
第28卷 第10期
2016年10月

Vol. 28, No. 10
Oct., 2016

生命科学

Chinese Bulletin of Life Sciences

文章编号：1004-0374(2016)10-1189-11

DOI: 10.13376/j.cbls/2016157

水稻抗病功能基因组研究进展
张海涛，王石平*

(华中农业大学作物遗传改良国家重点实验室，武汉 430070)

摘　要：作物抗病机制研究对抗性改良有重要的理论和实践意义。水稻是世界上主要粮食作物之一。目前，

越来越多的水稻主效抗病基因和抗病相关基因被克隆。对于这些基因的研究可以提高人们对水稻 - 病原菌

互作的认识，并有利于发掘水稻中新的抗性基因。现主要对近年来在水稻抗病研究中取得的成果进行概述

和展望。
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Abstract: Studies of disease resistance mechanisms of plants will facilitate crop improvement. Rice is a major food 
crop globally. Presently, many major disease resistance genes and disease resistance-related genes have been 
isolated in rice. Studies of these genes have improved our understanding of rice-pathogen interactions, and are 
helpful in detecting novel genes involved in rice resistance. This review summarizes recent progress and prospects 
in rice disease resistance. 
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水稻是我国以及其他亚洲国家重要的粮食作物

之一。即使在越来越科学的管理下，水稻在大田生

产过程中仍避免不了病害的威胁。病害对水稻的产

量和品质产生重要的影响，同时也造成了环境污染。

水稻常见的病害主要有稻瘟病、纹枯病和白叶

枯病。另外，危害比较严重的还有稻曲病、细菌性

条斑病 ( 细条病 )、条纹叶枯病和黑条矮缩病等。

其中，稻瘟病、纹枯病和稻曲病的病原是真菌；白
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叶枯病和细条病的病原是细菌；条纹叶枯病和黑条

矮缩病的病原是以灰飞虱等昆虫为媒介的病毒。目

前对于水稻抗病机理研究得较为清楚的是白叶枯病

和稻瘟病。

植物对病原的抗性可以分为两个方面 —— 质

量抗性和数量抗性。质量抗性一般由单个主效抗病

基因 (major disease resistance gene, MR 基因 ) 提供，

抗性水平高、反应强烈 [1] ；而数量抗性一般由多个

基因或者数量性状位点 (quantitative trait loci, QTL)
控制，抗性水平较低 [2]。此外，参与质量抗性的主

效抗病基因多与植物与病原菌的识别和互作相关，

所以，其抗谱具有病原菌种属特异性或者生理小种

特异性；而参与数量抗性的基因，通常称为抗病相

关基因，可能位于植物与病原菌互作信号转导路径

的下游，所以，其抗谱大多没有病原菌种属或者生

理小种特异性 [2]。

人们对植物与病原菌互作的认知在不断加深，

并提出了植物先天免疫系统模型。该模型将植物先天

免疫系统分为两部分：病原相关分子模体 (pathogen- 
associated molecular pattern, PAMP) 诱导的免疫反应

(PAMP-triggered immunity, PTI) 和效应子诱导的免

疫反应 (effector-triggered immunity, ETI)[3]。病原相

关分子模体是广泛存在于病原菌中且相对较为保守

的分子。模体诱导的免疫反应就是植物通过细胞膜

上的受体蛋白对其进行识别而产生的免疫反应。效

应子是病原菌产生的特异性分子，多数参与其致病

过程。效应子诱导的免疫反应，通常是指植物中一

类编码 NBS-LRR (nucleotide binding site-leucine-rich 
repeat) 蛋白的抗病基因 (disease resistance gene, R 基

