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摘要: 稻瘟病是水稻上最严重的真菌病害之一。由于多数抗瘟基因具有较高的小种特异性, 并且稻瘟菌小种变异频繁, 水
稻品种抗瘟性极易丧失, 因此发掘和利用广谱抗性基因是控制稻瘟病的最有效途径之一。本文综述了水稻对稻瘟病广谱

抗性基因特性、作用机制与育种应用及其最新研究进展, 为今后水稻-稻瘟病互作的分子机制研究和广谱抗性基因的育种

利用提供思路。
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作物病害一直是制约农作物高产、稳产、优

质以及安全生产的主要瓶颈之一。在对病菌侵染

的抗病反应中, 植物先天免疫系统发挥了重要作

用。植物先天免疫系统由不同层次的免疫反应组

成, 目前已知有两个主要的免疫反应, 即病原相关

分子模式(pathogen-associated molecular pattern, 
PAMP)激发的免疫反应(PAMP-triggered immunity, 
PTI)和效应蛋白(effector)激发的免疫反应(effector- 
triggered immunity, ETI) (Boller和He 2009; Monaghan
和Zipfel 2012; Schwessinger和Ronald 2012; Thomma
等2011; Zhang和Zhou 2010)。PTI由植物细胞表面

的式样识别受体(pattern recognition receptor)感知

并识别病菌PAMP (如鞭毛蛋白flg22、延伸因子

Tu-EF、几丁质等)后激活, 对非病原菌和病原菌均有

效(Bernoux等2011; Segonzac和Zipfel 2011; Zhang
和Zhou 2010); 而ETI则由植物中特异性抗病R蛋白

与病原菌特定效应子之间的专化性相互识别后激

活, 只针对与植物共进化形成“基因对基因”关系的

病原菌有效(Boller和He 2009), 因而是一种高度专

化性的抗病性。

抗病品种一直是作物病害防治中最有效、最

经济的措施。生产上, 推广使用的抗病品种中抗

病性通常是高度专化的ETI抗性, 只对一种病菌的

1个或少数几个小种有效, 而且常常因病菌种群结

构的演化以及新小种的产生而丧失, 极大地缩短

了抗病品种的使用寿命, 造成病害流行。因此, 培
育和利用广谱抗病品种是作物病害控制的有效途

径之一, 而寻找植物广谱抗病性基因是作物抗病

育种和抗病性改良的重要任务。广谱抗性是指对

同一病原菌的不同小种或对2种或以上病菌所表

现出的抗病性。有关植物广谱抗病性及其遗传机

制已有不少研究, 并且克隆鉴定了一些广谱抗性

的基因(Azizi等2016; Liu等2014; Liu和Wang 
2016)。本文以最近水稻稻瘟病广谱抗性基因Pigm
的克隆鉴定及其作用机制的发现(Deng等2017)为
基础, 重点介绍近年来水稻对稻瘟病的广谱抗性

基因特性、作用机制与育种应用及其研究进展。

1  水稻稻瘟病R基因

近二十年来, 国内外学者就水稻对稻瘟病的主

效抗病基因或位点(R genes or locus)展开了较为深

入系统的研究, 并且利用分子标记等手段定位了

水稻稻瘟病R基因100多个。目前鉴定到的抗稻瘟

病R基因中, 45%来源于粳稻, 51%来源于籼稻, 其
余4%来源于野生稻。这些抗稻瘟病R基因分布在

除第3号染色体外的所有水稻染色体上, 50%以上

位于第6、11和12号染色体上, 分别约占14%、

24%和15%; 且在这3条染色体上均存在一个很大

的抗稻瘟病R基因簇, 如6号和12号染色体的着丝

粒附近及11号染色体的长臂近末端区域, 同一区域

的抗稻瘟病R基因多为等位基因或紧密连锁。自

1999年第一个抗稻瘟病R基因Pib克隆(Wang等1999)
以来, 运用图位克隆法等技术已经克隆鉴定了27
个R基因, 如Pi1 (Hua等2012)、Pi2/Piz5 (Zhou等
2006)、Pi3/Pi5/Pii (Lee等2009)、Pi9 (Qu等2006)、
pi21 (Fukuoka等2009)、Pi25 (Wu等2005)、Pi36 
(Liu等2007a)、Pi37 (Lin等2007)、Pi54/Pikh (Sharma
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等2010)、Pi56 (Liu等2013)、Pi63 (Xu等2014)、
Pi64 (Ma等2015)、Pia (Zeng等2011)、PiCo39 (Cesari
等2013)、Pib (Wang等1999)、Pit (Hayashi等2010a)、
Pita (Bryan等2000)、Piz-t (Zhou等2006)、Pid2 
(Chen等2006)、Pid3 (Chen等2011)、Pik (Kanzaki
等2012)、Pik-m (Ashikawa等2008)、Pik-p (Yuan等
2011)、Pike (Chen等2015)、Pb1 (Fujii等2000)、
Pish (Takahashi等2010)和Pigm (Deng等2017)。在

