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摘  要：由尖孢镰刀菌引起的枯萎病是阻碍瓜类生产的主要病害。本文中分别从形态学、细胞学和

分子生物学等方面简要综述了瓜类寄主与尖孢镰刀菌互作的研究进展，以便为研究瓜类对枯萎病的抗性

和病害防治提供理论参考。 
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Research Progress on the Interaction Between Cucurbits and Fusarium 
oxysporum 
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Abstract：Fusarium wilt，caused by Fusarium oxysporum，is one of the major diseases in cucurbits 

production. Advance in the studies of morphology，cytology and molecular biology in the interaction 

between cucurbits and Fusarium oxysporum was reviewed in this paper，which provides a theoretical 

reference for resistance to fusarium wilt and controlling diseases of cucurbits. 
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植物—病原菌互作是当今植物病理学研究的热点问题之一。由尖孢镰刀菌引起的枯萎病是阻碍

瓜类生产的最主要病害。因此国内外对瓜类寄主与尖孢镰刀菌的互作开展了广泛的研究，主要包括

寄主植物与病原菌之间的相互识别、寄主植物防御因子和病原菌致病因子之间的识别竞争等。抗病

品种可对病原菌的侵染行为产生抗性反应，抵抗病原菌的进一步侵染和转移（王金生，2001）。瓜类

寄主与尖孢镰刀菌在长期的竞争中协同进化，分别形成了不同的变异类型，导致其致病和抗病机制

的多样性。明确瓜类寄主与尖孢镰刀菌之间的互作机理，可为抗病育种和病害防治奠定理论基础。  

1  瓜类寄主与尖孢镰刀菌互作的形态学和细胞学研究 

在瓜类寄主与尖孢镰刀菌互作过程中，无论是抗病反应还是感病反应，双方都会发生一系列形

态上的变化。寄主植物受侵染后，最终的抗病或感病反应与壁覆盖物、侵填体和褐色物出现的早 

晚及其强度有关。侵填体常出现在受病原菌侵染的导管中，通常认为它们能阻止病原菌在维管束 
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中的生长。褐色物在感病品种中出现较晚，而在抗病品种中出现较早且量大，将受侵染的导管完

