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水稻与水稻内寄生线虫互作机制研究进展
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（江西农业大学农学院，江西南昌３３００４５）

　　摘要：水稻内寄生线虫病是水稻重要病害之一。我国作为水稻重要种植区，长期受该类线虫病危害，产量损失无
法统计，且国内相关研究存在较大真空。水稻潜根线虫、水稻根结线虫和水稻干尖线虫为我国水稻种植区重要的线虫

病害，近年来对它们与水稻互作机制的研究已取得较大进展。水稻内寄生线虫通过机械损伤和分泌多种效应蛋白改

变寄主细胞结构与功能侵染水稻。水稻则主动调节其代谢水平、营养配置、细胞壁修饰酶编码基因以及防卫相关基因

表达水平来抵抗水稻内寄生线虫的侵染。水杨酸（ＳＡ）途径、茉莉酸甲酯（ＪＡ）途径为水稻抵抗该类线虫侵染的主要
激素途径。乙烯（ＥＴ）在水稻抵抗ＲＫＮｓ中依赖完整的ＪＡ途径，而在抵抗ＲＲＮｓ时，则不依赖ＪＡ途径。外源性脱落酸
（ＡＢＡ）通过与ＳＡ／ＪＡ／ＥＴ途径拮抗使水稻对ＲＲＮｓ的亲和性增强。本文介绍了我国水稻种植区内３种主要的内寄生
线虫病，并对其致病机制、水稻抗该类线虫病机理及植物激素在其互作中的作用进行了概述，对研究水稻内寄生线虫

病的防治具有重要理论意义，为深入研究开发水稻抗线虫资源奠定基础。
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　　水稻是世界范围内种植的主要粮食作物之一，也是优秀
的单子叶模式生物。由于水稻内寄生线虫的危害，全世界水

稻产量年均损失在１０％～２５％［１］，导致全球农业每年损失大

约为１５７０亿美元［２］。水稻根结线虫（Ｍｅｌｏｉｄｏｇｙｎｅｓｐｐ．）、潜
根线虫（Ｈｉｒｓｃｈｍａｎｎｉｅｌｌａｓｐｐ）、水稻干尖线虫（Ａｐｈｅｌｅｎｃｈｏｉｄｅｓ
ｂｅｓｓｅｙｉ）为水稻产区最重要的病原线虫［３－５］。在国内，水稻根

结线虫病于１９７４年被首次报道，并表明该线虫广泛分布在我
国南方水稻种植区［６］，海南省至２０１６年发现该线虫病已扩展
蔓延和危害到全省水稻种植区［７］。由于该线虫寄主范围广，

危害严重，在科学研究与农业实践中已受到高度重视。水稻

干尖线虫在我国危害比较严重，国内对其报道比较早，近年来

对其致病力、与水稻互作机制、发病情况及防治的研究逐渐深

入［８－１４］。早期该病害为检疫对象，后因防控力度加大，其危

害得到控制，但近年来由于直播稻的使用和推广，缺乏对水稻

种子的处理，使该种种传病害在国内的危害逐渐加剧［１３］。水

稻潜根线虫危害全球５８％的水稻种植区，导致水稻产量损失
占总损失的２５％左右［１，１５］，严重时可达３０％。随着旱稻的使
用和农业实践的改变，近年来水稻潜根线虫虫口密度呈增长

