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摘要: 稻瘟病是影响全球水稻(Ｏｒｙｚａ ｓａｔｉｖａ Ｌｉｎｎ.)生产最严重的真菌性病害之一ꎮ 抗稻瘟病基因的功能解析及其

在分子育种中的合理利用ꎬ是实现水稻高产、稳产与粮食安全保障的关键路径ꎮ 近年来ꎬ随着水稻和稻瘟病菌

(Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ ｏｒｙｚａｅ)基因组研究的不断深入ꎬ抗稻瘟病基因在病原识别、信号传导、免疫激活以及适合度调控等方

面的作用机制不断被揭示ꎮ 特别是在核苷酸结合位点－富含亮氨酸的重复序列受体类抗病蛋白的研究中ꎬ关于其

直接识别、间接识别、整合结构域识别以及与效应因子的协同进化等方面取得了突破性进展ꎬ为分子育种奠定了理

论基础ꎮ 与此同时ꎬ结合抗病性功能标记开发、Ｒ 基因聚合策略与 ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９ 等基因编辑技术的分子育种手段ꎬ
也为培育广谱、持久抗病水稻新品种提供了有效支撑ꎮ 本文系统综述了水稻抗稻瘟病基因的作用机制研究进展ꎬ
并探讨其在分子育种中的实际应用和未来发展方向ꎬ旨在为稻瘟病绿色防控与优质抗病水稻品种选育提供理论依

据与实践指导ꎮ
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　 　 水稻(Ｏｒｙｚａ ｓａｔｉｖａ Ｌｉｎｎ.)是全球超过半数人口赖

以生存的主要粮食作物ꎬ其稳定生产对保障全球粮食

安全有重要意义ꎮ 水稻在种植过程中易遭受多种病

害的侵袭ꎬ包括真菌、细菌、病毒、支原体以及线虫等

１００ 余种病原体ꎬ其中真菌性病害超过 ５０ 种ꎮ 稻瘟

病菌(Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ ｏｒｙｚａｅ)位居全球农作物十大真菌

病害之首ꎬ其引发的稻瘟病是当前水稻最严重的病害

之一[１]ꎮ 该病在中国和世界各主要稻区流行ꎬ且可

在水稻整个生育期发生ꎬ危害秧苗、叶片、穗部与节

间ꎬ分别形成苗瘟、叶瘟、穗瘟与节瘟ꎮ 稻瘟病可造成

全球范围内水稻产量减少 １０％ ~３０％ꎬ已成为制约水

稻生产的重要因子ꎬ并构成全球粮食安全的重大

隐患[２]ꎮ
当前ꎬ防治稻瘟病主要依赖抗病品种的选育与农

药的施用ꎮ 然而ꎬ农药防治易引发环境污染ꎬ并对人

类健康构成潜在威胁[３]ꎮ 传统的抗病品种选育多依

赖自然发病条件ꎬ易受环境波动影响ꎬ导致筛选结果

的稳定性和重复性较差ꎮ 自 ２００８ 年起ꎬ中国在水稻

新品种审定中实施稻瘟病抗性的“一票否决”制ꎬ在
一定程度上提升了栽培品种的稻瘟病抗性水平ꎮ 植

物在长期与病原微生物的共演化过程中ꎬ形成了复杂

的免疫防御系统ꎬ以应对致病因子的侵袭[４]ꎮ 随着

生物技术的快速发展ꎬ基于水稻及病原菌的分子鉴

定ꎬ系统解析品种抗病性及其抗病基因 ( ｄｉｓｅａｓｅ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅꎬＲ 基因)组成ꎬ并利用水稻自身的 Ｒ 基

因资源开展抗病育种ꎬ已成为防治稻瘟病的有效策

略ꎮ 本文以水稻抗稻瘟病基因为主要研究对象ꎬ综述

了水稻抗稻瘟病的分子机制、抗稻瘟病基因的克隆及

其在水稻抗病育种中的应用等研究进展ꎬ并从广谱稻

瘟病 Ｒ 基因挖掘的重要性、抗稻瘟病机制的解析及

育种应用、适合度效应对 Ｒ 基因应用的影响等方面

进行了总结和展望ꎬ旨在为稻瘟病防控与抗病育种提

供理论基础与实践参考ꎮ

１　 水稻抗稻瘟病的分子机制

１.１　 植物免疫系统

免疫系统的激活是植物产生抗病性的生理基础ꎬ
在植物和病原微生物的长期共进化过程中ꎬ植物逐渐

形成了双层的先天免疫系统ꎬ用于感知并响应多种生

物胁迫[５]ꎮ 这 ２ 层免疫防御体系分别为病原相关分

子模式(ｐａｔｈｏｇｅｎ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐａｔｔｅｒｎꎬＰＡＭＰ)
触发的免疫反应机制(ＰＡＭＰ￣ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｉｍｍｕｎｉｔｙꎬＰＴＩ)
和病原菌效应因子( ｅｆｆｅｃｔｏｒ)触发的免疫反应机制

(ｅｆｆｅｃｔｏｒ￣ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｉｍｍｕｎｉｔｙꎬＥＴＩ)ꎮ ２００６ 年ꎬ植物免疫

领域著名学者 Ｊｏｎｅｓ 等提出了植物与病原菌互作的

“Ｚ”字模型(ｚｉｇｚａｇ ｍｏｄｅｌ)ꎬ系统阐述了 ＰＴＩ 与 ＥＴＩ 在
免疫响应过程中的动态关系[６]ꎮ ＰＴＩ 和 ＥＴＩ 具有不

同的信号传递步骤(图 １)ꎬ并分别涉及细胞表面模式

识别受体(ｐａｔｔｅｒｎ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＰＲＲ)和核苷酸

结合位点 －富含亮氨酸重复序列受体 ( ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ￣
ｂｉｎｄｉｎｇ ｓｉｔｅ￣ｌｅｕｃｉｎｅ￣ｒｉｃｈ ｒｅｐｅａｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＮＬＲ)的激活ꎮ
ＰＴＩ 通过 ＰＲＲ 识别 ＰＡＭＰ 等信号ꎬ从而激活免疫反

