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摘　要：根结线虫是危害农业生产的主要病原物，应用抗性品种控制根结线虫是有效而安全的策略。然而，

新的毒性线虫群体能够克服其抗性，对农业生产具有巨大潜在威胁。现分析了根结线虫的毒性种群的多样性、

适应性代价及侵染特性，并从基因组可塑性、基因水平转移、转座子、表观遗传及效应子方面分析了遗传

变异机制，最后论述了毒性根结线虫检测技术及防治策略，将为抗性品种的选育、抗性基因的持久利用提

供重要理论依据。
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Research on the micro-evolution of root-knot nematode virulence populations
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Abstract: Root-knot nematodes (Meloidogyne spp.) are obligate parasites of major worldwide crops. Host resistance 
is the main approach used to control plant diseases in conventional agriculture, but the widespread use of host 
resistance selects for parasite individuals or populations that can overcome the host defense systems, which can lead 
to a great potential threat to agricultural production. We analyzed the diversity, fitness cost and the pathogenicity 
characteristics of the virulent populations, and discussed the virulence genetic variation mechanism about genome 
plasticity, horizontal gene transfer, transposon, epigenetic and of the effectors. Finally we introduced the detection 
technology and control strategy of the virulence root-knot nematodes. These will provide an important theoretical 
basis for breeding and durability strategy.
Key words: Meloidogyne spp.; virulent population; fitness cost; virulence mechanism; durability

根结线虫 (Meloidogyne spp.) 是危害农作物的

重要病原线虫之一，每年在全球范围内造成的损失

达到数十亿美元 [1]。现在已经报道的根结线虫有 97
种 [2]，寄主范围达到 3 000 多种，几乎侵染所有开

花植物 [3-4]。根结线虫中最常见的种有南方根结线

虫 (M. incognita)、花生根结线虫 (M. arenaria)、爪

哇根结线虫 (M. javanica) 和北方根结线虫 (M. hapla)
以及最近关注的象耳豆根结线虫 (M. enterolobii) 等，

其中以南方根结线虫的危害最重。随着我国北方地

区的种植结构和方式的调整，根结线虫在我国南、

北方已经普遍发生，尤其以长期重茬连作的保护地

更为严重。

采用抗性作物是防治根结线虫高效而安全的策

略。植物的抗性在一定的条件下针对病原物可以提
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供持久的抗性。然而，这种抗性可由于毒性病原物

