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　　摘要：禾谷镰刀菌是小麦赤霉病的主要病原菌，其侵染小麦主要产生脱氧雪腐镰刀菌烯醇（ｄｅｏｘｙｎｉｖａｌｅｎｏｌ，简称
ＤＯＮ）及其乙酰化衍生物（３Ａｃ－ＤＯＮ／１５Ａｃ－ＤＯＮ）和玉米烯酮（ｚｅａｒａｌｅｎｏｎｅ，简称ＺＥＮ）等真菌毒素。综述国内外对禾
谷镰刀菌真菌毒素ＤＯＮ生物合成途径及调控机制的研究进展，对能够调控真菌毒素 ＤＯＮ生物合成途径的 ｐＨ值、碳
源、氮源、过氧化物、信号通路等主要机制进行阐述，为控制禾谷镰刀菌真菌毒素提供参考，并为防治小麦赤霉病提供

理论基础。
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　　小麦赤霉病是世界性病害，在亚洲、欧洲、北美洲等均有
大流行的报道［１］。在我国，该病主要流行于长江中下游冬麦

区、华南冬麦区、黄淮流域冬麦区、东北三江平原春麦区等，能

够造成全国范围的大面积减产，是我国小麦的主要病害和重

点防治对象。小麦赤霉病不但会造成小麦的严重减产，而且

可在感病麦粒中产生大量的真菌毒素，不仅影响小麦的品质

和质量，而且严重危害人、畜的健康［２］。真菌在生长极其缓

慢、完全停止或遇到外界压力的情况下可产生次生代谢产

物———真菌毒素［３］。禾谷镰刀菌是引起小麦赤霉病的主要

病原菌［４］，其产生的真菌毒素主要包括脱氧雪腐镰刀菌烯醇

（ｄｅｏｘｙｎｉｖａｌｅｎｏｌ，简称 ＤＯＮ）和玉米烯酮（ｚｅａｒａｌｅｎｏｎｅ，ＺＥＮ）。
单端孢霉烯族化合物（ｔｒｉｃｈｏｔｈｅｃｅｎｅｓ，简称 ＴＣＴＣｓ）分为类型
Ａ和类型Ｂ。类型Ａ包含毒素Ｔ－２、ＨＴ－２、二乙酰蔗草镰刀
菌烯醇（ｄｉａｃｅｔｏｘｙｓｃｉｒｐｅｎｏｌ，简称ＤＡＳ）等；类型Ｂ包含ＤＯＮ及
其乙酰化衍生物（３Ａｃ－ＤＯＮ／１５Ａｃ－ＤＯＮ）和雪腐镰刀菌烯
醇（１４－Ｏ－ａｃｅｔｙｌＤＯＮ－４－ｎｉｖａｌｅｎｏｌ，简称 ＮＩＶ）等［５］。Ｂ型
单端孢霉烯化合物类毒素能够延缓或终止蛋白的生物合

成［３］。ＺＥＮ是在禾谷镰刀菌侵染玉米时检测到的毒素，是唯
一对人类来说比较温和的真菌毒素［６］。单端孢霉烯族化合

物和玉米烯酮的化学式见图１。

１　禾谷镰刀菌真菌毒素ＤＯＮ生物合成途径

禾谷镰刀菌中单端孢霉烯前体合成酶基因 ＴＲＩ５是 ＤＯＮ
生物合成第１步的关键酶。ｔｒｉ５基因敲除突变体致病力显著

下降，病害症状仅在接种的小穗处发生［７］，表明 ＤＯＮ毒素的
产生并不是初侵染所必须的，但对病原菌在穗部的扩展却非

常重要。在过去十多年中，参与ＤＯＮ生物合成的ＴＲＩ基因都
已被鉴定出。除了ＴＲＩ１０１和ＴＲＩ１～ＴＲＩ１６外，主要的 ＴＲＩ基
因全都在一个ＴＲＩ基因簇上（图２）。其中，ＴＲＩ６和 ＴＲＩ１０基
因调控所有ＴＲＩ基因的转录，ＴＲＩ６基因是主要的转录因子，
ＴＲＩ１０基因起次要作用。ＴＲＩ６可与ＴＲＩ１０的启动子相结合并
控制其表达，ＴＲＩ６的表达是自我调控的［８］。ＴＲＩ１、ＴＲＩ４、
ＴＲＩ１１基因都能编码 Ｐ４５０单氧合酶［９－１１］；ＴＲＩ３基因能够进
行Ｃ－１５的乙酰化［１２］；ＴＲＩ７基因能编码４－Ｏ－乙酰基转移
酶［１３］；ＴＲＩ８基因能够进行Ｃ－３的脱乙酰化作用［１４］；ＴＲＩ１２
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基因是单端孢霉烯族毒素输出泵基因，能够参与毒素的转

