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[摘　要]　疫霉菌引起的植物疫病是农业生产上的毁灭性病害,其在田间具有发病快、危害重的特

点,防控非常困难.本文梳理了近些年来疫霉菌与植物互作方面的研究进展,指出了疫霉菌分泌的

效应子在激活植物免疫与攻击植物免疫中发挥的关键作用,建议今后研究应结合我们丰富的病原

菌遗传变异材料和物种资源,围绕植物先天免疫系统识别疫霉菌的分子机制及疫霉菌与多种生物

和非生物因子互作机制等方面展开.
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　　作物疫病是农业生产上的毁灭性病害,严重威

胁着全球的生态和粮食安全,每年导致我国大豆、马
铃薯和蔬菜等作物的经济损失高达数百亿元.作物

疫病的致病菌是疫霉菌(Phytophthoraspp．),隶属

于茸鞭生物界(Chromista)卵菌门(Oomycetes)[１].
其在形态特征与生活方式上与真菌界(Fungi)的丝

状真菌类似,但在细胞壁组成、繁殖方式、致病过程

等方面与真菌差异较大.疫霉菌在田间变异快、遗
传多样性高,导致抗药性强、作物抗性易丧失等严重

问题,病害防控非常困难.由于疫霉菌基因组结构

复杂、遗传操作相对困难等特点,导致对其致病机理

的研究一直比较滞后.近些年来,基因组/转录组测

序、生物信息学及分子生物学的快速发展极大地推

动了疫霉菌与植物互作的研究.研究者摸清了部分

重要疫霉菌的群体变异规律,揭示了其致害机理及

寄主的免疫识别机制.这些研究进展对指导抗病品

种布局、开发疫病防控新策略具有重要意义.

１　疫霉菌效应子的种类

效应子是疫霉菌攻击植物免疫的关键武器.疫

霉菌在侵染过程中分泌大量的效应子来干扰植物的

抗性反应.这些效应子蛋白作用于植物的不同亚细

胞空间,包括质外体、细胞膜、细胞质和细胞核等.
目前多种疫霉菌包括大豆疫霉(Phytophthora

sojae)、橡树疫霉(Phytophthoraramorum)、致病疫
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霉(Phytophthorainfestans)、荔枝霜疫霉(Phytophthora
lichi)、辣椒疫霉(Phytophthoracapsici)等的基因组

已经被测序公布.生物信息学分析发现疫霉菌基因

组编码数百个含有信号肽的蛋白,这些蛋白统称为

效应子(Effectors).根据分泌蛋白在寄主植物体内

发挥功能的亚细胞定位,疫霉菌的分泌蛋白被分为

质外体效应子和胞内效应子.质外体效应子是疫霉

菌分泌的、在植物质外体发挥作用的致病因子,主要
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包括 激 发 子 (Elicitins)、坏 死 和 乙 烯 诱 导 蛋 白

(Necrosis and EthyleneＧInducing Peptide １Ｇlike
Protein,NLPs)、PcF/SCR (SmallCysteineＧRich)蛋
白、CBEL(CelluloseBindingElicitorLectin)蛋白、
细胞壁水解酶、蛋白酶抑制子等.胞内效应子是疫

霉菌在侵染过程中分泌到植物细胞内发挥作用的致

病 因 子,主 要 包 括 RXLR 类 效 应 子 和 CRN
(CrinklingandNecrosis)类效应子.其中,RXLR
类效应子 NＧ端具有保守的 RXLR(R:精氨酸;X:任
意氨基酸;L:亮氨酸)结构基序,引导效应子进入植

物细胞内;CＧ端通常含有 WY 结构域,决定效应子

的生物学功能[２].大多数CRN类效应子 NＧ端含有

２个高度保守的FLAK(F:苯丙氨酸;L:亮氨酸;A:
丙氨酸;K:赖氨酸)与 HVLVVVP(H:组氨酸;V:
缬氨酸;L:亮氨酸;P:脯氨酸)基序[３].其中FLAK
基序对该类效应子被转运进入寄主植物细胞是必须

的[３].疫霉菌基因组含有大量编码 RXLR和 CRN
类效应子的基因.其中,大豆疫霉基因组编码４００
多个 RXLR 类 效 应 子 和 ２００ 多 个 CRN 类 效 应

子[４];致病疫霉基因组编码５６０多个 RXLR类效应

子和近２００个 CRN 类效应子[５].RXLR类效应子

是卵菌特有的效应子,真菌中也发现了类似的分泌

蛋白,但其RXLR基序非典型,是RxLx、RxxR等变

异形式[６].