应ꎻ而 ＥＴＩ 则由细胞内 ＮＬＲ 免疫受体识别特异性效

应因子后触发ꎬ通常诱导更强烈的免疫反应[７]ꎮ 尽

管 ＰＴＩ 与 ＥＴＩ 在感知机制和信号传递路径上存在差

异ꎬ但二者在免疫应答中依赖于许多共同的核心成

分ꎮ 其下游信号通路ꎬ 如丝裂原活化蛋白激酶

(ｍｉｔｏｇｅｎ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅꎬＭＡＰＫ) 级联反应、
钙信号传导、活性氧爆发和植物激素等信号通路ꎬ均
存在显著重叠ꎻＰＴＩ 和 ＥＴＩ 之间存在协同作用ꎬ能够

相互增强ꎬ从而激发更强烈的植物防御反应以抵御病

原体感染[７－９]ꎮ
１.２　 ＰＴＩ 反应机制

ＰＴＩ 反应通过位于细胞膜上的 ＰＲＲ 识别胞外的

ＰＡＭＰ 信号ꎬ并将免疫信号传入细胞内ꎮ ＰＲＲ 是一

类膜定位蛋白ꎬ 主要分为 ２ 大 类: 类 受 体 激 酶

４４
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ＰＡＭＰ: 病原相关分子模式 Ｐａｔｈｏｇｅｎ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐａｔｔｅｒｎꎻ ｆｌｇ２２: 鞭毛蛋白衍生的 ２２ 氨基酸肽段 Ｆｌａｇｅｌｌｉｎ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ２２￣ａｍｉｎｏ ａｃｉｄ ｐｅｐｔｉｄｅꎻ
ＦＬＳ２: 鞭毛感应蛋白 ２ Ｆｌａｇｅｌｌｉｎ￣ｓｅｎｓｉｎｇ ２ꎻ ＢＡＫ１: ＢＲＩ１ 关联激酶 １ ＢＲＩ１￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｋｉｎａｓｅ １ꎻ ＢＩＫ１: 灰霉病诱导激酶 １ Ｂｏｔｒｙｔｉｓ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｋｉｎａｓｅ １ꎻ
ＲＢＯＨＤ: 呼吸爆发氧化酶同源蛋白 Ｄ Ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｂｕｒｓｔ ｏｘｉｄａｓｅ ｈｏｍｏｌｏｇ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｄꎻ ＲＯＳ: 活性氧 Ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎻ ＭＡＰＫ: 丝裂原活化蛋白激
酶 Ｍｉｔｏｇｅｎ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅꎻ ＴＦ: 转录因子 Ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒꎻ ＲＬＰ２３: 类受体蛋白 ２３ Ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣ｌｉｋｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ２３ꎻ ＳＯＢＩＲ１: ＢＩＲ１－１ 抑制子
Ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ ｏｆ ＢＩＲ１￣１ꎻ ＲＬＣＫ: 受体样细胞质激酶 Ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣ｌｉｋｅ ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ ｋｉｎａｓｅꎻ ｎｌｐ２０: 坏死及乙烯诱导肽－１ 样蛋白 ２０ Ｎｅｃｒｏｓｉｓ￣ ａｎｄ ｅｔｈｙｌｅｎｅ￣
ｉｎｄｕｃｉｎｇ ｐｅｐｔｉｄｅ￣１￣ｌｉｋｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ２０ꎻ ＥＤＳ１: 疾病易感性增强蛋白 １ Ｅｎｈａｎｃｅｄ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ １ꎻ ＰＡＤ４: 植物抗毒素缺陷蛋白 ４ Ｐｈｙｔｏａｌｅｘｉｎ
ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ４ꎻ ＡＤＲ１: 激活的抗病蛋白 １ Ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ １ꎻ ＮＲＧ１: Ｎ 需求基因 １ Ｎ ｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔ ｇｅｎｅ １ꎻ ＳＡＧ１０１: 衰老相关基因 １０１
Ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｇｅｎｅ １０１ꎻ ＴＩＲ: Ｔｏｌｌ / 白细胞介素 － １ 受体 Ｔｏｌｌ / ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎻ ＣＣ: 卷曲螺旋 Ｃｏｉｌｅｄ￣ｃｏｉｌꎻ ＮＢＳ: 核苷酸结合位点
Ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｓｉｔｅꎻ ＬＲＲ: 富含亮氨酸重复序列 Ｌｅｕｃｉｎｅ￣ｒｉｃｈ ｒｅｐｅａｔꎻ ｈＮＬＲ: 辅助－核苷酸结合位点－富含亮氨酸重复序列受体 Ｈｅｌｐｅｒ￣ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ￣
ｂｉｎｄｉｎｇ ｓｉｔｅ￣ｌｅｕｃｉｎｅ￣ｒｉｃｈ ｒｅｐｅａｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎻ ＴＮＬ: ＴＩＲ －核苷酸结合位点 －富含亮氨酸重复序列受体 ＴＩＲ￣ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｓｉｔｅ￣ｌｅｕｃｉｎｅ￣ｒｉｃｈ ｒｅｐｅａｔ
ｒｅｃｅｐｔｏｒꎻ ＣＮＬ: ＣＣ－核苷酸结合位点－富含亮氨酸重复序列受体 ＣＣ￣ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｓｉｔｅ￣ｌｅｕｃｉｎｅ￣ｒｉｃｈ ｒｅｐｅａｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎻ ＨＲ: 超敏反应 Ｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｅ
ｒｅｓｐｏｎｓｅꎻ Ｐ: 磷酸化 Ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ.