运［１５］；ＴＲＩ１９基因的功能尚未知；ＴＲＩ１０１基因编码单端孢霉
烯乙酰转移酶［１６］（表１）。

２　真菌毒素ＤＯＮ生物合成的调控机制

目前，国内外对真菌毒素ＤＯＮ生物合成途径的研究已经
比较深入，对此途径和次生代谢的总体调控是人们关注的重

点。真菌毒素合成受到内因和外因２个方面的调控，即由外
界环境因素和体内调控网络的共同调控［１７－１８］。对于大多数

真菌来说，某一类的环境因子，如 ｐＨ值、碳源、氮源、Ｈ２Ｏ２等
因子能够和体内一些信号通路共同调节真菌毒素的

合成［１９－２１］。

禾谷镰刀菌中酸性 ｐＨ值可诱导真菌毒素 ＤＯＮ生物合
成酶ＴＲＩ５基因的表达，从而增强 ＤＯＮ的生物合成。中性或
碱性ｐＨ值条件下则不能合成ＤＯＮ，ＴＲＩ基因的表达也检测

表１　ＤＯＮ生物合成中心基因和功能

基因名称 基因序列号 氨基酸数量（个） 位置 基因功能

ＴＲＩ１ ＦＧＳＧ＿０００７１ ５１２ 基因片段位置１＋：２４９９７４～２５２０３８　 细胞色素Ｐ４５０加氧酶
ＴＲＩ３ ＦＧＳＧ＿０３５３４ ４９４ 基因片段位置２－：３３８５１５９～３３８６９２６ Ｃ－１５乙酰基转移酶
ＴＲＩ４ ＦＧＳＧ＿０３５３５ ５２０ 基因片段位置２＋：３３８２４２４～３３８４３９１ 细胞色素Ｐ４５０加氧酶
ＴＲＩ５ ＦＧＳＧ＿０３５３７ ３７５ 基因片段位置２－：３３７６４２０～３３７７７８７ 单端孢霉烯合成酶

ＴＲＩ６ ＦＧＳＧ＿０３５３６ ２２３ 基因片段位置２－：３３８０５５７～３３８１３１２ 调节基因

ＴＲＩ７ ＦＧＳＧ＿０３５３３ ２１３ 基因片段位置２－：３３８７７３６～３３８８５９４ Ｃ－４乙酰基转移酶
ＴＲＩ８ ＦＧＳＧ＿０３５３２ ４４５ 基因片段位置２＋：３３８９８０５～３３９１１４２ Ｃ－３脱乙酰基
ＴＲＩ９ ＦＧＳＧ＿０３５３９ ４３ 基因片段位置２＋：３３７３７４７～３３７４３６３ 未知

ＴＲＩ１０ ＦＧＳＧ＿０３５３８ ４２０ 基因片段位置２－：３３７４５４５～３３７５８９７ 调节基因

ＴＲＩ１１ ＦＧＳＧ＿０３５４０ ４９２ 基因片段位置２＋：３３７０９１０～３３７２６５０ 细胞色素Ｐ４５０加氧酶
ＴＲＩ１２ ＦＧＳＧ＿０３５４１ ６２３ 基因片段位置２＋：３３６８３７６～３３７０３５２ 外排泵

