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摘要  稻瘟病是世界上影响水稻(Oryza sativa)粮食生产的主要病害之一, 抗病基因的发掘与利用是抗病育种的基础和核

心。随着寄主水稻和病原菌稻瘟病菌(Magnaporthe oryzae)基因组测序和基因注释的完成, 水稻和稻瘟病菌的互作体系成

为研究植物与真菌互作的模式系统。该文对稻瘟病抗病基因的遗传、定位、克隆及育种利用进行概述, 并通过生物信息学

分析方法, 探讨了水稻全基因组中NBS-LRR类抗病基因在水稻12条染色体上的分布情况, 同时对稻瘟病菌无毒基因的鉴

定及无毒蛋白与抗病蛋白的互作进行初步分析。最后对稻瘟病抗病基因研究存在的问题进行分析并展望了未来的研究方向, 
以期为水稻抗稻瘟病育种发展和抗病机制的深入理解提供参考。 
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水稻(Oryza sativa)是世界上主要的粮食作物之

一, 全球有50%以上的人口以水稻为主粮(张佩胜等, 
2014)。预计到2030年, 水稻年产量需在现有基础上 
再增产40%才能满足世界人口的需求(Khush, 2005)。
由稻瘟病菌(Pyricularia oryzae)引起的水稻稻瘟病是

一种世界性病害 (Zhang et al., 2016; 胡朝芹等 , 
2017; 张晓慧等, 2017), 在不同的水稻种植区和生

产国均有不同程度的发生(Dean et al., 2005)。在中国

不同的水稻产区几乎每年都有中等以上稻瘟病病害

发生。过去20年中, 稻瘟病病害还呈现不断上升趋势

(Roychowdhury et al., 2013)。稻瘟病可引起水稻大

幅减产(40%–50%), 严重时甚至颗粒无收(Deng et 
al., 2017), 其不仅对水稻产量造成影响, 还会影响稻

米品质。因此, 预防稻瘟病和降低稻瘟病发病率, 对
世界粮食安全具有极其重要的意义。实践证明, 选育

并推广具持久和广谱抗性的水稻新品种是防治稻瘟

病最有效的方法之一。 
水稻抵御稻瘟菌的免疫机制研究促进了水稻抗

性的遗传改良和抗病机理的深入探讨。植物防御系统

可分为2个层次。第1层次是寄主植物通过细胞质膜上

的模式识别受体 (pattern recognition receptors, 
PRRs)识别病原菌的偶联分子模式(pathogen-asso- 
ciated molecular patterns, PAMPs), 即引发病原菌

相关分子模式激发免疫反应(PAMPs-triggered imm- 
unity, PTI), 也称基础抗性。而一些致病力强的病原

菌通过分泌毒性因子抑制植物的基础抗性, 产生效应

因子引发感病反应(effector-triggered susceptibility, 
ETS)。此时, 植物通过第2层次的抗性系统, 绝大多

数利用NBS-LRR (nucleotide binding site, Leucine- 
rich repeat)蛋白专一性识别特定的效应因子, 引发

一系列防卫反应, 抑制病原菌的生长, 即效应因子激

发的免疫反应(effector triggered immunity, ETI)。在

长期进化过程中, 病原菌通过丢失或改变效应因子逃

脱ETI的识别, 植物则进化出新的R基因识别新的效

应因子, 再次引发ETI反应, 从而形成了十分复杂的

植物免疫系统(Jones and Dangl, 2006)。 
由于稻瘟病病原菌遗传的复杂性和易变性, 新培

育的水稻品种在种植多年后就有可能成为感病品种
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(Kiyosawa, 1989; Li et al., 2017)。因此, 延长水稻品