ＰＴＩ: ＰＡＭＰ 触发的免疫反应机制 ＰＡＭＰ￣ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｉｍｍｕｎｉｔｙꎻ ＥＴＩ: 效应因子触发的免疫反应机制 Ｅｆｆｅｃｔｏｒ￣ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｉｍｍｕｎｉｔｙ.

图 １　 植物免疫信号网络
Ｆｉｇ. １　 Ｐｌａｎｔ ｉｍｍｕｎｅ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｎｅｔｗｏｒｋ

(ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣ｌｉｋｅ ｋｉｎａｓｅꎬＲＬＫ) 和类受体蛋白 ( ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣
ｌｉｋｅ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＲＬＰ) [１０]ꎮ 二者在共受体的招募机制上

存在差异[５]ꎮ
ＲＬＫ 蛋白通常由胞外配体感知结构域、跨膜结

构域和胞内激酶结构域 ３ 个部分组成ꎮ 其中ꎬ胞外配

体感知结构域决定配体结合的特异性ꎬ不同 ＲＬＫ 蛋

白可识别不同类别的信号分子ꎮ 例如:富含亮氨酸重

复序列(ｌｅｕｃｉｎｅ￣ｒｉｃｈ ｒｅｐｅａｔꎬＬＲＲ)的受体激酶鞭毛感

应蛋白 ２( ｆｌａｇｅｌｌｉｎ￣ｓｅｎｓｉｎｇ ２ꎬＦＬＳ２)能够识别细菌鞭

毛蛋白衍生的 ２２ 氨基酸肽段 ( ｆｌａｇｅｌｌｉｎ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ２２￣
ａｍｉｎｏ ａｃｉｄ ｐｅｐｔｉｄｅꎬｆｌｇ２２)ꎬ并与共受体 ＢＲＩ１ 关联受

体激酶 １(ＢＲＩ１￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｋｉｎａｓｅ １ꎬＢＡＫ１)形成复合

物ꎻｆｌｇ２２ 的结合触发 ＦＬＳ２ 和灰霉病诱导激酶 １

(ｂｏｔｒｙｔｉｓ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｋｉｎａｓｅ １ꎬＢＩＫ１)之间的转磷酸化ꎬ将
ＢＡＫ１ 从 ＦＬＳ２￣ＢＡＫ１ 复合物中解离ꎬ然后ꎬＢＩＫ１ 磷酸

化呼吸爆发氧化酶同源蛋白 Ｄ ( ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｂｕｒｓｔ
ｏｘｉｄａｓｅ ｈｏｍｏｌｏｇ ｐｒｏｔｅｉｎ ＤꎬＲＢＯＨＤ)以诱导活性氧的

产生ꎮ ＢＩＫ１ 还可以激活 ＭＡＰＫ 级联反应ꎬ并通过磷

酸化相关转录因子( ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒꎬＴＦ)诱导防御

基因表达[９]ꎮ 含有赖氨酸基序(ｌｙｓｉｎｅ ｍｏｔｉｆꎬＬｙｓＭ)的
ＲＬＫ 可识别真菌几丁质等多糖类分子ꎻ而带有凝激

素结构域的 ＲＬＫ 则常与 ＡＴＰ 或细菌脂多糖等分子

结合[１１－１２]ꎮ 胞内激酶结构域通常具有丝氨酸 /苏氨

酸激酶活性ꎬ在配体识别后可磷酸化下游靶蛋白ꎬ从
而完成免疫信号的传导[１３]ꎮ

与 ＲＬＫ 蛋白不同ꎬＲＬＰ 蛋白缺乏胞内激酶结构

５４
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域ꎬ需与含激酶活性的辅助蛋白形成复合物以诱导下

游免疫反应[１４－１５]ꎮ 如类受体蛋白 ２３ ( ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣ｌｉｋｅ
ｐｒｏｔｅｉｎ ２３ꎬＲＬＰ２３)通过与 ＢＩＲ１－１ 抑制子(ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ
ｏｆ ＢＩＲ１￣１ꎬ ＳＯＢＩＲ１) 形成蛋白复合物ꎬ 同时招募

ＢＡＫ１ꎬ并和不同受体样细胞质激酶 ( ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣ｌｉｋｅ
ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ ｋｉｎａｓｅꎬＲＬＣＫ)结合ꎬ在复合物感应到坏死

及乙烯诱导肽－ １ 样蛋白 ２０( ｎｅｃｒｏｓｉｓ￣ ａｎｄ ｅｔｈｙｌｅｎｅ￣
ｉｎｄｕｃｉｎｇ ｐｅｐｔｉｄｅ￣１￣ｌｉｋｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ２０ꎬｎｌｐ２０) 后ꎬＳＯＢＩＲ１
通过连接疾病易感性增强蛋白 １ ( ｅｎｈａｎｃｅｄ ｄｉｓｅａｓｅ
ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ １ꎬ ＥＤＳ１ )、 植 物 抗 毒 素 缺 陷 蛋 白 ４
(ｐｈｙｔｏａｌｅｘｉｎ ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ４ꎬＰＡＤ４)和激活的抗病蛋白 １
(ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ １ꎬＡＤＲ１)形成的复合体

ＥＤＳ１－ＰＡＤ４－ＡＤＲ１ꎬ激活下游防御基因表达ꎮ 在水

稻基因组中ꎬ已鉴定出约 １ １３０ 个 ＲＬＫ 基因和 ９０ 个

ＲＬＰ 基因ꎬ其编码蛋白通过激活多种信号通路ꎬ参与

调控多种生理和免疫过程[１６－１７]ꎮ
在水稻中ꎬ研究较为深入的 ＰＲＲｓ 包括几丁质激

发子结合蛋白(ｃｈｉｔｉｎ ｅｌｉｃｉｔｏｒ ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＣＥＢｉＰ)、
几丁质激发子受体激酶 １ ( ｃｈｉｔｉｎ ｅｌｉｃｉｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｋｉｎａｓｅ １ꎬＣＥＲＫ１)、ＢＩＫ１、溶菌酶基序受体样激酶 ４
( ｌｙｓｉｎ ｍｏｔｉｆ ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣ｌｉｋｅ ｋｉｎａｓｅ ４ꎬＬＹＰ４)、细胞壁关联