ＴＲＩ１０１ ＦＧＳＧ＿０７８９６ ４５１ 基因片段位置４－：４７８７５６５～４７８９０２９ Ｃ－３乙酰基转移酶

不到［２２－２３］。而ｐＨ值调控ＤＯＮ的合成是通过真菌体内高度
保守的ｐＨ值调控系统完成的。ｐＨ值调控系统的核心为 ｐＨ
值代谢调节因子ＦｇＰＡＣ１基因（ＦＧＳＧ＿１２９７０），也是转录因子
基因。敲除禾谷镰刀菌中的ＦｇＰＡＣ１基因可增强酸性条件下
早期ＴＲＩ基因的表达和增加 ＤＯＮ生物合成量的积累。且主
要的ＴＲＩ家族调节基因 ＴＲＩ６和 ＴＲＩ１０基因启动子区都有潜
在的ＦｇＰＡＣ１基因的结合位点 ５′－ＧＣＣＡＡＧ－３′［２３－２４］。因
此，在禾谷镰刀菌中，ＦｇＰＡＣ１基因反向调控 ＴＲＩ家族基因的
表达和ＤＯＮ的生物合成。

酵母和丝状真菌中葡萄糖是优先碳源，会被优先吸收利

用。只有在环境中没有葡萄糖时，酵母和丝状真菌才会使用

其他碳源。如果优先碳源存在，就会抑制相关基因的转录和

表达，即碳代谢抑制 （ｃａｒｂｏｎｃａｔａｂｏｌｉｔｅｒｅｐｒｅｓｓｉｏｎ，简称
ＣＣＲ）［２５］。禾谷镰刀菌中，蔗糖能够强烈诱导 ＴＲＩ４／ＴＲＩ５基
因的表达和真菌毒素 ＤＯＮ的生物合成，但葡萄糖不能。同
时，在蔗糖作为唯一碳源的培养基中额外加入葡萄糖，不能抑

制ＤＯＮ的生物合成，说明 ＣＣＲ没有参与 ＤＯＮ的生物合
成［２６］。目前，禾谷镰刀菌中也没有关于 ＣＣＲ相关调节基因
参与ＤＯＮ生物合成的相关报道。

胍基丁胺和精氨酸等氮源可强烈诱导禾谷镰刀菌中

ＴＲＩ５基因的表达和真菌毒素 ＤＯＮ的生物合成，但在相关诱
导培养基中额外加入铵态氮则能抑制真菌毒素 ＤＯＮ的生物
合成［２７－２８］。铵态氮源是优先氮源，因此氮代谢抑制（ｎｉｔｒｏｇｅｎ
ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｒｅｐｒｅｓｓｉｏｎ，简称 ＮＭＲ）参与了 ＤＯＮ的生物合成。
禾谷镰刀菌中氮代谢抑制的调控中心为调节因子ＦｇＡＲＥＡ基
因（ＦＧＳＧ＿０８６３４），也是转录因子基因，在铵态氮源缺乏时，

ＦｇＡＲＥＡ基因会被诱导表达，使次级碳源能够被利用。敲除
禾谷镰刀菌中的ＦｇＡＲＥＡ基因能够抑制 ＴＲＩ５、ＴＲＩ６、ＴＲＩ１０基
因的表达，同时 ＤＯＮ生物合成量大幅降低［２８－３０］。Ｈｏｕ等发
现在禾谷镰刀菌中，ＦｇＡＲＥＡ基因能够与 ＴＲＩ１０基因直接互
作，且主要的 ＴＲＩ家族基因启动子区都有潜在的 ＦｇＡＲＥＡ基
因的结合位点５′－ＨＧＡＴＡＲ－３′（其中Ｈ代表Ａ、Ｔ、Ｃ，Ｒ代表
Ａ或 Ｇ）［２８］。因此，在禾谷镰刀菌中，ＦｇＡＲＥＡ基因正向调控
ＴＲＩ家族基因的表达和 ＤＯＮ的生物合成。参与氮代谢抑制
的另一个调节因子ＦｇＮＭＲ１基因（ＦＧＳＧ＿０７１９７）在铵态氮源
充足时，能够抑制 ＦｇＡＲＥＡ基因的表达。但敲除禾谷镰刀菌
中的ＦｇＮＭＲ１基因，对 ＤＯＮ生物合成并没有影响。同时，
Ｎａｓｍｉｔｈ等发现禾谷镰刀菌中ＴＲＩ６基因也可以通过 ＦｇＮＭＲ１
基因的表达来调控ＦｇＡＲＥＡ基因［３１］。

