGGTCAG

xoc3825ddFF ACTGAAGCTTCAGAGCTGCCATGAGCGTGT

xoc3825ddFR CTGCTCTAGAGGCACGTTCAATGCGCTCAC

xoc3825ddRF CTGCTCTAGACGTTGGTGATGGCGATCGAG

xoc3825ddRR CTACGAATTCCGTTAGTCGTTGCAACCCGT

xoc1598ddFF ACTGAAGCTTCTCAAGAAGCATCTCGGCGA

xoc1598ddFR CTGCTCTAGATGGCCATGACCGGTGTTCCT

xoc1598ddRF CTGCTCTAGATGGAGCTGGATGCCTGAGGT

xoc1598ddRR CTACGAATTCGAAGGTAGGCGACGGCATCA

xoc4123ddFF ACTGAAGCTTGGTAGGCGTCACGAACAGAT

xoc4123ddFR CTGCTCTAGAGTGCATTGGGTCCGAGAAAC

xoc4123ddRF CTGCTCTAGAGACTAGGTGCGGTGACCAAG

xoc4123ddRR CTACGAATTCCCTTGACCATGACCTTGGTC

　　注：下划线表示酶切位点。
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菌悬液分别在 PSA和 M4M固体培养基上点板，

28 ℃ 倒置培养，2~3 d观察拍照。

 1.7    Xoc 致病力检测   采用打孔法接种‘TP309’水
稻 [17]。 待 接 种 菌 株 培 养 至 对 数 生 长 期 ， 调

OD600=1.0，用直径 3 mm打孔器蘸取菌液，于叶片

距叶尖约 5 cm叶脉处打孔接种，分别接种野生型

与突变体。21 d后量取病斑长度，记录并拍照，分

析实验结果。

 1.8    Xoc 胞外酶活性测定   将待测菌株于 28 ℃
培养 24  h，离心收集菌体，ddH2O清洗 2次，调

OD600=1.0，取 2 μL菌液分别点在加入脱脂奶粉，

可溶性淀粉和羧甲基纤维素的 PSA固体培养基

上，培养 48 h。含有可溶性淀粉和羧甲基纤维素

的平板分别使用 1∶100的 I2-KI混合液（0.08 mol·L−1

I2，3.2 mol·L−1 KI ）和 0.1%刚果红染液染色。胞外

酶活性可以通过比较 D/d（水解产物直径 D和菌落

直径 d）的大小来鉴定，比值越大，菌株产酶能力

越强[18]。

 1.9    Xoc 运动性测定   （1）游动性：将待测菌株于

28 ℃ 培养 24 h，离心收集菌体，ddH2O
清洗 2次，调 OD600=1.0。用牙签蘸取菌液，

垂直接种于游动性检测培养基 NY2底部，28 ℃ 正

置培养 4 d。WT作为阳性对照。拍照记录，并测

量菌落游动直径。（2）蠕动性：将待测菌株于 28 ℃
培养 24  h，离心收集菌体，ddH2O清洗 2次，调

OD600=1.0。取 2 μL菌液接种于蠕动性检测培养

基 NY1表面，28 ℃ 正置培养，WT作为阳性对

照。拍照记录，并测量菌落蠕动直径[19]。

 2    结果与分析

 2.1    Xoc 中 GNAT类乙酰转移酶的结构域分析

   利用大肠杆菌乙酰转移酶 SylD对 Xoc RS105蛋

白数据库进行同源搜索，获得了 6个可能的

GNAT乙酰转移酶（Xoc_1292、Xoc_2699、Xoc_
0450、Xoc_3825、Xoc_1598和 Xoc_4123）。并对

这 6个乙酰转移酶进行了结构域预测和聚类分

析。首先通过 KEGG网站获取 Xoc 乙酰转移酶的

氨基酸序列，利用 MEGA软件对其进行了聚类分

析。结果发现，Xoc_2699和 Xoc_4123具有较近

的亲缘关系，Xoc_1292与其他 5个乙酰转移酶的

关系较远。利用 NCBI CDD（https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/cdd）和 SMART（https://smart.embl.de）等网

