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尖孢镰刀菌与寄主互作机理研究进展

裴月令，曾凡云，彭 军，龙海波，郭建荣

( 中国热带农业科学院 环境与植物保护研究所 /农业部热带作物有害生物综合治理重点实验室 /
海南省热带农业有害生物监测与控制重点实验室，海南 海口 571101)

摘 要: 综述了枯萎病病原菌致病机理及植物的抗病机理，内容包括信号传导系统、细胞壁裂解酶、参与克
服植物防御响应系统的一些酶、代谢途径的致病相关基因及枯萎病抗病相关基因的研究，并对病原菌与寄主
植物之间的互作机理研究的前景进行了简单评析。
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枯萎病是由尖孢镰刀菌( Fusarium oxysporum) 侵染引起的，以维管束变色、植株萎蔫、最终枯死为主要
特征的真菌性病害，是世界范围内重要的土传病害之一。病原菌寄主范围非常广泛，能够侵染包括茄科、
葫芦科、十字花科、豆科、石竹科、芭蕉科在内的蔬菜、花卉、水果等多种作物。由镰刀菌引起的枯萎病发
病严重，每年均造成巨大的经济损失。例如，瓜类枯萎病发病率一般在 10% ～ 30%，重病田块在 50%以
上，产量损失达 20% ～30%，严重时甚至毁种绝收［1］。作为土传病害的枯萎病，在生产上很难防治，因此，
该病是植物病理学家重点关注的对象。目前，防治该病最经济、安全、有效的手段是抗病育种。病原菌为
了能够侵染寄主，诱导一些致病相关基因的表达，而寄主为了抵抗枯萎病菌的入侵，会产生一些抗性反

应。在长期进化过程中，形成了寄主植物与病菌之间的互作机理。近年来，病原菌与寄主植物之间的互
作机理研究取得了重大进展。笔者综述了该领域近年来的研究成果，旨在为枯萎病的防治提供参考。

1 枯萎病菌致病机理的研究

1． 1 导管堵塞学说 该学说认为，病原菌侵入导管，造成导管堵塞，从而机械地阻碍水分的流动。病菌
扩展到导管周围的薄壁组织后，果胶分解酶变得活跃，破坏细胞膜中间层，造成导管周围细胞内的侵填

体、果胶以及胶状物质阻塞导管，妨碍水分运输，从而引起植株萎蔫［2］。
1． 2 毒素作用学说 毒素学说认为，尖孢镰刀菌生长过程会分泌胞外毒素，其会对细胞质膜的透性和原
生质体造成伤害，从而引起植株代谢紊乱，导致植物致病［3］。目前发现的镰刀菌毒素主要有: 非专化性致
病毒素镰刀菌酸、脱氢镰刀菌酸、β －葡萄糖苷酶、单端孢酶烯毒素( trichothecenes) 及其他未知毒素。镰刀
菌酸( 5 －丁基吡啶 － 2 －羧酸，Fusaric acid，FA) 是一种非专化性的致萎毒素，是作物枯萎病的主要致病因
子之一［4］。它通过破坏根系的膜系统，造成代谢紊乱，使根系防卫机能丧失，活力下降，从而造成植株地
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上部分迅速缺水萎蔫。目前，在西瓜、黄瓜、苦瓜、冬瓜、棉花枯萎病菌及香蕉枯萎病菌 1 号生理小种和 4
号生理小种产生的镰刀菌酸被认为是主要致枯萎物质。建议用对镰刀菌酸的抗性测定作为初步筛选抗
枯萎病品种的方法［5］。研究者在对作物的毒素进行研究时还发现，除了起主要致萎蔫作用的镰刀菌酸
外，还有其他致病物质的存在［5 － 6］。
另一种由尖孢镰刀菌产生的非专化性致病毒素—β －葡萄糖苷酶在枯萎病菌致病过程中起降解细菌