种的抗病周期, 提高水稻品种的稻瘟病抗性水平, 是
世界水稻育种和病理学家面临的难题。本文综述了水

稻稻瘟病的遗传特性、抗性基因的定位及克隆的最新

进展; 并利用生物信息学方法, 探明了水稻基因组中

抗病基因在水稻12条染色体上的分布; 同时对稻瘟

病抗病基因的研究和利用进行了分析与展望。 

1  水稻稻瘟病抗性基因的遗传  

经典遗传学表明, 抗感亲本杂交后F1表现抗病, 则该

抗性基因为显性基因控制, F1表现感病则该抗性为隐

性基因, F1介于抗、感中间型则该抗性为不完全显性

基因。水稻稻瘟病抗性基因的遗传较为复杂, 一般由

1或2对显性主效基因控制, 个别由3对或者更多抗病

基因控制(杨勤忠等, 2009; Zhang et al., 2015a)。这

些抗性基因大部分由显性基因控制, 少数由隐性或者

不完全显性基因控制, 有些抗性还存在直接或间接的

相互关系(Fukuoka et al., 2009)。目前, 已鉴定和克

隆的稻瘟病抗性相关基因绝大部分由显性基因控制。

例如, Piz位点的抗性基因为显性基因。目前发现, 在
Piz位点上至少存在Piz-t、Pi-z、Pi2、Pi9和Pigm五个

抗性等位基因(Deng et al., 2017)。其中, Pi9对来自

10多个国家的43个稻瘟病菌均表现抗性, 携带Pi2基
因的亲本对来自10多个国家的36个稻瘟病菌表现抗

性(Liu et al., 2002)。极少数为隐性基因控制, 如已克

隆的pi21。携带隐性pi21等位基因的近等基因系

AA-pi21对10种稻瘟病病菌具有抗性, 但强度弱于专

一抗病性的R基因(Fukuoka et al., 2009)。 

2  水稻稻瘟病抗性基因的分类   

稻瘟病抗性可分为完全抗性(又称为质量抗性或垂直

抗性)和部分抗性(数量抗性或水平抗性)两种(Ezuka, 
1972; 杨勤忠等, 2009)。完全抗性是指寄主与病原菌

之间以一种不亲和的互作方式存在, 病原菌在寄主上 

不能生长和繁殖, 且不能侵染寄主植物。这种抗性基

因一般由1或数对主效基因控制, 并具有小种专化抗

性。例如, 源自籼稻品种地谷的主效抗稻瘟病基因

Pi-d3, 对我国稻瘟病生理小种Zhong-10-8-14表现较

强的抗性(Shang et al., 2009)。部分抗性则是指水稻

寄主与病原菌以一种亲和的方式互作, 且其能减弱病

原菌的侵染程度。主要表现为田间发病轻, 一般由多

个微效基因控制, 是数量遗传性状, 往往与病斑大小

等有关, 小种专化抗性相对较弱(Wang et al., 1994)。
例如,  pi21为非专一性抗病基因, 其激发的是一种慢

速抗病反应, 而此种反应可能是一种新的持久抗病反

应机制, pi21等位基因不影响对其它真菌和细菌性病

害的抗性(Fukuoka et al., 2009)。 
完全抗性的主效基因易于操作, 在水稻育种和生

产中得到广泛应用。然而, 稻瘟病菌的高度变异性和

不稳定性导致新培育的水稻品种在种植多年后很可

能成为感病品种。部分抗性的抗性水平虽然较完全抗

性低, 但抗性相对稳定和持久。因此, 完全抗性与部

分抗性的结合利用将是未来水稻抗稻瘟病育种的方

向和趋势。 

3  水稻稻瘟病抗性基因的鉴定和全基因

组抗性基因的预测分析 

近年来, 国内外研究者利用不同的群体和方法定位了

大量水稻稻瘟病相关基因。根据http://archive.gram- 
ene.org/网站提供的数据, 截至2018年6月10日, 已
鉴定183个水稻稻瘟病抗性相关基因(QTL)。它们分别

位于水稻12条不同的染色体上, 其中位于第11号染

色体的抗性基因最多(28个), 位于第3号染色体的抗

性基因最少(表1)。在这些基因中, 有些是单基因控制

的部分抗性基因, 如Pi34 (Zenbayashi-Sawata et 
al., 2007)、Pi35 (Nguyen et al., 2006)和Pb1 (Fujii et 
al., 2000; Hayashi et al., 2010)等; 有些是主效抗性

基因, 如Pi1 (Yu et al., 1996; Li et al., 2012)、Pi2   

 

表1  己鉴定的水稻稻瘟病抗性相关QTL和全基因组内含有结构域的蛋白 
Table 1  Identified QTL of blast resistance and protein of NBS domain in rice 
染色体 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 总计