２　植物识别疫霉菌效应子的机制

与动物一样,植物也具有自身的先天免疫系统,
通过识别疫霉菌的侵染激活植物先天免疫.植物先

天免疫的激活一般包括免疫识别、信号传递和启动

抗性反应三个环节.其中植物对疫霉菌的识别是抗

性激活的基础.近年来,研究发现植物对疫霉菌的

抗性依赖两大类免疫识别受体,包括细胞膜表面的

模 式 识 别 受 体 (Pattern Recognition Receptor,

PRRs)和胞内免 疫 识 别 受 体 (NucleotideＧBinding
Domain and LeucineＧRichＧRepeatＧContaining
Proteins,NLRs).植物通过受体识别生存环境中

的病原菌,启动多重抗性反应.

２．１　植物细胞膜受体识别疫霉菌效应子的机制

植物 细 胞 膜 表 面 的 模 式 识 别 受 体 (Pattern
RecognitionReceptors,PRRs)利用胞外结构域识别

病原菌模式分子,包括病原菌的结构组分或分泌到

植物质外体的效应子蛋白等,激活植物的基础抗性

(PatternＧTriggeredImmunity,PTI).目前研究发

现,多个疫霉菌的质外体效应子可被植物细胞膜受

体蛋白识别触发抗性反应.
(１)NLPs类效应子的识别机制

坏死和乙烯诱导蛋白(NLPs)类效应子是疫霉

菌等卵菌、真菌、细菌中广泛存在的一类外泌蛋白.

Bailey于 １９９５ 年 首 次 报 道 在 镰 刀 菌 (Fusarium
oxysporum)外泌液中鉴定到这类蛋白[７].由于其

能诱导植物乙烯合成和强烈的细胞坏死反应,因此

被命名为坏死和乙烯诱导蛋白.不同病原菌中的

NLPs虽然进化不同,但是序列非常保守[８].Oome
等通过对来自１５０多个细菌、真菌和卵菌中的NLPs
的进化分析,将该家族效应子分为三种不同类型[９].
其中,在疫霉菌和其它卵菌中仅鉴定到I型的 NLP
类效应子,该类效应子的 N 端含有两个保守的半胱

氨酸.作为一类多物种中保守的效应子,I型的

NLPs类效应子含有一个由２０个氨酸组成的保守

短肽nlp２０,能够被拟南芥等十字花科植物识别,激
活 MAPK磷酸化、活性氧爆发、胼胝体沉积、乙烯合

成及植保素camalexin合成等一系列抗性反应[１０].

nlp２０可被拟南芥的细胞膜富含亮氨酸重复序列

(LRR)的受体蛋白 RLP２３识别,诱导 RLP２３与下

游受体蛋白激酶BAK１和SOBIR１结合进行免疫信

号传递[１１].虽然只有十字花科植物可以识别 NLP
类效应子的保守短肽nlp２０,但是将拟南芥中识别

nlp２０的受体RLP２３在马铃薯中表达能显著性提高

其对致病疫霉的抗性,表明 RLP２３可通过转基因的

方式引入至不同植物中,并发挥对 NLPs类致病因

子识别,从而提高植物对疫霉菌的抗性.
(２)激发子类效应子的识别机制

激发子是疫霉菌分泌的一类能诱导植物细胞坏

死和抗性反应的质外体效应子,在序列上均包含一

个保守的激发子结构域[１２].目前已鉴定出多个疫

霉菌的激发子类效应子,包括致病疫霉INF１激发

子、棉疫霉PB９０激发子、大豆疫霉富含脯氨酸的激

发子类Soj６[１３１５].除了INF１及同源蛋白以外,目
前植物识别大部分激发子的机制尚不清楚.最早在

致病疫霉中鉴定到的激发子INF１[１５]在不同疫霉菌

中都有同源蛋白.INF１可被烟草识别诱导活性氧

迸发及细胞坏死等反应.通过遗传筛选,发现INF１
可被野生型马铃薯品种 mcd３６０Ｇ１识别,诱导细胞坏

死反应[１６].图位克隆鉴定到一个含有３６个 LRR
重复序列的细胞膜受体蛋白 ELR 与此性状有关.