壁纤维素、破坏植物细胞组织的作用，其活性与致病力显著相关［7］。
史建荣［8］在研究西瓜枯萎病时，发现了第 3 类常见的非专化性毒素—单端孢酶烯毒素( trichoth-

ecenes) ，它属于倍半萜环氧化合物，植物毒性强烈，能够加快病原菌在植株上的扩展速度，在一定浓度条
件下可引起植物萎蔫、褪绿、枯斑及其他症状，同时，还能抑制蛋白质的合成。李群伟等［9］对其分子结构
进行了研究，根据分子上功能团的类型，可将这类毒素分为 A，B 两类，其中，脱氧雪腐镰刀菌烯醇( de-
oxynivalenol，DON) 和 T － 2 毒素比较重要。另外，毒素的产生受菌种的种类、菌种接种量、培养基的组成、
培养条件因素等影响，其中温度对产毒的影响较复杂。
尖孢镰刀菌除了产生以上的致病毒素外，还可能产生其他的未知的致病毒素。

1． 3 枯萎病菌致病分子机理
1． 3． 1 枯萎病菌致病相关基因的研究
1． 3． 1． 1 信号传导系统 病原菌在侵染植物时，会根据植物的特点来调整自身的代谢，以达到有利于入
侵的目的，所有这些调控都是在信号传导系统的指令下完成的。研究较多的尖孢镰刀菌信号传导系统
是: 促分裂素原活化蛋白激酶( MAPK) 信号途径和环腺苷酸单磷酸 －蛋白激酶 A( cAMP-PKA) 信号途径。
其中，MAPK 途径主要控制细胞延伸，cAMP-PKA 途径主要控制孢子的形成，二者均参与病原菌的侵染
过程［10］。
目前，针对促分裂素原活化蛋白激酶( MAPK) 信号途径的研究，主要集中在 FMK1、G －蛋白亚基 α

( FGA1，FGA2) 和 β( FGB1) 上。DI PIETＲO等［11］发现，就侵染番茄的病原菌而言，fmk1 基因对于其在维
管束中的定殖及致病性是必需的，而对菌丝形态和孢子的产生是非必需的。该基因缺失后，在培养基上
的营养生长和产孢都表现正常，但菌丝的表面疏水性出现缺陷，气液交界处的菌丝生长稀疏，同时在番茄

果实上的侵染性生长能力下降，PL1 编码的果胶裂解酶表达水平急剧降低。最近 LPEZ-BEＲGES 等［12］

进一步证明了，FMK1 的致病作用受氮源代谢抑制，TOＲ和 MeaB在氮代谢途径中起主要作用。
DI PIETＲO等［13］发现，MAPK基因簇的 G －蛋白亚基 α( FGA1) 在被外源片段插入破坏后，不能识别

植物根部，丧失了对番茄的侵染力，即使将其注射接种成熟的番茄果实，也不发病。羊玉花等［14］发现，香
蕉枯萎病菌中 fgal基因参与菌丝生长、附着胞形成及其在香蕉维管束中的繁殖等过程，控制着病原菌的致
病性。李春雨等［15］的研究表明，该基因在 Foc4 中的表达存在可变性剪切，从而导致香蕉枯萎病菌菌株之
间致病力的差异。JAIN等［16］以 PCＲ产物为探针对尖孢镰刀菌基因组文库进行筛选，最终克隆到编码 G
蛋白亚基 α的 fga1 基因，发现该基因缺失后产孢量、致病力及细胞内 cAMP的表达水平都降低，但营养生
长不受影响。JAIN等［17］又发现了 G －蛋白亚基 α的另外 1 个组成基因 fga2 跟 fga1 的功能类似，缺失后
营养生长也未发生改变，但致病力完全丧失。JAIN等［18］从尖孢镰刀菌中克隆到 1 个编码 G 蛋白 P 亚基
的基因 fgbl，发现 fgbl基因的突变体中的 cAMP 表达水平和致病力均降低。DELGADO-JAＲANA 等［19］获
得了尖孢镰刀菌 fgb1 基因及酵母同源基因的 fgb1W115G的缺失突变体，发现二者和 Δfmk1 类似，均降低
了对番茄的致病力。与 Δfmk1 不同的是，Δfgb1 突变体的菌丝生长异常，细胞变长，顶端生长速度加快，认
为 fgb1 在 Fmk1 级联途径的上游起调控作用。