QTLs数量 34 22 8 16 3 18 19 8 10 1 16 28 183
抗性蛋白数量 45 33 18 31 20 35 27 47 23 31 154 59 523
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(Zhou et al., 2006; Jiang et al., 2012b)、Pi9 (Qu et 
al., 2006)、Piz (Hayashi et al., 2006)、Pi-d2 (Li et al., 
2015)和Pi-d3 (Chen et al., 2011)等。 

目前 , 鉴定的这些稻瘟病抗性基因主要属于

NBS-LRR类, 如Pi2与Piz-t 。二者的编码产物仅在3
个LRRs区域有8个氨基酸的差异(Zhou et al., 2006)。
进一步研究表明, bZIP类转录因子APIP5与Piz-t互作, 
以防止坏死阶段发生坏死, APIP5对于Piz-t的稳定性

至关重要(Wang et al., 2016)。还有一些NBS-LRR类

抗瘟基因调控的抗病性由2个NBS-LRR结构基因共

同控制, 且只有在二者同时存在时才表现出对稻瘟病

的抗性。例如, Pik-1和Pik-2共同组成Pik, Pikm-1和
Pikm-2共同组成Pikm (Ashikawa et al., 2008), pia由
2个R基因(RGA4和RGA5)组成(Hutin et al., 2016)。
Pigm是1个包含多个NBS-LRR类抗病基因的基因簇, 
含有PigmR和PigmS两个基因。研究表明, PigmR表

达可使水稻千粒重降低, 产量下降, 而PigmS由于受

到表观遗传调控, 仅在水稻花粉中特异表达, 可提高

水稻的结实率, 使产量增加, 最终PigmR和PigmS对
水稻产量的影响相互抵消。进一步研究表明, PigmS
与PigmR竞争形成异源二聚体, 由于PigmS表达水平

较低, 可为病原菌提供“避难所”, 进而减缓了稻瘟

菌对PigmR致病性的选择和进化, 最终导致Pigm介

导的抗病具有持久性(Deng et al., 2017)。 
为了解水稻全基因组抗病相关基因的分布情况, 

我们利用生物信息学方法, 对水稻粳稻品种日本晴基

因组中含有的NBS结构域(http://pfam.xfam.org/)进
行分析 , 发现了523个含NBS结构域的蛋白 , 其中

472个为典型NBS-LRR结构域蛋白, 分布于水稻不

同的染色体上(表1)。其中, 第11条染色体上的抗病相

关基因最多, 预测有154个, 许多抗病基因形成了基

因簇。上述研究为我们今后鉴定和分离水稻抗病相关

基因提供了有价值的信息。 

4  水稻稻瘟病抗性基因的克隆 

水稻稻瘟病抗性基因的克隆及遗传机理研究是当前

植物免疫学和分子生物学领域的研究热点。开展稻瘟

病抗病基因的克隆、功能解析和稻瘟菌效应蛋白的研究 
 

将有助于探索水稻与稻瘟病菌之间互作的分子机理

(Das et al., 2012)。植物基因的克隆主要通过正向和反

向遗传学两种方法实现, 正向遗传学方法是从植物表

型性状到对应基因的研究, 反向遗传学方法则是从对

应基因到植物表型性状的研究 (Takahashi et al., 
1994)。 

近年来, 通过图位克隆等方法已从水稻中成功克

隆了pi21、Pit、Pi2、Pi9、Piz-t、Pigm、Ptr和Pita
等37个稻瘟病抗性基因(表2)。在这些抗病基因中, 
Piz-t、Pi9、Pi2和Pigm互为Piz位点上的等位基因

(Deng et al., 2017); Pi-1、Pikh/Pi-54、Pikp和Pikm
互为Pik位点上的等位基因(Zhai et al., 2011); Pi-25
与Pid-3互为等位基因(Lv et al., 2013); PiCO39与Pia
互为等位基因(易怒安等, 2015)。 