群体的出现而丧失。现在，针对番茄中 Mi-1 抗线

虫基因，许多毒性群体相继在世界范围内被报道。

虽然植物抗性利用在农业生产上不断增加，但是植

物寄生性线虫的危害仍然很严重，其中一个重要的

原因就是毒性线虫的产生及扩展。

1　根结线虫毒性种群的种类及特征

1.1　根结线虫毒性种群多样性分析

在植物和病原菌长期共同进化中，植物的抗病

性与病原物的致病性之间形成一种动态平衡。根据

基因对基因学说，在抗病品种的长期选择压力下，

病原菌可以进化出能够克服植物抗病性的新的毒性

群体 [4]，且在一些条件下毒性群体会持久地存在于

感病的寄主植物上 [5]。

 根结线虫群体毒性多样性与作物抗线虫基因

的种类及数目紧密相关。目前已经报道了番茄、辣

椒、马铃薯、棉花等 18 种作物中的 41 个抗线虫基

因 [6]。Mi基因是番茄育种中常用的抗根结线虫基因，

在生产上使用将近 60 年，其品种广泛分布于世界

各地，因此，能够克服 Mi 基因的毒性线虫在许多

种植番茄的地方都有发现 [10-12]。在辣椒中已经明确

存在多个抗线虫 Me 基因 (Me1、Me2、Me3、Me4、
Me5、Me7)、Mech1、Mech2 以及抗线虫 N 基因，

能够克服这些抗线虫基因的根结线虫毒性群体也相

继被发现 [13-17]。在马铃薯、棉花、桃、鹰嘴豆、咖

啡等其他作物中也发现了能够克服抗根结线虫基因

的毒性线虫，如鹰嘴豆上能够克服 Rk 基因抗性的

毒性线虫 [18]，野生马铃薯上能克服 Rmc2 基因抗性

的毒性线虫 [19]，以及能克服咖啡 Mex-1 基因的毒性

线虫等 [20]( 表 1)。
1.2　毒性种群的适应性特征

毒性线虫的适应度代价与寄主的抗性直接相

关，是评估植物及寄生性线虫的适应性的重要指标，

被认为是根结线虫与寄主共同进化的动力 [5]。Burdon
和 Thrall[31] 研究证实，毒性病原物在抗性及非抗性

寄主植物上的适应度都降低。抗性基因的持久性可

以通过病原物的毒性适应性代价进行估计 [32]，因此，

毒性线虫适应性代价的分析是抗性持久利用的一个

重要方面。

不同的毒性线虫具有不同的适应性特征。毒性

线虫的产生频率是不同的，一个正常的根结线虫在

感病辣椒上可产生 220 个卵块，但在抗病辣椒上不

能正常产生卵块。在含有 Me3 抗线虫基因的辣椒

HDA149 上接种 J2 线虫，随着线虫数量的增加 
(1 000~5 000 条 )，得到的卵块数量也增加 (1~6 个 )，
但是在含有 Me1 基因的辣椒材料 HDA330 上却始

终不能得到卵块 [33]。毒性线虫的繁殖力不同，Mi
毒性根结线虫在抗、感病番茄上的繁殖系数差别不

显著，但是在产卵量上存在着显著的差别。田间分

离的毒性线虫具有较高的产卵量 (1 095~1 623 个 )，
并且在感病品种上的产卵量大于抗病品种上的产卵

量，而感病品种上的非毒性线虫产卵量只有 400~ 
700 个 [34]。

表1　根结线虫毒性群体相关报道

作物 作物抗性基因 毒性线虫种 参考文献

Tomato Mi-1 M. incognita Riggs和Winstead, 1959[7]; Bost和Triantaphyllou, 1982; 
  M. javanica Kaloshian等, 1996[21]; Castagnone-Sereno等, 2007[5]

Cowpea Rk M. incognita Petrillo和Roberts, 2005[22]

   Olowe T, 2010[23]

Potato Rmc1(blb) M. chitwoodi Mojtahedi等, 2007[24]

 Rmc1 M. fallax Janssen等, 1998[19]

  M. hapla 
Pepper Me3 M. incognita Thies和Fery, 1998[14]; Oka等, 2004[16]; Djian-Caporalino等, 2007[13]; 
  M. javanica Fazari等, 2012[17]; 蒋丽芬等, 2011[25]

Coffee Mex-1 M. exigua Muniz等, 2009[20]

Cotton Rkn1, RKN2 M. incognita Ogallo等, 1997[26]; 
   Anwar和McKenry, 2007[18]; Silva等, 2014[27]

Grape ? M. arenaria Anwar等, 2000[28]; McKenry和Anwar, 2007[18]

Bean ? M. hapla Chen和Roberts, 2003[29]

Lucerne ? M. hapla Griffin和McKenry, 1989[30]

注：“？”表示抗性基因名称未明确 
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毒性线虫在不同种类植物上的适应性存在着显