PＲEZ-NADALES等［20］从尖孢镰刀菌番茄专化型病菌中克隆到 Msb2 基因，Msb2 是一种参与 Fmk1
诱导的磷酸化且高度糖基化的跨膜蛋白，它与病菌的侵染能力及毒力相关。KIM等人从尖孢镰刀菌中发
现了 cAMP蛋白激酶 A( FoCPKA) ，它与病原菌的生长、产孢及致病力相关，FoCPKA突变体丧失了对植物
的侵染力，不能穿透拟南芥根部的维管束系统，并且菌丝生长和产孢量也显著降低［21］。

LOPEZ-BEＲGES M S［22］研究发现，蛋白酶 TOＲ和 bZIP蛋白 MeaB参与氮应答反应调节，影响尖孢镰
刀菌的致病性。土壤中铵态氮等物质的增加，可以减轻番茄枯萎病的发生。CHAＲLOTTE 等［23］从番茄枯
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萎病菌中，克隆到了编码效应因子的 sixl基因，其代谢产物在活体细胞中能够被大量表达，并参与从腐生
到寄生状态的转变，从而完成其生活史。MICHIELSE 等［24］在番茄枯萎病菌 2 号小种中，克隆到与病原菌
寄生生长有关的 sgel基因，该基因编码与形态分化相关的转录调节因子，在病原菌的寄生生长中起着重
要的作用。

KAWABE等［25］获得了尖孢镰刀菌的氯化物传导调节蛋白 FPD1 的突变体，发现其致病力有所下降。
随后，唐复润［26］从 Focrl和 Focr4 中分别克隆到了 FPD1 基因，结果表明，2 个小种中的 FPD1 基因编码的
蛋白氨基酸序列间存在着差异，推测这种差异性可能与 2 个小种的致病性有关。
1． 3． 1． 2 细胞壁裂解酶 真菌细胞壁裂解酶基因与真菌的致病性显著相关。植物的细胞壁是病原菌入
侵的主要障碍，细胞壁的降解不仅消除了真菌的入侵障碍，而且从植物细胞内释放出的多糖等营养物质

还为真菌在植物组织中的生长和繁殖提供营养。尖孢镰刀菌分泌出几种不同的细胞壁裂解酶( CWDEs) ，
如果胶裂解酶、果胶酶、纤维素酶、半纤维素酶、木质素及木聚糖酶降解酶等。这些酶在尖孢镰刀菌致病
过程中的作用是当前研究的热门课题，其中，果胶酶是研究热点。
目前，对果胶酶中的 pg1 和 pg5 基因研究较多，这 2 个基因编码多聚半乳糖醛酸酶( Endo-polylygal-ac-

turonase，PG 或 endo-PG 酶) 。研究者推测，在尖孢镰刀菌穿透根表皮层和通过木质部向上扩展的过程
中，PG酶可能起重要作用［27］。PIETＲO D等人在被 F． oxysporum f． sp． lycopersici侵染的番茄植株中检测到
了 endo-PG( PG1) 和 endo-PL( 内切果胶酶) 的存在，推测这些酶可能在致病中起一定的作用［28］。但也有
研究者认为，PG的积累同枯萎病菌的致病性没有相关性，基因 pg1 和 pg5 在枯萎病菌致病过程中也不是
必需的［29］。在比较几种镰刀菌及其他真菌的 endo-PG 酶的基因后，CAPＲAＲI 等认为镰刀菌的 endo-PGs
可能是真菌 endo-PGs家族中的一个亚群，基因 pg1 只是尖孢镰刀菌基因组中编码 endo-PGs的基因的 1 个
单拷贝［30］。LOＲENZO D E等认为，尖孢镰刀菌除了产生 PG1 和 PG5 外，还可能产生许多其他的酶，当 1
个基因被敲除后，其他酶也可以弥补敲除基因所产生酶的作用，因此，还不能确定果胶酶是否在致病中起

