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　　摘要：本文综述了植物类病变坏死突变体的定义、类型、形成机制以及信号转导途径，并对植物类病变坏死突变体
的研究进行了展望，以期为植物抗病育种提供新的思路。
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　　植物在没有明显的逆境、损伤或病原物侵害时，在叶片上
能自发地形成坏死斑（Ｌｅｓｉｏｎ），其症状与某种病原物侵染后
的坏死症状非常类似，被称为类病变坏死突变体（ｌｅｓｉｏｎｍｉｍ
ｉｃｍｕｔａｎｔ，ＬＭＭ）［１］。在玉米中首先发现了类病变坏死突变
体［１］，后来在拟南芥［２］、大麦［３］、水稻［４］、花生［５］和大豆［６］等

其他植物中也相继发现了类病变坏死突变体。有些类病变坏

死突变体的发生与正常生理功能或细胞发育有关，另外一些

与植物抗病抗逆的防卫反应紧密有关，其表型与植物在防卫

过程中的过敏反应（ｈｙｐｅｒｓｅ－ｎｓｉｔｉｖｅｒｅｓｐｏｎｓｅ，ＨＲ）很相似。
不少ＬＭＭ在类病斑坏死形成之前或之后还表现出对病原物
局部或系统抗性的增强，并且表现出与细胞程序性死亡有关，

推测类病斑坏死突变体和过敏反应可能具有一些共同的形成

机制［７］。过敏反应是植物在受到非亲和性病原菌感染后，侵

染部位的细胞迅速死亡，从而使得病原菌获得养分的途径受

到限制，同时诱导周围细胞合成抑制病原菌生长的物质阻止

病原菌增殖的一种植物特异性防卫反应，属于一类细胞程序

性死亡（ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄｃｅｌｌｄｅａｔｈ，ＰＣＤ）［８］。１９９６年 Ｄａｎｇｌ等就
已证实类病斑不是病原菌直接导致的，而是植物程序性细胞

死亡机制的产物［９］。因此，类病变坏死突变体逐渐受到学者

们的广泛关注，将其作为研究植物抗病性机制以及细胞程序

性死亡途径的重要试验材料。

１　类病变坏死突变体的类型

根据类病变坏死突变体的表现型及其与 ＰＣＤ的关系，
Ｌｏｒｒａｉｎ等［１０］将其分成２类，一类为 ＰＣＤ的抑制途径，另一类
为ＰＣＤ的激发途径。抑制途径所产生的突变体被称为反馈
型（ｐｒｏｐａｇａｔｉｏｎｃｌａｓｓ）突变体，其对细胞程序化死亡进程缺乏

下调作用，最终会导致叶片完全枯死［１１］。激发途径所产生的

突变体被称为起始型（ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎｃｌａｓｓ）突变体，在无外界因素
激发的情况下，细胞坏死随机且自发地独立产生于叶片或其

他器官上，不会扩散。起始型突变体又可以被分为隐性和显

性两种类型，以显性为主。显性一般被称为功能获得型，是程

序性地表达细胞死亡信号；隐性则被称为功能失去型，是缺乏

细胞死亡起始的负调控。

２　类病变坏死突变体形成机制

造成类病斑形成的原因很复杂，能够引起植物代谢紊乱

而破坏细胞内部平衡的某个基因突变都有可能导致植物细胞

程序性死亡而产生类病斑。随着越来越多ＬＭＭ基因的发现、
克隆与功能分析，对植物类病变坏死突变体坏死斑表型形成

的机制的研究也越来越深入，从研究结果推测，可能存在以下

几个方面的原因。

２．１　抗病基因的改变或过量表达
抗病基因的突变，可能会导致信号传导途径的改变从而

引起细胞过敏反应，最终导致大量的、难以控制的细胞程序性

死亡，产生类病斑现象。１９９９年Ｔａｎｇ等［１２］和Ｃｏｌｌｉｎｓ等［１３］就

分别在番茄和玉米中证实了这一说法，过量表达 Ｐｔｏ基因导
致了类病斑的产生，Ｃｏｌｌｉｎｓ通过突变玉米的 ＲＰＬ位点从而导
致了类病斑的产生。突变体 ｂｌｍ的免疫印迹分析结果表明，
突变体中一些发挥关键作用的抗病蛋白和氧化酶的表达都明