趋势［１６］。该线虫在世界水稻种植区内均被发现，但主要发现

在亚洲的热带和亚热带地区分布［４］。在我国，１９８１年冯志新
就已报道该线虫病普通存在于我国南方水稻种植区［１７］，此后

在广西、湖南、安徽、福建、海南等地均有该类病害的相关报

道。对江西省部分水稻种植区潜根线虫进行形态学鉴定，总

共鉴定出６种潜根线虫［１８］。可见，水稻内寄生线虫病已广泛

危害我国水稻种植区。

近年来对水稻内寄生线虫的研究虽日益深入，但主要集

中在水稻根结线虫病和水稻干尖线虫上。水稻潜根线虫病对

我国水稻种植区虽已产生较大危害，但对其了解甚少、重视不

足。了解包括水稻潜根线虫病在内的水稻内寄生线虫病，为

我国进一步开展相关科学研究及农业实践所需。

１　水稻内寄生线虫

１．１　水稻潜根线虫
水稻潜根线虫（ＲＲＮｓ）隶属垫刃目（Ｔｙｌｅｎｃｈｉｄａ），短体线

虫科（Ｐｒａｔｙｌｅｎｃｈｉｄａｅ），潜根线虫属（ＨｉｓｃｈｍａｎｎｉｅｌｌａＬｕｃ＆
Ｇｏｏｄｙ１９６３）。至今已经发现３５种该属线虫，水稻为该类内
寄生线虫的主要寄主，此外，３０多种单子叶植物和双子叶植
物也可被它广泛寄生［３］。该属能寄生在水稻根部的线虫统

称为水稻潜根线虫，目前已发现有１１个种的该类线虫能导致
水稻产量损失，包括水稻潜根线虫（Ｈ．ｏｒｙｚａｅ）、刺尾潜根线虫
（Ｈ．ｓｐｉｎｉｃａｕｄａｔａ）、伊玛姆潜根线虫（Ｈ．ｉｍａｍｕｒｉ）、尖细潜根线
虫（Ｈ．ｍｕｃｒｏｎａｔａ）、纤细潜根线虫（Ｈ．ｇｒａｃｉｌｉｓ）、索恩潜根线虫
（Ｈ．ｔｈｏｒｎｅｉ）、贝氏潜根线虫（Ｈ．ｂｅｌｌｉ）、刻尾潜根线虫（Ｈ．
ｃａｕｄａｃｒｅｎａ）、水稻门格劳林根线虫（Ｈ．ｍａｎｇａｌｏｒｉｅｎｓｉｓ）、沙米
姆潜根线虫（Ｈ．ｓｈａｍｉｍｉ）和印度小杆线虫（Ｈ．ｉｎｄｉｃａ）。

水稻潜根线虫幼虫和成虫都能侵入除根尖以外的水稻根

部组织，其侵染水稻的主要阶段是水稻分蘖期［１］。但盆栽试

验表明，该线虫可在水稻胚芽期侵染胚及幼根，而不侵染幼

芽，此时的侵入并不影响种子萌发率和成苗率［１９］。该线虫侵

染水稻后可导致水稻根部腐烂，呈黄棕色，水稻分蘖、开花受

抑制或延迟，根部及须根生长受阻，进而导致水稻产量下降

（表１、图１）［２０］。它在地上部引起的表症类似于水稻缺乏水
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和氮元素（表１）［２１］。该线虫侵入种植在土壤中的水稻根部
的量显著高于该线虫侵入种植在水、沙等介质中水稻根部的