因 ) 识别对应的效应子进而产生的免疫反应。进一

步研究发现，植物先天免疫系统模型也有其局限性；

模体诱导的免疫反应和效应子诱导的免疫反应两者

之间也会有交叉 [1,4]。

水稻的抗病研究和改良一直是育种工作的重要

内容。水稻抗病基因的挖掘和研究在近 20 年进展

迅速，大量的水稻主效抗病基因和相关基因被报道。

同时，这些研究结果也表明，水稻抗病机理除了符

合常见的植物抗病反应特征外，也呈现出很多独特

的性质，尤其在水稻抗白叶枯病方面 [1]。

1　抗白叶枯病主效基因

水稻白叶枯病由黄单胞杆菌水稻变种 (Xanth-
omonas oryzae pv. oryzae, Xoo) 引起，也称为白叶枯

菌。该病原菌属于革兰氏阴性细菌，有鞭毛，易通

过水稻的水孔和伤口侵入 [5]。由于白叶枯菌有地域

性，目前研究使用的水稻白叶枯菌有很多生理小种，

最常见的是由国际水稻研究所分离鉴定的菲律宾小

种系列。另外，也有使用日本小种、韩国小种和中

国小种 。

目前，水稻中已经报道鉴定的白叶枯病主效抗

病基因至少有 40 个 [6-7]。已经成功分离克隆的主效抗

病基因有 10 个，包括 Xa1、Xa3/Xa26、xa5、Xa10、
xa13、Xa21、Xa23、xa25、Xa27 和 xa41(t)[6-17]。其中，

有 4 个是隐性主效抗病基因。另外，从已克隆的白

叶枯病主效抗病基因编码产物来看，种类丰富多样，

其抗病机理也各有不同。这一点和常见的其他植物

主效抗病基因大多数编码NBS-LRR蛋白不同。此外，

这些克隆的主效抗病基因中，至少有 6 个基因发挥

功能与白叶枯菌的类转录激活子效应子 (transcription 
activator-like effector, TALE) 互作有关。

类转录激活子存在于黄单胞杆菌 (Xanthomonas)
和青枯劳尔氏菌 (Ralstonia solanacearum) 中。在病原

菌侵染过程中，TALE 可以通过细菌的 III 型分泌系

统 (type III secretion system, T3S system) 被注入宿主

植物细胞内，并随后结合在宿主基因组相应靶基因

的启动子上，从而激活靶基因表达 [18]。TALE 是一

类结构上极为相似的效应子，在不同的白叶枯菌生

理小种中的种类和数目不同。其蛋白质结构的中间

部分，是由几乎完全相同的单元组成的重复区，重

复单元数从 1.5 到 33.5 不等，每个重复单元仅在第

12 位和第 13 位氨基酸残基有变化 [19]。这种重复区

已经被证实是类转录激活子与植物 DNA 结合的重要

结构，而每个重复单元的第 12 和 13 位氨基酸残基

被称为重复区可变双残基 (repeat-variable diresidue, 
RVD)，与 DNA 链上的一个碱基相对应 [20-22]。受调

控的靶基因启动子上被类转录激活子识别的序列被

称为UPT (up-regulated by TALE) 盒或 EBE (effector-
binding element) 元件 [23-24]。在水稻中，TALE 对宿

主基因的调控过程还利用了水稻细胞的 TFIIAγ5，该

蛋白是 RNA 聚合酶 II 对应基本转录因子的 γ 亚基。

同时，不光是白叶枯菌中的 TALE 可以与 TFIIAγ5
结合，同属黄单胞杆菌的细条病菌中的 TALE 也能

与其结合 [25] 。

1.1　受TALE诱导的显性主效抗病基因

Xa27 是受白叶枯菌 TALE AvrXa27 诱导表达

的主效抗病基因。该基因和它的等位隐性基因编码

相同的蛋白质，两者的区别在于显性 Xa27 启动子

中含有AvrXa27结合的位点UPTAvrXa27
[26]。受诱导后，
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翻译出来的 XA27 蛋白可以被转运到胞外，可能参