站进行结构域预测，并使用 TBtools作图（图 1）。
Xoc_1292结构域为 COG3818，是一种  GNAT 超
家族结构域。Xoc_2699和 Xoc_4123结构域为

YncA结构域，一种 GNAT家族 L-氨基酸 N-酰基

转移酶，可以帮助沙门氏菌抵御甲硫氨酸磺酸肟

和蛋氨酸砜的毒害作用[20]。Xoc_0450含有 2个结

构域，一种为酰基辅酶 A合成酶结构域，另一种则

为 GNAT家族 N-乙酰转移酶。Xoc_3825 所含结

构域也是 GNAT家族 N-乙酰转移酶。Xoc_1598
为 RimJ/RimL家族 GNAT乙酰转移酶。RimJ和
RimL在大肠杆菌中可以乙酰化核糖体蛋白 S18、
S5和 L12[21]。
 2.2    乙酰转移酶突变体菌株的构建   为了探究乙

酰转移酶在 Xoc 中的功能，以 RS105为野生型菌
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图 1    乙酰转移酶结构域与聚类分析

使用MEGA进行聚类分析（左），NCBI CDD进行结构域预测（右）。0.50为序列差异度比例尺；
0～1 000为蛋白氨基酸长度。
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图 2    Xoc乙酰转移酶突变体的 PCR验证

(a).Δ6基因组 PCR产物电泳图。 (b).  Δ5基因组 PCR产物电泳图。 (c).Δ4基因组 PCR产物电泳图。 (d).Δxoc_
1292/2699/3825 基因组 PCR产物电泳图。(e).Δxoc_1292/2699/0450 基因组 PCR产物电泳图。(f).Δxoc_1292/2699 基因组
PCR产物电泳图。(g).Δxoc_1292/0450 基因组 PCR产物电泳图。(h).Δxoc_1292/3825 基因组 PCR产物电泳图。(i).突变
体 Δxoc_1292/1598 基因组 PCR产物电泳图。(j).突变体 Δxoc_1292/4123 基因组 PCR产物电泳图。(k).野生型及单突突变
体基因组 PCR产物电泳图。基因组标注在图上面，引物标注在下面。M:DL 5 000 maker。Negative：以 ddH2O为模板的
PCR产物；WT：以 RS105基因组为模板的 PCR产物。
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株，使用同源重组法将 Xoc 6个乙酰转移酶基因敲

除，得到了相应的单突突变体、然后以 xoc_
1292 单突突变体（Δxoc_1292）为基础菌株，分别敲

除其他乙酰转移酶得到 5个双突突变体、2个三突

突变体以及四、五和六突突变体各 1个，合计

16个乙酰转移酶突变体。用目的基因两侧引物进

行 PCR鉴 定 ， 以 RS105基 因 组 为 阳 性 对 照 ，

ddH2O为阴性对照，xoc_1292 基因长度为 600 bp、
xoc_2699 为540 bp、xoc_0450 为2 709 bp、xoc_3825
为 483 bp、xoc_1598 为 543 bp、xoc_4123 为 522 bp。
如图 2所示，对应突变体中野生型扩增片段与突

变体扩增片段大小之差与被敲除基因大小相符

合，证明突变体构建成功。为了叙述方便，后续将

Δxoc_1292/2699/0450/3825 简写为 Δ4，Δxoc_1292/
2699/0450/3825/4123 简写为 Δ5，Δxoc_1292/2699/
0450/3825/4123/1598 简写为 Δ6。
 2.3    乙酰转移酶突变对 Xoc 生长的影响   为探究