激酶家族(ｗａｌｌ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｋｉｎａｓｅｓꎬＷＡＫｓ)等ꎮ 其中ꎬ
部分蛋白质在水稻抗稻瘟病过程中发挥重要作用ꎬ如
ＣＥＢｉＰ 可以与 ＣＥＲＫ１ 形成抗病信号复合体ꎬ进而介

导免疫应答[１８]ꎮ 研究表明:ＯｓＣＥＢｉＰ 的敲除或者

ＯｓＣＥＲＫ１ 的表达被干扰均会显著降低水稻对稻瘟病

的抗性[１８－１９]ꎮ 含有 ＬＲＲ 结构域的 ＢＩＫ１ꎬ是 ＭＡＰＫ 信

号转导通路中的关键组分ꎬ可被抗病信号分子识别ꎬ
过表达 ＯｓＢＩＫ１ 能显著增强转基因水稻对稻瘟病的抗

性[２０]ꎮ ＷＡＫｓ 作为一类细胞壁相关受体激酶ꎬ在水

稻中也具有抗病功能ꎬ过量表达 ＯｓＷＡＫ１４、ＯｓＷＡＫ２５、
ＯｓＷＡＫ９１ 和 ＯｓＷＡＫ９２ 等均可显著提高水稻对稻瘟病

的抗性[２１]ꎮ
１.３　 ＥＴＩ 反应机制

在病原菌侵染初期ꎬ植物宿主首先通过触发 ＰＴＩ
反应来抵御入侵ꎮ 然而ꎬ为了突破寄主的免疫屏障ꎬ
部分病原菌进化出能够逃避、抑制或破坏 ＰＴＩ 反应机

制的策略ꎮ 这类病原菌通常通过分泌效应因子进入

植物细胞ꎬ以削弱 ＰＴＩ 反应ꎬ并促进自身的侵染过程ꎮ
植物若无法识别这些效应因子ꎬ即表现出效应因子诱

导的敏感性( ｅｆｆｅｃｔｏｒ ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ￣ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙꎬＥＴＳ)ꎬ导致

感病ꎮ 为应对 ＥＴＳ 反应ꎬ植物进一步进化出第 ２ 种

防御机制 ＥＴＩꎮ ＮＬＲ 蛋白在效应因子触发的 ＥＴＩ 过

程中起着核心作用ꎬ根据 Ｎ 端结构域的不同ꎬＮＬＲ 主

要分为 ３ 类:含有 Ｔｏｌｌ /白细胞介素 － １ 受体( Ｔｏｌｌ /
ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎬＴＩＲ)的 ＮＬＲ(ＴＩＲ－ＮＬＲꎬＴＮＬ)、
含有卷曲螺旋 ( ｃｏｉｌｅｄ ｃｏｉｌꎬＣＣ) 的 ＮＬＲ ( ＣＣ －ＮＬＲꎬ
ＣＮＬ)以及含有抗白粉病蛋白 ８ 的 ＮＬＲ(ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ
ｐｏｗｄｅｒｙ ｍｉｌｄｅｗ ８￣ＮＬＲꎬ ＲＮＬ)ꎮ 不同 ＮＬＲ 的作用机

制存在差异ꎬＴＮＬ 通常在细胞质中形成四聚抗病小

体ꎬ并依赖 ＴＩＲ 结构域的 ＮＡＤａｓｅ 活性产生信号分

子ꎬ激活下游的 ＥＤＳ１ꎬＥＤＳ１ 是 ＴＮＬ 信号的核心枢

纽ꎬ与 ＰＡＤ４、衰老相关基因 １０１(ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｇｅｎｅ １０１ꎬＳＡＧ１０１)等蛋白形成不同复合物进行信号

传递ꎬ并通过 ＡＤＲ１ 型和 Ｎ 需求基因 １(Ｎ ｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔ
ｇｅｎｅ １ꎬＮＲＧ１)型 ２ 类辅助 ＮＬＲ(ｈｅｌｐｅｒ ＮＬＲꎬｈＮＬＲ)
在质膜上形成 Ｃａ２＋ 通透性阳离子通道ꎬ调节细胞质

Ｃａ２＋水平ꎬ将免疫信号扩大ꎮ ＣＮＬ 在激活后形成五聚

抗病小体ꎬ通过其 Ｎ 端 ＣＣ 结构域在细胞膜上构建

Ｃａ２＋通道ꎬ介导胞外 Ｃａ２＋内流ꎬ触发免疫和细胞死亡ꎮ
ＴＮＬ 和 ＣＮＬ 都可以引发超敏反应 ( ｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｅ
ｒｅｓｐｏｎｓｅꎬＨＲ)ꎮ ＲＮＬ 主要作为 ｈＮＬＲꎬ协助其他 ＮＬＲ
激活免疫[９]ꎮ 在 ＥＴＩ 反应过程中ꎬ能够被植物免疫受

体识别、诱导免疫反应的效应因子被称为无毒蛋白ꎬ
其编码基因称为无毒基因(ａｖｉｒｕｌｅｎｃｅꎬＡｖｒ)ꎻ反之ꎬ不
能被识别或可促进侵染的效应因子称为毒性蛋白ꎬ对
应基因为毒性基因(ｖｉｒｕｌｅｎｃｅꎬＶｉｒ)ꎮ ＥＴＩ 反应伴随的