与水稻维管束细胞次生细胞壁的加厚，使水稻抗白

叶枯病 [11]。

Xa10 是受白叶枯菌 TALE AvrXa10 诱导表达

的显性主效抗病基因，显性 Xa10 启动子区含有

AvrXa10 的结合位点 UPTAvrXa10。XA10 是内质网膜

蛋白，可以形成六聚体，它与维持细胞 Ca2+ 离子的

平衡有关 [17]。

Xa23 是受白叶枯菌 TALE AvrXa23 诱导表达

的显性主效抗病基因。和 Xa27 一样，Xa23 和它的

等位隐性基因编码相同的蛋白质，只是 Xa23 基

因的启动子区含有 AvrXa23 结合的位点 UPTAvrXa23。

Xa23 的抗谱极广，这是由于 AvrXa23 在几乎所有

的白叶枯菌株中都存在 [7,27]。

Xa27、Xa10 和 Xa23 都编码很小的蛋白质，并

且与已知蛋白没有相似性。尽管 Xa23 编码的蛋白

质长度和 Xa27 一样，但是两者并没有同源性。而

Xa23 编码蛋白质的序列和 Xa10 却有同源性，尽管

两个基因的 DNA 序列同源性并不高 [7]。

1.2　TALE结合位点发生变异的隐性主效抗病基因

水稻隐性抗白叶枯病基因 xa13 介导对白叶枯

菌株 PXO99 的特异性抗性。研究发现，该基因显

性等位基因 Xa13 的启动子中含有 TALE PthXo1 的

结合位点 UPTPthXo1，从而导致在 PXO99 侵染过程

中 Xa13 被诱导表达 [23]。而隐性抗病基因 xa13 启动

子中，该结合位点发生变异，导致不能被 PthXo1 识

别，因此，xa13 不会被诱导表达 [13,23,28]。Xa13 和

xa13 基因都编码属于 MtN3/saliva 家族的蛋白。XA13
蛋白位于细胞膜上，可以与膜上的铜转运类蛋白

COPT1 和 COPT5 互作，帮助铜从细胞间隙进入细

胞中，从而促进铜从木质部导管 - 细胞间隙 - 细胞

内的流向 [29]。铜是植物所必需微量元素，并且对白

叶枯菌的生长有抑制作用，而 PXO99 对铜比其他

菌株更为敏感。植物从土壤吸收的铜离子由根和茎

中的导管运到其他部位，白叶枯菌也恰巧通过导管

进行繁殖和传播。所以，PXO99 通过调控宿主水稻

的基因表达影响铜离子的再分配，从而利于自身侵

染和繁殖 [29]。隐性 xa13 由于不受诱导，导管中的

铜含量不利于 PXO99 的生长，所以表现出抗病 [29]。

隐性抗病基因 xa25 介导对白叶枯菌株 PXO339
的特异性抗性。和 Xa13 类似，显性基因 Xa25 的启

动子中含有 TALE PthXo2 的结合位点 UPTPthXo2，可

被诱导表达。而隐形基因 xa25 的启动子中，该结

合位点存在一处突变，因此不能被 PthXo2 识别，

也就不会被诱导表达 [16,30]。Xa25 和 xa25 基因同样

也编码 MtN3/saliva 家族蛋白，其具体抗病机制暂

不明确。

与 xa13 和 xa25 类似，隐性抗病基因 xa41(t) 和
其等位显性基因 Os11N3 同样也编码 MtN3/saliva 家

族蛋白。Os11N3 启动子中含有 AvrXa7、PthXo3、
TalC 或者 Tal5 4 种 TALE 的结合位点，并可以受其

诱导表达 [24,31-32]。隐性基因 xa41(t) 是通过种质资源

筛选，在非洲栽培稻中发现的。隐性基因 xa41(t) 启
动子中对应的 AvrXa7 和 Tal5 识别位点发生了缺失

突变，可以对含这两种 TALE的白叶枯菌产生抗性 [6]。

MtN3/saliva 蛋白普遍存在于真核生物中，最

初在大豆根瘤和果蝇中发现 [1]。这类蛋白具有多次

跨膜结构，位于细胞膜上。此类蛋白来源于动物和

植物的多个成员，可以作为糖类的转运子发挥功能，

所以也被称为 SWEET 蛋白 [33-34] 。同时，由于显性

Xa13、Xa25 和 Os11N3 具有受特异 TALE 诱导表达

的现象，而其启动子突变后的隐性基因才具有抗病

功能，所以 Xa13、Xa25 和 Os11N3 又被称为感病基因

(susceptibility gene, S 基因 )。其中，Xa13 也被称为

Os8N3 或者 OsSWEET11，Xa25 也叫做 OsSWEET13，
而 Os11N3 也叫 OsSWEET14[28,30,32,34-35]。

1.3　一个独特的隐性抗病基因

水稻隐性抗白叶枯病基因 xa5 编码突变的

TFIIAγ5V39E。和其显性基因 TFIIAγ5/Xa5相比，xa5
编码的蛋白仅含有一处氨基酸突变 [10, 14]。实验表明，

TFIIAγ5/XA5 蛋白参与了 TALE 调控水稻基因表达

的过程，而 xa5 编码的 TFIIAγ5V39E/xa5 阻碍了其与

TALE 的结合，从而影响了白叶枯菌的侵染，使水

稻抗病 [25,36]。这种关系在 Xa27 或 Xa23 和 xa5 的聚

合实验中得到证实。将 Xa27 或 Xa23 和 xa5 聚合后，

Xa27 或 Xa23 不能受到 TALE AvrXa27 或 AvrXa23
诱导表达，也不能再提供相应的抗性 [25,37]。另外，

实验表明，细条病菌中的 TALE 也可以与 TFIIAγ5/
XA5 结合，而携带 xa5 的水稻品种也会对细条病菌

产生抗性 [25]。

1.4　编码NBS-LRR蛋白的主效抗病基因

Xa1 是已克隆的白叶枯病主效抗病基因中唯一

编码 NBS-LRR 蛋白的。该基因是显性抗病基因，

特异性介导对白叶枯菌日本小种 1 的抗性，且其表

达量受白叶枯菌侵染和创伤的诱导 [9]。根据 Xa1 编

码蛋白的类型和植物先天免疫系统模型，该基因可

能调控效应子诱导的免疫反应，但是目前没有相关

后续研究报道。
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1.5　编码受体激酶类细胞膜蛋白的主效抗病基因