全封闭。褐色物除了具有机械堵塞作用外，其含有的类萜类物质还具有植物抗菌素作用，能够造

成入侵的菌丝受毒害致死（陈捷，2007）。与感病品种相比，这种防卫反应在抗病品种中出现得

早且迅速，是相对有效的抗性反应。虽然仅靠根系维管束对病原菌孢子移动的机械阻碍作用并不

能为抗病品种提供足够的抗性，但却为寄主启动防卫反应赢得了时间（王金生，2001）。马艳玲

等（2008）利用电镜技术和石蜡切片方法观察发现，西瓜抗病品种有环纹和网纹两种导管类型，

并有较厚的角质层，而感病品种仅有环纹导管一种类型，且无角质层。抗病品种在接菌后细胞壁

加厚，导管腔内出现褐色物、胞壁覆盖物以及侵填体，而感病品种仅出现细胞壁加厚和胼胝体。

导管中出现胞壁覆盖物、侵填体和褐色物的功能被认为是阻止菌丝向导管壁的侧向穿透，从而保

护相邻组织。然而胞壁覆盖物、侵填体和褐色物将导管堵塞后，导管的输水功能可由维管束中其

他未受侵染的导管所代替（Mace et al.，1981）。因此维管束堵塞的真正意义在于封闭受侵染或破

裂的导管，从而限制菌丝的扩展，这实际上也代表了寄主植物的一种防御机制，是一种抗病性反应。 

Xie 等（2011）利用尖孢镰刀菌或镰刀菌酸（FA）处理抗病和感病冬瓜品种根部，利用免疫荧

光标记技术分析了根部抗原的细胞定位及变化规律，发现互作伸展蛋白的 JIM11 和 JIM20 荧光标记

在抗病品种中较强，并且含 CCRCM7 抗原的阿拉伯半乳糖蛋白（arabinogalactan proteins，AGPs）

或鼠李半乳糖醛酸聚糖在抗病品种中增加，而在感病品种中却没有增加。这些结果表明，CCRCM7

抗原可能有利于增强冬瓜对尖孢镰刀菌的抗性，且 JIM11 和 JIM20 标记的伸展蛋白，以及 LM2、

LM14、MAC204 和 JIM16 标记的 AGPs 都参与了寄主—病原菌的互作过程。Herman 等（2008）利

用绿色荧光蛋白（GFP）技术观察了尖孢镰刀菌在甜瓜中的侵染过程，发现接种 1 ~ 2 d 病原菌大

部分聚集在根毛，并沿着表皮细胞的凹槽移动，3 d 后侵入表皮和皮层，4 d 后进入木质部，6 d 后

整个根内受到严重侵染，但下胚轴无侵染的迹象，8 d 后植株表现出症状，菌丝到达木质部的导

管并形成分生孢子，分生孢子又再次萌发；抗病品种中病原菌侵染的速度慢，且能把病原菌的侵

染抑制在根茎处，抗病反应大约在接种后 3 d，即病原菌侵入根部，穿过皮层，接近木质部时产

生，而识别反应在更早的时间发生。 

随着研究的深入，对于尖孢镰刀菌侵染寄主位点的认识也产生了分歧。Bowers 等（1996）、

Farquhar 和 Peterson（1989）认为根尖是最初和最重要的侵染位点，可能是由于该区域释放大量

分泌物的缘故。Wu 等（2009）研究结果支持了这种观点，他发现西瓜感病品种的低浓度根系分

泌物（< 50 mg · L-1）能促进病原菌的生长，而抗病品种的高浓度根系分泌物（200 mg · L-1）会抑制病

原菌的生长，西瓜尖孢镰刀菌可在寄主中产生一种 phytonivein 毒素，并且感病品种中的毒素比抗病品

种多。但也有不同的观点（Lagopodi et al.，2002；Oren et al，2003；Olivain et al.，2006；Zhou et al.，

2006），认为根外表皮细胞上并没有特别的侵染位点，伤口也不是菌丝侵入根部的必要条件。 

2  瓜类寄主与尖孢镰刀菌互作的分子基础研究 

2.1  尖孢镰刀菌致病相关基因 

目前人们对尖孢镰刀菌的致病因子开展了大量的分子生物学研究，发现了许多与致病相关的因

子，包括信号传导系统、细胞壁降解酶、克服植物防御响应系统和细胞器防御系统等（叶旭红 等，

2011）。多聚半乳糖醛酸酶（polygalacturonase，PG）是首次从致病真菌中获得的果胶酶，尖孢镰刀

菌在寄主体内产生的 PG 酶总活性与其致病力关系非常密切，endo-PGs 可能在病原菌穿透根表皮层

和通过木质部向上扩展的过程中起到重要作用（Cooper & Wood，1975）。但是 Di-Pietro 和 Roncero
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（1998）的研究结果表明 PG 的积累与甜瓜枯萎病菌（Fusarium oxysporum Schlechtend f. sp. melonis 

