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　　摘要：根肿病是由芸薹根肿菌侵染引起的一种土传病害，是制约十字花科蔬菜、油料作物高产稳产的重要因素之
一。根肿病具有发病面积广、传播途径多、防治难度大等特点，除了直接导致作物减产外，根肿病病原的休眠孢子能在

土壤中长时间存活，造成田块长期带菌，从而影响后续十字花科作物种植。基于国内外研究人员在根肿病病原的生活

史、致病机制和根肿病综合防治等方面取得的重要研究进展，本文综述了影响休眠孢子萌发的生物因素及芸薹根肿菌

的初侵染与再侵染过程，芸薹根肿菌的基因组特征与效应蛋白功能，芸薹根肿菌的生理小种鉴定，基于监测预警、农业

防治、生物防治、化学防治的根肿病综合防治技术研发现状，同时探讨了当前根肿病研究中存在的问题和未来的发展

方向，以期为根肿病综合防治关键技术的研发与应用提供借鉴。
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　　十字花科作物既是日常蔬菜的重要组成部分，
也是植物油脂的重要原料，在全国各地普遍栽培，

并且在出口创汇中占有重要地位。蔬菜产业统计

数据显示，２０１９年我国种植面积和出口量排行前十
的蔬菜之一来自于十字花科芸薹属［１］。十字花科

作物在生产过程中面临多种病害的侵袭，由芸薹根

肿菌（ＰｌａｓｍｏｄｉｏｐｈｏｒａｂｒａｓｓｉｃａｅＷｏｒｏｎｉｎ）引起的根肿
病是其重要病害之一，在全球多个国家均有不同程

度发生，造成年平均１０％ ～１５％的产量损失［２－３］。

根肿病传播速度快，在我国多个省份均有分布，常

年危害面积３２０万～４００万ｈｍ２，占十字花科作物栽
培面积的１／３以上［４］。除了直接导致作物减产外，

芸薹根肿菌的休眠孢子能在土壤中存活达２０年之
久［５］，因此在休眠孢子污染的田块上种植十字花科

作物将有极大减产风险。本文综述了国内外研究

人员在芸薹根肿菌的生活史、基因组、效应蛋白、生

理小种鉴定和根肿病综合防治方面取得的重要研

究进展，并就存在的问题和未来的发展方向进行

探讨。

１　芸薹根肿菌的生活史

不同于其他植物病原，芸薹根肿菌是一种专性

寄生于植物细胞内的原生生物，主要通过吞噬寄主

植物的细胞器来获取养分［６］。休眠孢子萌发是芸

薹根肿菌侵染的起始阶段，以往研究发现，一些非

寄主和寄主植物的根系分泌物能刺激休眠孢子萌

发［７］。值得一提的是，这些根系分泌物的作用效果

并不是寄主特异的，与寄主植物欧洲油菜（Ｂｒａｓｓｉｃａ
ｎａｐｕｓ）和白菜（Ｂ．ｒａｐａｖａｒ．ｇｌａｂｒａＲｅｇｅｌ）的根系分
泌物相比，非寄主植物黑麦草（Ｌｏｌｉｕｍｐｅｒｅｎｎｅ）的根
系分泌物促进休眠孢子萌发的效果更明显［７］。然

而，近期研究结果表明，土壤细菌菌群而非植物根

系分泌物才是刺激休眠孢子萌发的直接因素，其中

寡养单胞菌属（Ｓｔｅｎｏｔｒｏｐｈｏｍｏｎａｓ）、金黄杆菌属
（Ｃｈｒｙｓｅｏｂａｃｔｅｒｉｕｍ）、黄杆菌属（Ｆｌａｖｏｂａｃｔｅｒｉｕｍ）及无
色杆菌属（Ａｃｈｒｏｍｏｂａｃｔｅｒ）成员的富集与休眠孢子萌
发率的提高呈正相关［８］。

目前，芸薹根肿菌生活史的具体过程还存在争

议［９］。近年来，Ｌｉｕ等借助扫描电子显微镜、荧光染
料和共聚焦显微镜，研究并完善了根肿病病原的初

侵染和再侵染过程（图１）［９］。在初侵染阶段，休眠
孢子萌发释放一个椭圆形或梨形、双鞭毛的初级游

动孢子。初级游动孢子吸附在寄主植物根毛或根

表皮细胞上形成包囊，然后通过在管腔（ｒｏｈｒ）内形
成的棘杆（ｓｔａｃｈｅｌ）穿透寄主植物细胞壁［１０］。在寄
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主细胞内，类似变形虫的病原经过核分裂形成多核