著差异 [35-36]，Me3 毒性线虫在感病番茄上繁殖系数

为 0.882，而在抗病辣椒中则为 0.472[33]。Mi 毒性

线虫可以在感病番茄上繁殖，但是在感病辣椒品种

上却不能繁殖或是繁殖系数显著降低 [37-38]，这可能

是由于 Mi 毒性线虫为了克服 Mi 抗性而丧失了部分

在辣椒感病寄主上的生存能力；而 Me3 毒性线虫在

感病的番茄和辣椒上均能够正常繁殖，繁殖系数甚

至会显著增加，这可能是由于辣椒和番茄这两种植

物之间的差异决定的。 
毒性线虫对于抗性基因具有专化性，例如能在

含 Mi 抗性基因番茄上繁殖的毒性线虫不能在含有

Me1 和 Me3 的辣椒上繁殖。同样地，Me3 毒性线

虫不能在含有 Mi 抗性的番茄上繁殖 [33]。Me3 毒性

线虫也同样不能在 Me1 辣椒上繁殖 [25]。

2　毒性种群的毒性变异机制

2.1　根结线虫繁殖方式与基因组的可塑性

基因组学的发展为我们揭示根结线虫的毒性

多样性、遗传多样性及寄主范围提供了新途径。根

结线虫的多样性与其生殖方式紧密相关，种群多样

性及种间进化一直是线虫学家研究的难点。根据遗

传进化分析，根结线虫主要分为 3 类，分别与根结

线虫的 3 种生殖方式相对应，第一类为有丝分裂孤

雌生殖 (M. incognita、M. arenaria、M. javanica、M. 
enterolobii)，在这种生殖方式中，由于雄虫精子细

胞核退化，不参与受精过程，因此不存在细胞核的

减少和融合，而是由卵直接发育成胚胎。第二类为

减数分裂孤雌生殖 (M. chitwoodi、M. fallax、M. 
minor)，当雄虫不存在时，卵经过减数分裂使染色

体数目减少，然后通过卵原核与第二极体的融合使

染色体数目恢复。第三类为有性生殖 (M. hapla、M. 
spartinae)，通过两性交配的减数分裂实现繁殖

[39]。

大量研究证明了孤雌生殖及基因组可塑性是根

结线虫种群多样性的变异来源，特别是能够克服植

物抗性的毒性线虫 , 存在染色体的高度多样性。南

方根结线虫 (M. incognita) 的基因组大小约为 86 
Mb[40]，北方根结线虫 (M. hapla) 基因组大小约为

54 Mb[41]，但它们的染色体倍数却存在显著差异。

在根结线虫中，最小的单倍体染色体数目为n = 9 (M. 
spartinae、M. kikuyensis)[42], 但这种染色体数目是非

典型的，并非代表原始祖先的单倍体染色体数目为

9，而是普遍认为 n=18。大多数二倍体或是三倍体

根结线虫染色体数量为 30~50，也有关于四倍体根

结线虫的报道，例如具有 68 条染色体的北方根结线

虫 (M. hapla)[43]。然而，由于染色体的重排，作为

18 的整倍数的染色体数并不是经常可观察到，这意

味着出现了非整倍体化、结构重排、缺失、重复和

易位。这种结果可能与线虫染色体着丝点区域弥散，

没有定位活性相关。另外，即使在同一物种，染色

体的数量也不一定是相同的，例如花生根结线虫染

色体数为 30~38 或是 40~48，被认为为二倍体或是

三倍体。同样在 3 倍体中 50~58 染色体数也是存在

的。通过有性生殖可以产生更高水平的遗传多样性，

但是孤雌生殖的根结线虫是显著的例外。首先，它

们的分布极其广泛，例如南方根结线虫的分布最广，

只要温度高于 3 ℃的地区均可以发现南方根结线

虫 [44] ；其次，它们的寄主范围非常广，有超过

3 000 余种潜在的寄主植物；最后，它们表现出很

强的应对环境变化的能力，特别是克服植物抗性基

因的能力 [45]。理论上，有丝分裂的孤雌生殖产生克

隆后代时其基因组的可塑性导致了基因组的变异和

适应性进化，使得无性种群也显示着快速的基因变

异 [46]。除了线虫，孤雌生殖的昆虫 [47] 中也具有相

似现象。在世界范围内发现的针对 Mi 抗线虫基因

的毒性线虫均属于有丝分裂型的孤雌生殖线虫，如

南方根结线虫、爪哇根结线虫及花生根结线虫 [45-46]。

虽然经过持续的抗性基因选择压力，毒性线虫可以

克服寄主抗性，但从非毒性到毒性种群改变是由于

出现了抗病基因型的突变型还是由于长期基因选择

压力下的基因组的逐渐改变，其遗传变异机制仍然

不清楚。但是根结线虫基因组的可塑性机理有助于

揭示可遗传的新型毒性群体产生，对揭示毒性根结

线虫的适应性及抗性品种的持久利用及布局具有重

要意义。

2.2　毒性根结线虫的基因水平转移、转座与表观遗传

虽然根结线虫在土壤中很少通过流动进行种间

的基因交流，但是根结线虫却可以适应不同的寄主

作物，表现出来很强的适应能力和繁殖力。通过基

因水平转移 (HGT) 和基因重组实现基因的流动和大

量复制现在已经得到了证实。通过基因复制、重组

使得线虫获得不同功能的蛋白，从而使线虫获得新

的能力
[48]。通过南方根结线虫 ( 无性生殖型 ) 和北

方根结线虫 ( 有性生殖类型 ) 基因组分析，发现根

结线虫的地理分布与寄主范围及生殖方式紧密相

关。现在越来越多的证据表明，全基因组的多倍型

与水平基因转移对根结线虫适应极端环境及增加寄

生成功率具有重要意义。目前已有研究证实，在根
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结线虫中高达 3.34% 的基因源自于基因水平转移 [49]，