这些克隆鉴定的抗稻瘟病R基因中, pi21是唯一一

个隐性基因, 其他均为显性基因。从R蛋白的结构

特性来看, Pid2编码B-凝集素受体蛋白激酶(Chen
等2006), pi21编码富含脯氨酸的蛋白(Fukuoka和
Okuno 2001), 其他25个均编码NBS-LRR型蛋白。

Pik、Pik-m、Pik-p、Pi1、Pike、Pi5和Pia由双基

因控制抗性; Pi2/Piz5和Piz-t、Pid3和Pi25则互为

等位基因; Pita是第一个报道的可以与其对应的无

毒基因互作的抗稻瘟病主效基因(张海涛和王石平 
2016)。
2  水稻稻瘟病的广谱抗性基因

一般认为, 广谱抗性大多由多基因控制的, 但
也可由双基因和单个R基因控制。目前已经鉴定

到一些对稻瘟病表现广谱抗性的R基因, 但这些

R基因的存在形式与特性、抗谱等各有不同(表1
和2)。
2.1  以基因簇形式存在的广谱抗性R基因

在一些水稻染色体上发现R基因簇, 其中的有

些R基因控制对稻瘟病的广谱抗性。第6号染色体

短臂靠近着丝粒附近的R基因, 如Pi2/Piz5、Pi9、
Piz-t、Pi40、Pigm等(Wu等2016), 都表现对稻瘟病

的广谱抗性。Pi9来自四倍体小粒野生稻(Oryza 

表1  已报道的水稻稻瘟病广谱抗性基因(或位点)及其抗谱特征

Table 1  Reported broad-spectrum R genes and their resistance spectrum

      R基因          品种来源                      产地                染色体                 抗谱                文献

Pi1 ‘LAC23’ 西非 11 抗我国9个稻区的菌株 Hua等2012
Pi2/Piz5 ‘Fukunishiki’ 日本   6 抗455个菲律宾菌株、我国13个稻区 Chen等2001
    792个菌株、16个国家/地区36个菌株    
Pi3/Pi5/Pii ‘Tetep’ 越南   9 抗6个菲律宾小种和26个韩国菌株 Jeon等2003
Pi9 小粒野生稻 菲律宾   6 抗13个国家/地区43个菌株 Qu等2006
 (O. minuta)
Pi33 ‘IR64’ 菲律宾   8 抗55个国家的2000多个菌株 Berruyer等2003
Pi39 ‘Q15’ 中国 12 抗我国5个省的475个菌株 Liu等2007b
Pi40 澳洲野生稻 澳大利亚   6 抗大部分韩国和菲律宾菌株 Suh等2009
 (O. australiensis)
Pi47和Pi48 ‘湘资3150’ 中国 11、12 抗303个菌株中的95.4%  Huang等2011
Pi49 ‘魔王谷’ 中国 11 抗157个小种的97.4%, 在我国16个病 Sun等2013
    圃中持续14年保持高抗

Pi51 ‘D69’ 中国   6 抗56个菌株 Xiao等2012
Pi54/Pikh ‘Tetep’ 越南 11 抗印度各地区小种 Sharma等2010
Pi56 ‘三黄占2号’ 中国   9 抗20个标准菌株中的19个菌株 Liu等2013
Pi57 长雄野生稻 非洲 12 抗16个云南菌株 Xu等2015
 (O. longistaminata)
Pid2和Pid3 ‘地谷’ 中国   6 抗16个供试菌株中的7个菌株 Chen等2006, 2009
Piz-t ‘TKM1’ 日本   6 抗7个菌株 Zhou等2006
Pigm ‘谷梅4号’ 中国   6 抗世界各地的50个菌株 Deng等2017
Pita ‘Yashiro-mochi’ 日本 12 抗大部分欧洲菌株和2个非洲菌株 Bryan等2000
Pitb ‘自选2号’ 中国 12 抗ZA、ZB和ZC小种的15个菌株 Sun等2016
Pib ‘BL1’ 日本   2 抗16个日本稻瘟病菌小种菌株和来 RoyChowdhury等2012
    自印尼、泰国、中国、巴西和菲律