乙酰转移酶是否调控 Xoc 的生长，在营养丰富型

培养基 PSA和营养缺乏型培养基 M4M上进行梯

度稀释点板培养细菌。结果显示，PSA平板上突

变体与野生型生长速率差异不明显（图 3-A），而

在 M4M培养基上，Δxoc_1292、Δxoc_2699、Δxoc_
0450、 Δxoc_3825、 Δxoc_4123、 Δxoc_1292/2699、
Δxoc_1292/0450、Δxoc_1292/3825、Δxoc_1292/1598、
Δxoc_1292/4123、Δxoc_1292/2699/0450、Δ4、Δ5这

些突变体生长速率均明显弱于野生型（图 3-B）。
这说明除了 xoc_1598 外，其余乙酰转移酶的缺失

会影响 Xoc 的生长速率，但突变全部乙酰转移酶

的六突变体生长速率却接近野生型，这可能是细

菌的非酶乙酰化反应发挥了一定的作用，但具体

原因还有待进一步研究。

 2.4    乙酰转移酶突变对 Xoc 致病力的影响   以上

实验说明 Xoc 乙酰转移酶参与调控细菌生长，但

其也可能影响 Xoc 的致病力。因此，将乙酰转移
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图 3    乙酰转移酶缺失对细菌生长的影响

乙酰转移酶突变体和野生型 RS105在营养丰富型培养基 PSA（a）和营养缺陷型培养基M4M（b）上的生长情况。
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酶突变体和野生型 RS105打孔接种 TP309水稻，

21天后量病斑长度。结果显示，单突突变体和多

突突变体菌株致病力较野生型均有所下降（图 4）。

其中 Δxoc_1292/0450、Δxoc_1292、Δxoc_4123 病
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图 4    Xoc乙酰转移酶突变体的致病力

(a).突变体与野生型菌株接种水稻后的病斑特征；(b).病斑长度；*:P<0.05,**:P<0.01,***:P<0.001；每个菌株设 3个生物
学重复，下同。
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斑长度与野生型相比有显著性差异，其余突变体

接种结果与野生型相比差异达到极显著水平，特

别是 Δxoc_1598 的病斑长度与野生型相差达 5 cm。

这说明乙酰转移酶是调控 Xoc 致病力的重要

因子。

 2.5    乙酰转移酶突变对 Xoc 胞外淀粉酶和蛋白酶

活性的影响   为了探究乙酰转移酶突变是否影响

Xoc 胞外酶产量，本实验通过平板检测法测定了

Xoc 胞外淀粉酶和蛋白酶活性。蛋白酶以蛋白质

肽链为底物，若细菌分泌胞外蛋白酶，则可以在加

入脱脂奶粉的 PSA平板上形成透明水解圈。同胞

外蛋白酶类似，细菌分泌胞外淀粉酶也可在含淀

粉的 PSA平板上形成水解圈。结果发现，六突突

变体菌株胞外蛋白酶活性几乎完全消失，双突突

变体 Δxoc_1292/1598、Δxoc_1292/4123 和单突突

变体 Δxoc_1598 胞外蛋白酶活性接近野生型，其

余突变体蛋白酶活性均高于野生型（图 5-a、5-
b）。而淀粉酶活性分析显示，双突突变体 Δxoc_
1292/1598 胞外淀粉酶活性几乎完全丧失，而 Δ5、
Δ4和 Δxoc_1292/2699/3825 胞外淀粉酶活性大于

野生型（图 5-c、5-d）。这说明，Xoc 乙酰转移酶参

与调控胞外蛋白酶活性和胞外淀粉酶活性。

 2.6    乙酰转移酶突变对 Xoc 运动性的影响   为分

析乙酰转移酶是否调控 Xoc 的运动能力，，本实验

分析了由鞭毛控制的游动能力（Swimming）和由菌

毛控制的蠕动能力（Swarming）。将细菌悬液
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图 5    Xoc乙酰转移酶突变体的胞外淀粉酶和蛋白酶活性