的初级原质团，然后发育成可以形成游动孢子囊的

多核原质团，再在发生胞质分裂后产生单核游动孢

子囊。每个单核游动孢子囊在相继发生核分裂和

胞质分裂后产生次级游动孢子。次级游动孢子之

间发生接合，产生二倍体合子［９］。在再侵染阶段，

次级游动孢子在根皮层细胞内发育成单核次级原

质团，经有丝分裂和营养生长发育成多核次级原质

团，最后经减数分裂形成单核休眠孢子［９］。受害植

物出现矮化、叶片萎蔫、根系肿大症状，病根含有大

量的休眠孢子（图２）。根肿病病原在侵染寄主过程
中同时存在不同的发育形态，因而呈现出发育不同

步现象，随着时间的推移，休眠孢子占比增加［９］。

休眠孢子的细胞壁含有几丁质、蛋白质和脂质等组

分，但不含有壳聚糖和纤维素［１１］。此外，休眠孢子富

含脂滴［１２］，可能有助于其在土壤中长期存活。

２　芸薹根肿菌的基因组与效应蛋白

基因组包含病原的重要遗传信息，对于致病机

制的解析具有重要意义。然而，芸薹根肿菌必须依

赖感病植物进行扩繁，这给其基因组ＤＮＡ的提纯带
来诸多困难，一定程度上推迟了该病原的基因组研

究。Ｓｃｈｗｅｌｍ等基于４５４ＤＮＡ测序和 Ｉｌｌｕｍｉｎａ短读
长测序技术，率先完成了单孢分离株ｅ３的全基因组

测序，获得了芸薹根肿菌的基因组（２４Ｍｂ）［１３］。该
基因组由１６５个重叠群（ｃｏｎｔｉｇ）组成，具有基因总数
少（９７３０个预测的蛋白编码基因）、基因密度高、重
复序列和转座子占比低（５．４％）等特点［１３］。进一

步分析发现，芸薹根肿菌在多个代谢途径上呈现出

活体营养型病原的特征：硫和氮吸收相关基因缺

失；组氨酸、色氨酸、苏氨酸、精氨酸、赖氨酸及硫胺

素生物合成基因缺失；脂肪酸合酶基因缺失，不能
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从头合成脂肪酸［１３］。芸薹根肿菌还具备干扰寄主

激素稳态的潜在能力：ＰｂＧＨ３的异源表达产物能在
离体条件下结合生长素和茉莉酸；异戊烯基转移酶

基因和细胞分裂素氧化酶基因的编码产物可能影

响寄主的细胞分裂素稳态；ＰｂＢＳＭＴ的编码产物具
有甲基转移酶活性，可使水杨酸发生甲基化［１３－１４］。

就细胞壁降解酶而言，在芸薹根肿菌中，仅极少部

分的预测蛋白质含有与植物细胞壁组分降解或修

饰相关的结构域［１３］。此外，有１３个预测的几丁质
合酶基因存在于 ｅ３基因组上［１３］。Ｓｔｊｅｌｊａ等借助
ＰａｃＢｉｏ长读长测序数据，进一步提高了组装质量，最
终获得了近乎完整的 ｅ３基因组（２５．１Ｍｂ）［１５］。该
基因组包含了由 １９个重叠群组成的核基因组和
１１４６６３ｂｐ的线粒体基因组，核基因组编码了９２３１
个预测的蛋白质，而线粒体基因组则包含３２个蛋白
编码基因、２８个结构ＲＮＡ编码基因和１９个开放阅
读框［１５］。随着高通量测序技术的不断普及，越来越