作用［31］。新的研究发现，控制着果胶酶基因表达的碳代谢调节基因，可能在尖孢镰刀菌致病过程中发挥
重要作用。OSPINA-GIＲALDO等人的研究表明［32］，在尖孢镰刀菌中果胶酶的表达受碳分解代谢的阻遏，
SNF1 蛋白激酶可以解除这种抑制。ΔSNF1 突变体更适合在含有多种碳源的培养基中生长( 在只含有单
一葡萄糖碳源的培养基中生长不好) ，并且，果胶裂解酶 PGX1，PGN1 及 PL1 基因的表达量也有所下降。
另外，ΔSNF1 突变株对拟南芥和甘蓝的致病力也比野生型低。OSPINA-GIＲALDO 等人［32］还从侵染结球
拟南芥和甘蓝的尖孢镰孢菌中，分离到基因 SNF1 的类似物 FoSNF1，发现 FoSNF1 缺失突变体菌株细胞壁
裂解酶活性有所降低，对拟南芥和结球甘蓝的毒性也下降了，这就证实了细胞壁裂解酶在枯萎病菌致病

过程中的作用［32］。
近几年的研究表明，细胞壁裂解酶基因可能受一个共同的遗传调节因子控制，而基因 r-frp1 编码的产

物可以降低细胞壁裂解酶基因的表达［33］。目前，关于木聚糖酶基因和纤维素基因方面的研究表明，调控
木聚糖酶和纤维素的基因 xlnＲ及木聚糖酶基因 XYL3 缺失后，致病力没有明显变化，推测木聚糖酶和纤维
素酶对病原菌的致病力可能不具有关键作用［34］。
1． 3． 1． 3 克服植物防御响应系统 寄主植物在被病原菌入侵时，会发生一系列防御反应，产生一些抗真
菌化合物，而病原菌通常通过一些途径来降解这些抗真菌化合物，从而克服植物的防御响应系统。

1) 降解番茄碱 寄主植物为了干扰和抵御病原菌入侵，能分泌一些抗菌物质。如番茄能分泌 α －番
茄碱，这种碱与真菌细胞膜结合形成固醇复合物，从而使真菌细胞内容物渗漏。当然，尖孢镰刀菌也可以
通过分泌降解番茄碱的酶—番茄皂甙酶来克服这种防御反应。番茄枯萎病菌 Foxysporum f． sp． lycopersici
中编码番茄皂甙酶的基因 fotom1 被番茄产生的 α －番茄碱诱导表达后，可以使 α －番茄碱变成无毒态，而
达到侵染寄主的目的。该基因的过量表达可以使番茄皂甙酶活性增强，从而使番茄发病更加严重。fo-
tom1 缺失后，菌株的致病力明显降低，番茄的发病症状也相应延迟［35］。

2) 降解酚类化合物 植物也可通过产生酚类化合物来抵御病原菌的入侵。真菌则通过 β －酮己二酸
途径将木质素单体、芳香族氨基酸及芳香族碳氢化合物转化成儿茶酚或原儿茶酸盐，并进而转化成 β －酮
己二酸。研究发现，β －酮己二酸途径中的 2 种关键酶之一的顺 －己二烯二酸环化酶( CMLE) 基因为尖孢
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镰刀菌致病所必需，CMLE 缺失突变体不能分解植物代谢产生的酚类化合物，并丧失了对根部侵染能
力［35］。真菌还可以通过漆酶氧化途径降解酚类化合物。尖孢镰刀菌中被报道漆酶基因已有 6 个，其中漆
酶基因 LCC1，LCC3 和 LCC5 的敲除突变株的漆酶活性大幅度降低，但是 LCC1，LCC3 和 LCC5 对毒力没有
影响。而具有相同特征的氯离子通道基因 CLC1 的突变体致病力降低，推测其与致病力相关［35］。
1． 3． 1． 4 其他