    宾等国的7个小种菌株

bsr-d1 ‘地谷’ 中国   3 RNAi和敲除株系抗9个不同稻瘟病 Li等2017
    菌株 
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表2  部分抗性的R基因及其抗谱

Table 2  Partial resistance R genes and their resistance spectrum

R基因     品种来源                      产地           染色体                       抗谱                文献

pi21 ‘Owarihatamochi’ 日本 4 抗世界各地的10个菌株 Fukuoka和Okuno 2001
Pi63 ‘Kahei’ 日本 4 高抗Kyu9439013和H10-168-1菌株 Xu等2014
Pi64 ‘羊毛谷’ 中国 1 抗47个籼稻源菌株中的33个 Ma等2015
Pb1 ‘Modan’ 日本 11 抗16个日本菌株和7个来自印尼、 Hayashi等2010b
    泰国、中国、巴西和菲律宾的菌株

Pia ‘Aichi Asahi’ 日本 11 抗除江苏省小种外的小种 Zeng等2011

minuta), 是第一个克隆鉴定的广谱抗稻瘟病R基因, 
抗来自13个国家/地区的43个菌株, 且不产生任何过

敏性病斑(Qu等2006)。Pi9位点是一个由6个串联

NBS-LRR基因组成的基因簇, 分别为Nbs1-Pi9~ 
Nbs6-Pi9, 其中Nbs2-Pi9即为Pi9位点控制广谱抗性

的唯一功能基因(Qu等2006)。Pi2/Piz5来自籼稻品

种‘Fukunishiki’, 抗来自菲律宾的455个菌株及我国

13个水稻栽培区的792个菌株(Chen等1996, 2001), 
也抗来自16个国家/地区的43个菌株中的36个菌株

(Liu等2002)。Pi2位点是一个由9个NBS-LRR基因

组成的基因簇, 命名为Nbs1-Pi2~Nbs9-Pi2, 其中

Nbs4-Pi2为Pi2 (Zhou等2006)。Pi2与Piz-t高度同

源, Piz-t来源于籼稻品种‘TKM1’, 抗7个菌株, 分子

鉴定表明Nbs4-Pizt是Piz-t (Zhou等2006)。进一步

发现, Pi2和Piz-t编码的蛋白只有8个氨基酸的差

异, 均存在于3个连续LRR结构域内(Zhou等2006)。
Pi40来自野生水稻(O. australiensis), 抗大部分供试

的韩国和菲律宾菌株, Pi40位点包含6个NBS-LRR
基因(Jeung等2007)。Pigm来源于我国四川的籼稻

品种‘谷梅4号’, 抗来自世界各地的50个菌株, 在我

国不同稻区种植中均未发生稻瘟病(Deng等2006, 
2017)。Pigm位点包含13个NBS-LRR基因, 命名

为R1~R13, 其中R4、R6和R8等3个基因具有完整

序列, 存在一个Ty3/gypsy转座子(Deng等2017)。
通过基因敲除和转基因功能互补验证, 证明R6为
Pigm位点的R基因 ,  而R8为感性基因 (Deng等
2017)。Pi51抗供试的所有56个菌株, 位于第6号染

色体短臂一个100.8 kb区域内, 该区域内还包括

Pi2、Pi9、Piz-t、Pigm和Pi40等R基因(Xiao等
2012)。

Pi33是第一个报道的利用已克隆稻瘟菌毒性

基因ACE1预测的R基因, 也是目前已知抗稻瘟基因

中抗谱相对较广的一个R基因(Couch和Kohn 2002), 
抗来自55个国家的2 000多个菌株(Berruyer等
2003)。Pi33位于第8号染色体短臂一段240 kb区域