在部分抗性方面仅鉴定了个别相关基因。pi21是
最早在水稻中被克隆的部分抗性基因。Bsr-d1是近期

从广谱持久抗病材料地谷中克隆的部分抗性基因。研

究表明, Bsr-d1基因的启动子区由于1个关键碱基变

异, 使得上游MYB转录因子对Bsr-d1的启动子结合

能力增强, 从而抑制其响应稻瘟病菌诱导的基因表

达, 导致BSR-D1调控的H2O2降解酶相关基因表达下

调, 使得水稻细胞内的H2O2富集, 最终增强了水稻的

抗病性。同时研究发现, BSR-D1等位变异后, 不仅增

强了水稻的抗病性, 而且对产量和稻米品质无明显影

响。进一步对全球3 000份水稻资源进行分析, 发现仅

有约10%含有该变异位点, 表明该位点在今后育种中

将有更大的应用空间(Li et al., 2017)。 
Ptr是最近被鉴定的1个结构新颖的广谱抗稻瘟

病基因。研究发现, Ptr的广谱抗性不依赖Pi-ta, 但
Pi-ta的广谱抗性需要Ptr。对含有Pi-ta2基因的材料进

行测序, 发现它们的Ptr基因型一致, 且含有Ptr材料

的抗谱与含有Pi-ta2材料的抗谱高度相似, 初步推断

Ptr即为Pi-ta2。生物信息学分析发现, Ptr蛋白不包含

抗病基因通常具有的NLR结构域, 而含有ARM (Ar-
madillo)重复结构域。蛋白体外实验未发现Ptr具有与

植物抗病性相关的E3泛素化功能。在IRRI 3 000份水

稻基因组重测序材料中, 仅发现48份含有Ptr抗性基

因型, 暗示Ptr在水稻抗病育种方面具有较大的应用

前景(Zhao et al., 2018)。 
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表2  己克隆的稻瘟病抗性基因 
Table 2  Cloned blast resistance genes in rice 