1) 细胞毒素 由于尖孢镰孢菌侵入植物维管束后，会分泌毒性蛋白，因此，在寄主维管束汁液中，含
有丰富的尖孢镰孢菌与寄主互作因子，通过对维管束汁液蛋白的分析就能有效地锁定靶基因。ＲEP 等就
是这样获得了 1 个对番茄抗性基因 I-3 表现无毒的真菌蛋白 Six1 ( Secreted in xylem 1) ［36］。DUYVESTEI-
JN等［37］在 F． oxysporum f． sp． lycopersici 中，发现了编码 F-box 毒素蛋白的 FＲP1 基因，它的缺失虽然不影
响其在植物的根部的定殖，但是其侵染能力受到影响，毒力也相应下降。这种变化可能是由于突变体菌
株对有机酸、氨基酸和多糖吸收能力的减弱，从而抑制了蛋白酶基因的表达，进而造成致病力的降低。
JONKEＲS等［38］研究进一步表明，FＲP1 基因也在其他几种病原真菌( F． graminearum 和 Botrytis cinerea) 的
细胞代谢、有性交配及致病力中起重要作用。

2) 膜蛋白 膜蛋白是细胞膜的重要组成部分，包括进行物质运输的载体蛋白和通道蛋白，接受外界
信号分子的受体蛋白，催化各种反应的酶蛋白等等，具有非常重要的生物学功能。腺苷三磷酸结合盒转
运蛋白( ATP-binding cassette transporter，ABC转运蛋白) 超家族是一组跨膜蛋白，具有 ATP 结合区域的单
向底物转运泵，以主动转运方式完成多种分子的跨膜转运。在植物病原真菌中，ABC 转运蛋白具有忍耐
或抵抗寄主植物产生的防卫物质如植保素等作用。李敏慧等从香蕉枯萎病菌 Focr4 中分离到致病相关基
因 foABC1，该基因编码的蛋白与稻痕病菌的 ABC转运蛋白有 48%的同源性。推测其功能可能是负责真
菌毒素的泵出，或是在病原菌侵染寄主时抵抗植物自身的防卫反应，对植保素或抗毒素类物质具有忍耐

性［39］。最近的研究显示，bZIP蛋白 HapX在尖孢镰刀菌铁渗透和毒力方面是关键的调控因子，HapX的缺
失突变体对番茄的致病力丧失［40］。

2 植物抗病机理的研究

2． 1 寄主植物的即存抗性 植物之所以抗病是因为其本身在生理生化、组织结构或遗传等方面存在着
抗病因子，即既存抗性［41］。植株的根系的结构、体内导管分布、中央导管数、木质部结构及细胞壁的厚度
和细胞壁中木质素含量等不同造成了植株抗病性的差异。植物体各组织中一些固有的生化物质种类及
含量的不同，同样也能造成植株对病原菌的抗性差异。例如: 西瓜根系的 VitC氧化酶、茎叶中的酯酶同工
酶谱［42］，西瓜子叶中的硬脂酸［43］; 西瓜幼苗体内的抗坏血酸氧化酶及根系中的乙酸、柠檬酸、氨基乙酸、
丝氨酸、丙氨酸、苏氨酸和精氨酸［44］; 黄瓜中抑制病菌孢子萌发的凝集素［45］; 西红柿根系中 a －番茄素［46］

等，另外，植株体内的酚类化合物也是先天存在的抗病因子，其含量的不同也导致了植株的抗病性

差异［47］。
2． 2 寄主植物的诱导抗性 寄主植物在接触病原菌后，诱导产生的主动抗性就是诱导抗性，其主要表现
如下:

2． 2． 1 某些酶类活性的变化与抗性反应有关 例如苯丙氨酸解氨酶( Phenylalaine ammonia-lyase，PAL)
过氧化物酶( Peroxidase，POD) 、超氧化物歧化酶( Superoxide dismutase，SOD) 、几丁质酶等植物相关防御酶
系在植物被病原菌入侵后其活性增加。病原菌入侵后抗、感病品系中的防御酶活性均有较大幅度的提
高，但在抗病品系中防御酶出现的速度快、活性下降速度慢［48］。另外，不同的防御酶在植物中出现的速度
是不同的。例如，接种西瓜枯萎病菌的香蕉苗，在接种 3 d后 PAL、几丁质酶和 β － 1，3 － 葡聚糖酶活性开
始显著增加，到第 6 天达到最高峰值，而 POD 活性则从第 6 天开始明显增加［49］。
2． 2． 2 保卫反应 作物在被枯萎病菌入侵后导管内相继出现细胞壁加厚、覆盖物、侵填体、褐色物质、皮
层薄壁细胞木栓化和胼胝体等来阻止病原菌的进一步入侵。这些反应在感病品种和抗病品种中出现的
种类及速度不同。通常，抗病品种形成保卫反应较早［45］，出现的种类多，且速度较快; 而在感病品种中只
出现一部分反应，并且速度较慢。
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2． 3 抗枯萎病相关基因的研究 SIMONS等利用图位克隆技术首先克隆了番茄抗枯萎病基因 I2，其他专
家利用抗病基因同源序列( Ｒesistance gene analogs，ＲGA) 克隆技术，先后在甜瓜、西瓜、番茄、菜豆及棉花
等作物上广泛开展抗枯萎病候选基因的挖掘工作。其中，瓜类抗枯萎病基因克隆研究取得了显著进展。
目前，在甜瓜上分离鉴定了 3个抗枯萎病基因，分别是 Fom-1( 抗生理小种 0 和 2 号，感生理小种 1 号) 、