多的芸薹根肿菌基因组被公布，目前 ＮＣＢＩ共收录

了５０个该病原的基因组组装数据（ｈｔｔｐｓ：／／ｗｗｗ．
ｎｃｂｉ．ｎｌｍ．ｎｉｈ．ｇｏｖ／ｄａｔａｓｅｔｓ／ｇｅｎｏｍｅ／？ｔａｘｏｎ＝３７３６０）。

基因功能研究是揭示病原致病机制的重要方

式。２０１５年之前，已有部分芸薹根肿菌基因被克
隆［１６］；自２０１５年以来，随着该病原基因组研究的兴
起［１３］，促分裂原活化蛋白激酶级联通路基因［１７］、免

疫亲和蛋白基因［１８］、Ｅ３泛素连接酶基因［１９］、蛋白

磷酸酶基因［２０］和糖转运蛋白基因［２１］又得到系统鉴

定。然而，受限于根肿病病原的独特生活方式，上

述基因的功能验证难以在其本体上开展。

病原在与寄主互作过程中会分泌一些小 ＲＮＡ、
次生代谢物和效应蛋白来促进侵染。芸薹根肿菌

ｅ３的预测蛋白质组中存在５５３个分泌蛋白［１３］，对这

些潜在的效应蛋白进行研究可为其致病机制解析

提供新视角。目前，关于芸薹根肿菌效应蛋白大规

模筛选的研究已见诸多报道［２２－２３］，但仅有少数效应

蛋白的功能被揭示（表１）。Ｐｒｏ１具有丝氨酸蛋白酶
活性，能促进芸薹根肿菌休眠孢子萌发［２４］。

ＰｂＢＳＭＴ在受芸薹根肿菌侵染的寄主根系中大量表
达，其编码产物具有甲基转移酶活性，可使水杨酸

发生甲基化，形成水杨酸甲酯［１３－１４］。与野生型相

比，过表达 ＰｂＢＳＭＴ的拟南芥（Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓｔｈａｌｉａｎａ）
株系具有较低的本底水杨酸积累，因此对根肿病的

易感性增强［２５－２６］。ＳＳＰｂＰ５３是一个半胱氨酸蛋白
酶抑制蛋白，能与拟南芥半胱氨酸蛋白酶 ＡｔＸＣＰ１
互作，从而促进根肿病发生，而 ＡｔＸＣＰ１基因突变降
低了根肿病的发病程度［２７］。ＰＢＺＦ１通过与拟南芥
ＳｎＲＫ１．１激酶互作来促进芸薹根肿菌侵染［２８］。

ＰｂＣｈｉＢ２和ＰｂＣｈｉＢ４能够结合几丁质，抑制几丁质
触发的植物免疫反应［２９］。

表１　芸薹根肿菌效应蛋白

名称 ＧｅｎＢａｎｋ登录号　　 功能 参考文献

Ｐｒｏ１ ＧＵ０８２３６２ 具有丝氨酸蛋白酶活性，促进孢子萌发 ［２４］

ＰｂＢＳＭＴ１ ＣＥＯ９４６５９ 具有甲基转移酶活性，可使水杨酸甲基化，促进根肿病的发生 ［１４，２５－２６］

ＳＳＰｂＰ５３ ＣＥＰ００８９５ 半胱氨酸蛋白酶抑制蛋白，与拟南芥半胱氨酸蛋白酶ＡｔＸＣＰ１互作，促
进芸薹根肿菌侵染

［２７］

ＰＢＺＦ１ ＣＥＰ０１３８１ 与ＳｎＲＫ１．１激酶互作，促进芸薹根肿菌侵染 ［２８］

ＰｂＣｈｉＢ２／ＰｂＣｈｉＢ４ ＣＥＰ０１３０１／ＣＥＰ０３１９８ 结合几丁质，抑制几丁质触发的植物免疫反应 ［２９］

３　芸薹根肿菌的生理小种鉴定

根据对不同寄主植物的致病性差异，芸薹根肿

菌可分成多个生理小种（ｐａｔｈｏｔｙｐｅ）。多年以来，
Ｗｉｌｌｉａｍｓｃｌｕｂｒｏｏｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ（ＷＣＤ）［３０］、Ｅｕｒｏｐｅａｎ

ｃｌｕｂｒｏｏｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ（ＥＣＤ）［３１］、Ｓｏｍé ｃｌｕｂｒｏｏｔ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ（ＳＣＤ）［３２］鉴别系统被广泛应用于芸薹根
肿菌的生理小种鉴定。但在２１世纪初，随着抗根肿
病品种逐渐应用到生产中，原有的生理小种鉴别系