显增加［１４－１５］。

２．２　正常代谢途径紊乱
当植物的正常生长代谢过程发生紊乱时，干扰或者影响正

常ＰＣＤ的发生都有可能导致植物类病斑坏死表型的发生。如
脂转移酶ＡＣＤⅡ以及红叶绿素还原酶ＡＣＤ２的突变都会导致
类病斑的产生［１６］。Ｂｒｏｄｅｒｓｅｎ等［１７］敲除编码拟南芥鞘氨醇转

运蛋白的ａｃｄ１１基因后能激活植物ＰＣＤ和防卫反应。这些研
究结果表明，植物类病斑坏死形成与植物ＰＣＤ失控密切相关。

另外，卟啉代谢途径的紊乱也是类病斑坏死形成的重要

原因之一。卟啉代谢途径中任何一个酶基因的突变或任何可

能导致光活化代谢物积累的基因突变都可能会导致类病斑的

形成，此外异源基因的过量表达和原卟琳原氧化酶（ｐｒｏｔｏｐｏｒ
ｐｈｙｒｉｎｏｇｅｎｏｘｉｄａｓｅ）的表达受到抑制等都可能造成类病斑的
形成。Ｈｕ等［１８］对玉米ｌｅｓ２２基因序列的分析结果表明，
ｌｅｓ２２的变异导致尿卟啉原Ⅲ大量积累，在光照作用下使得分
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子氧转变成活性氧，引发了类病斑的形成。

２．３　活性氧和自由基的作用
在类病变坏死突变体中自发性坏死斑的形成往往与活性

氧（ＲＯＳ）和自由基密切相关，活性氧主要以超氧阴离子
（Ｏ－２·）和过氧化氢（Ｈ２Ｏ２）的形式存在，自由基为羟基自由
基（ＯＨ—），主要存在于正常的植物细胞叶绿体和线粒体中。
伴随着ＲＯＳ和自由基的富集，许多ＬＭＭ在短时间内，会在坏
死斑及周围快速积累Ｈ２Ｏ２和 Ｏ

－
２·。许多类病变坏死突变体

都显示ＲＯＳ积累于病斑周围，但我们对这些早期的信号分子
是怎样在病斑的起始和扩散中发挥作用仍不清楚。如突变体

ｓｐ１２、ｓｐｌ和ｓｐｌｌ在接菌后，随着 ＮＡＤＰＨ氧化酶活性的增强
Ｈ２Ｏ２会进一步得到积累；突变体 ｓ１接菌后过氧化氢酶活性
下降，也同样导致积累Ｈ２Ｏ２，这会造成叶绿体、线粒体等细胞
器受到损伤，从而引发植物发生细胞程序性死亡［１９］。Ｊａｂｓ等
研究结果表明超氧阴离子是启动拟南芥 ｌｓｄ１突变体发生程
序性死亡的充分必要条件，外源的超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）能
抑制ｌｓｄ１细胞死亡［２０－２１］。在烟草、小麦的试验中也发现，线

粒体内的选择性氧化酶（ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅｏｘｉｄａｓｅ，
ＡＯＸ）可抑制线粒体的电子传递链同时有效阻碍由细胞色素
呼吸途径下调而引起的程序性细胞死亡［２２－２３］。

２．４　激素的作用
水杨酸是一种极其重要的能激活植物发生抗病防卫反应

的内源信号分子，其ＮＰＲ１蛋白含有锚蛋白重复结构，可以介
导局部的植物过敏反应。Ｄｏｎｇ［２４］发现 ＮＰＲ１与 ＴＧＡ类的转
录因子之间发生相互作用，这些转录因子结合ＰＲ－１抗病基
因启动子中的水杨酸应答元件［２５］，从而直接参与调节 ＰＲ－１
基因的表达，也就是说其作用位点在水杨酸途径的下游。另

外，过量表达水杨酸水解酶基因也可使拟南芥的 ＬＭＭ的细
胞死亡情况受到抑制［２６］。有研究结果表明，在 ＮａｈＧ基因存
在的情况下，能抑制突变体自发坏死斑的形成，表明水杨酸在