低浓度的 Ｈ２Ｏ２能够刺激禾谷镰刀菌中真菌毒素 ＤＯＮ
的生物合成［３２］。ＤＯＮ生物合成家族 ＴＲＩ基因的表达在禾谷
镰刀菌侵染小麦的早期能够被检测到［３３］，而氧迸发是植物常

见的防卫反应，因此禾谷镰刀菌可能是把寄主产生的活性氧

作为一个触发器来刺激 ＤＯＮ的生物合成，因为 ＤＯＮ本身也
是重要的植物性毒素和毒力因子［３］。禾谷镰刀菌中，参与过

氧化物压力调控相关的转录因子基因为 ＦｇＡＴＦ１（ＦＧＳＧ＿
１０１４２）、ＦｇＳＫＮ７（ＦＧＳＧ＿０６３５９）、ＦｇＹＡＰ１（ＦＧＳＧ＿０８８００），虽
然这３个基因都起着对氧分压容忍的作用，但敲除 ＦｇＡＴＦ１
基因并不能够影响ＤＯＮ的生物合成，敲除ＦｇＳＫＮ７基因能够
降低ＤＯＮ生物合成量，而且降低了 Ｈ２Ｏ２对 ＴＲＩ基因表达水
平的诱导［３４］，敲除 ＦｇＹＡＰ１基因能够使 ＤＯＮ生物合成家族
ＴＲＩ基因表达量升高，同时ＤＯＮ生物合成量大幅增加［３５］。因
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此，在禾谷镰刀菌中，ＦｇＳＫＮ７基因正向调控 ＴＲＩ家族基因的
表达和ＤＯＮ的生物合成，而ＦｇＹＡＰ１基因反向调控 ＴＲＩ家族
基因的表达和ＤＯＮ的生物合成。

禾谷镰刀菌中，促分裂原活化蛋白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎ－
ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，简称ＭＡＰＫ）、环腺苷酸单磷酸－蛋白
激酶 Ａ（ｃｙｃｌｉｃａｄｅｎｏｓｉｎｅｐｈｏｓｐｈａｔｅ－ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＡ，简称
ｃＡＭＰ－ＰＫＡ）、雷帕霉素（ｔａｒｇｅｔｏｆｒａｐａｍｙｃｉｎ，简称 ＴＯＲ）等信
号通路也都能够调控真菌毒素 ＤＯＮ的生物合成。ＭＡＰＫ信
号通路能够调节细胞的生长、分化和对环境的应激适应等多

种重要的病理过程。禾谷镰刀菌ＭＡＰＫ信号通路包含３个磷
酸化途径———Ｍｇｖ１、Ｇｐｍｋ１、ＦｇＨｏｇ１磷酸化途径。Ｍｇｖ１磷酸
化途径的 ３个中心激酶基因［ＦｇＢｃｋ１（ＦＧＳＧ＿０６３２６）、
ＦｇＭｍｋ２（ＦＧＳＧ＿０７２９５）、ＦｇＭｇｖ１（ＦＧＳＧ＿１０３１３）］被敲除后都
会严重影响禾谷镰刀菌侵染和产毒，突变体仅在接种点发病，

几乎检测不到ＤＯＮ生物合成量［３６］。破坏ＭＡＰＫ信号通路的
Ｇｐｍｋ１磷酸化途径同样也能够影响病原菌在小麦穗部的定
殖和扩展［３７］，Ｇｐｍｋ１磷酸化途径的 ３个中心激酶基因
［ＦｇＳｔｅ１１（ＦＧＳＧ＿０５４８４）、ＦｇＳｔｅ７（ＦＧＳＧ＿０９９０３）、Ｆｇｐｍｋ１
（ＦＧＳＧ＿０６３８５）］被敲除后，ＤＯＮ生物合成量急剧降低［３６－３７］。

ＦｇＨｏｇ１磷酸化途径能够调控渗透压调节信号，参与 ＦｇＨｏｇ１
磷酸化途径的中心激酶基因包括 ＦｇＨＯＧ１（Ｆｇ０９６１２）、
ＦｇＰＢＳ２（Ｆｇ０８６９１）、ＦｇＳＳＫ２（Ｆｇ００４０８），这３个基因的敲除突
变体都能够使ＤＯＮ生物合成量降低［３８］。