统已经难以满足需求，随后又相继建立了 Ｃａｎａｄｉａｎ
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ｃｌｕｂｒｏｏｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ（ＣＣＤ）［３３］ 和 Ｓｉｎｉｔｉｃｃｌｕｂｒｏｏｔ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ（ＳＣＤ）［３４］鉴别系统。由于上述鉴别系统
都是建立在病情指数评价的基础上，实际操作时往

往耗时费力。为了简化鉴定流程，国际上一些研究

组尝试在分子水平上区分其生理小种，成功找到了

ＷＣＤ鉴别系统中４号［３５］、５号［３６］、７号［３７］生理小种

的特异序列。此外，Ｔｓｏ等基于 ＲＮａｓｅＨ２－
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔＰＣＲ（ｒｈＰＣＲ）和 ＳＮａＰｓｈｏｔ技术对 ＣＣＤ鉴
别系统中的 ５Ｘ和 ３Ｈ生理小种进行了分子鉴
定［３８］。自然条件下，不同菌株存在混合生长现

象［３９］，因此建议先进行根肿病病原的单孢分离，以

提高生理小种鉴定结果的准确性。

４　根肿病综合防治

４．１　菌源量监测与根肿病风险预警
菌源量是决定根肿病发生、危害程度的关键因

素。当１ｇ土壤中的休眠孢子数量超过１０００个时，
根肿病发生风险较大［４０］。Ｘｉｎｇ等进一步将根肿病
发生风险分为３个等级：轻风险（＜１×１０４个休眠
孢子／ｇ土）、中风险（１×１０４个休眠孢子／ｇ土 ～１×
１０６个休眠孢子／ｇ土）和重风险（＞１×１０６个休眠
孢子／ｇ土）［４１］。为有效遏制根肿病的发生蔓延，建
立一套可行的快速检测技术和风险预警机制尤为

重要。目前，芸薹根肿菌休眠孢子的检测多采用荧

光定量ＰＣＲ。Ｗａｌｌｅｎｈａｍｍａｒ等基于ｒＤＮＡ序列建立
了土壤中休眠孢子的检测体系，该体系的检测下限

为５００个休眠孢子／ｇ土［４２］。Ｃｈａｉ等基于１８ＳｒＤＮＡ
序列建立了畜禽粪便中休眠孢子的检测体系［４３］。

关格格等基于ＩＴＳ序列建立了土壤和种子中休眠孢
子的检测体系，其对土壤样品的检测下限为１０００
个休眠孢子／ｇ土，对种子的检测下限为１×１０５个
休眠孢子／ｇ种子［４４］。Ｘｉｎｇ等基于 ｒＤＮＡ序列建立
的休眠孢子检测体系的灵敏度为 １０个休眠孢
子／ｍＬ、１００个休眠孢子／ｇ土、１０００个休眠孢子／ｇ
根、１０００个休眠孢子／ｇ种子［４１］。柴阿丽等基于

１８ＳｒＤＮＡ序列建立了休眠孢子检测体系，其对土壤
和基质的检测下限均为１０个休眠孢子／ｇ［４０］。虽然
目前荧光定量 ＰＣＲ在芸薹根肿菌休眠孢子定量检
测方面的应用较为普遍，但该方法对不同土壤样本