ELR可识别不同疫霉菌分泌的INF１同源蛋白,通
过结合蛋白激酶BAK１和SOBIR１进行免疫信号传

递[１６,１７].过表达ELR显著增强马铃薯对晚疫病菌
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的抗性[１６].
(３)糖基水解酶类效应子的识别机制

GH１２糖基水解酶是疫霉菌、真菌和细菌中广

泛存在的一类分泌蛋白[１８].疫霉菌分泌的 XEG１
及多个 GH１２糖基水解酶类效应子可被烟草、大豆

等识别,诱导植物细胞产生坏死,及活性氧迸发、细
胞壁沉积物累积等一系列抗性反应.XEG１具有木

葡聚糖酶的水解活性.但研究发现失去了酶活性的

XEG１依然可以触发植物的抗性反应及细胞坏死,
表明XEG１触发被植物识别诱导的细胞坏死等反应

不依赖其水解梅活性[１８].植物对不同疫病菌和真

菌分泌的XEG１等GH１２糖基水解酶类效应子的识

别都依赖于细胞膜上的免疫识别受体 RXEG１[１９].
过表达 RXEG１显著增强植物对 XEG１的识别,从
而产生更强的抗性反应以应对不同病原菌的侵染.
生化分析发现,植物识别 XEG１后,RXEG１与细胞

膜受体蛋白激酶BAK１和SOBIR１互作形成复合物

传递免疫信号,激活下游抗性反应.

２．２　植物细胞内受体识别疫霉菌效应子的机制

植物利用细胞内免疫受体识别病原菌的效应

子,触发强烈的抗性反应,产生病原菌特异性抗

性,即 ETI(EffectorＧTriggeredImmunity).Flor
在上世纪４０年代提出“基因对基因”假说,为现

代植物免疫研究奠定了基础.迄今已被证明植

物抗病基因(ResistanceGene,R)产物与病原菌无

毒基因(AvirulenceGene,avr)产物的识别关系广

泛存在于植物与不同疫霉菌的互作中.目前疫

霉菌中鉴定到的无毒基因均编码 RXLR 类效应

子.在大豆疫霉和致病疫霉与寄主植物的互作

中,已经发现多个抗病基因编码胞内免疫受体通

过识 别 疫 霉 菌 的 RXLR 类 效 应 子[２０],激活植物

ETI.已成功克隆的抗病基因均编码 NLR类蛋白,
其含 有 一 个 NＧ端 的 coiledＧcoiled(CC)或 Toll/

Interleukin(TIR)结构域.在植物与疫霉菌互作研

究中发现有些效应子可同时被多个不同的免疫受体

识 别,激 活 植 物 抗 性.例 如,大 豆 疫 霉 效 应 子

PsAvr３a/５可同时被大豆的 Rps３a和 Rps５识别,

PsAvr４/６可被大豆 Rps４和 Rps６识别,Avr１b可

被大豆 Rps１b和 Rps１k识别[２１２３].这种现象在致

病疫霉与寄主马铃薯的互作中也存在.例如,致病

疫霉效应子 AVR２可被马铃薯的免疫受体 R２或

RpiＧmcq识别诱导细胞坏死[２４].这些研究为改造免

疫识别受体、提高受体识别效应子的广谱性和对病

原菌的广谱抗性提供了研究思路.

