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摘!要!由稻瘟病菌引起的稻瘟病是水稻生产上危 害 最 为 严 重 的 真 菌 病 害$对 世 界 粮 食 生 产 造 成 巨 大 损 失(稻 瘟

病菌成功侵染寄主包括分生孢子萌发*附着胞形成*侵染钉分化和侵染性菌丝扩展等一系列错综复杂的过程$其中

每一环节都是由特定基因控制的(稻瘟病菌与水稻的互作符合经典的基因对基因学说$二者的不亲和互作是无毒

基因与抗病基因相互作用的结果(近几十年来$世界各国科学家对稻瘟病菌致病性的生物学及其遗传的分子机制

进行了深入的研究(文章就稻瘟病菌致病性的分子遗传学及其遗传变异机制研究进行了综述$同时对功能基因的

研究方法进行了总结(

关键词!稻瘟病菌)致病性)分子遗传学
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!!由?5.-59168/*.6+7*5!无性世代为A;6+4B256+5

.6+7*5或A;4B256+516;C5*"引起的稻瘟病是世界农

业生产上危害很严重的病害之一%)&(目前$对 稻 瘟

病菌致病性 的 分 子 遗 传 学 在 世 界 范 围 内 的 大 量 研

究$已经为深入揭示其致病的分子机理提供了有效

帮助$并 将 为 稻 瘟 病 的 有 效 防 治 提 供 新 的 思 路 和



手段(

)!稻瘟病菌致病性的分子遗传学研究

分子生物学方法的导入使稻瘟病菌的致病性及

其遗传变异机制得到了较为深入的研究(目前世界

多个研究小组通过各种方法克隆了数个致病性必需

和相关基因及无毒基因的分子标记(

<=<!稻瘟病菌致病相关基因的研究进展

稻 瘟 病 菌 成 功 侵 染 寄 主 是 一 个 错 综 复 杂 的 过

程$包括分生孢子的产生和萌发*附着胞形成*侵染

钉分化及侵染性菌丝扩展(侵染过程中的每一环节

被破坏均会导致致病性减弱或丧失(

)C)C)!分生孢子的产生与基因表达

分生孢子是稻瘟病流行的主要传播体$在稻瘟

病菌的再次侵染和病害流行过程中起着至关重要的

作用()%%$年$+5<和R1,=G等 人 以 两 性 菌 株P,4B
))为材料对稻瘟病菌分生孢子产生的遗传调控 机

制进行了初步探索%!&(他们通过对分生孢子形成异

常突变体的研究$发现这些突变体的产孢量及附着

胞形成率降低$对水稻的致病性减弱(随后他们又

对控制这些表型的遗传位点进行了初步研究$结果

表明$01-)和 01-!连 锁!相 距)%9?"$01-(和

01-*连 锁$其 上 位 关 系 分 别 为#01-("01-*"
01-"$01-!"01-)%#&(作 者 的 研 究 表 明$分 生 孢 子

形成能力由正常的分生孢子梗和梗上着生孢子的数

量决定(但是到目前为止$还没有克隆到控制分生

孢子形成的基因(

)C)C!!调控附着胞形成与膨压产生的信号系统与

基因表达

附 着 胞 的 形 成 对 稻 瘟 病 菌 的 致 病 性 起 关 键 作

用(稻瘟病菌成功侵染水稻依靠的是附着胞内产生

的膨压穿透寄主表面的角质层(稻瘟病菌附着胞形

成包含两个明显的发育阶段$一是识别阶段$分生孢

子萌发产生芽管$然后探测诱导附着胞形态产生的

信号%$!"&(二是发育成熟阶段$包括附着胞的形成*
黑色素的沉积和膨压的产生(在这个阶段中有多个

基因表达$且需要第二信使9M?7的参与%&!)’&(由

?AD)编码的 疏 水 蛋 白 与 稻 叶 表 面 的 信 号 分 子 互

作$将产生的信号传递给 ?5.Y编码的异源三聚体

P蛋白上的#亚基$P蛋白#亚基激活由 ?’0)编