Xa21 是水稻中最早被克隆的抗白叶枯病主效基

因，可以介导对多种生理小种的抗性，编码富亮氨

酸重复受体激酶 (leucine-rich repeat receptor kinase) 类
蛋白 [8]。XA21 蛋白识别白叶枯菌中的 RaxX 蛋白，

并且只识别 41 位酪氨酸残基经硫修饰后的蛋白 [38]。

而 raxX 基因在含有 raxSTAB 操纵子的白叶枯菌中

非常保守。从编码产物的结构上看，Xa21 和拟南

芥中启动模体诱导的免疫反应的基因 ( 拟南芥 FLS2)
属于同类，都是位于细胞膜的受体激酶 [39]。所以，

Xa21 也被归纳为启动模体诱导的免疫反应的基因。

目前，许多 XA21 结合 (XA21 binding, XB) 蛋白已经

被报道。其中XB24/ATPase可以促进XA21自磷酸化，

使其稳定在非活化状态 [40]。XB3属于E3泛素连接酶，

是 XA21 激酶的底物，也是 Xa21 介导抗性所必需

的 [41]。XB15 是磷酸酯酶，可以负调控 XA21 的活

性 [42]。而XB10是转录因子WRKY62，可以与XA21的
激酶在细胞核内互作，从而调节下游基因的表达 [43]。

Xa3/Xa26 在中国水稻品种中被广泛应用，介

导对许多白叶枯菌生理小种的抗性，但其抗谱与

Xa21 不同。该基因也编码富亮氨酸重复受体激酶

类蛋白 [12,44]。Xa3/Xa26 发挥功能时存在剂量效应，

并会受到遗传背景的影响 [45]。Xa3/Xa26 具有持久

抗性，推测其可能识别白叶枯菌中较为保守稳定的

成分 [46]。而 Xa21 与 Xa3/Xa26 结构域互换后的抗

病结果也表明，两者在下游的防御反应中可能有交

叉 [47]。一些 Xa3/Xa26 的下游蛋白也被鉴定出来，

包括正向调控抗病反应的 OsDR8、转录因子

WRKY13 和 WRKY45-2、C3H12 以及负向调控抗

病反应的 OsDR10 [1]。这些蛋白不仅参与抗白叶枯

病的反应，有些还参与对其他病原菌的抗性反应，

这些结果暗示 Xa3/Xa26 的下游反应和其他病原菌

的抗性反应有重叠 [1]。

2　抗稻瘟病主效基因

稻瘟病是水稻生产中常见且危害严重的一种真

菌病害，其病原菌是半知菌亚门梨孢属的灰梨孢

(Magnaporthe grisea)。不过研究发现这种病原菌实

际上包含不能相互杂交的 2 个种，以水稻为宿主的

病原菌后来改称为 Magnaporthe oryzae，而原名用

于指以马唐属等为宿主的病原菌 [48]。不过，目前这

两种英文名在各类文献中指稻瘟菌的时候都有使

用，并不统一。稻瘟病在水稻的整个生育期都可能

发病，根据危害的时期和部位等可以分为苗瘟、叶

瘟、节瘟、穗颈瘟和谷粒瘟等，其中穗颈瘟对产量

的影响极大。

目前，关于水稻抗稻瘟病主效基因的定位早已

超过 100 个，而报道克隆的有 24 个 [49-51]。与已克

隆的抗白叶枯病基因相比，这 24 个基因的多样性

并不丰富，其中 22 个基因编码 NBS-LRR 蛋白，一

个编码 B- 凝集素受体激酶，另一个编码含脯氨酸

蛋白。不过，即使编码同一类蛋白，这些基因仍表

现出很多不同的特性。

2.1　Pik、Pikm、Pik-p、Pi1和Pike是由双基因控制

的复等位基因

Pik、Pikm和 Pik-p最初是被当做单基因定位的，

且定位结果显示三者都位于第 11 染色体上相同位

置，推测可能是等位基因 [52]。Pikm 来源于水稻品

种 Tusyuake，其基因组在此定位区间共含有 2 个相