类病斑坏死的形成中起了关键作用［１７］。

乙烯和茉莉酸是与果实成熟、花粉形成、根系发生等植物

生长发育过程密切相关的重要激素。一些类病斑的表达除通

过组成型激活水杨酸途径外，还可表达茉莉酸和乙烯依赖的

基因（ＰＤＦ１·２和Ｔｈｉ２·１），或通过过量表达这些信号成分，
或通过下游信号的异常加以调节［２７－２９］。Ｄｅｖａｄａｓ［３０］等将突变
体ａｃｄ５、ｃｐｒ５和ｈｒｌ１与乙烯途径被破坏的突变体进行杂交，
发现类病斑坏死的出现延迟，说明乙烯在细胞死亡的起始上

发挥重要作用。

此外，外界环境，臭氧、温度、光照和湿度条件也会诱发植

物形成类病斑坏死表型，如在光照和黑暗条件下，类病变坏死

突变体Ｓｅｋｉｇｕｃｈｉ会形成不同的病斑［３１］。又如在长日照下，

拟南芥类病变坏死突变体 ｌｓｄ１自发形成病斑，而在短日照
下，病斑的形成则受到抑制，当从短日照条件再次移到长日照

条件下又会形成病斑［３２］。２００２年，第一个水稻类病斑突变
基因Ｓｐｌ７被成功克隆，其编码的一个转录因子蛋白通过参与
水稻细胞的热激反应来控制光温下植物的 ＰＣＤ过程［３３］，说

明温度可能参与类病斑的形成。

３　类病变坏死突变体的信号转导途径

类病变坏死突变体在产生类病斑的过程中一般都伴随着

胼胝质的沉积、活性氧的产生、自发荧光化合物的积累以及

ＳＡ含量的提高和组成型表达防卫基因，同时其抗性也会加
强。通过研究发现，类病斑的产生与植物的抗病信号途径中

水杨酸、茉莉酸、乙烯和Ｒ基因介导的抗性密切相关。
３．１　ＳＡ信号途径在类病变坏死突变体形成中的作用

在病原菌侵染植物的过程中，植物的局部组织会产生

ＨＲ，此时植物体内的水杨酸会增加，从而激发 ＰＲ蛋白表达
提高植物系统抗性。由于ＮａｈＧ转基因植物不能够积累 ＳＡ，
Ｇｒｅｅｎｂｅｒｇ［１７，２７，３４］等将其和各种类病变坏死突变体杂交以确定
ＳＡ信号在ＬＭＭ中的作用。结果显示，Ｆ２代类病斑的形成受
到抑制，可见这些类病变坏死突变体所激活的抗性反应位于

ＳＡ的下游。此外，在水杨酸信号途径中，ＮＰＲ１基因和特异
性抗病基因发挥着及其重要的作用。在 ＰＲ－１抗病基因表
达过程中，ＳＡ应答元件通过与 ＮＰＲ１相互作用的 ＴＧＡ类转
录因子来调节ＰＲ－ｌ基因的表达［２５］；ＳＮＣｌ则能产生组成型
表达的防卫反应，使细胞生长减缓，细胞死亡得到抑制［３５－３８］。

３．２　ＪＡ和ＥＴ信号途径在类病变坏死突变体形成中的作用
ＪＡ作为脂肪酸源的信号分子，ＥＴ则调节复杂的信号网

络，通过正调节或负调节控制植物抗病信号传导［３９］。类病变

坏死突变体一般通过两个方式调节病斑的形成，过量表达ＪＡ
信号途径中的信号分子和不正常调节下游信号［２８，４０］。基因

ＰＤＦ１·２和Ｔｈｉ２·１的特异性均受到ＪＡ或ＥＴ的诱导，一般
被用来作为区别依赖于ＳＡ和ＪＡ／ＥＴ抗病性转导途径中的标
记基因［４１－４３］。Ｂｒｏｄｅｒｓｅｎ等将一些类病变坏死突变体（ａｃｄ５、
ａｃｄ１、ｃｐｒ５、ｃｐｒ２２、ｄｌｌ１、ｈｒｌ１和ｃｅｔ）和削弱ＪＡ或ＥＴ信号的
突变体杂交，结果表明 ａｃｄ１和 ｃｐｒ２２类病斑的形成并不依
赖于ＪＡ和ＥＴ信号；ａｃｄ５、ｃｐｒ５和 ｈｒｌ１病斑延迟出现，说明
ＥＴ对这些类病斑形成的时间以及细胞死亡的扩散极其
重要［１７，４４］。