的检测能力不同，也不能有效区分孢子的活力。相

比之下，微滴数字 ＰＣＲ（ｄｒｏｐｌｅｔｄｉｇｉｔａｌＰＣＲ，ｄｄＰＣＲ）
对不同土壤样本的测试结果更为稳定，但当土壤样

本中的休眠孢子浓度过高（≥１０７个休眠孢子／ｇ

土）时，该方法的准确性降低［４５］。另外，Ａｌ－Ｄａｏｕｄ
等通过使用叠氮溴化丙锭预处理来抑制无活力孢

子来源的基因组ＤＮＡ的扩增，从而建立了有活力孢
子的检测方法［４６］。

４．２　农业防治
目前，根肿病的农业防治包括以下方面。一是

土壤调理。通过调节土壤酸碱度，创造不利于根肿

病发病的土壤环境。二是遏制根肿病扩散，消减菌

源。加强田间管理，农用机械和设备使用后要及时

清理、消毒。三是轮作。与其他非寄主作物进行２
年以上的轮作可以降低土壤中芸薹根肿菌的菌源

量，从而减轻根肿病的危害［４７］。四是适当调整播

期。调整播期，尽可能避开芸薹根肿菌的最佳侵染

时期，可以降低根肿病的危害程度。五是选育抗病

品种。目前，已在油菜、白菜等作物中育成了一些

抗根肿病品种，如华双５Ｒ［４８］、华油杂６２Ｒ［４９］和辽白
２８［５０］。华双５Ｒ含有ＰｂＢａ８．１位点［４８］，华油杂６２Ｒ
含有ＣＲｂ位点［４９］，辽白２８含有 Ｐｂａ８．１、ＣＲａ、ＣＲｂ
和ＣＲｄ等４个位点［５０］。值得注意的是，由于自然条

件下根肿病病原的生理小种组成复杂，同一品种或

材料对根肿病的抗感性往往呈现出时空差异。黄

小琴等发现，在供试的８０个油菜品种中，有２５个品
种在四川省安县、大邑、广汉的根肿病抗性表现不

一致；在四川安县连续种植３年的２２个油菜品种
中，丰油精和高油４８表现出不稳定抗性，绵丰油５
号和德名油１号呈现出抗性丧失趋势，矮架早则表
现为明显抗性丧失［５１］。李倩等发现，含有 ＣＲｂ位
点的甘蓝型油菜Ｂｉｎｇ４０９Ｒ对来自宜昌、枝江、德阳、
彭州、广汉、成都和黄山等地的芸薹根肿菌具有良

好的抗性，但对腾冲、保山、临沧、德宏和恩施等地

的芸薹根肿菌表现出不同程度的易感性［４９］。上述

研究表明，在引入抗根肿病品种时，应充分考虑其

种植地域和抗性的稳定性，通过合理布局来延长抗

病品种的使用寿命。

４．３　生物防治
生物防治作为一种环境友好型的手段，越来越

受到研究者的青睐，也是未来根肿病防治的一个重

要发展方向。目前，根肿病生防菌主要来源于木霉

属（Ｔｒｉｃｈｏｄｅｒｍａ）和芽孢杆菌属（Ｂａｃｉｌｌｕｓ），通过不同
的机制发挥作用。贝莱斯芽孢杆菌（Ｂ．ｖｅｌｅｚｅｎｓｉｓ）
Ｆ８５和解淀粉芽孢杆菌（Ｂ．ａｍｙｌｏｌｉｑｕｅｆａｃｉｅｎｓ）Ｔ１１３
的基因组上存在多个合成抗菌肽的基因簇［５２］。抗

菌脂肽丰原素（ｆｅｎｇｙｃｉｎ）在枯草芽孢杆菌（Ｂ．
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ｓｕｂｔｉｌｉｓ）ＸＦ－１拮抗芸薹根肿菌过程中发挥主要作
用［５３］。不同于芽孢杆菌属细菌，木霉属真菌则可能

通过调节植物根际微生物群落和招募芽孢杆菌属

细菌等具有生防作用的细菌起作用［５４］。植物内生

菌也展现出对根肿病的生防潜力：互生枝顶孢

（Ａｃｒｅｍｏｎｉｕｍａｌｔｅｒｎａｔｕｍ）不仅能减轻植物根系的根
肿病症状，还能促进植物地上部分健康生长［５５－５６］；

Ｈｅｔｅｒｏｃｏｎｉｕｍｃｈａｅｔｏｓｐｉｒａ则可以通过上调油菜茉莉
酸、乙烯、生长素生物合成相关基因的表达来提高

油菜对根肿病的抗性［５７］；从油菜根部分离出的内生

细菌短小芽孢杆菌（Ｂ．ｐｕｍｉｌｕｓ，ＹＮ２０１３０５）和枯草
芽孢杆菌ＹＮ２０１３１０对芸薹根肿菌也具有明显的裂
解和抑制效果［５８］。近年来，研究人员还发现了一些

有助于休眠孢子消减技术研发的现象：Ｃｒｙｐｔｏｄｉｆｆｌｕｇｉａ
ｏｐｅｒｃｕｌａｔａ、卡氏棘阿米巴（Ａｃａｎｔｈａｍｏｅｂａｃａｓｔｅｌｌａｎｉｉ）
等土壤生物可以捕食芸薹根肿菌休眠孢子［５９］；疣果