Fom-2( 抗生理小种 0和 1号，感生理小种 2 号) 及 Fom-3 ( 抗生理小种 0 和 2 号，感生理小种 1 号) ［50 － 51］。
赵惠新和李金玉先后从抗病的甜瓜中克隆到大小分别为 580 bp 和 3 307 bp 的 Fom-2 同源序列［52］。
LUO［53］等以甜瓜品系 MＲ-1( 抗枯萎病、白粉病和霜霉病) 为材料，构建了 2 个甜瓜 BAC文库，并用与 Fom-2
共分离的 FM、AM 标记作为探针筛选抗病候选基因。结果发现，抗病基因通常以基因簇的形式存在。
JOOBEUＲ等人构建了 BAC文库，绘制了 Fom-2 转录间隔区图谱。在对 Fom-2 转录间隔区进行序列分析
后，发现了 2 个抗病候选基因，并推测 Fom-2 基因编码 1 个 NBS-LＲＲ 型抗病蛋白［54］。SILBEＲSTEIN［55］等
采用 ＲT-PCＲ技术分析甜瓜的 mＲNA序列，发现 1 个与 NBS-LＲＲ 家族基因类似的 cDNA 克隆，并将其定
位在与甜瓜抗病基因连锁的基因簇上。BＲOTMAN［56］等从甜瓜中分离到了 14 个 ＲGA 片段，它们产生的
氨基酸序列与已知抗病基因编码的蛋白产物类似，并且部分同源序列与病虫抗性遗传位点连锁。LOTAN-
POMPAN等利用抑制消减杂交( Suppression Subtractive Hybridization，SSH) 和 cDNA 扩增片段长度多态性
( cDNA-AFLP) 技术，研究了除草剂氟乐灵诱导甜瓜枯萎病抗性的机理，在测序的 123 个差异表达基因片
段中，有 35%与先前报道过的胁迫或防御基因有一定的同源性。在对 32 个克隆片段进行表达分析后，发
现其中 1 /3 的基因参与对氟乐灵或者镰刀菌的反应的上游调控。当植株受盐胁迫时，4 个与胁迫相关及
上游调控相关的基因的表达增强 ，表明氟乐灵是通过诱导植株的胁迫反应来提高植物的抗病性的。另
外，还发现锌指 DNA结合蛋白( zinc-finger DNA-binding protein) 、乙醇酸氧化酶、植物萜类合成酶 1 －脱氧 －
D －木酮糖 － 5 －磷酸还原异构酶、ADP －葡萄糖 －焦磷酸化酶、软脂酰硫酯酶和水解酶 7 个基因与甜瓜
的枯萎病抗性有关［57］。
在西瓜抗枯萎病相关基因研究上，许勇等［58］利用随机扩增多态性 DNA( Ｒandom amplified polymorphic