局部 ＨＲ 反应ꎬ通常比 ＰＴＩ 更快速且更强烈ꎬ以抑制

病原菌的扩展[２２]ꎮ
目前已在水稻中鉴定出多种可以触发 ＥＴＩ 反应

的抗稻瘟病基因对ꎬ包括 Ｐｉｂ / ＡｖｒＰｉｂ[２３－２４]、 Ｐｉ － ｔａ /
ＡｖｒＰｉｔａ[２５－２６]、Ｐｉｚ－ｔ / ＡｖｒＰｉｚ－ｔ[２７－２８]、Ｐｉｋ / Ａｖｒ－Ｐｉｋ[２９－３０]、
Ｐｉａ / Ａｖｒ－Ｐｉａ[２９ꎬ３１]、Ｐｉｉ / Ａｖｒ－Ｐｉｉ[２９]、Ｐｉ５４ / Ａｖｒ－Ｐｉ５４[３２]、
ＰｉＣＯ３９ / Ａｖｒ１ － ＣＯ３９[３３]、 Ｐｉ９ / ＡｖｒＰｉ９[３４－３５] 等ꎮ 其中ꎬ
Ｐｉａ 位点由 ＲＧＡ４ 和 ＲＧＡ５ ２ 个协同作用的 ＮＬＲ 基因

组成ꎮ ＲＧＡ５ 可识别效应因子 Ａｖｒ１ －ＣＯ３９ 和 Ａｖｒ －
Ｐｉａꎬ识别后对 ＲＧＡ４ 的抑制作用被解除ꎬ从而激活抗

病反应[３１]ꎻＡｖｒ －Ｐｉｉ 可与水稻中的 ＯｓＥｘｏ７０ －Ｆ２ 和

ＯｓＥｘｏ７０－Ｆ３ 蛋白相互作用ꎬ这 ２ 个因子是 Ｐｉｉ 发挥抗

病作用的关键组分[３６]ꎮ Ｐｉｚ － ｔ 可以特异性地识别

ＡｖｒＰｉｚ－ｔꎬ后者通过多种机制激发水稻免疫反应ꎬ如
通过抑制 ｂＺＩＰ 类转录因子 ＡＰＩＰ５ 的转录活性和蛋

白积累来促进细胞死亡[３７]ꎬ通过抑制 Ｅ３ 泛素连接酶

ＡＰＩＰ１０ 的体外泛素化活性以削弱免疫反应[３８]ꎬ以及

６４
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通过促进胰蛋白酶抑制剂 ＡＰＩＰ４ 的积累来增强免疫

应答[３９]ꎮ 尽管已有多个 Ｒ 基因编码蛋白与其对应的

效应因子被鉴定ꎬ并证实他们在植物免疫应答中发挥

关键作用ꎬ但目前部分抗病蛋白与其对应的 ＡＶＲ 蛋

白之间的分子互作机制仍不清晰ꎮ 例如:Ｐｉｂ / ＡｖｒＰｉｂ
及 Ｐｉ９ / ＡｖｒＰｉ９ 等抗性蛋白与效应因子的具体识别模

式和作用机制尚未完全被全面解析ꎮ
１.４　 抗稻瘟病基因与效应因子的协同演化

自植物起源以来ꎬ植物与病原菌之间就处于持续

的“攻防”关系中ꎬ并通过协同进化的方式在地球上

共存ꎬ争夺生存空间[４０]ꎮ １９５５ 年ꎬＦｌｏｒ[４１]开创性地提

出“基因对基因”(ｇｅｎｅ ｆｏｒ ｇｅｎｅ)假说ꎬ指出植物的 Ｒ
基因与 Ａｖｒ 基因之间存在特异性的互作关系ꎬ即植物

仅在编码的 Ｒ 蛋白能够识别病原菌 ＡＶＲ 蛋白的情

况下才表现出抗病性ꎮ 这种识别模式通常被认为是

Ｒ 蛋白与 ＡＶＲ 蛋白的直接相互作用(图 ２－Ａ)ꎮ
在直接识别模式下ꎬ病原菌的 Ａｖｒ 基因受植物 Ｒ

基因施加的选择压力驱动ꎬ能够被识别的病原菌在进

化过程中会被淘汰ꎬ成功逃避识别的病原菌得以保留

并传播[４２]ꎮ 为了突破宿主抗性ꎬ病原菌会通过改变

ＡＶＲ 蛋白的结构(在不影响其致病功能的前提下)来
避免被 Ｒ 蛋白识别[４２]ꎻ与此同时ꎬ植物也需要不断进

化出能够重新识别突变后 ＡＶＲ 蛋白的新 Ｒ 基因ꎬ以
　 　 　

ＣＣ: 卷曲螺旋 Ｃｏｉｌｅｄ￣ｃｏｉｌꎻ ＴＩＲ: Ｔｏｌｌ / 白 细 胞 介 素 － １ 受 体 Ｔｏｌｌ /
ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１ ｒｅｃｅｐｔｏｒꎻ ＮＢＳ: 核苷酸结合位点 Ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｓｉｔｅꎻ
ＬＲＲ: 富含亮氨酸重复序列 Ｌｅｕｃｉｎｅ￣ｒｉｃｈ ｒｅｐｅａｔꎻ ＩＤ: 整合结构域
Ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ｄｏｍａｉｎ.

Ａ: 直接识别 Ｄｉｒｅｃｔ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎꎻ Ｂ: 间接识别 Ｉｎｄｉｒｅｃｔ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎꎻ Ｃ: 整
合结构域识别 Ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ｄｏｍａｉｎ ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ.