上(Berruyer等2003; Ballini等2007), 包含6个LRR
受体激酶基因和3个NBS-LRR基因。研究表明

Pi33和ACE1的互作可以激活一些PR基因上调表达

(Vergne等2007)。
Pi3、Pi5和Pii紧密连锁, 对16个不同菌株有

基本相同的抗谱, 且都定位在第9号染色体的相同

区段(Yi等2004)。携带Pi5的重组自交系RIL125、
RIL249和RIL260抗来自菲律宾稻瘟病菌4个谱系

中的至少6个小种, RIL249还抗来自韩国29个菌株

中的26个菌株(Jeon等2003)。Pi5定位于130 kb的
区段, 含2个NBS-LRR基因Pi5-1和Pi5-2。单独导

入Pi5-1和Pi5-2的水稻株系依然感病, 只有同时携

带Pi5-1和Pi5-2的植株抗病, 说明Pi5是由2个基因

控制的抗病位点(Lee等2009)。
第11号染色体长臂上也存在一个R基因簇, 即

Pik位点。最早从‘Tetep’品种中鉴定到的Pi54/Pikh
就位于该位点中(Sharma等2010), 对来自印度各地

区的菌株表现很高很稳定的抗性(Thakur等2015)。
Pi54/Pikh蛋白不仅包含一个典型的LRR结构域, 还
有一个独特的锌指结构域(Arora等2015), 这一锌

指结构域的功能可能与LRR区域暴露从而促进

R-Avr互作有关(Gupta等2012)。Pikh基因簇位点还

存在另一个广谱抗性基因Pi1, 来自西非的水稻品

种‘LAC23’ (Mackill和Bonman 1992)。测试了Pi1
对来自全国9个稻区19个栽培季的稻瘟病菌株的

抗性谱, 结果表明Pi1抗大部分供试菌株, 尤其是来

自广东的1 292个菌株, 但不抗来自吉林的一些菌

株(Hua等2012)。Pi49位于第11号染色体K10和
K134标记之间, 是‘魔王谷’中控制稻瘟病抗性的单
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基因, 对157个稻瘟菌株中的97.4%表现抗性, 在全

国16个病圃中持续14年保持高抗(Sun等2013)。Pi-
hk1来源于‘黑壳子粳’, 抗5个不同的供试菌株, 定
位于第11号染色体标记P3586和ILP3之间, 包含3
个NBS-LRR基因(Wu等2013)。

第12号染色体短臂也存在一个R基因簇。Pitb
来自籼稻广谱抗病品种‘自选2号’, 高抗归属于

ZA、ZB和ZC等小种的15个菌株(Sun等2016)。
Pi39来自我国水稻品种‘Q15’, 抗我国5个省的475
个菌株, 特别是对来自广东稻区的菌株具有显著抗

性(Hua等2015; Liu等2007b)。Pi57来自长雄野生稻

(O. longistaminata), 抗云南省的16个菌株(Xu等
2015)。Pita是单拷贝的R基因, 位于第12号染色体, 
编码一个928个氨基酸、含NBS-LRR结构域的细

胞质膜受体蛋白(Bryan等2000)。Pita位点上的两

个抗感基因编码的蛋白仅有一个氨基酸的差异, 其
作用机制是Pita蛋白与稻瘟病菌的无毒蛋白AVR- 
Pita互作引发抗病反应(Zhou等2007)。Pita蛋白缺

乏经典的LRR结构域, 但含有一个不完全重复的氨

基酸序列组成的富亮氨酸结构域(LRD) (Bryan等
2000)。研究发现, Pita蛋白LRD中第918位氨基酸

的差异, 决定了等位基因的功能, 即第918位氨基酸

为丙氨酸则抗病, 而为丝氨酸则表现为感病(Bryan
等2000)。Pita抗大部分来自欧洲及2个来自非洲的

稻瘟病菌菌株(Roumen等1997; Séré等2007)。
Pi47和Pi48来自湖南的籼稻品种‘湘资3150’, 

分别位于第11染色体RM206与RM224标记之间和

第12号染色体RM5364与RM7102标记之间。‘湘资

3150’的抗性由Pi47和Pi48共同决定, 抗303个稻瘟

病菌株中的95.4%, 表现较高和较稳定的广谱抗性

(Huang等2011)。
2.2  以单基因形式存在的广谱抗性R基因

在水稻中也发现一些以单基因形式存在的广

谱抗性R基因。定位于第9号染色体的Pi56来源于

水稻品种‘三黄占2号’, 抗20个标准菌株中的19个
菌株(Liu等2013)。在抗病品种‘三黄占2号’和‘BC-10’
中, Pi56编码一个743个氨基酸的NBS-LRR蛋白, 
其表达受稻瘟病菌侵染的强烈诱导; 而在感病品