码的腺苷酸环化酶$从而激活了9M?7信 号 传 导 途

径%))!)#&(此外$A&!))在 附 着 胞 的 形 态 建 成 过 程

中起重要作用%)$&(
稻瘟病菌的黑色素合成也是人们研究的热点(

)%&%年$N.KA/2和Z1//A/,2研 究 发 现 黑 色 素 是 维

持附着胞内 膨 压 所 必 需 的%)(&(稻 瘟 病 菌 有#种 黑

色素缺陷型突变体$即白色突变体!52E)J"*玫瑰色

突变体!67;)J"和 浅 黄 色 突 变 体!EB3)J"(遗 传 分

析表明$这#类突变体都是由单基因缺失引起的$单
基因分布在#个不连续的位点上$任何一个位点缺

失都能导致致病功能的减弱或丧失%)*&(
在稻瘟病菌侵染早期$附着胞内积累大量的甘

油$浓 度 高 达#[!I.F+R$其 产 生 的 膨 压 可 达&[’
?-A%$$)"&(附着胞内膨压的维持依靠附着胞胞壁中

黑色素的存在$影响附着胞胞壁中黑色素形成的各

种因素都可以导致胞内甘油的快速外流$导致附着

胞膨压的降低$从而使稻瘟病菌的侵染能力减弱或

丧失%)&&(在 稻 瘟 病 菌 中$由 (<?+0AF’ 编 码 的

76M决 定 稻 瘟 病 菌 附 着 胞 膨 压 的 产 生$而 由

A?F)*G(?)和?A()编 码 的 ?M76对 膨 压 的 产

生起调控作用%)&!!’&(

)C)C#!侵入过程中有关基因的表达

稻瘟病菌是靠功能性附着胞分化产生的侵染钉

和侵染性菌丝来侵染寄主植物的(7<1//1等人从稻

瘟病菌中克隆了附着胞分化成侵染钉所必需的基因

AH()%!)&(?78)!编码的转录因子在A?F)调控下

控制稻瘟病菌的侵染性菌丝生长$可能由A?F)和

0AF’共同调 控 侵 染 钉 的 形 成%!!&(稻 瘟 病 菌 侵 染

钉分化成侵染性菌丝及菌丝的随后扩展需要A$")
的表达$A$")控 制 着 侵 染 性 菌 丝 的 分 化 及 随 后 在

寄主表皮 细 胞 的 定 殖%!#&(D’()和 D’(!是 在 稻

瘟病菌附着胞分化成侵染钉和侵染性菌丝时特异表

达的两 个 毒 性 基 因$受A?F)的 调 控$可 能 是 丝 状

真菌所特有的毒性因子%!$&(A’&(#)控制稻瘟病菌

的侵染性生 长%!(&(海 藻 糖 的 代 谢 与 稻 瘟 病 菌 的 致

病性有很大关系$海藻糖的合成是稻瘟病菌开始侵

染寄主植物所必需的$而随后的分解对病原菌在植

物组织中定殖及扩展至关重要$海藻糖合成酶基因

&A()和中性海藻糖酶基因I&!)分别在其侵入阶

段和侵入后定殖表达%!*&(

)C)C$!编码其他致病生化因子的基因

稻瘟病菌侵染过程中还有一些致病生化因子的

参与(’)0)的 编 码 产 物 MY;!ME7B3<=2<=G;A>B
>1001"运输因子在真菌致病性中的作用是抵御寄主

!"#!#期!!!!!!!!!!!!!!!黄俊丽等#稻瘟病菌致病性的分子遗传学研究进展



产生的抗菌 化 合 物 如 植 保 素 等%!"&(亲 环 蛋 白 基 因

0JA)也 是 稻 瘟 病 菌 成 功 侵 染 的 一 个 决 定 因 子(

\<A,2等人研究发现$环孢菌素M!;>M"可以通过亲

环蛋白;]7)的介导来实现对附着胞形成和菌丝生

长的抑制%!&&(目 前 从 稻 瘟 病 菌 中 已 克 隆 和 鉴 定 的

主要致病相关基因见表)(

表<!稻瘟病菌中已鉴定和克隆的主要致病相关基因

!&8.#<!>.*,#;&,;2;#,1232#;+#,#%3*’?&1"*+#,2(2142,-=+’2%#&

基因

P1=1>

突变表型

?,0A=0-51=.04-1!>"