量。若土壤营养物质丰富，少量该线虫的侵染能刺激水稻侧

根形成，而其大量的侵染会抑制侧根形成［１９］。它侵入水稻根

部后，不会形成固定的取食位点，而是在水稻根部通气组织中

自由移动和取食，因此，这类线虫被称为迁移型内寄生线虫。

在成功侵染后数天，雌虫在水稻根部产卵，４～５ｄ虫卵孵育
完成，若条件适宜其完成生活史只需要５周左右。

表１　危害我国水稻种植区的内寄生线虫病害

线虫 侵染特征 环境适应性 水稻病症 主要种群

根结线虫 侵入伸长区后移向维管束，在维

管束诱导巨大细胞形成，该位点

周围细胞增生和肥大导致根结

形成。虫卵产生后保存在根结

中或附着在根部表面。

旱稻、夏季灌溉－干旱交替种
植的水稻易被侵入；干旱后的

雨季容易导致水稻产量损失。

水稻黄化、植株矮小、分蘖

减少、成熟延迟、根部增生

和水稻减产。

爪哇根结线虫、南方根结线虫

（Ｍ．ｉｎｃｏｇｎｉｔａ）

潜根线虫 主要在水稻分蘖期侵染除根尖

以外的根部组织；侵入水稻根部

后在通气组织中移动，不形成固

定取食位点。

能在长期缺氧条件下生存；适

合灌溉种植的水稻；以虫卵的

形式保存在残留的水稻根部

或其他寄主根部。

根部腐烂，呈黄棕色；水稻

分蘖、开花受抑制或延迟；

根部及须根生长受阻。

有１１个种如：水稻潜根线虫
（Ｈ．ｏｒｙｚａｅ）、刺尾潜根线虫
（Ｈ．ｓｐｉｎｉｃａｕｄａｔａ）、印度小杆
线虫（Ｈ．ｉｎｄｉｃａ）

干尖线虫 分蘖期取食腋芽，后迁移至花

穗，开花期进入小花穗，在种子

成熟前进入种子，蜷曲后呈休眠

状态，为种传病害。

环境适应性强；若种子干燥，

其可在种子内存留３年。
叶片淡黄色至黄白色，后扭

曲成灰白色干尖，病健交界

处弯曲的褐色界纹，最终导

致坏死。

干 尖 线 虫 （Ｐｈｅｌｅｎｃｈｏｉｄｅｓ
ｂｅｓｓｅｙｉ）

包囊线虫 Ｊ２幼虫通过口针刺穿侵入根部
组织后，移向维管束并诱导形成

多核体。虫卵产生后排到根部

形成黄棕色孢囊。

环境适应性强。 叶片成黄褐色，根部腐烂，

植株萎蔫，分蘖减少和开花

提前。

已经报道４个种，在我国被报
道的 只 有 旱 稻 孢 囊 线 虫

（Ｈｅｔｅｒｏｄｅｒａｅｌａｃｈｉｓｔａ）

１．２　水稻根结线虫
水稻根结线虫（ＲＫＮｓ）作为水稻最重要的线虫病害，可

导致水稻产量损失高达７０％［４］。其２龄幼虫侵入水稻根部
伸长区后向维管束移动，到达维管束后，ＲＫＮｓ诱导维管束细
胞形成巨大细胞，该结构为其完成生活史提供所需营养（表

１、图２－Ｂ）［２２］。巨大细胞周围细胞的增生和过度生长导致
水稻根部形成根结，成为该线虫的“永久性”取食位点，此与

水稻潜根线虫不同。干旱、夏季灌溉 －干旱２种种植方法种
植的水稻均易被ＲＫＮｓ侵入（表１、图２－Ｂ）［２３－２４］。ＲＫＮｓ中
危害最为严重的是爪哇根结线虫（Ｍ．ｇｒａｍｉｎｉｃｏｌａ）和南方根
结线虫［２５］。爪哇根结线虫侵染水稻后导致水稻黄化，植株矮

小，分蘖减少，成熟延迟，根部增生和水稻减产１７％ ～３２％，
该线虫引起的典型病症是在诱导水稻根部形成钩形根结［４］。

该线虫侵染水稻后２ｄ诱导形成巨大细胞，４ｄ后 Ｊ２幼虫开
始依靠巨大细胞进行取食，１２ｄ后其发育处于 Ｊ３、Ｊ４阶段，
１５ｄ后成为成虫，１８～２０ｄ虫卵产生［２６］，条件适宜条件下虫