３　疫霉菌致病因子抑制植物免疫的作用

机制

３．１　质外体效应子的作用机制

质外体是植物与疫霉菌互作的一个重要场所.
疫霉菌侵染过程中,分泌大量的效应子进入植物质

外体.目前疫霉菌中研究比较清楚的质外体致病因

子包括坏死和乙烯诱导蛋白(NLPs)、蛋白酶抑制子

和糖基水解酶类效应子等.
(１)NLPs类效应子的作用机制

除了激活植物免疫以外,NLPs类效应子也是

多种病原菌分泌的一类重要的致病因子.大部分

NLPs类效应子可在拟南芥、欧芹等双子叶植物中

诱导细胞坏死,却不能在单子叶植物中诱导细胞坏

死.研究发现 NLPs类效应子诱导双子叶植物细

胞坏死的功能与其被植物识别无关,而与其毒性功

能相关[２５].NLPs效应子的二级结构包含一个中

央的β折叠及周围环绕的 ɑ螺旋和无规则卷曲.
结构生物学分析显示该类蛋白与海葵放线菌素具

有结构相似性[２６].海葵放线菌素可以结合后生动

物的脂质结合,是一种导致细胞膜穿孔的毒素.受

此研究启发,LenařcǐcT 等通过筛选植物中 NLPs
类蛋白结合的鞘脂,发现双子叶植物的糖基肌醇磷

酰神 经 酰 胺 (GlycosylinositolPhosphorylceramide,

GIPC)鞘脂是 NLPs类毒素的受体[２７].NLP类蛋

白与 GIPC的末端单体己糖结合,导致 NLP毒素

的构象变化,诱导双子叶植物细胞死亡.单子叶植

物通过 GIPC的变异逃避了 NLP类毒素的结合.
该研究揭示了植物鞘脂的特异性决定了 NLP毒素

的选择性.
(２)蛋白酶抑制子类效应子的作用机制

疫霉菌侵染过程中分泌多种蛋白酶抑制子,作
用于植物质外体中具有抗性功能的蛋白.例如,大
豆分泌的葡聚糖内切酶EGaseA 可以降解大豆疫霉

细胞壁,产生具有激发子活性的葡聚糖寡糖,诱导植

物免疫反应.然而,大豆疫霉菌分泌的葡聚糖酶抑

制蛋 白 PsGIP１,能 特 异 性 地 结 合 并 抑 制 大 豆

EGaseA,抑制其降解大豆疫霉细胞壁产生葡聚糖寡

糖的功能,进而抑制植物免疫[２８].此外,致病疫霉

分泌多种半胱氨酸蛋白酶抑制子,包 括 EPIC１、

EPIC２A和EPIC２B,可以特异性地结合番茄中具有

抗病功能的半胱氨酸蛋白酶 RCR３、PIP１或C１４,抑
制其活性[２９,３０].不同疫霉菌中编码的具有序列多

态性的EPIC１抑制子与寄主半胱氨酸蛋白酶的特
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异性互作影响了病原菌的寄主范围.例如致病疫