图 ２　 核苷酸结合位点－富含亮氨酸重复序列受体(ＮＬＲ)识别病原效
应因子的机制
Ｆｉｇ. ２ 　 Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｂｙ ｗｈｉｃｈ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｓｉｔｅ￣ｌｅｕｃｉｎｅ￣ｒｉｃｈ
ｒｅｐｅａｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒ (ＮＬＲ) ｒｅｃｏｇｎｉｚｅ ｐａｔｈｏｇｅｎ ｅｆｆｅｃｔｏｒｓ

维持免疫防御功能ꎮ 双方由此形成了“军备竞赛”的
共进化关系ꎬ推动了 Ｒ 基因与 Ａｖｒ 基因在种群中的高

水平核苷酸多态性的产生与维持[４３]ꎮ
水稻中 Ｐｉｋ 位点与 Ａｖｒ－ｐｉｋ 之间的相互关系是

“军备竞赛”共进化的典型代表ꎮ 目前ꎬ已发现 Ｐｉｋ 位

点有 ７ 种等位基因(Ｐｉ１、Ｐｉｋ、Ｐｉｋｍ、Ｐｉｋｐ、Ｐｉｋｓ、Ｐｉｋｈ 和

Ｐｉｋｅ)ꎬ其编码蛋白可特异性识别不同的 Ａｖｒ－Ｐｉｋ 效

应因子(Ａｖｒ－ＰｉｋＡ、Ａｖｒ－ＰｉｋＢ、Ａｖｒ－ＰｉｋＣ、Ａｖｒ－ＰｉｋＤ 和

Ａｖｒ－ＰｉｋＥ) [４４]ꎮ 其中ꎬＡｖｒ－ＰｉｋＤ 被认为是进化最早

且分布最广的成员ꎬＰｉｋｐ 和 Ｐｉｋｓ 可特异识别 Ａｖｒ －
ＰｉｋＤꎬＰｉｋ 可识别 Ａｖｒ － ＰｉｋＤ 和 Ａｖｒ － ＰｉｋＥꎬ Ｐｉｋｈ 和

Ｐｉｋｍ 可识别 Ａｖｒ－ＰｉｋＡ、Ａｖｒ－ＰｉｋＤ 和 Ａｖｒ －ＰｉｋＥ[４４]ꎮ
这种复杂的特异性识别网络揭示了 Ｒ 基因与 Ａｖｒ 基
因在长期进化中形成的动态博弈与相互驱动的适应

机制ꎮ
随着研究的深入ꎬ越来越多的证据表明 Ｒ 蛋白

对 ＡＶＲ 蛋白的识别在多数情况下并非直接发生[４５]ꎮ
当病原菌的效应因子进入植物细胞后ꎬＮＬＲ 蛋白往

往并不直接结合效应因子ꎬ而是通过“监测”其作用

靶标蛋白的状态变化来间接感知入侵信号ꎬ从而启动

免疫反应(图 ２－Ｂ)ꎮ 该间接识别模式主要包括保卫

模型(ｇｕａｒｄ ｍｏｄｅｌ) [４６] 与诱饵模型(ｄｅｃｏｙ ｍｏｄｅｌ) [４７]

２ 种类型ꎮ 在保卫模型中ꎬ效应因子作用于具有免疫

功能的靶蛋白ꎬＮＬＲ 蛋白对这些关键靶蛋白进行监

测ꎬ当靶蛋白被修饰或功能受到干扰时ꎬＮＬＲ 蛋白被

激活ꎬ引发免疫反应ꎻ诱饵模型与传统的保卫模型不

同ꎬ作为诱饵的蛋白只需要在效应因子结合时使自身

的变化被相应 ＮＬＲ 基因识别即可ꎬ其本身并不在植

物免疫系统中发挥功能[４５ꎬ４８]ꎮ
此外ꎬ部分 ＮＬＲ 基因在进化过程中融合了效应

因子攻击目标的结构域ꎬ 形成带有整合结构域

(ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ｄｏｍａｉｎꎬＩＤ)的 ＮＬＲ－ＩＤ 蛋白ꎬ这些结构域

本身并不承担生物学功能ꎬ而是充当“诱饵”ꎬ在与效

应因子结合后通过结构变化诱导 ＮＬＲ 蛋白激活免疫

响应[４９](图 ２－Ｃ)ꎮ 水稻中的 Ｐｉａ 位点即为 １ 个典型

的 ＮＬＲ 成对协作与结构域融合模型ꎬ其编码的 ＲＧＡ５
蛋白 融 合 了 重 金 属 相 关 结 构 域 ( ｈｅａｖｙ ｍｅｔａｌ￣
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｄｏｍａｉｎꎬ ＨＭＡ)ꎬ 为 稻 瘟 病 菌 效 应 因 子

Ａｖｒ１－ＣＯ３９ 和 Ａｖｒ－Ｐｉａ 的靶点ꎻ当 ＨＭＡ 结构域与效

应因子结合后ꎬＲＧＡ５ 激活自身并解除对 ＲＧＡ４ 的抑

制ꎬ后者进一步启动免疫信号通路[２９ꎬ３１]ꎮ 除 Ｐｉａ 外ꎬ
水稻中 Ｐｉ－ｔａ 等 Ｒ 基因也被发现具有外源结构域融

７４
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合现象ꎬ例如 Ｐｉ － ｔａ 融合了硫氧还原蛋白结构域