卵完成生活史只需２～３周［２７］。由于该线虫虫卵可长期寄存

在水稻根部，在条件适宜时孵化并诱导形成新的寄生位点，且

其虫口密度比较大，此二者使防治难度加大。与爪哇根结线

虫不同的是南方根结线虫不会诱导水稻根部形成典型的钩形

根结，且其虫卵是附着在水稻根部表面，表明可在寄主体外完

成生活史，孵化成２龄幼虫后才具备侵染能力。
１．３　水稻干尖线虫

作为水稻叶片病害之一的水稻干尖线虫能引起水稻白尖

病，由于其为种传病害，该病在世界水稻种植区广泛传播［４］。

该线虫最早在日本九州发现，２０世纪传入我国，曾被列为检
疫对象，后因对种子进行严格检疫处理，该病害得以控制，但

近几年由于直播稻的使用，该线虫危害范围再次扩大，在我国

多地均被发现［１４］。在水稻分蘖期，该线虫在腋芽取食，导致

叶片表面成白粉状，最终导致坏死（表１）［４］。后期，该线虫迁
移到花穗中，在开花期进入小花穗，取食胚、浆片、子房和雄

蕊，还可取食种子。在种子成熟前，该线虫蜷曲后在种子内以

一种休眠状态存活，此时通过种子可传播，若种子干燥，该线

虫可在种子内存活３年之久。在３０℃时，其完成生活史只需

—２— 江苏农业科学　２０１７年第４５卷第１６期



８～１２ｄ［２８］。其导致水稻产生的症状为水稻植株矮小、活力
下降、旗叶变形、不育及种子矮小变形（表１）。

以上介绍的３种内寄生线虫病害为我国水稻种植区的主
要线虫病害，但我国水稻种植区也存在其他线虫病，如水稻孢

囊线虫病（表１，图２－Ａ）［３０］。目前已鉴定出的对水稻具有
致病性的孢囊线虫有 ４种，分别是旱稻孢囊线虫（Ｈ．
ｅｌａｃｈｉｓｔａ）、拟水稻孢囊线虫（Ｈ．ｏｒｙｚｉｃｏｌａ）、水稻孢囊线虫（Ｈ．
ｏｒｙｚａｅ）、甘蔗孢囊线虫（Ｈ．ｓａｃｃｈａｒｉ），但其分布非常受限，只
有Ｈ．Ｅｌａｃｈｉｓｔａ在我国被发现，其他３种主要在印度、日本、意
大利、非洲西部被报道。２龄孢囊线虫利用口针刺穿根部表
层组织后侵染水稻，随后移向维管束，诱导邻近细胞融合形成

多核体，进而成为永久性取食位点，虫卵产生后被排出水稻根

部，形成坚硬的黄棕色孢囊。孢囊线虫的侵染会导致水稻叶

片成黄褐色，根部腐烂，植株萎蔫，分蘖减少和开花提前（表

１、图２）。对拟水稻孢囊线虫和甘蔗孢囊线虫的报道表明该
类线虫可引起水稻产量损失高达４２％，但在我国，还没有相
关研究对其在水稻上的危害进行评估。

２　水稻内寄生线虫侵染机制

近几年，来自水稻内寄生型线虫的基因序列信息不断增

多，为研究水稻与其内寄生线虫互作提供了有利条件［３１－３７］。

除对水稻根部组织的机械损伤外，该线虫在侵染和移动过程

中可通过口针向水稻根部表层或内部组织注入它的食道腺分

泌物［３８］，也可将它的皮下组织、头感器、角质层和生殖排泄系

统分泌物释放到水稻根部［２１，３９］。早期将从该分泌物中分离

鉴定出的基因所编码的蛋白称为分泌蛋白［４０］，但近年来效应

蛋白一词被植物寄生线虫研究者接受［４１－４２］。研究表明，该分

泌物中含有多种效应蛋白［３４］，这些效应蛋白能改变寄主水稻

的细胞结构和功能，对水稻内寄生型线虫的侵染及后期寄生

生活有重要作用。

２．１　改变水稻根部细胞结构
水稻细胞壁主要由微纤维、半纤维素和胶质构成，叶片和

根部表层为蜡质层，共同构成水稻抵抗多种病原物侵染的物

理屏障，而水稻内寄生线虫为维持其生存进化出一套完整的

寄生机制。研究发现，水稻内寄生型线虫的食道腺分泌物中

含有多种细胞壁水解酶类，能对水稻根部细胞壁进行修饰或

降解，为其侵染及取食提供有力保障。通过分析水稻潜根线

虫高通量测序结果发现了７类不同的细胞壁修饰酶：β－１，
４－内切葡聚糖酶［４３］、扩展蛋白［４４］、果胶裂解酶、聚半乳糖醛

酸酶、ｐｏｌｙ－α－Ｄ－ｇａｌａｃｔｕｒｏｎｏｓｉｄａｓｅ、木聚糖酶，其中扩展蛋
白表达量最高，该蛋白能改变植物细胞壁韧性，对水稻内寄生

型线虫成功侵入具有重要意义。通过对水稻潜根线虫

ｍＲＮＡ－ｓｅｑ结果分析，首次发现 β－甘露聚糖酶和 β－木糖
苷酶在该线虫咽腺表达［３４］。这２种酶参与半纤维素的降解，
在该线虫侵染水稻初期发挥重要作用。水稻潜根线虫侵染水