霉与姐妹种Phytophthoramirabilis中的 EPIC１相

比第１１１位氨基酸位点上的谷氨酰胺/精氨酸突变

导致其能更强地抑制马铃薯中的蛋白酶 RCR３[３１].
此外,致病疫霉分泌的含有 Kazal功能域的抑制子

蛋白EPI１和 EPI１０,具有很强的丝氨酸蛋白酶抑

制活性,可 特 异 结 合 并 抑 制 番 茄 丝 氨 酸 蛋 白 酶

P６９B的活性[３２３４].综上表明,疫霉菌通过分泌蛋

白酶抑制子抑制寄主蛋白酶活性是一种重要的致

病机制.
(３)糖基水解酶类效应子的作用机制

PsXEG１是大豆疫霉菌侵染早期分泌到植物质

外体中的一类效应子[１８].PsXEG１属于微生物中

广泛分布的糖基水解酶１２家族(GH１２),具有木葡

聚糖酶和β具葡聚糖酶的活性.PsXEG１可以通过

降解植物细胞壁促进疫霉菌的侵染.PsXEG１可以

被大豆质外体抑制子 GmGIP１结合,导致其水解酶

活性受到抑制,从而使其毒性功能受到抑制[３５].然

而,疫 霉 菌 进 化 出 了 PsXEG１ 的 同 源 效 应 子

PsXLP１.由于PsXLP１在酶活位点区域序列缺失,
导致其不具有木葡聚糖水解酶活性,但 PsXLP１对

抑制 子 GmGIP１ 的 结 合 能 力 更 强.PsXEG１ 和

PsXLP１对于疫霉菌的致病性都是必须的,但是

PsXLP１自身不具有毒性功能,其促进疫霉菌侵染

的功能严格依赖PsXEG１.该研究揭示了疫霉菌分

泌效应子PsXLP１以“诱饵”的方式,竞争性结合抑

制子 GmGIP１,“掩护”PsXEG１对植物的“攻击”.
这种“诱饵模式”分别在大豆疫霉和烟草疫霉与寄主

的互作中得到证实.由于“XEG１ＧXLPＧGIP１”在不

同病原菌 寄主植物互作体系中都是保守存在的,表
明“诱饵模式”代表了一种全新的有害生物致病

机制.

３．２　胞内致病因子的作用机制

疫霉菌胞内致病因子的 研 究 目 前 主 要 集 中

RXLR和 CRN 两大类效应子及一个通过非典型途

径外泌的效应子 PsIsc１.来自美国、欧洲和我国的

研究团队先后对致病疫霉、大豆疫霉菌和辣椒疫霉

等的３０多个胞内效应子进行了功能解析,发现这些

效应子在植物的免疫识别、信号转导和抗性反应启

动等多个环节攻击植物的免疫系统.效应子作用机

制的研究对我们深入了解病原菌致病机制,开发疫

病防控策略具有重要指导意义.
(１)效应子抑制植物对疫霉菌的免疫识别

近些年的研究发现,疫霉菌中可被植物胞内免

疫受体识别诱导抗性的无毒基因编码的都是 RXLR
效应子.由于植物免疫系统对 RXLR 效应子的识

别,在基因水平上形成了进化的正向选择压力.

RXLR家族基因的序列多态性远高于基因组的整体

水平,部分位点受到强烈的正向选择作用[３１,３４].群

体遗传学分析发现,RXLR效应子变异快,可以通过

结构域的缺失或获得、基因沉默以及点突变等方式

逃避寄主免疫受体的识别.最新研究发现表观遗传

也是调控疫霉菌RXLR效应子变异的一种方式[３６].
大豆疫 霉 菌 中 H３K２７ 甲 基 化 特 异 性 富 集 造 成

RXLR效应子 Avr１b的沉默,使其逃避大豆免疫受

体Rps１b的识别,从而造成品种抗性丧失[３６].此

外,疫霉菌分泌胞内效应子干扰寄主对效应子的识

别[３７].例如,致病疫霉分泌IPIＧO４效应子结合免疫

识别受体RpiＧblb１,抑制其对效应子IPIＧO１识别所

诱导的细胞坏死[３８].
(２)效应子抑制植物免疫信号的传递过程

活性氧作为一种重要的信号分子在植物抗性反

应中发挥着重要作用.研究发现疫霉菌分泌不同的

效应子靶向植物活性氧的产生和信号传递途径.例

如,大豆疫霉分泌的 RXLR效应子 PsAv３b编码一

个 Nudix水解酶,被植物cyclophilin蛋白 GmCYP１
激活后,抑制病原菌侵染过程中寄主植物活性氧迸

发,从而发挥毒性功能[３９,４０].此外,大豆疫霉还分

泌一 对 序 列 同 源 的 CRN 效 应 子 PsCRN６３ 和

PsCRN１１５,通过与植物过氧化氢酶互作,调控过氧

化氢酶蛋白定位或蛋白稳定性实现对植物活性氧的

调控[４１].疫霉分泌的保守效应子 Avr３a通过结合

和稳定植物免疫负调控因子 CAD７,抑制植物响应

病原 菌 模 式 分 子 诱 导 的 活 性 氧 等 抗 性 反 应[４２].