(ｔｈｉｏｒｅｄｏｘｉｎꎬＴＲＸ)ꎬ但其在抗病中的具体功能仍有待

进一步阐明ꎮ
１.５　 抗稻瘟病基因的适合度效应

在植物长期演化过程中ꎬＲ 基因虽能赋予植物抗

病性为其带来生存优势ꎬ但植物免疫系统的激活及抗

病能力的增强ꎬ往往以牺牲正常生长发育与生殖能力

为代价ꎬ即导致适合度下降[５０]ꎮ 为了应对病原菌的

快速进化压力ꎬ植物 Ｒ 基因在序列和结构上表现出

高度多样化[５１]ꎮ 在基因组水平上ꎬＲ 基因结构多样

性主要分为存在 /缺失型(ｐｒｅｓｅｎｃｅ / ａｂｓｅｎｃｅꎬＰ / Ａ 型)
与非存在 /缺失型(ｎｏｎ￣ｐｒｅｓｅｎｃｅ / ａｂｓｅｎｃｅꎬ非 Ｐ / Ａ 型)
２ 类[５２]ꎮ 对水稻全基因组 Ｒ 基因的研究表明:约
１１％的 Ｒ 基因具有存在 /缺失多态性ꎬ而其余约 ８９％
则属于非 Ｐ / Ａ 型[５３]ꎮ 随着研究的深入ꎬ越来越多的

证据表明并非所有的 Ｒ 基因都存在适合度代价ꎬ目
前的理论倾向认为ꎬ不同存在形式的 Ｒ 基因对植物

适合度的影响存在差异ꎬ即 Ｐ / Ａ 型 Ｒ 基因更可能引

发适合度代价ꎬ而非 Ｐ / Ａ 型 Ｒ 基因则可能带来适合

度上的利益[５４]ꎮ
在水稻的 Ｒ 基因中ꎬＰｉ－ ｔａ 属于非 Ｐ / Ａ 型[２６]ꎮ

Ｐｉ－ｔａ 广泛存在于栽培稻及具有 ＡＡ 基因组的 ６ 种野

生稻中ꎬ尚未发现缺失该基因的种质资源[５５]ꎮ 单倍

型网络分析发现ꎬＰｉ－ ｔａ 仅存在 １ 个抗病单倍型(第
９１８ 位氨基酸为丝氨酸)ꎬ但却存在大量不具抗病功

能的感病单倍型ꎬ其保留机制目前尚不明确[５６]ꎮ
Ｗａｎｇ 等[５７] 通过全基因组关联分析 ( ｇｅｎｏｍｅ￣ｗｉｄｅ
　 　 　

ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｓｔｕｄｙꎬＧＷＡＳ)发现ꎬＰｉ－ｔａ 的易感等位基因

与种子质量呈正相关ꎬ提示其可能因对植物具有适合

度益处而被长期保留ꎮ 然而ꎬ适合度效应在其中所起

的具体作用有待进一步研究与验证ꎮ

２　 水稻抗稻瘟病基因的克隆

Ｒ 基因是植物免疫系统的核心组分ꎬ在病原识别

与抗病性激活过程中发挥关键作用[５８]ꎮ 迄今为止ꎬ
已有 １００ 多个 Ｒ 基因 /等位基因及 ５００ 余个与稻瘟病

相关的数量性状位点(ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｔｒａｉｔ ｌｏｃｕｓꎬＱＴＬ)被
鉴定ꎬ其中 ３０ 多个 Ｒ 基因已被克隆(图 ３)ꎮ 这些 Ｒ
基因在水稻染色体上的分布并不均匀ꎬ主要集中于

６、１１ 和 １２ 号染色体上ꎮ 根据其分布特征ꎬ水稻抗稻

瘟病基因的存在方式大致可分为以基因簇、单基因及

成对的形式ꎮ
２.１　 以基因簇形式存在的抗稻瘟病基因

ＮＬＲ 基因是植物中最大、最关键的一类 Ｒ 基因

家族[５９]ꎮ ＮＬＲ 蛋白通常包括 ３ 个结构域(ＣＣ / ＴＩＲ /
ＲＰＷ８、ＮＢ－ＡＲＣ、ＬＲＲ)ꎬ共同构成一个精密的“分子

开关”ꎬ在适当时机启动植物免疫系统ꎬ有效抑制或

限制病原的侵染[６０]ꎮ 多数水稻抗稻瘟病基因属于

ＮＬＲ 类ꎬ并以基因簇形式分布ꎬ尤其集中在 ６、１１ 和

１２ 号染色体上ꎮ
６ 号染色体短臂近着丝粒区域聚集了如 Ｐｉ２、

Ｐｉ９、Ｐｉ２５、Ｐｉｇｍ 和 Ｐｉｚ－ｔ 等 Ｒ 基因ꎬ这些基因通常呈

现高度序列相似性ꎬ紧密连锁或互为等位基因[６１]ꎮ
　 　 　

染色体上方数字为染色体编号 Ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒｓ ａｂｏｖｅ ｔｈｅ ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅｓ ｉｎｄｉｃａｔｅ ｔｈｅ ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ ｎｕｍｂｅｒｓ.

图 ３　 水稻染色体上抗稻瘟病基因的分布
Ｆｉｇ. ３　 Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ｒｉｃｅ ｂｌａｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅｓ ｏｎ Ｏｒｙｚａ ｓａｔｉｖａ Ｌｉｎｎ. ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅｓ

８４



第 ５ 期 钱兰华ꎬ 等: 水稻抗稻瘟病基因的作用机制及其在分子育种中的应用

在该区域的 Ｐｉｚ 位点已发现至少 ６ 个抗病等位基因ꎬ
包括 Ｐｉｇｍ、Ｐｉｚ－ ｔ、Ｐｉｚｈ、Ｐｉ２、Ｐｉ９ 和 Ｐｉ５０ꎮ 研究表明:
水稻品种‘谷美 ４ 号’(‘Ｇｕｍｅｉ ４’)对 ９ 个中国稻瘟