邻的编码 NBS-LRR 的基因，为 Pikm1-TS 和 Pikm2-
TS。互补实验显示，这两个基因中的任何一个单独

转入感病品种都不能使其抗病。只有当 2 个基因同

时转入感病品种，才能使其抗稻瘟病，而且抗谱和

Pikm 相符 [53]。这 2 个基因虽然都编码 NBS-LRR，
但是它们并不具有同源性，在长度和结构等方面也

不相同。其中，Pikm1-TS 会受到病原菌诱导表达，

而 Pikm2-TS 不会 [53]。Pikm 的克隆是首次发现两个不

同的 NBS-LRR 共同调控一种特异性的病原菌抗性。

Pik-p 存在于水稻品种 K60，定位区间与 Pikm
相似。功能互补实验显示，其抗性也是由同样编码

NBS-LRR 的 Pikp-1 和 Pikp-2 基因共同控制。抗性

品种中抑制其中任何一个基因的表达，都会使抗性

减弱；而单独将其任何一个转入感病品种也不能提

高抗性 [54]。序列分析也表明，这两个基因分别与控

制 Pikm 抗性的两个基因等位并同源，Pikp-1 和

Pikp-2 之间也没有同源性 [54]。

同样的情况也在Pik、Pi1和Pike的克隆中出现。

Pik 存在于水稻品种 Kusabue，由两个编码 NBS-
LRR 的 Pik-1 和 Pik-2 同时控制 [55]。Pi1 存在于品

种 C101LAC，由编码 NBS-LRR 的 Pi1-5C 和 Pi1-
6C 共同控制 [56]。Pike 存在于水稻品种湘早 143，
由编码 NBS-LRR 的 Pike-1 和 Pike-2 一同控制 [51]。

序列分析也表明，这些基因都分别与控制 Pikm 抗

性的两个基因等位且高度同源，而控制同一抗性的

两个基因之间没有同源性。

Pik、Pikm、Pik-p、Pi1 和 Pike 的克隆表明，

这些抗谱特异的基因是典型的复等位基因。而这几

个基因的抗性都是由两个并不相同的 NBS-LRR 共
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同控制的，这在其他抗病基因的研究中并不常见。

而这几个基因的克隆也为研究 NBS-LRR 蛋白抗病

的分子机制提供了线索。

2.2　Pi5和Pia也由双基因控制

Pi5 的 抗 性 由 编 码 CC-NBS-LRR (coiled-coil 
NBS-LRR) 的 Pi5-1 和 Pi5-2 共同控制。不过，这两

个基因结构较为相似，位置相近，并且都有独特的

羧基端序列 [57]。

Pia 的抗性由编码 CC-NBS-LRR 的 SasRGA4
和编码 NBS-LRR 的 SasRGA5 共同控制。SasRGA5
没有 CC 结构，其 C 端有一段序列与重金属相关蛋

白相似 [58]。研究也表明，SasRGA4 和 SasRGA5 共

同识别稻瘟病菌效应子 ( 也称为无毒蛋白 )AvrPia
引起水稻超敏反应，从而产生抗性 [58]。

2.3　Pi2和Piz-t是等位基因，Pi9是Pi2和Piz-t的旁系

同源基因(paralog)
Pi2、Pi9 和 Piz-t 都是定位在第 6 染色体上同一

位置的抗病基因。该位点是由多个编码 NBS-LRR 蛋

白的基因组成的基因簇，不同的水稻品种中含有的

基因数目有所不同，也被称为 Pi2/9 位点。其中，

Pi2 和 Piz-t 互为等位基因，都是由基因簇中的 Nbs4
控制 [59]。而 Pi9 是由基因簇中的 Nbs2 控制，是 Pi2
和 Piz-t 的旁系同源基因 [60-61]。这 3 个基因的抗谱