种‘特籼占13号’中Pi56编码产物缺失LRR结构域, 
且不受稻瘟病菌诱导(Liu等2013)。

Pi64来自于广谱抗病品种‘羊毛谷’, 是一个与

叶瘟、穗颈瘟抗性相关的R基因, 位于第1号染色

体一段43 kb区域。该区域有2个完整ORF, 即NBS-1 
(ORF-13)和NBS-2 (ORF16), 均编码NBS-LRR蛋白。

研究证明NBS-2是Pi64。携带Pi64的转基因水稻株

系抗47个来自籼稻菌株中的33个菌株, 但不抗来

自粳稻的所有53个供试菌株, 说明Pi64只在籼稻品

种中控制广谱抗性(Ma等2015)。
Pib是由日本学者克隆鉴定的第一个抗稻瘟

病R基因, 也能控制穗颈瘟抗性, 抗16个日本稻瘟

病菌菌株和来自印尼、泰国、中国、巴西和菲律

宾等国的7个菌株(Miyamoto 1996; RoyChowdhury
等2012)。Pib位于第2号染色体长臂末端附近区

域, 属于NBS-LRR成员(Wang等1999)。
Pi63来自日本南部水稻品种‘Kahei’, 表现很

强的田间抗性, 对Kyu9439013和H10-168-1菌株具

高水平抗性。Pi63定位于第4号染色体, 该区段含7
个NBS-LRR抗性基因RGA1~RGA7, 只有RGA3和
稻瘟病抗性相关。水稻品种‘Kahei’的高水平广谱

抗性由多基因控制, Pi36所调控的抗性与其表达量

密切相关, 表明Pi36对稻瘟病的抗性具有剂量效应

(Xu等2014)。
研究表明, 一些表现部分抗性或非小种专化

抗性的R基因具有较广抗谱, 如pi21、Pi63、Pi64
等。pi21是已报道的唯一一个隐性R基因, 编码一

个含重金属绑定结构域和蛋白互作基序的富含脯

氨酸蛋白, 是非小种专一性抗病基因。pi21突变

后, 水稻对稻瘟病的抗性提高, 抗来自世界各地的

10个稻瘟病菌菌株, 但并不是完全抗性, 且所调控

的抗病反应较慢, 这种低速诱导的抗病反应可能

是一种新的持久抗病反应机制, 但是一个与pi21紧
密连锁的基因, 会造成稻米的食用品质下降, 使其

在应用方面受到一定限制(Fukuoka等2009), 而其

在广亲和品种‘02428’中的等位基因pi21t对6个江

苏省代表小种表现出免疫反应(朱金燕等2014)。
此外, Pia是一个具较弱抗性的R基因, 对除来自江

苏省外的稻瘟病菌菌株表现出较弱的广谱抗性

(Zeng等2011)。最近我国学者发现, 来源于‘地谷’
的广谱抗瘟基因bsr-d1编码一个C2H2型锌指蛋白, 
参与非小种专化性抗病反应, 因为RNAi干涉株系

与基因敲除株系提高对9个不同稻瘟病菌株的抗

性, 而过量表达株系则降低抗病性(Li等2017)。研

究表明, bsr-d1表达受上游MYB转录因子的调控, 
而bsr-d1则调控下游过氧化物酶基因的表达(Li等
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2017)。此外, 在3 000份水稻材料中, bsr-d1位点分

布于其中10%, 说明bsr-d1在人工驯化过程中得到

进一步选择(Li等2017)。
3  水稻对稻瘟病广谱抗性的机制

如前述, 已经鉴定到100多个抗稻瘟病R基因, 
其中26个R基因控制了对稻瘟病的广谱抗性(表1和
表2)。这些R基因编码的蛋白分别属于包括核苷酸

结合位点(nucleotide binding sites, NBS)和富含亮氨

酸重复(Leucine rich repeat, LRR)蛋白(NBS-LRR)、
受体蛋白激酶(receptor-like kinase protein, RLK)或
富脯氨酸类蛋白。相应地, 在稻瘟病菌中也克隆

鉴定了部分广谱抗性R基因相应的无毒基因, 如
AvrPiz-t、AvrPia、AvrPii、AvrPik/km/kp、ACE1
和AvrPi9 (Bohnert等2004; Li等2009; Miki等2009; 
Orbach等2000; Wu等2015)。研究表明, 水稻抗性R
蛋白和稻瘟病菌Avr蛋白间的互作存在不同机制, 
第一类为直接互作并介导ETI, 第二类为非直接互

作并介导ETI。
3.1  水稻R蛋白与稻瘟菌Avr蛋白直接互作介导的

ETI
在已知的水稻R基因中, 只有Pita能与其相应

的稻瘟病菌无毒蛋白AvrPita蛋白发生直接互作, 
并激活Pita依赖的抗病反应, 且Pita蛋白中的LRR
结构域突变后会导致Pita-AvrPita间互作关系的消