荠（Ｂｕｎｉａｓｏｒｉｅｎｔａｌｉｓ）、大 穗 看 麦 娘 （Ａｌｏｐｅｃｕｒｕｓ
ｍｙｏｓｕｒｏｉｄｅｓ）、虞美人（Ｐａｐａｖｅｒｒｈｏｅａｓ）等植物被芸薹
根肿菌侵染后不出现根肿病症状［６０］。

４．４　化学防治
氟啶胺、氰霜唑、多菌灵、五氯硝基苯、氟磺胺

等化学药剂对根肿病具有不同程度的防效［６１］。芸

薹根肿菌或以不活跃的休眠孢子形式存在，或活跃

于寄主细胞内，其独特的生活方式在一定程度上减

弱了化学药剂的作用效果。此外，过高的菌源量影

响化学药剂的防效［６２］，而过量使用化学药剂（如氟

啶胺）又容易造成药害［６３］。以上因素可能综合导致

目前化学药剂的防效不甚理想，因此如何研发根肿

病特效药剂及精准施药是根肿病化学防治需要解

决的难题。

５　问题与展望

近年来，在气候条件变化、种植模式变革、品种

更新与布局等多重因素的影响下，根肿病在十字花

科作物主产区时有发生，因此生产中迫切需要多样

化的防控技术来应对根肿病。然而，与叶部病害研

究相比，根肿病的研究总体上较为薄弱，难以有效

支撑防控技术的研发。品种的抗性水平是决定根

肿病发生程度的主要因素，而抗病品种的选育依赖

于抗性资源的筛选与利用，白菜（ＡＡ基因组）、油菜
（ＡＡＣＣ基因组）等作物中常用的抗根肿病基因主要
源自芜菁（Ｂｒａｓｓｉｃａｒａｐａ，ＡＡ基因组），而甘蓝类蔬
菜（ＣＣ基因组）总体上缺乏根肿病抗性资源。自然

条件下，芸薹根肿菌变异和传播速度快，生理小种

组成复杂，而现有的抗根肿病品种往往只对１个或
几个生理小种具有抗性，存在较大的抗性失效风险。

为实现根肿病的长效防控，建议进一步加强以

下方面的研究。（１）深化芸薹根肿菌致病机制研
究，揭示效应蛋白在芸薹根肿菌与十字花科植物互

作中的功能，发掘根肿病防控的新靶标。（２）加强
十字花科植物种质资源筛选和利用，借助高通量测

序技术，充分发掘根肿病抗性基因。Ｗａｎｇ等从拟
南芥 Ｅｓｔ－１生态型中鉴定到一个抗病基因
ＷｅｉＴｓｉｎｇ，导入该基因可赋予拟南芥 Ｃｏｌ－０生态型
和油菜（ＺＳ１１）良好的根肿病抗性［６４］。进一步研究

发现，芸薹根肿菌侵染诱导 ＷｅｉＴｓｉｎｇ在抗根肿病拟
南芥的中柱鞘中特异表达，ＷｅｉＴｓｉｎｇ蛋白定位于内
质网，通过形成五聚体介导钙离子流动，从而激活

植物免疫信号通路［６４］。这项研究不仅揭示了以拟

南芥为代表的十字花科植物抵御芸薹根肿菌侵染

的新机制，也为该基因的应用奠定了理论基础。

Ｙａｎｇ等采用ＰａｃＢｉｏ长读长测序技术和高通量染色
体构象捕获技术，成功组装了抗根肿病欧洲芜菁

ＥＣＤ０４的基因组［６５］。该研究不仅揭示了芸薹属植

物根肿病抗性基因的演化历程，也为十字花科作物

抗根肿病基因的克隆、相关标记开发以及抗性育种

提供了良好基础。（３）鉴定感病基因，通过基因编
辑等技术创制抗病新材料。病原常利用植物感病

基因来促进侵染，而感病基因的敲除可以赋予植物

广谱、持久的抗病性。芸薹根肿菌侵染引起寄主糖

转运蛋白基因 ＳＷＥＥＴ１１和 ＳＷＥＥＴ１２的表达量上
调［６６－６７］。在拟南芥中，ＡｔＳＷＥＥＴ１１和 ＡｔＳＷＥＥＴ１２
双突变可以减缓根肿病的发生［６７］。甘蓝类蔬菜缺