DNA，ＲAPD) 与简单重复序列( ( simple sequence repeat，SSＲ) 技术，首次获得了与抗枯萎病基因连锁的分
子标记 OPPO1 /700( 310 cM) ，并将其转化为 SCAＲ 标记 SCPO1 /700。LEIGH 等［59］在构建 ＲAPD 连锁图
谱的基础上，从野生材料中筛选到了 3 个与 1 号生理小种抗性相关的 ＲAPD标记和 4 个与 2 号生理小种
抗性相关的 ＲAPD标记。丁群英［60］也成功获得 1 个命名为 OPG13 /530 的与 2 号生理小种抗性基因连锁
的 ＲAPD 标记。郭绍贵等［61］根据已克隆的抗枯萎病基因的 NBS 保守结构域设计简并引物，获得了 7 条
来自基因组 DNA的 ＲGA 序列，这些序列均含有 NBS 保守区的 P －环、kinase-2 或 kinase-3 等抗病基因的
特征序列结构，它们所编码的氨基酸序列与已知抗枯萎病基因 Fom-2，I2C － 1，I2C － 2 和 I2 等编码的序列
具有 11% ～72%的同源性。张屹等［62］通过 BSA法，将 Fon-1 基因定位于 1 号染色体 15 cM区间内，并利
用候选 SNP 位点信息，开发 7716_fon，7419_fon 和 4451_fon 等 3 个 CAPS /dCAPS 标记。SZAFＲANSKA
等［63］用不致病的西瓜枯萎病菌生理小种和致病的生理小种接种西瓜，利用 cDNA-AFLP 法分析 2 个生理
小种侵染引起的寄主差异表达的基因，结果发现，500 个差异表达基因中的 300 个基因在亲和互作的晚期
表达，基因 P14 在不亲和互作中特异表达。
在野生番茄中，目前发现了 I-1、I-2 和 I-3 等 3 个抗枯萎病基因。在栽培番茄中，抗性是由显性单基因

或半显性单基因控制的。抗生理小种 1 号的 I-1 基因被定位到第 11 条和第 7 条染色体上，但还没有被分
离出来［64］。抗生理小种 2 的 I-2 基因被定位到第 11 条染色体长臂的 7 个相似的基因簇内，已被分离获
得［65］。I-3 基因被定位到第 7 条染色体的长臂上［66］。不同的研究学者先后发现了同 I-1 基因紧密连锁的
ＲAPD标记 OPJ071137 ( 3． 0 cM) 和 OPA18834 ( 1． 2 cM) ［67］，ＲFLP ( Ｒestricted Fragment Length Polymor-
phism) 标记 TG105［68］，TG26 和 TG36［69］，AFLP( Amplified Fragment Length Polymorphism) 标记 E41M60-D，
E41M62-C，E86M36-B及 E32M44-ESSＲ，SSＲ标记 SSＲ108 和 SSＲ276［70］。于拴仓等［71］根据基因 I-2 的序
列设计特异引物，以不同抗病基因型的番茄为材料，获得了 I-2 基因的显性标记。随后，又建立了可区分
纯合抗病、杂合抗病及纯和感病材料的 I-2 基因的共显性标记。通过 1 次 PCＲ和 1 次 HindⅢ酶切建立了
I-2 和 Tm-22 双基因检测体系［72］。研究者先后运用 ＲFLP，AFLP，COS( Conserved Orthologue Set) 等分子标
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记技术对 I-3 基因进行了标记，又用 CAPS ( Cleaved Amplified Polymorphic Sequence ) ，SCAＲ ( Sequence
Characterized Amplified Ｒegion) 及 ＲAF( Ｒandomly Amplified DNA Fingerprinting) 等技术对其进行了精密遗
传作图［73］。
在菜豆抗枯萎病相关基因研究中，ＲIBEIＲO和 SALGADO 分别分离了 1 个抗 2 号生理小种的抗病基

因 Fop1、1 个抗 1 号生理小种的抗病基因 Fop2 及 1 个抗 4 号生理小种的抗病基因 Fop4。CＲOSS 和 FALL
等人获得了 1 个抗 4 号生理小种的 QTL［74］。薛任风等利用普通菜豆( Phaseolus vulgaris L． ) 表达序列标签
( EST) 克隆了含有 CaM基因的 cDNA序列 PvCaM1。该基因受尖镰孢菌菜豆专化型 FOP-DM01 菌株诱导
表达，在抗病品种的根、茎、叶中的表达量高于感病品种，并且在叶中的表达量高于根和茎中的表达量。
PvCaM1 基因表达量也受外源植物激素脱落酸、茉莉酸甲酯和乙烯利诱导上调，在根、茎、叶中均有不同程
度的表达，推测其可能通过脱落酸、茉莉酸和乙烯等信号途径参与菜豆对 FOP-DM01 菌株的防御反应［75］。