HGT 基因中最主要的为细胞壁降解酶类，如纤维素

酶 (20 种 ) 和几丁质酶 (30 种 )，这些基因被认为来

自细菌 [46]。通过对毒性线虫基因组分析，HGT 类基

因表达量在毒性种群中是大量上调表达的 (未发表 )。
基因组对比分析证实，在南方根结线虫存在着

显著的基因重复及转座现象 (12 %~16 %)。从遗传进

化角度分析，基因的转座是遗传多样性的主要原因，

这可以使线虫适应不同环境 [50]。以转座子突变为基

础的研究仍然是孤雌生殖中遗传改变的重要途径 [51]。

在短短 40 代内南方根结线虫就可以克服番茄 Mi-1 基

因的抗性，形成稳定遗传的毒性群体 [52]，如此快速

的适应性与南方根结线虫的基因或基因结构域的重

复、缺失及结构域的断裂具有显著关系 [46]。在番茄

Mi 抗性基因的选择压力下，Map-1 基因高度保守的

重复序列数目是可变的，推测该基因可能存在于染

色体的一个不稳定区域，可能会发生放大或缺失 [53]。

有越来越多的研究证明，这种无性生殖方式，存在

转位因子、染色体重排或者染色体组型的变异等多

种变异来源，这些变异都可能导致毒性变异发生。

关于毒性线虫的表观遗传主要有基因沉默、

DNA 甲基化、休眠转座子激活等方面，基因的表

观遗传被认为是根结线虫毒性微进化的重要原因，

是揭示毒性线虫快速变异机理的重要途径之一。现

在关于根结线虫在表观遗传方面的研究仍然非常

少。在我国已经发现了动物寄生性线虫 (Trichinella 
spiralis) 基因组的甲基化现象 [54-55]，在大豆中已经

证实了大豆对胞囊线虫的抗性与甲基化相关 [56]，这

些为研究根结线虫毒性变异与甲基化奠定了基础。

非编码 RNA (noncoding RNA, ncRNA) 广泛参与生

命活动的各个过程 , 包括基因表达调控以及维持基

因组稳定性等功能，秀丽杆隐杆线虫是研究基因沉

默的模式生物 [57]。基因沉默与线虫的生长发育紧密

相关，在根结线虫已经发现了多个小 RNA 合成途

径相关的蛋白质及抑制子 [58]，基因沉默在根结线虫

的侵染过程中也起着重要作用 [59]。现在采用 RNAi
技术已经成功验证了根结线虫中效应子与毒性线虫

之间的关系 [60]。通过深度测序对植物寄生性线虫的

microRNA 组学分析 [61]，对帮助我们解释根结线虫

的毒性变异具有重要意义。

2.3　根结线虫毒性效应子研究进展

效应子是植物病原物分泌到体外的可以改变寄

主细胞结构及功能的蛋白质及小分子物质。根结线

虫效应子是帮助线虫成功寄生或是被寄主识别的关

键因子。在线虫进化中或抗性基因的选择压力下，

根结线虫通过非毒性效应子基因的重组、突变、丢

失，使效应子多样化或是形成新的毒性效应子，从

而形成对寄主的免疫抑制或免疫逃避作用 [12]。

在线虫中已经确定了几个具有这种功能的效应

子。基于根结线虫毒性与非毒性线虫的对比，发现

了一些毒性与非毒性种群之间差异表达的基因，如

非毒性效应子 msp-1、map-1、cg-1，这些基因编码

的蛋白均是由食道腺分泌到寄主植物中，并且这些

基因在毒性群体中都是缺失的 [12,53]。msp-1 是一个

由 231 个氨基酸残基构成的分泌蛋白，属于 SCP/
TAPS 家族，它在二龄幼虫中高度表达，而在成虫

中则不表达。有研究表明，该基因与 Mi-1 抗性基

因的早期识别紧密相关 [62]。通过毒性与非毒性线虫

的对比发现，在毒性线虫中缺失了 map-1 基因，它

编码蛋白中具有保守的 13 个和 58 个氨基酸重复序

列 [53]，map-1 基因在 40 代内就可以发生快速的重

组变异，在根结线虫群体中 map-1 基因的多样性变

化可能会导致毒性线虫对 Mi 基因寄主具有免疫逃

避作用 [12]。同样，通过试验证实沉默 Cg-1 基因也

可以导致 Mi-1 介导的抗性丧失 [10,62-63]。

目前基于根结线虫基因组和转录组分析，许多

新型的效应子候选基因 ( 毒性与非毒性分泌蛋白 )
正在研究中，例如与逃避寄主免疫识别相关的效应

子 Mi8D05、MiCRT、MiEFF1 等。Mi8D05 能够编

码产生一个由 382 个氨基酸残基构成的蛋白质，在