MAPK级联反应对免疫信号的传递具有重要作用.
目前在致病疫霉中发现 RXLR 效应子 Pi１７３１６和

PexRD２ 分 别 通 过 结 合 马 铃 薯 StVIK 和 烟 草

MAPKKKε来干扰植物免疫[４３,４４].水杨酸和乙烯

是植物抗性反应中的重要信号分子.大豆疫霉的一

个非典型分泌的效应子异分支酸酶 PsIsc１可水解

异分支酸,降低水杨酸的合成以抑制其诱导的抗性

反应[４５].此外,大豆疫霉的 RXLR效应子PsAvh２３８
通过干扰乙烯前体合成酶 ACC的稳定性抑制乙烯诱

导的大豆抗性[４６].
干扰免疫相关基因表达调控也是疫霉菌抑制植

物抗性的一 个 重 要 作 用 方 式.大 豆 疫 霉 分 泌 的

CRN效应子PsCRN１０８通过竞争结合热激蛋白启

动子来抑制多个热激蛋白基因的表达[４７].大豆疫
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霉RXLR的效应子PsAvh２３和PsAvh５２通过表观

遗传机制调控免疫相关基因的表达.PsAvh２３结合

大豆乙酰化酶复合体 SAGA 的 ADA２亚基,干扰

GCN５催化亚基乙酰化组蛋白 H３K９以抑制抗病基

因的表达[４８].相反,PsAvh５２通过改变大豆组蛋白

乙酰转移酶 GmTAP１的定位,使植物组蛋白 H２A
及 H３的激活位点乙酰化,诱导大豆感病基因的表

达[４９].此外,大豆疫霉效应子PsAvr３c通过结合可

变剪切复合体亚基 GmSKRPs,重塑免疫相关基因

的表达,促进疫霉菌侵染[５０].
(３)效应子抑制植物抗性反应

细胞坏死是植物抵御病原菌侵染的一个重要反

应.系统分析大豆疫霉和致病疫霉分泌的 RXLR
效应子,发现大量的效应子能够抑制植物识别疫霉

菌质 外 体 效 应 子 INF１ 或 XEG１ 诱 导 的 细 胞 坏

死[１８,３７,５１].其中,致病疫霉 RXLR效应子PiAVR３a
通过结合并稳定E３泛素连接酶CMPG１以抑制INF１
诱导的细胞坏死[５２].马铃薯 RXLR效应子Pi０２８６０
通过与E３泛素连接酶组分StNRL１的互作以降解

鸟嘌呤核苷酸交换因子 SWAP７０,从而抑制INF１
诱导的细胞坏死[５３].

疫霉菌效应子通过靶向植物蛋白分泌系统以抑

制免疫相关蛋白的分泌.例如,致病疫霉的 RXLR
效应子 PiAVR１和甘蓝疫霉的效应子 PbRxLR２４
分别通过靶标 Exocyst的关键组分Sec５或 RABA
GTP酶来干扰抗病相关蛋白 PR１或 PDF１．２的外

泌[５４,５５].此外,RXLR效应子通过结合植物关键免

疫元件影响其外泌到质外体发挥抗性作用.例如,
致病疫霉RXLR效应子PiAVRblb２通过结合番茄

半胱氨酸蛋白酶C１４抑制其外泌到质外体发挥抗病

功能[５６].同样,大豆疫霉效应子 PsAvh２４０结合天

冬氨酸蛋白酶 GmAP１阻止其外泌,从而抑制大豆

的抗性[５７].内源小 RNAs在植物抗病中也发挥重

要 作 用. 大 豆 疫 霉 RXLR 效 应 子 PsPSR１ 和

PsPSR２通过干扰植物小 RNA 的合成促进疫霉菌

的侵染.其中 PsPSR１与 RNA 解旋酶 PINP１互

作,调控 miRNAs和siRNAs的累积[５８,５９].然而,

PsPSR２通过与双链RNA结合蛋白 DRB４的结合,
特异性地抑制secondarysiRNAs累积[６０].研究发

现植物外泌体中SiRNA 能够跨物种运输进入疫霉

菌,抑制疫霉菌的生长和 致 病 性.然 而,效 应 子

PsPSR２降低了植物外泌体中siRNAs的积累,抑制

了植物外泌体中siRNAs的跨物种的转运.