３．３　Ｒ基因介导的抗病反应
目前已从水稻、拟南芥等多种植物中分离得到了２０余种

Ｒ基因，这些Ｒ基因所编码的蛋白结构具有很强的保守性，多
数都包含有一个ＬＲＲ结构域，它控制着配体的结合或者蛋白
质与蛋白质之间的互作，此外，两个脂类蛋白 ＰＡＤ４和 ＥＤＳＩ
与膜蛋白ＮＤＲＩ共同调控Ｒ基因介导抗性的２个分支［４５］，其

亮氨酸的重复序列以及亮氨酸拉链在蛋白的相互识别和相互

作用过程中发挥作用，激酶保守区和核苷酸结合位点则在信号

传递过程中起作用。Ｒｕｓｔéｒｕｃｃｉ等［３２，４５］利用２个突变体 ｌｓｄ１
和ｅｄｓ１证实了ＥＤＳ１在细胞死亡中扩大的新功能，这２个突变
体完全消除了蔓延型细胞死亡（ｒｕｎａｗａｙｃｅｌｌｄｅａｔｈ，ＲＣＤ）。

４　展望

虽然有些类病变坏死突变体的表型与细胞发育和生理有

关，受光温诱导［４６］，与植物抗病性反应无关。但这些突变体

中的一部分基因发生了变异，而这些基因又直接或间接参与

调控细胞凋亡和抗病性过程。另外一些 ＬＭＭ表型与抗病性
有关，本实验室筛选出的水稻 ＬＭＭ农艺性状基本不变，但提
高了水稻对纹枯病和稻瘟病的抗病性，具有一定的广谱抗性。

随着基因芯片等技术的发展，可以对 ＬＭＭ进行全基因组扫
描，对差异表达显著的基因进行鉴定和功能研究，也可以对其

调控的蛋白进行功能研究，或者与已知的ＬＭＭ基因相关蛋白
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进行生理生化、亚细胞定位及其互作等研究，以便深入了解

ＬＭＭ在细胞凋亡、防卫或细胞发育中的作用。对于抗病性明
显提高或者产生广谱抗性的ＬＭＭ，也可以开展相关的抗病分
子育种研究，创制既高产又抗病的水稻材料。
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　　三七［Ｐａｎａｘｎｏｔｏｇｉｎｓｅｎｇ（Ｂｕｒｋ．）Ｆ．Ｈ．Ｃｈｅｎ］别称血
参、盘龙七、金不换等，属五加科人参属假人参种三七亚种，为

多年生草本植物［１］。三七的各个部位均可入药，其主要药用

成分为皂苷类、黄酮类化合物，此外还含有生物碱、胡萝卜素、

挥发油等物质［２］，主要产自我国云南、广西等地区，目前以人

工栽培为主。灰霉病（ＢｏｔｒｙｔｉｓｃｉｎｅｒｅａＰｅｒｓ．ｅｘＦｒ．）是三七栽
培中一种常见的病害［３］。灰霉病菌主要以分孢梗随病残体

遗落在土中越夏或越冬，条件适宜时菌丝萌发，产生分生孢

子，借助气流、雨水、人类生产活动进行传播［４］。目前该病害

的防治方法主要有抗病育种、农业防治、化学防治、生物防治

等几种。目前我国三七栽培中存在用药不规范等现象，导致

三七产量损失严重。本研究对１２种药剂对三七灰霉病菌的

抑菌效果进行评价，旨在为防治灰霉病提供依据。

１　材料与方法

１．１　供试菌株
２０１２年６月进行取样，采用柯赫氏法［５］进行灰霉病病原

菌分离、鉴定及致病性测定，将得到的菌株置于４℃冰箱中
备用。　
１．２　供试药剂

以无菌水为对照，对１２种供试杀菌剂进行比较（表１）。
１．３　抑菌圈测定

将无菌滤纸片浸泡于药液中备用，每个ＰＤＡ平板上均匀
涂布０．１ｍＬ孢子悬浮液，孢子悬浮液密度为１×１０８个／ｍＬ，
将浸泡过药液的滤纸片置于平板中间，将平板置于培养箱中

２８℃下分别培养３、７ｄ，采用十字交叉法测定抑菌圈直径，每
处理重复３次［５］。
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