南方根结线虫 (M. incognita) 侵染初期表达显著上

调，试验表明 Mi8D05 能够通过与寄主植物的水通

道蛋白液泡膜内在蛋白 (TIP2) 互作来调节巨细胞内

溶质及水分的转运，保证巨细胞增大及线虫取食 [64]；

Mi-CRT 是在根结线虫食道腺中合成的，线虫通过

口针分泌到植物的细胞质中，Mi-CRT 在植物细胞

质中的表达能够抑制 elf18 诱导的植物免疫防卫反

应 [65] ；与 Mi8D05 在侵染初期分泌不同，MiEFF1
是在根结线虫取食点固定的时候被分泌到植物细胞

质的，它能够通过核定位信号 (NLS) 进入寄主细胞

核，这可能有助于其操纵寄主植物的免疫信号通路

来增加线虫的侵染率 [60]。这些结果表明，分泌到植

物细胞内的效应子可能通过多种方式干扰植物的免

疫系统，它们在线虫的致病过程中发挥着重要作用。

3　毒性根结线虫防治策略

3.1　毒性种群的检测技术

研究根结线虫种群多样性对于制定根结线虫防
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治策略具有重要价值，特别是据此采用寄主抗性及

轮作等方式控制根结线虫时具有更加重要的指导意

义。根结线虫的毒性变异在国内外已经广泛发生。

根结线虫的毒性群体与无毒群体在形态上的差异并

不明显，因此，采用快速、高效而准确的分子标记

技术来研究线虫群体遗传多样性是非常必要的。目

前已有很多分子标记技术，如 RAPD、AFLP、ISSR、
SSR 等用于特异的毒性线虫分子标记的挖掘利

用 [34,66-68]。由于根结线虫在田间毒性变异的发生不

单单是由于抗性基因的选择压力，因此，鉴定毒性

线虫的种类及特性仍然需要多个单一特征的诊断技

术相结合，并进行抗性试验验证后才能保证标记的

准确性和通用性。这样将有益于人们更持久地利用

抗性基因来选育优良的作物品种。

3.2　毒性线虫防治策略

利用抗性品种控制根结线虫危害是农业生产中

最重要的措施之一，但是由于毒性线虫的快速产生

及扩繁使得抗线虫基因的持久利用面临重大挑战。

抗线虫基因的持久利用依赖于抗性基因的类型及作

物种植策略。单基因介导 HR 类型抗性基因专化型

强，抗性容易丧失，非 HR 型抗性相对持久，如在

辣椒中 Me3 基因的毒性线虫群体很容易产生，但是

对于 Me1 的毒性群体至今尚未报道 [69]。所以聚合

不同类型抗性基因或是采用数量抗性基因可以有效

增加寄主植物对根结线虫的抗性。

抗性品种的应用需要面对 3 大挑战：(1) 可用

于抗线虫育种的基因很少，现在番茄中被商业化利

用的仅为 Mi-1 基因；(2) 抗线虫育种是一个冗长过

程，需要花费大量时间才能获得成功的品种；(3)
根结线虫毒性群体可以克服抗线虫基因，使作物抗

性丧失。不同抗性基因作物轮作，以及含有同一抗

性基因的不同品种间轮作都可以提高抗性。不同类

型的抗线虫作物混作，可以通过降低线虫群体密度

做到对线虫的防控，但是没有证据表明混作可以延

迟毒性线虫的产生。多基因抗性材料可以有效增强

抗性持久性，轮作、混作及种植多基因抗性品种可

以有效地调高抗性线虫基因的效率及持久性。

4　展望

从 20 世纪 50 年代开始在番茄主产区广泛种植

含有抗性基因 Mi 的番茄品种，很快就发现了克服

该抗性基因的根结线虫毒性群体，Mi 基因的抗性

持久性日益受到人们的关注 [45,70-71]，同时针对毒性

线虫的多样性及毒性变异机理仍然是人们研究的重

点。根据现有研究基础及分子生物学技术，明确根

结线虫毒性种群多样性及毒性线虫的微进化机制将

成为研究的重要方面。基因重组、基因结构域丢失、

重复及基因家族扩展等研究将有助于明确非毒性线

虫向毒性线虫快速进化的机理。相信随着基因组测

序技术及后基因组学及比较基因组学的发展，基于

南方根结线虫基因组、北方根结线虫基因组以及正

在进行的爪哇根结线虫及花生根结线虫基因组 [46]，

对于根结线虫毒性种群多样性分析及毒性线虫的致

病机理的研究将会更加深入，尤其是对线虫致病相

关效应子的研究，将会对农业上使用更加安全有效

防治根结线虫的方法提供依据 [72,39]。
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