都比较广，且不完全相同。这个位点的基因成员间

有不同程度的同源性，是进行抗病基因进化研究的

理想实例 [61]。

2.4 Pid3和Pi25也是等位基因

Pid3 位于第 6 染色体上，编码 NBS-LRR 蛋白。

有意思的是，在绝大多数粳稻品种中，该基因含有

无义突变，造成蛋白质翻译的提前终止。而在籼稻、

非洲栽培稻和一些 AA 基因组的野生稻中，该基因

可以完整翻译，从而提供抗性 [62]。

Pi25是从谷梅2中发掘的Pid3等位基因。不过，

和 Pid3 相比，其编码区只有一个核苷酸不同，且

不改变编码的氨基酸残基 [63]。

2.5 Pi37、Pi64和Pish位于同一个基因簇

Pi37 来源于水稻品种 St.No.1，位于第 1 染色

体上一个基因簇中。该基因簇共包含 4 个编码

NBS-LRR 的基因，其中的第 3 个就是 Pi37。抗感

品种的序列分析说明，Pi37 显隐性基因编码产物的

差别在于 NBS 区的 2 处氨基酸残基变异。而关于

此基因簇的研究也发现，这 4 个基因之间存在复制

关系 [64]。

Pish 是通过接种含有 avrPish 的稻瘟病菌株，

对日本晴 Tos17 突变体进行筛选定位出来的。Pish
和 Pi37 位于同一个基因簇，Pish 是其中第 4 个编

码 NBS-LRR 的成员 [65]。

Pi64 来源于品种羊毛谷。Pi64 与 Pish 和 Pi37
位于同一个基因簇，不过在羊毛谷中，这个区域只

有 2 个成员。Pi64 是其中的 NBS-2，与 Pish 或 Pi37
基因簇中的第 2 个成员是等位基因，其编码产物属

于 CC-NBS-LRR 类 [49]。

2.6　其他编码NBS-LRR的抗稻瘟病主效基因

Pb1、Pib、Pit、Pita、Pi36、Pi54 和 Pi63 单

个基因都能够抗稻瘟病。Pib 是第一个被克隆的抗

稻瘟病主效基因，编码 NBS-LRR 蛋白 [66]。Pita 是

第一个报道的可以与其对应的无毒基因互作的抗稻

瘟病主效基因，其隐性等位基因编码产物仅在 LRR
区含有一处氨基酸残基变异。此外，Pita 蛋白的

LRR 结构域由长度差别很大的非典型亮氨酸重复组

成 [67]。Pi36 来源于水稻品种 Kasalath，编码 CC-
NBS-LRR。Pi36 与其隐性等位基因之间的差别也是

由 LRR 区的一处氨基酸残基变异造成的 [68]。Pit 来
源于品种 K59，编码 CC-NBS-LRR，其显隐性基因

之间虽然在编码区也存在差异，但是显性基因启动

子含有的转座子插入才是其抗性的重要决定因素 [69]。

Pi54 来源于水稻品种特特普，编码 NBS-LRR[70]。

Pi54 定位的过程中使用过 Pi-kh 的名称，但是克隆

过程发现其和 Pik 并不在同一位置，后来进行了名

称变更 [70-71]。Pb1 来源于籼稻 Modan，编码一个非

典型的 CC-NBS-LRR。该编码产物没有 NBS-LRR
保守的 P-loop 结构，在 CC 结构域后面插入了一段

和已知蛋白没有同源性的肽段。同时，Pb1 所在的

染色体区段存在复制，其上游存在一个 P5 基因。

而 P5 编码产物比 Pb1 仅多一个谷氨酸，并且在超量

表达的情况下可以抗病。而染色体片段复制造成

Pb1 表达模式的改变是其成为抗稻瘟病主效基因

的重要原因 [72]。Pi63 来源于水稻品种 Kahei，编码

CC-NBS-LRR 蛋白 [50]。

2.7　Pi-d2编码B-凝集素受体激酶

Pi-d2 来源于水稻品种地谷，编码 B- 凝集素受

体激酶。Pi-d2 与其隐性基因相比，编码蛋白仅有

一个氨基酸差异，位于预测的跨膜区中。不过，显

隐性 Pi-d2 蛋白都定位于细胞膜上，其功能上的差

异暂时还不清楚 [73]。

2.8　pi21是唯一一个已克隆的隐性抗稻瘟病基因

和其他已克隆的抗稻瘟病基因不同，pi21 是唯

一的隐性基因，不过其抗谱没有特异性，并在生产
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中有一定的应用。和显性基因相比，pi21 同样编码