稻初期，细胞壁修饰酶对水稻根部组织细胞的修饰或降解导

致水稻根部形成空洞，随着酶解加剧，空洞不断深入，水稻潜

根线虫通过其侵入水稻根内。同时这种根部组织破损会导致

水稻潜根线虫侵入位点周围的组织腐烂，呈黄棕色。该线虫

侵入根部后在水稻根部通气组织中移动，沿该线虫移动的路

径会有坏死组织产生，此坏死组织可引起二次侵染［１］及水稻

其他病害的复合侵染。与习居型内寄生线虫（水稻根结线

虫）不同的是，该线虫不会在水稻根部形成“巨大细胞”样的

永久性取食位点。目前还没有研究表明该线虫侵入水稻根部

后，其细胞壁水解酶类编码基因是否始终高度表达，以维持其

在水稻根部的取食和其他生命活动。当其在水稻根部的生存

环境发生变化，该线虫可能通过类似上述机制逃离水稻根部，

但对于已经严重受损的水稻根部组织，该线虫的逃离机制是

否与此相似仍有待研究，在这种情况下该线虫可能仅通过机

械方式逃离水稻根部，找寻新的寄主。

２．２　改变水稻根部细胞功能
为应对水稻根部防卫系统及维持其在水稻根部的生存，

长期以来水稻内寄生型线虫进化出与之相适应的侵染、取食、

繁殖机制。此机制虽为研究热点，但对该机制的了解依然甚

少，其中了解较多的是水稻内寄生型线虫分泌物中能改变寄

主水稻根部细胞结构的细胞壁修饰酶类和能改变水稻根部细

胞功能的蛋白。对于能改变寄主根部细胞功能的物质，研究

发现其能重新编程水稻根部基因的表达模式，使部分基因上

调或下调以确保该线虫的侵入，甚至诱导水稻根部细胞凋

亡［３３］。对于属活体营养型的水稻潜根线虫，这种细胞凋亡被

认为是水稻的自我保护机制之一。而对于水稻根结线虫的研

究结果表明，该线虫在诱导水稻根部形成取食位点期间不仅

没有诱导水稻细胞凋亡，反而抑制了水稻根部细胞死亡［３３］。

分析ＲＲＮｓ和ＲＫＮｓ与水稻互作时发现，２个与分支酸变位酶
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和异分支酸酶同源的效应蛋白［３４］，该效应蛋白能下调水稻莽