基因 染色体 供体 编码蛋白 参考文献 

Pi37 1 St. No. 1 NBS-LRR Lin et al., 2007 

Pish 1 日本晴 NBS-LRR Takahashi et al., 2010b 

Pit 1 K59 NBS-LRR Hayashi et al., 2010 

Pi35 1 Hokkai 188 NBS-LRR Fukuoka et al., 2014 

Pi64 1  NBS-LRR Ma et al., 2015 

Pib 2 IR24, BL1 NBS-LRR Wang et al., 1999 

Bsrd-1 3 地谷 MYB转录因子 Li et al., 2017 

pi-21 4 Owarihatamochi 富含脯氨酸蛋白 Fukuoka et al., 2009 

Pi-63 4 Kahei NBS-LRR Xu et al., 2014 

Pi2 6 Jefferson NBS-LRR Zhou et al., 2006 

Pi9 6 75-1-127 NBS-LRR Qu et al., 2006 

Piz-t 6 Zenith NBS-LRR Zhou et al., 2006 

Pid-2 6 地谷 类受体激酶蛋白 Chen et al., 2006 

Pid-3 6 地谷 NBS-LRR Shang et al., 2009 

Pi-25 6 谷梅2号 NBS-LRR Chen et al., 2011 

Pid3-A4 6 A4 (普通野生稻) NBS-LRR Lv et al., 2013 

Pi50 6 Er-Ba-zhan (EBZ) NBS-LRR Zhu et al., 2012 

Pigm 6 谷梅4号  NBS-LRR Deng et al., 2017 

Pi-36 8 Q61 NBS-LRR Liu et al., 2007 

Pi-5/Pi-3/Pii 9 Tetep NBS-LRR Lee et al., 2009 

Pii 9 Hitomebore NBS-LRR Takagi et al., 2013 

Pi56 9 三黄占2号 NBS-LRR Liu et al., 2013 

Pikh/Pi-54 11 K3 NBS-LRR Sharma et al., 2005 

Pik-m 11 Tsuyuake NBS-LRR Ashikawa et al., 2008 

Pb1 11 Modan NBS-LRR Hayashi et al., 2010 

Pik 11 Kusabue NBS-LRR Zhai et al., 2011 

Pik-p 11 K60 NBS-LRR Yuan et al., 2011 

Pia 11 Aichi Asahi NBS-LRR Hutin et al., 2016 

Pi-1 11 LAC (根茎稻) NBS-LRR Hua et al., 2012 

Pi54rh 11 nrcpb 002 NBS-LRR Das et al., 2012 

Pi-CO39 11 CO39 (药用野生稻) NBS-LRR Chauhan et al., 2002 

Pi54of 11 nrcpb004 NBS-LRR Devanna et al., 2014 

PiK-h 11 K3 NBS-LRR Zhai et al., 2014 

Pike 11 籼早143 NBS-LRR Chen et al., 2015 

Piks 11 未知 NBS-LRR GenBank: AET36547.1 

Pita 12 Yashiro-mochi NBS-LRR Bryan et al., 2000 

Ptr 12 M2353 膜蛋白  Zhao et al., 2018 
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5  稻瘟病抗性基因在水稻遗传育种中的

应用 

在水稻抗稻瘟病育种方面, 世界水稻育种专家开展了

大量工作。我国抗稻瘟病育种主要经历了常规育种和

分子育种两个阶段。常规育种是将抗性基因通过杂交

技术转入目标株系, 进而育成新的抗病品种(邓其明

等, 2009)。目前, 常规育种仍是水稻抗病育种普遍采

用的技术。近年来, 通过该方法已培育出一系列水稻

新品种, 如黄华占、粤晶丝苗2号、玉香油占、合美

占和特籼占25等(何秀英等, 2011)。然而, 常规育种

主要通过田间抗性表现进行选择, 存在选育效率低和

工作量大的缺陷(文绍山和高必军, 2012)。 
随着分子生物学的发展, 利用分子标记技术开展

分子育种逐渐成为植物育种发展的重要方向(柏斌等, 
2012)。倪大虎等(2008)利用分子标记技术将抗稻瘟

病基因Pi9和抗白叶枯病基因Xa21和Xa23同时聚合

到水稻中。Jiang等(2012a)应用分子标记辅助选择育

成同时携带Pi1和Pi2的不育系金23A。柳武革等

(2012)借助分子标记辅助育种技术, 育成了同时携带

Pi1与Pi2抗病基因的两个不育系吉丰A和安丰A。分子

标记辅助育种已成为多基因抗病聚合育种的重要手

段, 将在培育抗稻瘟病水稻新品种中发挥重要作用。 
虽然稻瘟病抗性基因在水稻遗传改良中取得了一

些进展, 抗病性强的水稻品种可以有效抵御病害, 但
是却经常以“牺牲”产量为代价(Brown, 2003; Nel- 
son et al., 2018)。原因是当水稻受到病原菌侵害时, 
为达到生存的目的, 其会优先将物质能量代谢用于

抵御病害, 结果造成了水稻的发育受阻。然而, 最近

Deng等(2017)分离的稻瘟病抗性基因Pigm却有不同

的作用机制, 它含有2个典型的R基因, 其中PigmR
可导致水稻千粒重的降低, 产量下降, PigmS则可提

高水稻的结实率, 从而抵消PigmR对水稻产量的影

响。 
此外, Wang等(2018)研究表明, IPA1不仅能够

提高水稻的产量, 还可以增强水稻对稻瘟病的抗性。

进一步研究发现, IPA1的磷酸化修饰是平衡产量与

抗性的关键调节枢纽。IPA1受稻瘟病菌诱导磷酸化, 
该磷酸化能改变IPA1与DNA序列的结合特性。通常

情况下, IPA1结合DEP1等穗发育相关基因的启动子,  
 

促进其表达, 从而调控水稻的产量; 而受稻瘟病菌

诱导磷酸化后 , IPA1更倾向于结合抗病相关基因

WRKY45的启动子, 促进其表达, 以增强免疫反应, 
进而提高抗病性。IPA1在正常条件下促进生长发育, 
在稻瘟病菌侵染时则受诱导磷酸化增强免疫反应, 
这一机制使得水稻在增产的同时又增强了对稻瘟病