乏抗根肿病资源，因此感病基因的发掘和利用对于

其根肿病抗性的改良具有重要价值。（４）进一步完
善根肿病的监测预警技术，合理布局和科学利用抗

病品种，延长抗病品种的使用寿命。（５）系统研究
抗／感根肿病植物的土壤微生物群落结构特征，解
析其与根肿病发生的关系。植物的根际和叶际栖

息着大量微生物，微生物之间彼此发生相互作用，

微生物菌群的稳态利于植物维持健康状态。健康

植株和发生根肿病植株的土壤微生物群落存在明

显差异［６８］，因此，深入研究土壤微生物群落与芸薹

根肿菌的互作，对于基于根际微生态调节的根肿病

防治技术研发具有重要意义。
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［６０］Ｚａｍａｎｉ－ＮｏｏｒＮ，ＢｒａｎｄＳ，ＳｃｈｔｉｎｇＨ Ｐ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｐａｔｈｏｇｅｎ

ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ ｏｎ ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｉｔｙ，ｈｏｓｔｒａｎｇｅ，ａｎｄ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ

Ｐｌａｓｍｏｄｉｏｐｈｏｒａｂｒａｓｓｉｃａｅ，ｔｈｅｃａｕｓａｌａｇｅｎｔｏｆｃｌｕｂｒｏｏｔｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．

ＰｌａｎｔＤｉｓｅａｓｅ，２０２２，１０６（１）：５７－６４．
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［６１］章　艺，马新焱，余红瑞，等．十字花科作物根肿病综合防治研

究进展［Ｊ］．中国蔬菜，２０２２（１０）：２７－３７．

［６２］ＰｅｎｇＧ，ＬａｈｌａｌｉＲ，ＨｗａｎｇＳＦ，ｅｔａｌ．Ｃｒｏｐｒｏｔａｔｉｏｎ，ｃｕｌｔｉｖａｒ

ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ａｎｄ ｆｕｎｇｉｃｉｄｅｓ／ｂｉｏｆｕｎｇｉｃｉｄｅｓｆｏｒｍａｎａｇｉｎｇ ｃｌｕｂｒｏｏｔ

（Ｐｌａｓｍｏｄｉｏｐｈｏｒａｂｒａｓｓｉｃａｅ）ｏｎｃａｎｏｌａ［Ｊ］．ＣａｎａｄｉａｎＪｏｕｒｎａｌｏｆ

ＰｌａｎｔＰａｔｈｏｌｏｇｙ，２０１４，３６（Ｓ１）：９９－１１２．

［６３］周晓肖，李伟龙，蒋　芯，等．青花菜根肿病田间防治技术研究

［Ｊ］．植物保护，２０２０，４６（６）：２５９－２６３，２７８．

［６４］ＷａｎｇＷ，ＱｉｎＬ，ＺｈａｎｇＷ Ｊ，ｅｔａｌ．ＷｅｉＴｓｉｎｇ，ａｐｅｒｉｃｙｃｌｅ－

ｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｏｎｃｈａｎｎｅｌ，ｓａｆｅｇｕａｒｄｓｔｈｅｓｔｅｌｅｔｏｃｏｎｆｅｒｃｌｕｂｒｏｏｔ

ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．Ｃｅｌｌ，２０２３，１８６（１２）：２６５６－２６７１．

［６５］ＹａｎｇＺＱ，ＪｉａｎｇＹＦ，ＧｏｎｇＪＦ，ｅｔａｌ．Ｒｇｅｎｅｔｒｉｐｌｉｃａｔｉｏｎｃｏｎｆｅｒｓ

Ｅｕｒｏｐｅａｎｆｏｄｄｅｒｔｕｒｎｉｐｗｉｔｈｉｍｐｒｏｖｅｄｃｌｕｂｒｏｏｔｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．Ｐｌａｎｔ

ＢｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙＪｏｕｒｎａｌ，２０２２，２０（８）：１５０２－１５１７．

［６６］ＺｈａｎｇＷ，ＷａｎｇＳ Ｙ，Ｙｕ Ｆ Ｗ，ｅｔａｌ． Ｇｅｎｏｍｅ－ｗｉｄｅ

ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎａｎｄｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｐｒｏｆｉｌｉｎｇｏｆＳＷＥＥＴｇｅｎｅｓｉｎｃａｂｂａｇｅ