４　疫霉菌与植物互作研究中的关键科学问

题与建议

４．１　疫霉菌致病因子的转运机制

疫霉菌在致病过程中分泌大量效应子破坏植物

的抗病性,而在长期的共进化过程中植物又能通过

免疫受体识别特定效应子产生抗性,因此,效应子是

疫霉致病和植物抗病的关键因素.效应子研究工作

中的一个重要科学问题是效应子如何被病原菌分泌

进入寄主细胞发挥毒性功能? 目前对 RXLR 类效

应子转运机制的研究取得了一定的进展.KaleSD
等通过对大豆疫霉效应子 Avr１b的研究发现其依

赖 RXLR 基序结合寄主细胞膜表面的３Ｇ磷酸磷脂

酰肌 (PhosphatidylinositolＧ３ＧPhosphate,PI３P),并

以PI３P为受体通过脂筏介导的内吞作用进入寄主

细胞[６１].这种转运机制目前尚存在争议,并且CRN
类效应子及非典型分泌效应子的转运机制尚不清

楚,因此亟需加强对该方面的研究.摸清疫霉菌效

应子转运机制,将对开发新的药物靶标、指导设计阻

断致病因子转运的作物疫病防控策略具有重要

意义.

４．２　不同病原菌与疫霉菌的复合侵染机制

在田间,作物病害通常由多种病原菌复合侵染

造成.以大豆根茎腐病为例,利用环介导等温扩增

(LoopＧMediatedIsothermalAmplification,LAMP)
技术在发病大豆根部除了能检测到大豆疫霉菌以

外,还能检测到镰孢菌、立枯丝核菌等其它类型的病

原菌.目前,对不同类型病原菌之间如何“互惠”(即
互相促进侵染)和如何“挟制”(即竞争生态位的作用

机制)缺乏了解.希望今后加强对不同病原菌互作

的研究,解析田间病原菌复合侵染机制,为多种重要

病害的综合防控提供理论支撑.

４．３　环境因子影响作物疫病爆发成灾的机理

自然生态系统是一个多生态因子互作的复杂系

统.在细菌与植物的互作研究中,发现丁香假单胞

杆菌效应子通过改变寄主体内的水环境促进对寄主

植物的侵染[６２].此外,目前已确定多种环境生物和

非生物因素对疫病及多种重要病害的爆发流行具有

重要的影响[６３,６４],但是对其具体作用机制的研究十

分有限.今后需要加强对疫霉菌—寄主—环境之间

多元互作的分子基础研究,鼓励多学科交叉,推动对

疫病防控新策略的研发.

４．４　重构免疫系统,提高作物广谱抗性

在田间,抗性丧失是抗病品种利用中存在的一
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个瓶颈问题.田间有害生物种类多、变异快,单一作

物品种携带的抗性很难对不同的有害生物同时有

效,广谱抗性和持久抗性难以形成.与模式植物相

比,作物的免疫系统更复杂,研究基础更薄弱.因

此,加强对重要农作物免疫系统形成机制的研究将

有力地推动作物免疫技术的创新.此外,我国物种

资源丰富,如何有效地开发和利用我国大量野生植

物资源中广谱抗性基因,利用基因编辑技术精准改

造作物免疫关键元件,加快重大病害抗病分子育种

进程也是亟需关注的重要问题.

５　结　语

我国是一个农业生态环境脆弱、生物灾害频繁

发生的农业大国.近年来,由于种植业结构调整和

气候变化加剧,导致有害生物变异加快,我国作物疫

病防控工作所面临的形势更加严峻.我国作物病害

种类多,在有害生物致害成灾的研究方面对疫霉菌

与其它病原菌的交叉互作以及生态因子对病害爆发

流行的机制缺乏了解.在抗病资源利用方面,存在

抗性资源缺乏、特别是具有自主知识产权的抗病基

因、免疫受体资源缺乏等问题.建议今后研究应围

绕上述科学问题,通过多学科交叉融合,获得一批具

有重要意义的原创性研究成果,最终实现作物疫病

的可持续防控.
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Abstract　DiseasescausedbyPhytophthorapathogensaredevastatingonmanycrops．Diseasemanagement
isyetacontinuouschallengesincePhytophthorapathogensarefastＧevolvingandemergedrapidlytocause
severediseases．Here,wesummarizedthecurrentknowledgesandchallengesonPhytopthoraＧplant
interactions,anddiscussedtheimportanceofmultiＧdisciplinaryresearchonthebioＧinteractionsamong
variousmicrobesandplantinnateimmunityforsustainablediseasecontrol．
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