ｃＡＭＰ－ＰＫＡ信号通路能够调控真菌的生长发育和致病
机制［３９］，禾谷镰刀菌中编码蛋白激酶 Ａ催化亚基的为
ＦｇＣＰＫ１（ＦＧＳＧ＿０７２５１）、ＦｇＣＰＫ２（ＦＧＳＧ＿０８７２９）蛋白激酶基
因。敲除ＦｇＣＰＫ１基因，禾谷镰刀菌真菌毒素ＤＯＮ生物合成
量降低，但敲除 ＦｇＣＰＫ２基因，ＤＯＮ生物合成量并没有明显
变化，敲除禾谷镰刀菌中腺苷酸环化酶 ＦｇＦＡＣ１基因则不能
合成ＤＯＮ［４０－４２］。当培养基中加入环腺苷酸（ｃｙｃｌｉｃａｄｅｎｏｓｉｎｅ
ｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅ，简称ｃＡＭＰ）时，可以刺激 ＴＲＩ基因表达来诱
导ＤＯＮ生物合成。额外加入 ｃＡＭＰ并不能恢复 ｔｒｉ６突变体
的表型缺失，但却能恢复 ｔｒｉ１０突变体在 ＤＯＮ生物合成中的
表型缺陷。ｃＡＭＰ的磷酸二酯酶基因为 ＦｇＰＤＥ１和 ＦｇＰＤＥ２。
敲除ＦｇＰＤＥ２基因可以激活蛋白激酶 Ａ（ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＡ，简
称ＰＫＡ）的活性并增加 ＤＯＮ的生物合成量，ＦｇＰＤＥ１基因敲
除突变体并没有此功能。但双突变体Ｆｇｔｒｉ６ｐｄｅ２菌株不能检
测到ＤＯＮ，双突变体Ｆｇｔｒｉ１０ｐｄｅ２菌株ＤＯＮ生物合成量显著
高于ｔｒｉ１０单突变体，说明在 ｃＡＭＰ－ＰＫＡ信号通路调节ＤＯＮ
生物合成中，ＴＲＩ６基因是必需的，同时，ＦｇＰＤＥ２基因反向调
节ＤＯＮ生物合成［４３］。

ＴＯＲ信号通路在营养物质信号转导中起着重要作用［４４］。

但此信号途径唯一的激酶基因 ＦｇＴＯＲ１／２（ＦＧＳＧ＿０８１３３）可
能为致死基因［３６］，与此激酶互作的Ｔａｐ４２磷酸激酶复合物由
３个基因［ＦｇＰＰ２Ａ（ＦＧＳＧ＿０９８１５）、ＦｇＳＩＴ４（ＦＧＳＧ＿０１４６４）、
ＦｇＰＰＧ１（ＦＧＳＧ＿０５２８１）］编码。其中，ＦｇＰＰ２Ａ（ＦＧＳＧ＿０９８１５）
基因不能被敲除，ＦｇＳＩＴ４、ＦｇＰＰＧ１基因可以被敲除。敲除
ＦｇＳＩＴ４基因不影响ＤＯＮ生物合成，但敲除ＦｇＰＰＧ１基因后突
变体中检测不到ＤＯＮ［４５］。

这些信号通路能够影响真菌毒素ＤＯＮ生物合成量，说明
它们参与调控了ＤＯＮ的生物合成。调控机制可能是唯一的，

但绝大多数信号通路应该是把外界环境因子的信号传导给体

内的调控机制，从而实现对ＤＯＮ生物合成的总体调控。氮源
调控ＤＯＮ生物合成调控中心转录因子ＦｇＡｒｅＡ基因能够影响
Ｇｐｍｋ１的磷酸化水平及 ｃＡＭＰ－ＰＫＡ活性水平［２８］。在 ＴＯＲ
作用下，参与氮代谢的一些基因可以被诱导表达。同时，

Ａｕｄｅｎａｅｒｔ等发现ＦｇＡＲＥＡ和 ＦｇＰＰＧ１基因突变体在产孢率、
致病性和ＤＯＮ生物合成量的表型方面都基本一致，可能因为
ＦｇＡｒｅＡ是 ＦｇＰＰＧ１的下游元件，共同参与了 ＴＯＲ信号途
径［３２］。这些数据表明信号通路和代谢途径应该是相互作用