可能的基因功能
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!!综合分析稻瘟病菌侵染寄主的整个过程$目前

世界许多国家的科学家对其侵染过程的研究大都集

中在侵染之前附着胞的发育和调控方面$而对附着

胞形成后侵染钉的产生和侵染性菌丝的扩展研究相

对较少(作 者 目 前 通 过 限 制 性 内 切 酶 介 导 的 整 合

!U1>0/<90<.=@=X4I1 ?12<A012‘=01G/A0<.=$简 称

U@?‘"的方法$获 得 了 一 些 与 稻 瘟 病 菌 侵 染 钉 形 成

相关的突变体$通过遗传杂交的方式证明了其中#
株突变体的突变表型与插入标记共分离$这为侵染

钉形成相关基因的克隆奠定了基础(

<=@!稻瘟病菌无毒基因的研究进展

)C!C)!已鉴定和克隆的无毒基因

水稻与稻瘟病菌的互作符合经典的基因对基因

关系(水稻品种只有对含有相应无毒基因的稻瘟病

菌小种表现抗病性$而稻瘟病菌小种也只对含有相

应抗病基因的水稻品种表现无毒性%!%&(
迄今为止$已获得多个稻瘟病菌无毒基因的分

子标记$并将其中的*个无毒基因定位在染色体上$
其 中 ’L#)B%#’&"*’L#)B&(<J*’L#BA+85 与

’L#)B0G#%位于第一号染 色 体 上$’L#)B&(<J 和

’L#BA+85均位于 染 色 体 的 端 粒 附 近)’L#)B?’#’
和AMH!分别位于染色体!3和!9上(目前通过图

谱克隆法已从侵染水稻的稻瘟病菌中克隆了!个无

毒基因’L#BA+85和’L#)B0G#%$从侵染画眉草的

稻瘟病菌 中 克 隆 了AMH!%#’!##&(从 侵 染 水 稻 的 稻

瘟病菌中已克隆和鉴定的的无毒基因及分子标记见

表!(
表@!稻瘟病菌中已克隆和鉴定的无毒基因及分子标记

!&8.#@!>.*,#;&,;2;#,1232#;&A2’/.#,(#+#,#%&,;

B*.#(/.&’B&’C#’%2,-=+’2%#&

无毒基因

’=6G1=1>

对应的水稻品种

;.//1>-.=2<=G

/<919,F0<WA/>

参考文献

U1:1/1=91>

’L#BA+85!’L#!B

]M?a"#
]A>5</.BI.95< a/3A95*852@!’’’

’L#)B0G#%# ;a#%
ZA/IA= A=2 R1.=G

)%%&
’=6)BJ’?G ]A>5</.BI.95< \A=F1=0*852@)%%)
’=6)B?’#’ ?A/A01FF< \AF1=0*852@)%%$
’=6)B&(<J E>,4,AV1 \AF1=0*852@)%%$
’L#BFB&* 6,&* <̂.5*852@!’’’
’L#)B?*:I1N ?12D.b$;<9A& <̂.5*852@!’’’
’L#B%658" ;A//1.=$̂Q&B#$)$‘/A0" <̂.5*852C!’’’