草酸酯和苯基丙酸类物质合成的下游途径［４５］，解除寄主对水

杨酸合成途径的调控［３４］。水稻内寄生线虫不仅能影响水稻

根部组织的生长代谢［２９，３３，４６］，甚至能征服寄主植物抗病系

统［４７］，如钙网蛋白Ｍｉ－ＣＲＴ为南方根结线虫分泌的效应子
之一，它能抑制水稻免疫系统以确保新寄生位点的形成［２６］。

在根结中，因根结线虫取食营养，初级代谢被强烈诱导实属正

常，但根部叶绿素和四吡咯物合成被上调就难以给出合理解

释，并且这一现象已经被共聚焦显微镜和转录组测序结果

证实［３３，４６］。

３　水稻抗水稻内寄生线虫机制

水稻植株表面的蜡质层与水稻细胞壁结构虽然形成了水

稻阻挡多种病原物侵染的机械屏障，但水稻内寄生线虫如水

稻潜根线虫、根结线虫能通过口针将这层屏障刺破，然后取

食，也或者向水稻根部组织注入效应蛋白诱导重编水稻根部

细胞基因表达模式，使水稻朝着利于水稻内寄生线虫侵染、取

食和繁殖的方向改变［２２］。两者互作促进了两者的共同进化。

为了抵抗水稻内寄生线虫的侵染，水稻主动调节其代谢水平、

营养配置、细胞壁修饰酶编码基因表达、植物激素信号转导途

径以及防卫相关基因表达。

３．１　调节代谢水平和重新配置营养运输
水稻内寄生线虫侵入水稻后，依靠从水稻根部汲取的营

养维持它的生长发育繁殖，而这种取食直接影响到水稻获取

生长发育所需的养分。水稻主动调节其根部新陈代谢水平，

并对营养物质的运输作出相应的调整，以保证其获取营养和

限制病原取食。受水稻潜根线虫的侵染，水稻根部代谢水平

和营养运输发生了下调［３３］，水稻依此限制该线虫获取营养，

从而直接阻碍该线虫汲取生长发育所需的营养。

３．２　修饰与合成水稻细胞壁
水稻细胞壁合成酶编码基因和蜡质层合成相关基因的表

达上调作为水稻抵抗多种病原物侵染的基本方式之一，在受

水稻内寄生线虫侵染后的水稻根部也发现了这一现象。受水

稻内寄生型线虫侵染后，水稻根部木质素合成酶类、纤维素合

成酶类、果胶合成酶类等植物细胞壁修饰酶的编码基因和蜡

质合成酶类的编码基因的表达量发生上调，同时水稻根部细

胞壁降解酶抑制子编码基因的表达也发生上调［３３］。这些细

胞壁降解酶抑制子的存在能减缓或抑制水稻潜根线虫食道腺

分泌的植物细胞壁修饰酶对水稻细胞壁的降解，增强水稻对

水稻内寄生线虫的抗性。水稻细胞壁合成酶相关抑制子编码

基因的表达被下调［３３］，表明水稻已开放对细胞壁合成的控

制，但令人疑惑的是为什么水稻不能在线虫侵入位点最大限

度地合成或修复细胞壁以抵抗水稻内寄生线虫的侵染，也或

者是内寄生线虫分泌物中含有某种成分能干扰或阻断水稻细

胞壁合成的途径。此外，水稻根部扩展蛋白样蛋白编码基因

也被发现下调［３３］，该蛋白能调整水稻根部细胞壁弹性和硬

度，对其内寄生线虫的侵入有重要影响。使用外源性硫胺素

（ＶＢ１）处理日本晴后进行线虫接种试验，结果表明该物质处
理使水稻中过氧化氢和木质素发生积累，导致水稻对根结线

虫抗性增强［４８］。说明水稻修饰或重新合成细胞壁在其抵抗

线虫病害过程中发挥重要作用。

３．３　防卫基因
水稻内寄生线虫的侵染导致水稻代谢水平发生改变，而

这些改变最终会引起水稻中一系列防卫蛋白编码基因的表

达，如ＰＲ蛋白、酚类物质编码基因、蛋白酶抑制剂编码基因、
几丁质酶编码基因等。同样，当水稻受水稻内寄生线虫侵染

时，水稻中的过氧化物酶（ＰＯＤ）、酪氨酸解氨酶（ＴＡＬ）、多酚
氧化酶（ＰＰＯ）等防御酶活性也相应增强［４９］，同时水稻中多种

具有氧化活性的代谢产物产量也明显增加，这些防御酶类与

氧化活性物质在水稻抵抗多种病原中发挥重要作用。在水稻

受水稻内寄生线虫侵染后，共同构成水稻防卫系统以抵御病

害。此外还有报道表明，潜根线虫诱导的水稻系统防卫反应

与稻瘟病诱导的水稻防卫反应相似［３２］。

４　植物激素在水稻与内寄生线虫互作中的作用

植物激素在植物生长发育以及抵抗生物与非生物胁迫过

程中发挥至关重要的作用。早期对植物激素作用的研究主要

集中在植物生长发育和抵抗微生物病害上。随着研究的不断

深入，研究人员发现植物激素介导的信号途径在植物体内相

互影响，构成复杂的信号交互网络，这种交互网络为植物灵

敏、快速、准确响应不同病害侵染的生物学基础。近年来，植

物激素如水杨酸（ＳＡ）、乙烯（ＥＴ）、茉莉酸（ＪＡ）、脱落酸
（ＡＢＡ）等在植物抗病中的作用已倍受关注，并且对其作用机
制的研究已较为深入［５０－５２］。除了少数特例外，普遍认为 ＳＡ
介导的信号途径与植物抵抗活体营养型病原物侵染相关，而