WANG C等研究表明，海岛棉 PimaS-7 对棉花枯萎病菌 1 号生理小种的抗病性由基因 Fov1 控制［76］。
刘艳［77］通过同源克隆的方法在陆地棉中克隆到 2 个抗性相关基因 ＲGBCH 和 SGBCH，推测 ＲGBCH 蛋白
的主要功能是参与能量代谢和生物合成辅助因子; SGBCH蛋白的主要功能是参与蛋白质翻译过程中的能
量转换。苏丽通过陆地棉抗、感杂交获得 1 个同抗枯萎病基因紧密连锁 QTL［78］。陈勋基在构建连锁图谱
基础上，用复合区间作图法对抗、感陆地棉品种的杂交后代 F2 家系的病情指数( ＲI) 进行基因组 QTL 扫
描，共检测到了 4 个与棉花枯萎病相关的 QTL 效应，它们分别位于第 3，15，23，26 连锁群上［79］。DOWD
等利用 Microarray技术建立了枯萎病菌诱导下棉花根系和胚轴基因的表达谱，发现在被 F． oxysporum f．
sp． vasinfectum侵染的棉花胚轴组织中防御相关基因的表达量增加，而在被侵染的根系中的防御相关基因
的表达量没有增加。在被侵染的根系中更多的植物基因被抑制，特别是在侵染初期。棉花被病原菌侵染
后除了产生已知的防御反应如诱导抗病相关基因及棉子酚生物合成基因的表达外，还发现一些潜在的防

御反应如木脂素的生物合成，而许多胁迫相关基因在根系及胚轴中的表达是相同的。研究还发现，在寄
主植物受枯萎病菌侵染的反应过程中，根和胚轴中的水通道蛋白等干旱反应蛋白受抑制的现象。基因表
达和激素水平变化的生化分析表明，在发病过程中乙烯和生长素也得到了表达［80］。

3 小 结

尖孢镰刀菌和寄主植物之间的互作是一种十分复杂的机理，贯穿病菌与寄主之间的识别、病原菌的
入侵、定殖，寄主产生的防御反应及病原菌克服防御机制等整个过程，涉及组织、细胞、生化、分子等水平
及许多复杂因子的共同调控。近年来，尖孢镰刀菌和寄主植物之间的互作机理研究取得了巨大的发展，
包括病原菌侵染作用机理、致病相关基因的筛选及功能验证、寄主植物抗病反应、抗病基因及其调控机
理、抗感种质受侵染之后的差异表达谱等方面都有巨大的研究进展。目前，仅仅研究两者间某一水平或
某一状态下的互作机理是远远不够的，必须综合采用组织结构、生理生化、细胞和分子生物学等领域的技
术进行系统研究，才能够更好地揭示尖孢镰刀菌和寄主植物之间的互作机理，为在生产上防控该类病害

提供理论依据和靶标资源。
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Advances in Fusarium Wilt Disease and the Mechanism of
Interaction Between Fusarium and Its Host

PEI Yueling，ZENG Fanyun，PENG Jun，LONG Haibo，GUO Jianrong
( Environment and Plant Protection Institute，CATAS; Key Laboratory of Integrated Pest Management on Tropical Crops，Ministry of Agriculture;

Hainan Key Laboratory for Monitoring and Control of Tropical Agricultural Pests，Haikou 571101，China)

Abstract: The research progresses on pathogenic mechanism of Fusarium oxysporum and plant resistance mecha-
nism was reviewed，including signal transduction system，cell wall degrading enzymes ( CWDEs) ，some enzymes
involved in conquering plant defense system，and genes related to pathogenicity and metabolic pathway． Prospect
of the mechanism of interaction between the pathogen and its host plant was discussed as well．
Key words: Fusarium oxysporum; host; interactive mechanism
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