失(Bryan等2000)。最近发现, 水稻R蛋白Pik和
RGA4/RGA5也是通过直接结合的方式分别与稻

瘟病菌无毒蛋白Avr-Pik以及Avr-Pia和Avr1-CO39
相互识别(Kanzak等2012; Cesari等2013)。
3.2  水稻R蛋白和稻瘟菌Avr蛋白间接互作介导的

ETI 
大多数水稻R蛋白与稻瘟病菌Avr蛋白之间并

无直接互作关系, 通过与其他寄主蛋白因子的非直

接互作来调控R-Avr对所介导的免疫反应。AvrPiz-t
是稻瘟病广谱抗性基因Piz-t相对应的无毒蛋白, 
AvrPiz-t和Piz-t间不存在直接互作关系。采用酵

母双杂交技术鉴定到12个AvrPiz-t互作蛋白APIPs 
(AvrPiz-t interacting proteins) (Park等2012)。APIP6
编码Ring finger型E3泛素连接酶。研究发现 , 
AvrPiz-t能破坏APIP6的泛素连接酶活性, 并抑制

APIP6介导的PTI反应, 这与APIP6 RNAi水稻植株

增强对稻瘟病菌的感病性相一致(Park等2012)。
APIP10也是一个E3泛素连接酶, 且能与AvrPiz-t互

作。APIP10与AvrPiz-t互作后导致其自身的降解, 
但APIP10也可以促进AvrPiz-t泛素化水平, 引起

AvrPiz-t降解。在Piz-t背景下沉默APIP10后, 可引

起Piz-t的表达上调, 且增强水稻植株对稻瘟病菌的

抗性(Park等2016)。最新发现, AvrPiz-t还与一个

bZIP转录因子类型的靶标蛋白APIP5在细胞质中

发生互作, 并特异性地抑制APIP5转录活性(Wang
等2016)。在水稻中抑制APIP5基因表达会引起细

胞死亡, 而AvrPiz-t则通过抑制APIP5蛋白积累加

剧由APIP5引起的细胞死亡。R蛋白Piz-t同样能与

APIP5互作, 并稳定APIP5蛋白积累, 从而抑制细胞

坏死, 并阻止稻瘟病菌从活体营养阶段过渡到死

体营养阶段(Wang等2016)。另外, APIP5正调控

Piz-t蛋白积累, 并诱导效应子引发的ETI (Wang等
2016)。这一研究揭示了水稻R蛋白Piz-t通过稳定

稻瘟病菌无毒蛋白AvrPiz-t在水稻中的靶标蛋白

APIP5, 从而调控免疫反应。这一机制类似于拟南

芥中由RIN4介导的RPM1-AvrRpm1和RPS2-Avr-
Rps2所调控的免疫反应(Khan等2016)。
3.3  基因天然变异调控水稻广谱抗性

我国学者Li等(2017)利用广谱高抗品种‘地谷’
与66份非广谱抗病材料进行全基因组关联分析, 并
结合‘地谷’与高感品种‘丽江新团黑谷’为亲本构建

的重组自交系进行共相关分析, 发现了一个编码

C2H2转录因子的基因Bsr-d1启动子存在一处天然

的单核苷酸变异, 可以提高广谱持久抗稻瘟病性, 
而对产量性状和稻米品质没有明显影响。研究发

现, 在全球收集的3 000份水稻中, 来自26个国家的

313份水稻材料含有Bsr-d1变异位点, 表明该位点在

育种应用中已获得一定程度的定向选择。进一步

发现, 在‘地谷’中Bsr-d1启动子区的单核苷酸替换, 
导致上游MYB转录因子MYBS1对Bsr-d1的启动子

结合增强, 从而抑制Bsr-d1在稻瘟病菌侵染后的诱

导表达, 并导致BSR-D1直接调控的H2O2降解酶基

因表达下调, 细胞内H2O2富集, 从而提高水稻对稻

瘟病的广谱抗性。这一发现揭示了在水稻等植物

中C2H2转录因子和MYB转录因子协调减弱H2O2降

解, 来提高广谱抗性的新机制, 因而极大地丰富了

有关水稻等植物免疫反应和抗病性的分子机理。

3.4  表观遗传修饰调控水稻广谱抗性

表观遗传调控(epigenetic regulation)在植物抗

病反应中的功能正日益被人们所熟知(Espinas等
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2016; Zhu等2016)。最近, Deng等(2017)从起源于