（Ｂｒａｓｓｉｃａｏｌｅｒａｃｅａｖａｒ．ｃａｐｉｔａｔａＬ．）ｒｅｖｅａｌｔｈｅｉｒｒｏｌｅｓｉｎｃｈｉｌｌｉｎｇ

ａｎｄｃｌｕｂｒｏｏｔｄｉｓｅａｓｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓ［Ｊ］．ＢＭＣＧｅｎｏｍｉｃｓ，２０１９，２０

（１）：９３．

［６７］ＷａｌｅｒｏｗｓｋｉＰ，ＧüｎｄｅｌＡ，ＹａｈａｙａＮ，ｅｔａｌ．Ｃｌｕｂｒｏｏｔｄｉｓｅａｓｅ

ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓｅａｒｌｙｓｔｅｐｓｏｆｐｈｌｏｅｍｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎａｎｄｒｅｃｒｕｉｔｓＳＷＥＥＴ

ｓｕｃｒｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓｗｉｔｈｉｎｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇｇａｌｌｓ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔＣｅｌｌ，

２０１８，３０（１２）：３０５８－３０７３．

［６８］张智浩，邓毅书，聂　强，等．白菜健康株与根肿病患病株的土

壤微生物群落和功能差异［Ｊ］．中国生态农业学报，２０２３，３１

（４）：５３０－５４２．

沙天珍，刘　莹，海梅荣．外源褪黑素对干旱胁迫下植物生理及根际土壤影响的研究进展［Ｊ］．江苏农业科学，２０２４，５２（１５）：８－１５．

ｄｏｉ：１０．１５８８９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００２－１３０２．２０２４．１５．００２

外源褪黑素对干旱胁迫下植物生理

及根际土壤影响的研究进展

沙天珍１，２，刘　莹１，２，海梅荣１，２

（１．云南农业大学农学与生物技术学院，云南昆明６５０２０１；２．西南中药材种质创新与利用国家地方联合工程研究中心，云南昆明 ６５０２０１）

　　摘要：干旱胁迫作为当前对作物生产影响较大的非生物胁迫之一，严重限制植物的生长、发育及产量。干旱胁迫
不仅会影响植物光合作用，降低植物抗性基础，改变植物根系结构，降低根系代谢能力，而且会破坏植物根际土壤养分

平衡，降低土壤酶活性，改变土壤微生物群落构成，最终会影响植物生长发育，降低作物产量及品质，甚至会导致植物

死亡。褪黑素是一种有效的自由基清除剂，外源施加褪黑素能有效缓解干旱胁迫给植物带来的危害，其主要作用途径

是增强植物光合作用和抗性，改善根系结构及代谢能力，提高根际土壤质量。针对干旱胁迫下外源施加褪黑素对植物

生理及根际土壤的作用，对前人在褪黑素缓解植物干旱胁迫方面的研究进行归纳总结，以期为缓解植物干旱胁迫的相

关研究提供一些参考。

　　关键词：干旱胁迫；外源褪黑素；植物生理；根际土壤；研究进展
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　　气候变暖不断加剧，导致全球各地区植物遭受
的干旱胁迫不断加重。干旱胁迫是植物经常要面

临的一种非生物胁迫，因淡水供应不足而发生，维

持时间长、难以监测及反复出现，而且不限特定时

间和地区［１］。大量研究发现，干旱胁迫严重限制植

物的生长发育及产量［２－４］。干旱胁迫会改变植物的

生理平衡［５－７］。土壤在植物生长发育中起着非常重

要的作用，为植物提供各种营养成分。根系是最初

感受土壤环境变化的，其生长发育受到干旱等各种

环境胁迫的影响，根际土壤是环绕在植物根系周围

的土壤，是植物与周围环境物质交换的重要区域，

其中充满了丰富的土壤有机质、土壤酶及土壤微生

物群落［８］。植物生长发育的调控及产量的提高基

于植物－土壤－微生物及其环境条件的相互作用，
当土壤受到干旱胁迫时，植物根系最先感受到干旱

胁迫的信号，从而引发一系列有关生理生化的变

化，影响植物根际土壤环境，最终影响植物的生长
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