共同调控ＤＯＮ的生物合成。但目前氮代谢和信号通路的研
究较多，其他代谢途径的相关报道较少。

３　展望

禾谷镰刀菌真菌毒素 ＤＯＮ不仅能够危害人、畜的健康，
还是重要的致病因子，同时也是防治小麦赤霉病的关键。目

前，还没有关于控制禾谷镰刀菌真菌毒素ＤＯＮ合成的有效途
径。传统防治小麦赤霉病的手段以化学、物理方法为主，但防

效甚微，还可能造成化学农药污染。我国关于小麦赤霉病的

抗病育种的工作开始的较晚，也没有培育出较强的抗小麦赤

霉病品种。因此，借助基因工程相关手段进行小麦赤霉病的

防治极其重要，而搞清小麦赤霉病致病菌禾谷镰刀菌真菌毒

素ＤＯＮ的调控机制对防治小麦赤霉病的扩展和毒素的污染
起着重要作用。可以通过控制禾谷镰刀菌 ＤＯＮ调控机制中
的关键基因和关键信号通路来抑制禾谷镰刀菌产生真菌毒素

ＤＯＮ，从而控制禾谷镰刀菌的进一步扩展，起到防治小麦赤霉
病和提高粮食安全的作用。
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中国土地污染修复技术研究现状及发展趋势
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　　摘要：土地污染修复是目前生态环境保护面临的重要问题之一，大量重金属的排放造成了土地污染，危害粮食安
全以及人类健康。采用各种措施去除污染物、修复污染土地是目前土地科学关注的热点。本文对中国土地污染修复

领域１９９５—２０１６年间发表的文献进行统计，利用文献计量法，揭示了该领域的历史发展过程、主要发文机构以及主要
研究方向。随后从工程、物理－化学、生物及修复技术等方面总结了目前国内外的研究现状，全面分析了各种修复技
术的特点，指出土地污染修复技术研究未来的发展趋势，即建立土地污染修复技术标准体系、促进多项修复技术联合

发展、构建环境友好型修复模式、搭建大数据背景下的土地修复决策支持系统、完善土地污染修复的制度保障及立法

体系，以期为进一步开展土地污染修复研究提供理论依据。
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　　城市化和工农业生产的快速发展使得土地污染频发，土
壤污染已成为影响生态环境、耕地质量、食品安全和人类健康

的重要因素［１］。《全国农业可持续发展规划（２０１５—２０３０
年）》指出，我国农业内源性污染严重，化肥、农药利用率不到

１／３，农膜回收率不到 ２／３，我国土地污染现象广泛存在。
２０１５年有学者指出“我国已有１０００万ｈｍ２的耕地重金属超
标，因此导致每年粮食产量减少１００亿ｋｇ”［２］，粮食减少量只
会增加，不会减少。１９８０—２０１４年，我国农业化肥的施用量
平均每年增长１３５．０４％，平均施肥量达４００ｋｇ／ｈｍ２，残留的
化肥富含多种重金属会危害土壤环境质量和粮食安全，土地

污染问题不断加剧，污染修复工作迫在眉睫。

近年来，随着人们对土地污染修复治理的关注，采用经济

可行、环境友好的修复技术对已污染土地进行修复和再利用

已成为当务之急。目前，对于土地污染修复技术的研究主要

分为２个方面：一是针对某种修复技术的研究，二是针对某种
土地污染类型的研究。对于国外而言，中国土地污染修复研

究才刚刚起步［３］，分析该领域的研究现状及未来的发展趋势

至关重要。文献计量分析法可以揭示某一研究领域的发展过

程［４］，本文基于国内外在土地污染修复方面的研究成果，结

合文献定量统计分析方法，揭示该领域的发展过程、主要发文

期刊以及研究方向，通过总结土地污染修复技术的特点、作用

机制以及目前的研究热点，提出土地污染修复技术的发展趋

势，为今后该领域的相关研究提供一定的参考。

１　数据来源及分析

１．１　数据来源
目前国内学者对于土地污染没有统一的内涵界定，文中
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