的抗性, 为水稻高产和高抗育种奠定了重要理论基

础。 

6  稻瘟菌无毒基因的克隆 

随着生物技术(尤其是二代、三代测序技术)的快速发

展, 稻瘟菌无毒(avirulent, Avr)基因的鉴定和克隆也

取得很大进展。目前, 己鉴定出40多个稻瘟病菌无毒

基因, 但仅有19个被成功克隆(表3)。无毒基因所编码

的蛋白在大小和结构上存在差异, 但除了无毒基因

ACE1外, 其余均编码分泌蛋白, 这与目前认为病原

菌的效应子多为分泌蛋白的观点一致。 

7  抗病蛋白与无毒蛋白的互作模式 

一般情况下, 水稻稻瘟病抗性基因(resistance, R)与
对应的无毒基因(Avr)间遵循“基因对基因”的互作模

式(Yasuda et al., 2015; Wang et al., 2017)。研究表

明, 稻瘟病抗病蛋白与对应的无毒蛋白的识别机制极

为复杂。直接互作被称为“受体-配体模式”。Pita是
第1个被证实的与病原菌无毒蛋白直接互作的稻瘟病

抗病蛋白, 其LRR结构域能与无毒蛋白Avr-Pita在酵

母细胞内直接互作(Jia et al., 2000)。 
植物抗病蛋白与病原菌效应子间的识别也非常

复杂。随着克隆的抗病蛋白和无毒蛋白越来越多, 研
究者对抗病蛋白与无毒蛋白互作遗传机制的了解越来

越全面。相继提出了受体-配体模式(Keen, 1990; Dod- 
ds and Rathjen, 2010)、警戒模式(van der Hoorn and 
Kamoun, 2008; Mukhtar et al., 2011)、诱饵-陷阱模式

(Zhou and Chai, 2008; Collier and Moffett, 2009; 
Khan et al., 2016)以及综合诱饵模式(Cesari, 2018)。 

近年来, 多数研究认为, 2个相互独立的NLR类

抗病蛋白共同介导抗性机制可能是植物先天免疫系

统的一个特点(Wang et al., 2013; Césari et al., 
2014)。正常情况下, 1对Pik-h抗病蛋白处于非激活状 
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表3  己克隆的稻瘟病无毒基因 
Table 3  Cloned avirulence genes of Magnaporthe oryzae  
无毒基因 供体菌株 对应R基因 功能 编码分 

泌蛋白 
参考文献 

PWL1 WGG-FA40 未知 富含甘氨酸的带有信号肽的疏水蛋白 是 Kang et al., 1995 
PWL2 Guy11 未知 富含甘氨酸的带有信号肽的疏水蛋白 是 Sweigard et al., 1995 
PWL3 WGG-FA40 未知 富含甘氨酸的带有信号肽的疏水蛋白 是 Kang et al., 1995 
PWL4 WGG-FA40 未知 富含甘氨酸的带有信号肽的疏水蛋白 是 Kang et al., 1995 
Avr-CO39 K76-79 C039 功能未知, 仅在宿主细胞质中转录 是 Farman and Leong, 1998

Farman et al., 2002 
Avr-Pita O-137 Pi-ta 含金属蛋白酶结构域, 作用于宿主细胞质 是 Orbach et al., 2000 
ACE1 Guy11 Pi-33 编码一个非核糖体多聚乙酰合酶, 该酶参与代

谢的产物能够被Pi-33识别并激活免疫反应 
未知 Fudal et al., 2005 

Avr-Pia Ina168 Pia 功能未知, 作用于宿主细胞质 是 Yoshida et al., 2009 
Avr-Pii Ina168 Pii 功能未知, 作用于宿主细胞质 是 Yasuda et al., 2006 
Avr-Pik/km/kp Ina168 Pik/km/kp 功能未知, 作用于宿主细胞质 是 Yoshida et al., 2009 
Avr-Piz-t 81278ZB15 Piz-t 功能未知蛋白, 对基础抗性具有抑制作用 是 Li et al., 2009 
Avr-Pi9 R01-1 Pi9 在水稻受到侵染时, 被转运到宿主细胞, 并且

在侵染初期高表达 
是 Wu et al., 2015 

Avr-Pib CHL42 Pib 编码75个残基蛋白, 包括信号肽 是 Zhang et al., 2015b 
Avr-Pita1 O-137 Pita1 产生16个功能蛋白 是 Takahashi et al., 2010a 
AVR-Pi54 MG-79 Pi54 功能未知, 作用于宿主细胞质 是 Ray et al., 2016 
BAS1, BAS2, 
BAS3, BAS4 