!!##表示已克隆的无毒基因(

##9F.=12’=6G1=1C

)C!C!!无毒基因产物的结构及功能

在已克隆的#个无毒基因中$’L#B7<0A!以前为

’L#!BJ’?G"和 ’L#)B0G#%编 码 品 种 特 异 性 激

发子(’L#BA+85基因位于第)条 染 色 体 上 连 锁 群

)+!9的近末端$编码产物为含!!#个氨基酸的中性

锌金属蛋 白 酶!D1,0/AFX<=9I10AFF.-/.01A>1"$成 熟

蛋白含)"*个氨基酸$它作为一种品种特异性激发

子$只能与品种为]A>5</.BI.95<的水稻植株抗病基

因的 受 体 结 合 激 发 水 稻 的 防 卫 反 应%#’&(’L#)B
0G#%是 根 据UZR7标 记 通 过 染 色 体 步 移 克 隆 的$
该基因被定位在第)条染色体上$决定对水稻品种

;a#%的无毒性%##$#$&(AMH!位于!9连锁群上$编

码一个大小为)$(个富含甘氨酸的疏水蛋白$作为

品种特异性激发子诱导画眉草!"65.6178+74B6=B25"
对?@.6+7*5的抗性%#)&(这类基因编码7SR!-A05B
.G1=<9<04.=K11-<=GF.W1G/A>>"激 发 子$诱 导 弯 叶

画 眉 草 !"65.6178+74B6=B25"对 ?@.6+7*5 的 抗

性%#!&(

!!稻瘟病菌的遗传多样性及其变异机

制

@=<!稻瘟病菌的遗传多样性

稻瘟 病 菌 基 因 组 中 存 在 着 一 些 中 度 重 复 序

列%#(&$其中 ?PU(&*已 广 泛 用 于 稻 瘟 病 菌 指 纹 分

析%#*$#"&(R1W4等!)%%)"用 ?PU(&*为 探 针 进 行 检

测$结果表明来自美国不同洲的稻田和不同品种的

部分稻 瘟 病 菌 菌 株 中 ?PU指 纹 存 在 丰 富 的 多 态

性%#"&(我国稻瘟病菌的遗传多样性研究始 于)%"*
年$并于)%&’年筛选出以特特普*珍龙)#*四丰)#*
东农#*#*关东()*合江)&和丽江新团黑谷等"个