ＪＡ和ＥＴ介导的信号途径则在植物抵抗死体营养型病原物侵
染中发挥重要作用［５３］。通常这些途径相互拮抗，或能诱导减

弱彼此的作用［５４－５５］，近期对水稻抗水稻内寄生线虫机制的研

究加深了对植物激素交互作用的理解［３２－３３，５６－５８］，结果如图３
所示［５９］。

目前已有很多报道指出，ＳＡ能诱导植物根部防卫反应抵
抗根结线虫的侵染［６０－６３］。但近期的研究发现，水稻根部抵御

ＲＫＮｓ的防卫反应主要由ＪＡ和ＥＴ途径诱导，并且ＥＴ途径介
导水稻抵抗ＲＫＮｓ依赖完整的 ＪＡ途径［５８］，而在水稻抵抗潜

根线虫时ＥＴ途径则不依赖完整的ＪＡ途径［６４］。对于ＥＴ信号
途径在抵抗这２种水稻寄生线虫时作用机制的差异，目前还
没有研究给出合理的解释，但有研究人员认为此差异由２种
植物寄生线虫不同的侵染策略和生活方式导致［６４］。ＪＡ途径
能独立地诱导水稻抵抗这２类水稻内寄生线虫。虽然 ＳＡ途
径在水稻抵抗这２类活体寄生型植物线虫时都起到积极作
用，但在水稻受ＲＲＮｓ侵染后３ｄ，ＯｓＮＰＲ１和 ＯｓＰＲ１ｂ基因的
表达显著上调，而后者在７ｄ时的表达量显著下调。这２个
在水稻抗病中起作用的基因由 ＳＡ信号转导途径诱导表达，
可见ＳＡ信号转导途径在水稻抵抗该线虫初期侵染中发挥重
要作用，但后期其在水稻抵抗 ＲＲＮｓ中的作用减小［３２］，而且

ＳＡ信号转导途径在水稻抵抗 ＲＫＮｓ中作用微弱［５８］。虽然研

究发现 ＳＡ在番茄中能降低 ＲＫＮｓ的繁殖能力［６５］，但这一发

现还未在水稻中得到证实。

　　目前，脱落酸（ＡＢＡ）在植物抵抗病原侵染中的作用尚不
明确，甚至存在争议［６６］。ＡＢＡ喷洒处理有时能增加植物的抗
病性，有时却使植物易受病原物侵染［６７－６８］。鉴于 ＡＢＡ途径
诱导的ＭＡＰＫ蛋白激酶ＯｓＭＰＫ５在水稻防卫响应中发挥重要
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作用［６９］，用 ５０μｍ外源 ＡＢＡ处理日本晴（ＯｒｙｚａｓａｔｉｖａＬ．
ｊａｐｏｎｉｃａ．ｃｖ．Ｎｉｐｐｏｎｂａｒｅ）和日本优（ＯｒｙｚａｓａｔｉｖａＬ．ｊａｐｏｎｉｃａ
ｃｖ．Ｎｉｈｏｎｍａｓａｒｉ）水稻，之后对其进行ＲＲＮｓ接种试验，结果显
示试验组的这２种水稻根部皆易被 ＲＲＮｓ侵入，表明外源性
ＡＢＡ处理使水稻易受ＲＲＮｓ侵染。此后其对ＯｓＭＰＫ５沉默型
水稻植株接种该线虫，结果显示试验组水稻对 ＲＲＮｓ具有抗
性，但外源ＡＢＡ处理后的ＯｓＭＰＫ５沉默型水稻植株不仅恢复
了对ＲＲＮｓ的敏感性，而且该株系更易受该线虫侵染。这意
味着外源性ＡＢＡ处理使水稻对 ＲＲＮｓ亲和性的提高不仅仅
只是通过活化ＯｓＭＰＫ５实现，除非该基因低水平地表达就能
抑制水稻根部防卫系统［６４］。在双子叶和单子叶植物中 ＡＢＡ
信号途径均与ＳＡ信号途径有拮抗作用（图３），并且这种拮抗
作用被认为是外源性 ＡＢＡ处理能导致植物对病害亲和性增
加的原因［７０－７２］。外源性ＡＢＡ处理水稻植株后，水稻根部 ＳＡ
合成及其信号转导途径相关基因被强烈抑制，结合突变体技