O-137 未知 它们以不同的模式分泌到寄主细胞中, 但以相

容方式互作 
是 Mosquera et al., 2009 

 

 
态, 病原菌入侵后, 寄主植物的基础性防御系统被打

破, 这时识别效应子Avr-Pik-h的抗性蛋白Pikh-1通过

改变其构象激活抗病蛋白Pikh-2, 从而由Pikh-2传递

相关信号并触发防御反应(Zhai et al., 2014)。Césari 
等(2013)研究表明, Pia1和Pia2分别为识别稻瘟病菌

效应子Avr-Pia和AVR1-CO39所必需。进一步研究表

明, Pia2的功能是诱导细胞死亡(受到Pia1抑制)和激

活HR反应; Pia1能通过其HMA结构域识别Avr-Pia, 
并转换无毒蛋白信号解除对Pia2的抑制, 从而由Pia2
传递相关信号并触发防御反应。 

水稻中抗病蛋白pia由2个R蛋白(RGA4和RGA5)
组成, 其在寄主体内形成同源和异源复合体。当RG- 
A4单独存在时, 自主诱发寄主产生效应子依赖的细

胞坏死反应, 该激活反应受到RGA5的抑制。进一步

研究发现, RGA5的C末端存在1个与Pikh-1 HMA结

构域类似, 直接参与识别2个序列的效应子Avr-CO39
和Avr-Pia (Hutin et al., 2016)。RGA5是参与病原菌

识别的必须结构域(Ortiz et al., 2017), 通过与Avr- 
CO39和Avr-Pia直接结合, 解除对RGA4的抑制, 进

而引发抗病反应(Césari et al., 2014) 

8  问题与展望 

近年来, 抗稻瘟病相关基因的鉴定和分离为水稻抗病

分子育种研究奠定了良好的基础, 利用分子标记育种

技术培育的水稻抗病新品种开始应用于农业生产。然

而, 随着外界环境的持续变化和单一性稻瘟病抗性品

种的大面积推广种植, 病原菌新生理小种不断出现, 
因此必须不断培育出稻瘟病抗病水稻新品种。鉴于抗

稻瘟病新基因的挖掘是水稻抗稻瘟病分子育种的重

要前提和基础, 基于稻瘟病遗传育种和抗性基因的研

究现状, 笔者认为还存在以下几方面问题需要探讨。 
(1) 传统的抗病育种存在一定的局限性。虽然近

年来, 育种家们运用传统的育种方法培育了大量适应

世界不同稻作区的水稻抗性栽培品种, 但由于稻瘟病

菌的易变性和复杂性, 以及稻瘟病基因表达的上位效

应, 使得水稻种植仍面临稻瘟病害的威胁。(2) 目前

水稻分子育种中存在的主要问题是缺乏可在不同地
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区有效抵御多种稻瘟病菌生理小种的R基因。虽然已