我国农家品种‘谷梅4号’中鉴定了一个既调控稻瘟

病广谱持久抗性又不影响最终产量新位点Pigm。

Pigm是一个包含多个NBS-LRR类抗病基因的基因

簇, 其中只有PigmR和PigmS 2个基因具有生物学

功能。PigmR在水稻的叶、茎秆和穗等器官组成

型表达, PigmR蛋白自身互作形成同源二聚体, 调
控对稻瘟病的广谱抗性, 但PigmR导致千粒重降

低, 产量下降; 而PigmS则主要控制产量性状, 其蛋

白PigmS可与PigmR竞争形成异源二聚体, 并抑制

PigmR介导的稻瘟病广谱抗性。研究发现, PigmR- 
PigmS调控广谱抗性与产量性状之间的平衡主要

由PigmS的表达水平来实现。在水稻中不同组织

中PigmS表达水平受其启动子中的转座子和表观

遗传机制所调控(Deng等2017)。PigmS基因启动子

有2个串联小转座子MITE1和MITE2, 导致PigmS
在叶片中的表达水平降低。更为重要的是, PigmS
的表达受表观遗传所调控。与花粉中PigmS启动

子的CHH甲基化水平相比, Pigm近等基因系植株

叶片中PigmS启动子区域的甲基化水平显著升高, 
表明PigmS在花粉和叶片中的表达差异来自于启

动子区域CHH甲基化水平差异所导致。同时, 依
赖RNA的DNA甲基化(RNA dependent DNA meth-
ylation, RdDM)通路中相关基因沉默后或敲除PigmS
启动子中MITE1和MITE2转座子, 均可显著提高

PigmS的表达水平, 但弱化了PigmR介导的稻瘟病

抗性。正是由于表观遗传机制对PigmS基因表达

的精确调控, 使得PigmS在花粉中特异地高表达, 
提高结实率, 并抵消PigmR对产量的影响; 而在叶

片、茎秆等部位则仅有很低的表达水平, 不会显

著抑制PigmR的作用, 使PigmR能完全发挥其抗病

功能(Deng等2017; Wang和Valent 2017)。因此, 这
一发现表明表观遗传机制调控Pigm位点2个R基因

的表达水平, 从而实现广谱抗性与产量的平衡, 不
仅在理论上提出了水稻对稻瘟病抗性中免疫反应

的新调控机制, 而且为利用Pigm基因培育广谱抗

性水稻新品种的育种实践提供理论指导。在一定

程度上解释了在水稻育种中经常观察到的产量等

农艺性状好的品种抗性差, 而抗性好的品种则农

艺性状差的现象。

4  水稻稻瘟病广谱抗性R基因的应用

一些控制稻瘟病菌广谱抗性基因在显著提高

抗病性的同时并不影响主要农艺性状, 因而具有

巨大的育种价值。研究发现, 多个R基因聚合后可

以显著增强抗病性, 而且抗谱显著增宽。聚合了

Pi1、Pi2/Piz5和Pi3/Pi5/Pii的水稻品系, 不仅提高

了对某些小种的抗性水平, 而且抗谱也比单基因

品系更宽(刘士平等2003); 聚合Pi46和Pita近等基

因系的抗谱比单基因品系更宽(Xiao等2016); 在
pi21、Pi34和Pi35的近等基因系组合中, pi21和Pi35
组合的近等基因系抗性最强(Yasuda等2014)。最

近克隆鉴定的Pigm已经被国内30多家种子公司和

育种单位应用于水稻抗病分子育种中 ,  如利用

Pigm位点已经培育出具有高抗、广谱抗性以及高

产的杂交水稻品种‘隆两优3189’ (Deng等2017); 同
时将Pigm导入到寒地优良粳稻品种‘空育131’、
‘龙粳26’和‘垦鉴稻6’中, 与亲本相比, 导入系对稻