富含脯氨酸的蛋白，只是在富含脯氨酸的结构域中

存在缺失。研究发现，这种缺失可以解除其对植物

防御反应的阻滞 [74]。此外，pi21 与控制低食用品质

的基因连锁，不过可以通过重组将两者分开 [74]。

总体说来，已经克隆的抗稻瘟病主效基因有 2
个明显的特点，一是有部分位点是由 2 个 NBS-LRR
控制的；二是很多抗病基因存在等位现象或者位于

同一个基因簇中，尤其是等位性的特点，为研究者

通过进行种质资源品种测序等方法深入挖掘基因资

源，寻找更优良的抗病基因提供了理论基础。据此，

人们已经从种质资源品种中找到了许多新的抗病等

位基因 [75-77]。

3　抗其他病害主效基因

相对于水稻抗白叶枯病和抗稻瘟病的研究，目

前还没有发现抗稻曲病、纹枯病和黑条矮缩病的主

效基因，但是目前的研究中，已经克隆了一个抗水

稻条纹叶枯病主效基因，鉴定并定位了 2 个抗细条

病主效基因。

条纹叶枯病是由条纹叶枯病毒 (rice stripe virus, 
RSV) 引起的一种水稻病害，通常以灰飞虱为媒介

传播。该病毒是纤细病毒属的 RNA 病毒。目前唯

一克隆的主效抗病基因 STV11 来源于水稻品种

Kasalath，编码磺基转移酶 OsSOT1，可以催化水杨

酸生成磺化的水杨酸，而后者对 RSV 复制有更强

的抑制作用
[78]。其隐性基因不能催化水杨酸磺化。

细条病是由黄单胞杆菌稻生变种 (Xanthomonas 
oryzae pv. oryzicola, Xoc)，也称为细条病菌引起的。

细条病菌与白叶枯菌同属黄单胞杆菌属，也可以产

生 TALE 作用于水稻细胞。目前，还没有抗细条病

主效抗病基因被克隆出来，不过，已经有 2 个主效

基因完成了定位。第一个定位的主效抗细条病基因

是隐性 bls1，来源于广西的普通野生稻，已定位于

第 6 染色体
[79]。而另一个显性抗细条病主效基因是

Xo1，来源于美国水稻品种 Carolina Gold Select，已

定位于水稻第4染色体上。Xo1的抗性与TALE有关，

且促使 Xo1 抗病的不是 TALE 蛋白中的 RVD，而是

重复单元的数目，最少 3.5 个重复单元便可以使抗性

产生 [80]。Xo1 不仅介导对细条病菌的抗性，还能介

导对非洲来源的白叶枯菌的抗性。Xo1 的抗性和番茄

Bs4 介导的抗性有很大的相似，都可以识别 TALE
的重复结构 [80-81]。

4　调控对多种病原菌抗性的抗病相关基因

抗病相关基因正向或负向调控抗病反应。因为

通常抗病相关基因调控的抗性水平比主效抗病基因

调控的抗性水平低，研究者需要通过超量表达或者

抑制表达方法研究抗病相关基因。整体看，已报道

的抗病相关基因种类非常多，不过，也有许多基因

属于同一家族或参与同一生理途径，下面仅列举几

种常见的类型。

4.1　GH3家族中涉及生长素信号途径的基因

生长素是重要的植物激素，吲哚 -3- 乙酸 (indole- 
3-acetic acid, IAA) 是生长素的一种主要形式。然而，

越来越多的研究发现，很多植物病原菌也可以产生

IAA，IAA 可能在植物 - 病原菌互作过程中扮演重

要的角色 [82]。植物 GH3 基因家族成员编码具有酰

基酸酰胺合成酶活性的蛋白 [83]。其中的 II 类 GH3
蛋白负责将 IAA 与氨基酸相连，从而使 IAA 失活。

超量表达水稻 OsGH3-2 或 OsGH3-8 后，水稻体内

游离生长素的含量下降，但是对白叶枯病、细条病

和稻瘟病产生广谱抗性 [84, 85]。超量表达OsGH3.1后，

可以使水稻抗稻瘟病 [86]。

4.2　WRKY类转录因子编码基因

WRKY 是植物特有的一类转录因子，广泛参

与植物各种生理过程。参与水稻与病原菌互作的

WRKY 既有正调控水稻抗病反应的，也有负调控水

稻抗病反应的 [87]。另外，这类蛋白往往也参与对多

种病原菌的防御反应。超量表达水稻WRKY13基因，

可以提高水稻对白叶枯病和细条病的抗性 [88-89]。

WRKY45 在水稻中有两种等位基因 WRKY45-1 和

WRKY45-2。 超 量 表 达 WRKY45-1 的 cDNA 或 者

WRKY45-2 都可以增强水稻对白叶枯菌的抗性 [90-91]。

而 WRKY45-1 内含子中含有产生小 RNA TE-siR815
的前体，超量表达 WRKY45-1 基因组 DNA 造成大量