Snyd. & Hans.）的致病性没有相关性，pg1 在尖孢镰刀菌致病过程中不是必需的。但也有研究者持

不同意见，de Lorenzo 等（1997）认为，尖孢镰刀菌除了产生 PG1 和 PG5 之外，还产生很多其他的

酶，当一个基因被敲除后，其它的酶就可能弥补这个被敲除的基因所产生的酶的作用。因此，迄今

为止还没有找到与尖孢镰刀菌致病性直接相关的细胞壁降解酶基因。尖孢镰刀菌的致病过程与其自

身特殊基因有关。Inoue 等（2002）通过随机插入突变获得了编码线粒体载体蛋白的基因 Fow1，并

证明了 Fow1 基因是尖孢镰刀菌甜瓜专化型在甜瓜维管束定殖时所必需的。同样，Imazaki 等（2007）

通过插入突变方法获得了甜瓜尖孢镰刀菌的一个致病力丧失的突变体 B137，从该突变体中克隆出一

个致病相关基因 Fow2，该基因编码一个控制病原菌侵入寄主的转录调节因子，此基因的突变不影

响菌落的培养性状，但是对甜瓜的致病力却完全丧失。此外，Namiki 等（2001）从西瓜尖孢镰刀菌

上分离到精氨酸生物合成基因 arg1，互补此基因后，病原菌就恢复了致病性。 

尖孢镰刀菌的分子生物学研究起步较晚，尤其是国内，尚处于对单个致病基因功能的研究水平。

近年来 Broad 研究所（Ma et al.，2010）完成了尖孢镰刀菌的基因组测序，这为从比较基因组、功能

基因组学、蛋白质组方面全面分析其致病性、致病因子、物种进化等相关的信息带来了契机。 

2.2  瓜类寄主抗病相关基因 

所谓抗病基因（R 基因）就是 Flor 经典遗传学基因对基因假说中所指的与病原菌无毒基因相对

应的，存在于植物特定品种中，与无毒基因互作激活，在植物生长的整个周期或其中某个阶段组成

型表达的一类基因。R 基因介导的抗病性水平高，则表现高抗（孙宏博 等，2006）。 

郭绍贵（2005）根据已克隆的植物 R 基因保守序列设计合成了 150 对简并引物，从携带 Fon-1

和 Fon-2 的西瓜种质材料上获得了 RGA（resistance gene analogs）序列所编码的氨基酸序列，与甜

瓜抗枯萎病基因 Fom-2 的同源性分别达到 62.3%和 72.5%，并含有 P-loop、Kinase2 和 Kinase3a 等 3

个保守结构域，但在抗病和感病两个亲本的扩增中没有多态性。吕桂云等（2010）用 SSH 方法构建

尖孢镰刀菌接种处理西瓜后不同时间点的 cDNA 文库，对测序获得的 4 431 条高质量表达序列标签

（EST）序列进行聚类拼接，获得了 1 756 条非重复序列，通过基因功能分类，抗病与防御相关基

因约占 36.3%；同时还对部分特异性表达的基因进行初步探讨，发现了可能参与西瓜与尖孢镰刀菌

非亲和互作的转录因子、激酶和防卫基因，以及茉莉酸和木质素两个主要代谢途径。这些基因的发

现为在分子水平上研究瓜类寄主与尖孢镰刀菌的互作机制以及相关重要基因的克隆与功能分析奠定

了研究基础。此外，Lü 等（2011）利用包含 15 000 个探针（相当于 8 200 个西瓜基因）的 Agilent

自定义基因芯片，分析了西瓜与尖孢镰刀菌（FON）非亲和互作的转录情况，结果发现西瓜根部接

种 FON 后 0.5、1、3、5 和 8 d，分别有 24、275、596、598 和 592 个基因差异表达显著。对这些差

异表达的基因进行生物信息学分析后发现，西瓜与FON的非亲和互作显著诱导了一些病程相关（PR）

基因、转录因子、信号/调控基因和细胞壁修饰基因的表达，如水通道蛋白一类的转运蛋白基因下调，

说明感染 FON 后转运蛋白可能会加速枯萎病症状的发生；同时，参与茉莉酸（JA）生物合成的大

多数基因强烈持续地表达，并且高于亲和互作中感染 FON 的组织。除此之外，非亲和互作还诱导了

莽草酸—苯丙氨酸—木质素生物合成相关基因的表达，但在亲和互作中这些基因的表达并没有明显

变化，甚至被抑制。以上结果表明，在西瓜抵抗 FON 感染的过程中，JA 生物合成与莽草酸—苯丙

氨酸—木质素途径可能发挥着重要作用，这为进一步研究西瓜响应 FON 感染的分子基础和信号网络

提供了新的见解。 

甜瓜抗枯萎病基因克隆的研究已取得了突破性进展。Oliver 等（2001）首先获得了与甜瓜抗枯

萎病生理小种 2 基因紧密连锁的 SSR 标记。Luo 等（2001）以抗枯萎病的甜瓜品系 MR-1（同时抗
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霜霉病、白粉病）为材料，构建了甜瓜的 2 个 BAC 文库，用与 Fom-2 基因共分离的标记 FM 和 AM