瘟病菌的抗谱大幅提高, 抗性频率最高达98.4% 
(田红刚等2016)。利用Pigm基因选育的水稻品种

既有稻瘟病广谱抗性又不影响产量, 具有很大的

应用价值, 部分品种已进入区试和审定。

与此同时, 一些稻瘟病抗性基因与控制其他

病害的抗性基因或抗虫基因, 通过聚合育种途径

培育抗多种病害或兼抗病抗虫的水稻广谱抗性品

种。利用分子标记辅助选择聚合广谱抗性基因Pi9
和其他抗病或抗虫基因, 培育出一批具有广谱抗

性的水稻品种, 如将Pi9导入水稻恢复系品种‘M12’
中, 培育出聚合水稻白叶枯病R基因Xa21和Pi9的
双抗品种(倪大虎等2005)。将水稻白叶枯病R基因

Xa23和Pi9聚合到感病杂交稻恢复系‘闽恢3139’中, 
获得4个双抗稻瘟病和白叶枯病的改良系(陈建民

等2009)。将稻飞虱抗性基因bph20、bph21和Pi9
导入优异保持系博IIIB, 选育出兼抗稻瘟病和稻飞

虱的双抗材料(赵鹏等2013)。
5  小结与展望

在过去二十年间, 水稻抗病性分子机制研究

取得显著进展, 特别是水稻对稻瘟病的抗性机制

方面更是成果显著, 在理论上增进并丰富了对水

稻-稻瘟病菌互作机制的认识, 同时在应用上加速

在水稻种质资源中挖掘发现新的R基因, 通过聚合

育种、转基因、全基因组关联分析、CRISPR/Cas9
基因编辑等技术, 培育具广谱抗性的水稻新品种

和新材料。今后的基础研究可从以下三个方面入

手: (1)水稻对稻瘟病广谱抗性的分子机制。Pigm
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的克隆鉴定及其作用机制的发现, 在认识水稻广

谱抗性机制方面取得突破, 但总体来说目前对水

稻广谱抗性的本质及其调控机制的认知还有限

(Deng等2017)。就Pigm的作用机制而言, 稻瘟菌侵

染前后PigmR和PigmS是如何互作的？Pigm控

制的广谱抗性是否是因为稻瘟病菌中效应蛋白

AvrPigmR在稻瘟菌中非常保守？而这样的无毒蛋

白是如何与PigmR和PigmS互作的？(2)水稻R蛋白

与稻瘟病菌Avr蛋白互作后激活的下游信号通

路。目前已经鉴定到不少广谱抗性的R基因及其

相应Avr基因, 但这些R和Avr蛋白互作后激活的下

游信号通路或调控的下游靶标蛋白等并不清楚。

有证据表明稻瘟病菌AvrPiz-t蛋白可以通过破坏

E3泛素连接酶APIP6的活性来抑制水稻PTI, 但是

其它Avr蛋白的作用机理还未知。PigmR和PigmS
如何通过与其他蛋白互作来调控或平衡广谱抗性

和产量性状的信号途径等关键问题有待研究阐

明。水稻如何通过调控SA和JA等抗性相关激素的

水平来改变PigmR引起的广谱抗性所带来的不利

影响？最新研究发现广谱抗性基因Pb1可以与转

录因子OsWRKY45互作来激活水稻免疫反应(In-
oue等2013), 但是要系统地认识R蛋白介导的抗病

信号途径还有待进一步的研究。(3)表观遗传修饰

在调控R基因功能中的作用机制。最近研究发现, 
表观遗传修饰在植物的对各种逆境胁迫适应性方

面起到了重要的作用(Espinas等2016; Zhu等2016)。
病原菌侵染后可以引起寄主植物全基因组DNA甲

基化水平和特异位点甲基化状态的改变, 而这些

变化往往与免疫反应相关基因表达变化密切相关

(Boyko和Kovalchuk 2011)。Pigm作用机制的发现

表明, 表观遗传机制能改变R基因位点表观遗传修

饰, 进而调控植物免疫反应。但是, 表观遗传机制

如何通过调控PigmS表达来实现广谱抗性和产量

的平衡等问题仍需研究阐明。
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Rice broad-spectrum resistance against blast disease: molecular mechanism 
and applications
YUAN Xi, LI Da-Yong, SONG Feng-Ming*

Institute of Biotechnology, Zhejiang University, Hangzhou 310058, China

Abstract: Rice blast, caused by Magnaporthe oryzae, is one of the most devasting diseases in rice production. 
Due to the high level of specificity of most blast resistance genes and the high frequency of variation in M. gri-
sea, loss of resistance in most of the resistant cultivars is one of the most challenges in rice breeding and pro-
duction. Utilization of broad-spectrum resistance is a promising strategy to control the blast disease in rice field. 
In this review, we summarized the characteristic, molecular mechanism, breeding utilization of the identified R 
genes that regulate rice broad-spectrum resistance against M. oryzae and also discussed the future challenges in 
the elucidation of the molecular mechanism of broad-spectrum resistance in rice.
Key words: rice; broad-spectrum resistance; blast disease (Magnaporthe oryzae)
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