生理小种鉴别品种$将中国稻瘟病菌划分为$#个生

理小种(+51=]<=G等!)%%&"用 ?PU(&*与限制性

内切酶"41U$组合$分析了我国在)%&’!)%%*年

期间的)"省 !市 ")$*个不同稻区$"(个稻瘟病菌

菌株的限制性片段长度多态性!UZR7>"$依其指纹

的相似率$结合病菌的致病性测定$将表现$&个不

同致病型的$"(个菌株区分为(*个谱系(每个谱

系的寄主范围有限$且与不同稻区稻瘟病的群体结

构差异明 显%#&&()%%&年$王 宗 华 等 人 对 福 建)%"&

!)%%(年 的"’个 稻 瘟 病 菌 菌 株 进 行 了 D̂M指 纹

分析$并划分出!&个谱系%#%&(

$"#!#期!!!!!!!!!!!!!!!黄俊丽等#稻瘟病菌致病性的分子遗传学研究进展



@=@!稻瘟病菌小种的变异机制

关于稻瘟病菌小种的变异机制$根据目前的研

究一般认为有位置效应*重复序列间的同源重组和

转座子的转座#种机制(

![![)!位置效应

一些研究表明$稻瘟 病 菌 毒 性 的获得常 由 于

基 因 在 染 色 体上位置的变异而导致病原菌遗传不

稳定(有些无毒基因位于染色体端粒附近$端部缺

失可能是使稻瘟病菌获得新毒性的主要机制之一(

如 位 于 端 粒 附 近 的 ’L#BA+85 的 突 变 频 率 很

高%#’$$’&(!!!!!!
![![!!同源重组

稻瘟病菌基因组中存在很多重复 D̂M序列$一

些小种的变异可能是通过重复序列之间的同源重组

导致基因组片段缺失造成的$如AMH!和)<K)表

现出的不稳定性可能就是重复序列间发生同源重组

的结 果%#)$$)$$!&(对 PO]))中 ’L#)B0G#%缺 失 断

裂位点的分子分析表明$该位点左右两端的重复元

件有部分缺失%$#&(

![![#!转座子的转座

稻瘟病菌中众多类似转座元件的发现$说明转

座可能是该 菌 易 变 异 的 一 个 原 因%$$&(因 为 转 座 子

的转座可以引起染色体的缺失*插入*倒位*重复和

易位(目前$在稻瘟病菌中已鉴定出多个转座子$如

7.0!*7.0#和MF,%$(!$"&(对转座元件的分布动态进

行研究$将有助于人们认识它们在基因组成上的作

用和病原菌在自然群体中的致病性变异(

#!稻瘟病菌功能基因的研究方法

人类已进入-后基因组.即功能基因组时代$对

基因组的研究已由作图和测序转向基因的功能(目

前$稻瘟病菌全基因组测序已经完成$因此$稻瘟病

菌功能基因组的研究将成为该领域今后研究的重点

和热点(基 因 功 能 的 研 究 主 要 采 用 从 表 型 到 基 因

!751=.04-10.G1=1"和从基因到表型!P1=10.-51B

=.04-1"两种策略(

D=<!从表型到基因

该研究策略是应用多种方法创造并鉴定表型变

异$再分 析 突 变 体 的 基 因 改 变$从 而 了 解 基 因 功

能(稻瘟病菌功能基因组的研究主要采用插入突变

法和图谱克隆法(插入突变法#在病原真菌中常用

的插 入 突 变 法 主 要 有 限 制 性 内 切 酶 介 导 的 整 合

!U1>0/<90<.=@=X4I1?12<A012‘=01G/A0<.=$U@?‘"

和农杆菌介 导 的 转 化 !’.61E548*6+BO8BO*354+*-7
?12<A012E/A=>:./IA0<.=$ME?E"技 术(利 用U@B

?‘和ME?E技术 已 经 标 记 和 分 离 出 几 种 植 物 病 原

真菌的致病性相关基因(在稻瘟病菌中$利用U@B

?‘技术已 克 隆 了)’多 个 致 病 相 关 基 因%$&!(’&(图

谱克隆法#首 先 利 用UZR7*UM7̂ 和+;MU标 记

等技术$找到与目标基因紧密连锁的分子标记$然

后通过染色体步移获得目标基因(在稻瘟病菌中$

一些无毒基因和致病相关基因都是通过这种方法进

行染色体 定 位 的%##$()&$有 望 通 过 图 谱 克 隆 法 获 得

这些基因(

D=@!从基因到表型

异源基因克隆法是指以从不同种生物中已克隆

的具有保守序列和相同功能的基因为探针来克隆基

因的方法(该策略首先通过各种方法如异源基因克

隆法获得基因$然后使基因发生定向突变*缺失*失

活和敲除后的表型变异来推测在生物体内该基因的

作用(例如根据已知基因产物的保守序列设计简并

引物$借助7;U技术已从稻瘟病菌中克隆了侵染性

菌丝生长相关基因 ?(&)!和麦角甾醇异构酶基因

"#D!%(!&(

$!结束语

稻瘟病菌致病分子机制的研究至少在两个方面

有助于控制植物病害的危害(一方面$揭示稻瘟病

菌的致病性$尤其是小种变异的分子机制$有助于建

立稻瘟病菌小种的快速检测技术及监测病原菌群体

小种组成与比例的时空变化)同时$可确定和建立含

有特定无毒基因的近等基因系菌株$用于作物品种

的抗病基因组成的鉴定)这样$人们可根据病菌的小

种变化$进行抗病品种的合理布局和轮换$控制病害

流行(另一方面$稻瘟病菌的功能基因组研究已经

开始$利用基因芯片针对病原物生长*繁殖和致病性

必需和相关的基因进行高通量药物筛选的技术已经

开始趋于成熟$致病分子机制的揭示将为新药物的

设计和筛选提供靶标(从分子水平研究真菌致病机

制对设计防治病害的分子药物*开发新型杀菌剂有

%"# 遗!传!"#"$%&’( !)*+,+-."!’’(!!!!!!!!!!!!!!!!!"卷!



重要意义(因此$该研究领域是一个富有挑战性且

具有应用价值的课题(
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