产生 TE-siR815，后者影响水稻抗性，从而造成超量

表达 WRKY45-1 基因组 DNA 的水稻感病 [92]。另外，

超量表达 WRKY45-1 的 cDNA 或者 WRKY45-2 还可

以增强水稻对稻瘟病和细条病的抗性 [91,93]。此外，

WRKY45 蛋白可以与 Pb1 互作，从而减少其降解，

参与 Pb1 介导的抗稻瘟病反应 [94]。在水稻中超量

表达 WRKY30 后，可以提高茉莉酸含量和病程相关

基因的表达，从而增强对稻瘟病和纹枯病的抗性 [95]。

WRKY62 负调控抗白叶枯病主效基因 Xa21 介

导的抗性 [43]。超量表达 WRKY28 或者 WRKY76 的

水稻对稻瘟病的感病性会加剧 [96-97]。WRKY42 也负
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调控对稻瘟病的抗性，其超量表达植株感稻瘟病，

而抑制表达植株抗稻瘟病。在水稻抗稻瘟病反应中，

WRKY45-2 激活 WRKY13 表达，而 WRKY13 抑制

WRKY42 表达，通过这个转录调控级联，促进水稻

抗稻瘟病 [98]。

4.3　水杨酸和茉莉酸信号转导途径中的成员

拟南芥 NPR1 是水杨酸介导的系统获得性抗性

中的一个重要基因，它在水稻中的同源基因是

NH1。超量表达 NH1，组成型激活水稻防御反应，

可以提高对白叶枯病的抗性 [99]。

OsPAD4 参与水稻系统抗性的调控。但与拟南

芥不同，OsPAD4 所介导的防御反应是依赖茉莉酸，

而不是水杨酸 [100]。

4.4　丝裂原活化蛋白激酶(mitogen-activated protein 
kinase, MAPK)信号级联中的成员

研究者已经在水稻中鉴定了多个 MAPK 调控水

稻 - 病原菌的互作。MPK6 是一个功能复杂的

MAPK。在超量表达 MPK6 的水稻中，有假病斑产生，

并对白叶枯病产生局部抗性。而 mpk6 突变体水稻具

有系统获得性抗性。所以，MPK6 在水稻与白叶枯

菌的反应中具有双重功能 [101]。水稻 MPK5/OsMPK5
负调控对白叶枯病和稻瘟病的抗性，它的功能受到

钙依赖的蛋白激酶调控 [102-104]。水稻 OsMPK12 正

调控对白叶枯病的抗性 [103]。另外，水稻中还有一

个名为 OsMPK6( 不同于前述 MPK6) 的 MAPK，可

以通过磷酸化激活 WRKY45，从而参与水稻抗病

反应 [105]。

水稻的丝裂原活化蛋白激酶激酶激酶 (MAPK 
kinase kinase, MAPKKK) 基因家族由超过 70 个成员

组成，虽然很多基因的表达受到病原菌侵染的影

响 [106]，目前只有一个 MAPKKK 基因被证实参与

调控水稻抗病反应。OsEDR1/MPKKK1 是拟南芥

EDR1 在水稻中的同源基因。OsEDR1/MPKKK1 突

变体和抑制表达植株自发形成假病斑，并对白叶枯

病产生抗性，但同时对稻瘟病会更加敏感 [107]。

5　总结与展望

过去 20 年中，植物抗病，特别是水稻抗病领

域取得了巨大进步，尤其在水稻抗白叶枯病和抗稻

瘟病研究领域，一大批主效抗病基因被定位和克隆。

通过对这些基因及其抗病机制的研究，人们对水稻

与病原菌互作已经有了初步认识。同时，根据这些

认识和理解，人们已经从水稻种质资源中深入挖掘

出新的抗病基因。随着基因组编辑技术的发展和进

步，人们也在研究过程中创造出了新的抗病基因。

相信随着研究的进一步发展，将来人们会更加全面

地理解水稻的抗病反应，并能在水稻抗性改良中取

得更大的进展 。
病害是我国水稻生产中长期面临的危害之一，

其造成的产量损失巨大，而目前流行的防治措施以

农药喷施为主，不仅造成食物中农药残留，还会破

坏环境，加重农民负担。而绿色超级稻的提出，为

应对病害威胁提供了新的方法
[108]。同时，通过改

良水稻品种所含有的抗性基因，可以显著降低农药

喷施的副作用。随着各类抗病主效基因和抗病相关

基因的不断克隆和解析，未来将能够向育种工作提

供大量的抗性基因资源。通过基因聚合、转基因以

及正在发展的基因编辑等技术，人们能培育出更多

含有多种抗性基因的水稻新品种和新材料。
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