有大量的R基因被鉴定和克隆, 但是不同R基因对田

间哪些稻瘟病致病性菌株起作用难以预测, 导致育种

家在育种过程中难以选用相应的R基因。(3) 长期使

用单一类型的稻瘟病抗性基因, 会促进稻瘟病新优势

生理小种形成, 使得当前推广的水稻品种的抗性逐渐

降低。因此, 持久和广谱稻瘟病抗性基因的短缺严重

影响了抗病分子育种进程。(4) 通常携带抗病基因供

体的其它农艺性状不理想(如分蘖少、产量低、品质

差和株高不合理等)。当以这些材料为抗原进行杂交

或者回交时, 容易出现不良性状“连锁累赘”现象; 而
当导入该抗性基因时, 其它不利性状也会一并导入受

体亲本中。(5) 虽然目前已经分离多个稻瘟病抗性相

关基因, 但由于作图群体的遗传背景和鉴定菌株不

同, 导致相关基因之间的等位关系不很明确, “同功

异名”的等位基因很多。(6) 通过基因组进行基因图

位克隆也存在一些问题。例如, 在分离稻瘟病抗性基

因过程中, 以已测序的水稻品种(93-11和日本晴等)
为参考基因组, 如果该基因组缺失对应的抗病基因序

列, 则利用PCR图位克隆技术很难得到候选基因。(7) 
虽然已经克隆到一些稻瘟病抗性基因和病原菌无毒

基因, 但是它们之间互作的分子机理还不清楚。针对

当前稻瘟病研究存在的一些问题, 笔者认为应该从以

下几方面开展相关研究。 
(1) 深入开展稻瘟病抗性新基因的挖掘和利用。

从野生稻、地方品种、引进品种、农家种和各种栽培

品种中鉴定并利用图位克隆技术分离新的稻瘟病抗

病相关基因; 同时, 进一步开发功能性标记和进行抗

谱分析, 阐明基因簇内各基因之间的相互关系, 从而

加速水稻抗病分子育种进程。 
(2) 稻瘟病抗性基因新位点和新材料的创制。随

着外界环境和生态条件的改变, 稻瘟病菌会进化出不

同类型甚至致病力更强的生理小种。因此, 稻瘟病抗

性新材料的创制和新位点的鉴定显得尤为重要。笔者

建议从两方面着手: 一是创制新的抗病突变体。利用

诱变的方法, 从目前的感病品种中, 针对生产上高致

病力的菌株, 筛选和鉴定抗病突变体。这些突变体的

农艺性状尽管可能不理想, 但可通过对其抗性相关基

因进行鉴定和分析, 以抵抗目前生产上流行的生理小

种, 进一步改良水稻稻瘟病抗性。其次是创制大量的

抗病等位突变体。我们知道, 水稻不同等位基因的变

化会对抗病和其它性状产生重要影响。例如, 在Piz
位点上, 目前已至少鉴定了Pi2、Pi9、Pi50、Pigm和

Piz-t 五个等位基因(http://www.ricedata.cn/gene/list/ 
87.htm), 这些等位基因在生产中都具有广阔的应用

前景。此外, 我们还通过生物信息学方法, 发现了水

稻全基因组有500多个与抗病相关的NBS结构域蛋

白。可利用这些信息, 对相关R基因进行编辑或者诱

变处理, 创制大量等位性突变体。然后从这些突变体

中筛选抗病突变体, 进行测序、分析及进一步克隆抗

病基因。继而通过分子标记遗传改良水稻的稻瘟病抗

性, 并应用于农业生产。 
(3) 筛选能在不同地区有效抵御稻瘟病菌的R基

因。虽然目前已经分离近40个稻瘟病抗性R基因, 但
不同R基因能够抵御哪些稻瘟病菌还不清楚。因此, 
可以通过构建含有单个R基因的近等基因系, 鉴定来

自不同地区、不同类型的稻瘟病菌, 以便筛选出能抵

御不同类型、不同地区稻瘟病菌的R基因。 
(4) 深入开展抗病基因与病原菌无毒基因之间互

作的分子机理研究。近年来, 随着生物技术尤其是测

序技术的快速发展, 基因组测序成本大大降低, 这必

将加速植物抗病和病原菌无毒基因的鉴定与分离以

及它们之间互作的分子机制研究(Xu et al., 2005; 
Ebbole, 2007; Wang et al., 2017)。这方面研究的不

断深入, 将促进人们进一步认识水稻抗病与病原菌无

毒基因间“基因对基因”互作的本质, 并可为防治稻

瘟病提供新的理论与技术支持。 
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Abstract  Rice blast, caused by Magnaporthe oryzae, is one of the most destructive diseases of rice worldwide. The 
identification and utilization of resistance genes are the basis and key factors for breeding resistance rice cultivars. With 
the availability of genomic sequences of both Oryza sativa and M. oryzae, rice has become one of the model systems for 
dissecting the molecular interactions between plants and pathogens. In this paper, we summarize the current status of 
genetics, mapping, cloning and breeding application of the genes resistant to blast. Using bioinformatics analysis, we 
analyzed the distribution of all NBS-LRR type of disease resistance genes on the 12 chromosomes of the rice genome 
and also preliminarily summarized the identified avirulence genes as well as interactions between the resistance proteins 
and the avirulence proteins. Finally, we analyzed and discussed the problems in rice breeding and prospects for research. 
This review will provide useful suggestions for further research on rice blast resistance breeding and disease resistance 
mechanisms. 
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