作为探针筛选抗病候选基因，结果表明抗病基因通常以基因簇的形式存在，含有受体结构域，R 基

因的功能通过信号传导通路实现。Brotman 等（2002）从甜瓜中分离了 14 个 RGA 片段，发现部分

同源序列与抗病虫遗传位点连锁。Silberstein 等（2003）采用 RT-PCR 技术分析了甜瓜的 mRNA 序

列，发现其中一个 cDNA 克隆与 NBS-LRR 家族基因类似，并将其定位在甜瓜遗传连锁图谱上。目

前，已获得了甜瓜抗枯萎病生理小种 0、1 候选基因 Fom-2 的克隆（Joobeur et al.，2004）。Szafranska

等（2008）以甜瓜 CharentaisFom-2 为材料，分别接种枯萎病生理小种 1（不致病）和生理小种 1.2

（致病），采用 cDNA-AFLP 技术发现这两种生理小种侵染引起寄主的差异表达基因有 500 个，其中

P14 在非亲和互作中特异性表达，而在亲和互作的晚期表达有 300 个；有 50 个来源于寄主的片段与

尖孢镰刀菌基因组具有同源性，并上调表达，但在病原菌的培养中却不表达。Sestili 等（2011）认

为，亲和与非亲和的寄主—病原菌互作，尖孢镰刀菌的定殖模式是明显不同的，并且甜瓜对枯萎病

菌（FOM）的抗性只涉及限制性转录变化，而部分萎蔫症状也是甜瓜的一种积极响应。Tezuka 等

（2011）在细菌人工染色体（BAC）31O16 序列（含有甜瓜抗病相关基因簇）的基础上，获得了与

显性抗枯萎病生理小种 0、2 基因 Fom-1 连锁的 4 种新型 DNA 分子标记，连锁分析显示，Fom-1 在

CAPS 标记的 C-MRGH12 和 62-CAPS 之间的遗传距离分别为 0.4 cM 和 1.2 cM。同时利用重组自交

系构成作图群体，确定了 Fom-1 的遗传图位。Wang 等（2011）利用酶切扩增多态性序列（CAPS）

方法明确区分了甜瓜纯合、杂合抗病基因型和纯合感病基因型，并且与抗枯萎病性连锁的 3 个单核

苷酸多态性（SNP）位点在 F2 代中的分离比为 1︰2︰1；同时还利用等位基因特异性 PCR（AS-PCR）

方法在 F1 代中明确区分了杂合抗病基因型和纯合感病基因型，F2 代中抗、感病基因型分离比为 3︰1，

这些分离比例都符合孟德尔的遗传分离规律。通过甜瓜种内的功能标记分析，还获得了基于 SNP 的

功能标记（FMs）以及发现了一些抗枯萎病的甜瓜种质资源。因此，源于 Fom-2 基因富含亮氨酸重

复（LRR）序列 SNP 位点的 FMs 标记与抗枯萎病的连锁关系将有助于提高甜瓜抗病品种的选育。 

关于黄瓜与尖孢镰刀菌分子间互作的研究，Zhou 和 Wu（2009）利用抑制消减杂交技术从接种

尖孢镰刀菌的黄瓜中构建了 cDNA 文库，对获得的阳性克隆进行测序和同源性分析，获得了 153 个

ESTs，其中 80 个序列与已知基因具有显著的相似性，而且大部分已知功能的 ESTs 都参与了防御反

应、代谢和转录调控。因此，黄瓜接种尖孢镰刀菌后会表达防御相关基因并增强自身的代谢活动。

除此之外，还发现了几个与 ABA 相关的基因，这表明 ABA 信号可能在黄瓜对尖孢镰刀菌的防御机

制中发挥积极作用。沈凤瑞等（2010）以黄瓜抗枯萎病材料 Cu14 为试材，采用基因差异显示技术

（DDRT-PCR）研究接种枯萎病生理小种 4 后的基因表达情况，分离出 1 个在根茎部特异表达的差

异片段，命名为 A178-2。该基因片段的 328 个核苷酸中有 145 个与拟南芥泛素蛋白同源，并且氨基

酸序列同源性达到 85%。上述比对分析结果表明，分离出的 A178-2 cDNA 片段可能与“胁迫反应”、

“免疫应答”等有关，但仍需进一步地研究确认。 

以上研究表明，瓜类寄主对尖孢镰刀菌侵染后作出的反应是全方位多方面的，初级代谢的改变

是瓜类寄主在胁迫条件下的整体反应，当受到病原菌侵染后会开启和增强自身的抗性相关基因表达，

通过代谢形成各种与抗病相关的产物，从而表现出不同程度的抗病性和免疫性。因此，要分析瓜类

寄主与尖孢镰刀菌互作的响应机制，阐明其中蕴含的生物原理，还需对基因调控机理，以及蛋白表

达特性和功能作用模式进行深入研究。 

3  结语 

瓜类蔬菜病害种类很多，即使同种病害，也存在不同的致病生理小种，因此不同生理小种与寄
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主互作的差异是下一步的研究重点。在病原菌和寄主的互作中，植物的抗性蛋白与病原菌中的效应

蛋白起着非常重要作用，而这些效应蛋白的功能仍不清楚。应综合运用生物化学、细胞生物学和分

子生物学手段进行系统研究，定性定量地探索瓜类寄主与病原菌互作过程的蛋白变化与抗性表型之

间的关系。研究寄主植物—病原菌互作的目的是为实现持续控制病害以及开辟抗病育种新途径奠定

基础，因此如何把寄主植物—病原菌互作研究成果转化为生产力，也是下一步需要重点研究的课题。 
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