(a).待测菌株在包含 2%脱脂奶粉的 PSA培养基上的生长情况；(c).待测菌株在包含 0.1%可溶性淀粉的 PSA培养基
上的生长情况；(b)、(d).菌株胞外蛋白酶和淀粉酶活性统计。D：水解产物直径，d：菌落直径。
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图 6    Xoc乙酰转移酶突变体的运动能力

(a).待测菌株在 NY1平板上的菌落特征；(c).待测菌株在 NY2平板上的菌落特征；(b)、(d).菌落直径统计；使用 SPSS对
菌落直径进行显著性分析，所有突变体与野生型菌株进行对比，*: P<0.05, **: P<0.01, ***: P<0.001。每个菌株设 3个生物
学重复。
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OD600 调至 1.0，分别接种到含有 0.6%琼脂的

NY1和 0.25%琼脂的 NY2培养基上，观察野生型

和突变体的运动能力差异。在蠕动性方面，Δ4、
Δxoc_1292/2699/3825、Δxoc_1292/2699、Δxoc_1292/
0450、Δxoc_1292/3825 和 Δxoc_0450 菌落蠕动直

径与野生型菌株相比差异达到极显著水平。此外

Δ5、Δxoc_1292/2699/0450、Δxoc_1292/4123、Δxoc_
3825 和 Δxoc_1598 菌落直径与野生型相比也达到

显著水平。而 Δ6、Δxoc_1292/1598、Δxoc_1292、
Δxoc_2699 和 Δxoc_4123 菌落直径与野生型菌株

相比没有显著差异（图 6-a、6-b）。
在泳动性方面，Δxoc_0450 平均生长直径为

18.3mm，与野生型 RS105的平均生长直径为

27.3mm相比差异达到极显著水平。此外，Δ5、
Δ4、Δxoc_1292/2699/3825、Δxoc_1292/2699、Δxoc_
1292/0450、Δxoc_1292/3825、Δxoc_1292/1598、Δxoc_
1292/4123、 Δxoc_1292、 Δxoc_2699、 Δxoc_3825、
Δxoc_1598、Δxoc_4123 共 13个突变体菌落生长