术其还发现ＡＢＡ通过与ＪＡ和ＳＡ信号转导途径拮抗使水稻
根部易受ＲＲＮｓ侵染［６４］。

对于赤霉素（ＧＡ）、植物生长素（Ａｕｘ）、细胞分裂（ＣＫｓ）
和油菜素内酯（ＢＲｓ）的研究集中体现在植物生长发育调节和
植物抵抗非生物胁迫方面，但是这些激素途径往往会与 ＳＡ、
ＪＡ、ＥＴ途径交互，共同影响水稻抵抗水稻内寄生线虫的防卫
反应［７３］。例如，ＢＲｓ通过与 ＪＡ途径拮抗，抑制水稻抵御
ＲＫＮｓ的系统防卫反应（图３）［７４］。对受 ＲＲＮｓ和 ＲＫＮｓ侵染
的水稻转录组测序结果进行分析，发现在根结中 ＢＲ合成蛋
白ＯｓＤＷＡＲＦ和其响应蛋白ＢＡＫ１具有较高表达量，ＢＡＫ１与
ＢＲＩ１共同参与信号传导，并且其同系物在水稻受线虫侵染后
被上调，可见ＢＲｓ在水稻与线虫互作中具有重要作用［３２］。对

于ＧＡ途径和Ａｕｘ途径的研究表明，ＧＡ合成基因与ＧＡ受体
ＧＩＤ１Ｌ２在根结中被强烈上调；而与根部形成、发育、侧根形成
有关的Ａｕｘ途径在２种线虫与水稻互作中相关基因的表达被
持续抑制，如ＯｓＧＨ３．１基因的表达下调后，会导致植物体内
的生长素积累，以致水稻根部细胞分裂扩展和细胞壁松弛。

并且水稻中唯一被报道过与ＩＡＡ合成有关的基因 ＯｓＹＵＣＣＡ１
在受线虫侵染后３ｄ强烈上调，而在７ｄ后略微上调［３２］，均表

明该植物激素可能在水稻与水稻内寄生线虫互作中发挥重要

作用，但对其作用机制仍须进一步探讨。

５　展望

水稻内寄生线虫病作为水稻重要病害之一，对世界粮食

产量造成严重损害。在国外对它的防治已经引起重视，在国

内对部分相关病害已高度重视，如水稻根结线虫病、水稻干尖

线虫病，但对水稻潜根线虫和孢囊线虫病重视尚不足。了解

该类病害与水稻互作不仅可为防治水稻线虫病提供理论依

据，还可为植物其他病害防治提供新思路。

水稻与水稻内寄生线虫长期互作促进二者共同进化，一

方面水稻演化出新的抗植物寄生线虫策略，另一方面其病原

线虫为适应新生存环境演化出相应的侵染及寄生方式，为循

环上升的“运动”。影响这场“斗争”胜负的因素过多，如水稻

内寄生线虫的侵染能力、水稻抗性、水稻根部分泌物及根际微

生物等。对这场“斗争”细节的了解将是培育抗植物寄生线

虫水稻品种和防治水稻线虫病的关键。目前，ＪＡ、ＳＡ、ＡＢＡ等
信号途径虽已在水稻抗内寄生线虫方面研究较为深

入［３２，５８，６４，６６，７２］，但对植物其他激素途径知之甚少，对各类激素

途径之间的交互作用仍须深入探究。其次是近１０年对该类
水稻病害的危害缺乏科学评估，抗植物寄生线虫品系与绿色

环保的植物源杀线虫剂的研究开发等问题仍亟待解决。植物

内生菌及根际微生物作为重要生防资源在作物其他微生物病

害及植物寄生线虫病害防治研究工作上已经开展［７５－７６］，而在

防治植物潜根线虫病中的研究仍存在真空。不过值得一提的

是虽然该类水稻病害传统防治方法的优化推广以及防治新策

略的提出急需解决，但目前对植物内寄生线虫防治的研究已

经不单是通过传统方法，分子生物学技术已应用在该

领域［７７－７９］。
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