直径与野生型菌株相比差异达到显著水平。剩余

突变体 Δ6、Δxoc_1292/2699/0450 生长直径与野生

型菌株没有显著性差异（图 6-c、6-d）。
以上实验结果表明 Xoc 中乙酰转移酶调控由

菌毛与鞭毛介导的运动。此外，在单突突变体中

Δxoc_0450、Δxoc_3 825 和 Δxoc_1 598 的蠕动能力

与泳动能力均下降，说明这 3个乙酰转移酶可能

同时参与调控细菌蠕动性和泳动性。但与预期不

符的是，Δ6的蠕动性与泳动性均与野生型菌株相

近，具体原因还需进一步研究。

 3    讨　论

乙酰化修饰是细菌细胞功能调控的重要方式

之一，在致病力，基础代谢等方面发挥重要作用，

如通过乙酰化修饰调节细菌体内多种酶活性[22]。

GNAT乙酰转移酶超家族是迄今为止发现的最大

乙酰转移酶超家族，广泛分布于原核及真核生物

中。GNAT在细菌中具有多种作用：调控细菌生

物被膜形成，枯草芽孢杆菌中多种乙酰转移酶对

细菌生物被膜形成发挥重要作用[23]；调节细菌转录

过程，硫叶菌中的 Pat同源蛋白可以乙酰化

Alba降低其 DNA结合能力，减少 Alba的转录抑

制作用[24]；调节细菌代谢通量，大肠杆菌中 Pat可
以通过乙酰化不同底物来调节细菌对不同碳源的

利用[25]；调节细菌毒力，大肠杆菌中的毒素激活酰

基转移酶 TAAT，参与调控成孔毒素的分泌[26]。

在本研究中笔者发现，这些乙酰转移酶对于

Xoc 的致病力和营养缺陷情况下的生长非常重要，

同时对 Xoc 胞外酶活性和运动性也有调控作用。

这与在其他细菌中的乙酰转移酶的功能类似。如

分支杆菌中的 Eis参与调控细菌致病力，大肠杆

菌 YfiQ通过乙酰化 RcsB蛋白调节细菌分裂、生

物被膜和鞭毛合成等[27]。但 Xoc 致病力下降与细

菌生长、运动性和胞外酶活性是否有直接关联还

没有证据。研究中发现，Δxoc_1598 的生长和胞外

酶活性均与野生型菌株相近，而运动性却弱于野

生型，同时致病力大幅下降，这表明乙酰转移酶在

Xoc 中可能形成了一个复杂的调控网络。更重要

的是，Δxoc_1292 生长表型与 Δxoc_1292/1598 生

长表型一致，都明显弱于野生型，这说明 Xoc_1292
可能位于 Xoc_1598信号下游，参与细菌的生长调

控。与预期相反的是，敲掉全部 6个 GNAT类乙

酰转移酶的突变体生长和胞外淀粉酶活性却接近

于野生型菌株。细菌中乙酰化有酶促（乙酰转移酶

参与）和非酶催化两种。在真核细胞，特别是线粒

体中，AcCoA（乙酰辅酶 A）可非酶乙酰化蛋白

质[28]。据此推测乙酰转移酶全部缺失后，细菌内可

能以非酶乙酰化途径为主，用以替代乙酰转移酶

的功能。但 Δ6在致病力及胞外蛋白酶活性方面

仍然弱于野生型，这说明非酶乙酰化并不能完全

替代 GNAT类乙酰转移酶的功能，可能还有其他

类别的乙酰转移酶参与 Xoc 生长和致病力的调

控。但是，同源分析并未在 Xoc 中鉴定到其他类

别的乙酰转移酶。此外，非酶乙酰化反应可分为

两种途径：乙酰辅酶 A（AcCoA）依赖型和乙酰磷

酸（AcP）依赖型[24]。细菌乙酰化位点附近存在酸

性残基富集，这种富集可能是非酶乙酰化催化机

制的组成部分[29]。由于 AcCoA是细菌生存所必需

的，同时 AcP也是多种细菌中乙酰化修饰的主要

乙酰基供体。因此，非酶乙酰化很难在体内进行

验证，这也是目前细菌体内酶促乙酰化修饰难以

精确定量的原因。尽管如此，本研究发现乙酰转

移酶在 Xoc 生理生化功能调控中起到重要的作

用，但其具体的调控机制和靶标蛋白还不清楚，需

要进一步研究。
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GNAT acetyltransferase regulates the growth and virulence of
Xanthomonas oryzae pv. oryzicola

CHEN Yu,   CHENG Yuguo,   CAI Jing,   TAO Jun
（College of Tropical Crops, Hainan University/Hainan Key Laboratory for Sustainable Utilization of

Tropical Bioresources, Haikou, Hainan 570228, China）

Abstract：To investigate the function of GNAT acetyltransferases in Xanthomonas oryzae pv. oryzicola (Xoc),
a pathogen of rice bacterial  leaf streak,  we performed domain analysis  of GNAT family proteins in Xoc,  and
then constructed the single and multiple mutants of these GNAT genes. Finally, we compared the growth rates,
extracellular  enzyme  activities,  and  virulence  of  these  mutants  and  the  wild  type  Xoc  strains.  The  results
showed that  GNAT acetyltransferases regulated Xoc growth in nutrient  deficiency media.  All  mutants  except
Δxoc_1598 and Δ6 grew more slowly than the wild type, and had lower ability of infection than the wild type
strain.  We  also  found  that  mutation  in  acetyltransferases  could  alter  motility  and  the  activities  of  the
extracellular  protease  and  amylase.  All  the  results  showed that  protein  acetylation  is  an  important  regulatory
mechanism for Xoc growth and virulence as well as the virulence-related factors′ production.
Keywords：Xanthomonas oryzae pv. oryzicola；acetyltransferase；extracellular enzyme；virulence
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