病菌生理小种的广谱抗性由同一显性位点 Ｐｉｇｍ 控

制ꎻＰｉｇｍ 包含多个成员ꎬ其中 ＰｉｇｍＲ 赋予水稻广谱抗

性ꎬ而 ＰｉｇｍＳ 则通过竞争性抑制 ＰｉｇｍＲ 的同聚体化

来调控抗病强度ꎻＰｉｇｍＳ 的表达受表观遗传机制精密

调控ꎬ其增加的种子产量有助于弥补 ＰｉｇｍＲ 所带来

的适合度代价ꎬ实现抗病与产量的平衡[６２]ꎮ
１１ 号染色体上的 Ｐｉｋ 位点是水稻基因组上较大

的基因簇之一ꎮ 该位点包括多个等位基因ꎬ如 Ｐｉｋ－
１、Ｐｉ１、Ｐｉｋｇ、Ｐｉｋｍ、Ｐｉｋｐ 和 Ｐｉｋｓꎬ均属于 ＮＬＲ 类 Ｒ 基

因ꎻ其中ꎬＰｉｋ－１、Ｐｉ１、Ｐｉｋｍ 和 Ｐｉｋｐ 具有较高的序列同

源性ꎮ Ｐｉ５４ 属于 ＣＣ－ＮＢＳ－ＬＲＲ 家族ꎬ最初在印度水

稻中被鉴定ꎬ表现出对当地稻瘟病菌株的高抗病性ꎬ
并具有广谱抗病效果[６３]ꎮ

在 １２ 号染色体着丝粒附近也发现了较为密集的

抗病基因簇ꎬ其中 Ｐｉ－ｔａ 及其附近区域尤为重要ꎮ 尽

管该区域聚集了多个 Ｒ 基因ꎬ但目前已克隆成功的

基因只包括 Ｐｉ－ｔａ、Ｐｔｒ 和 Ｐｉｊｘꎮ Ｐｉ－ｔａ 最早被鉴定ꎬ包
含 ２ 个外显子和 １ 个内含子ꎬ编码 １ 个 ９２８ 个氨基酸

的细胞质膜受体ꎬ属于 ＣＣ－ＮＢＳ－ＬＲＲ 类蛋白[２６]ꎮ 在

Ｐｉ－ｔａ 介导的水稻抗病功能缺失突变体 Ｍ２３５４ 中ꎬ发
现 １ 个新基因 Ｐｔｒꎬ并证明了该基因的突变会导致

Ｐｉ－ｔａ 信号通路受损ꎬ但由于二者紧密连锁ꎬ早期研究

未能成功克隆 Ｐｔｒ[６４]ꎮ 后续研究利用 Ｍ２３５４ 突变体

材料ꎬ成功克隆了 Ｐｔｒ 基因ꎬ发现其并不编码经典的

ＮＢＳ－ ＬＲＲ 蛋白ꎬ 而是一个具有 Ｕ － ｂｏｘ / ａｒｍａｄｉｌｌｏ
(ＡＲＭ)结构域的蛋白[６５]ꎮ 尽管该蛋白结构上具有

Ｅ３ 连接酶的特征ꎬ但目前尚未检测到其 Ｅ３ 连接酶

活性[６６]ꎮ
２.２　 以单基因形式存在的抗稻瘟病基因

除了以基因簇形式存在外ꎬ部分水稻 Ｒ 基因也

以单基因形式独立发挥作用ꎮ 如 Ｐｉｂ 是目前惟一克

隆自 ２ 号染色体的 Ｒ 基因ꎬ编码 １ 个由 １ ２５１ 个氨基

酸组成的 ＮＢＳ－ＬＲＲ 蛋白ꎬ其表达受温度、光照等环

境因子诱导调控[６７]ꎮ 作为最早被鉴定出来的抗稻瘟

病基因之一ꎬＰｉｂ 对日本大多数稻瘟病菌小种具有广

谱抗病性ꎬ在中国亦可有效抵御 ＺＢ１３ 和 ＺＣ１５ ２ 个

菌株[２３]ꎮ
Ｐｉｄ３ 最初被认为是假基因ꎬ位于 ６ 号染色体ꎬ其

第 ２ ２０８ 位核苷酸在多数粳稻 (Ｏｒｙｚａ ｓａｔｉｖａ ｓｕｂｓｐ.

ｊａｐｏｎｉｃａ Ｋａｔｏ.) 品种中存在无义突变ꎬ 而在籼稻

(Ｏｒｙｚａ ｓａｔｉｖａ ｓｕｂｓｐ. ｉｎｄｉｃａ Ｋａｔｏ.)、 光 稃 稻 ( Ｏｒｙｚａ
ｇｌａｂｅｒｒｉｍａ Ｓｔｅｕｄ.)及含 ＡＡ 基因组的野生稻中则未出

现[６８]ꎮ 后续在水稻品种‘谷美 ２ 号’(‘Ｇｕｍｅｉ ２’)中
鉴定出 Ｐｉｄ３ 的功能性等位基因 Ｐｉ２５ꎬ该基因可介导

对稻瘟病菌小种 ｊｓ００１－２０ 的抗性ꎻＰｉ２５ 位于 ６ 号染

色体ꎬ编码 １ 个典型的 ＣＣ－ＮＢＳ－ＬＲＲ 类蛋白ꎬ不含内

含子ꎬ该蛋白由 ９２４ 个氨基酸组成[６９]ꎮ 与 Ｐｉｄ３ 相

比ꎬＰｉ２５ 在第 ４５９ 位核苷酸处存在单核苷酸替换ꎮ
序列分析表明:水稻品种‘日本晴’ (‘Ｎｉｐｐｏｎｂａｒｅ’)
中 Ｐｉ２５ 的感病等位基因在第 ２ ２０９ 位核苷酸发生了

无义突变ꎬ产生 １ 个含有 ７３６ 个氨基酸残基的截短蛋

白ꎬ从而失去抗病功能[１７]ꎮ Ｐｂ１ 是位于 １１ 号染色体

的 Ｒ 基因ꎬ尽管与 Ｐｉｋ 抗病基因簇位于同一染色体ꎬ
但在结构上相对独立ꎮ Ｐｂ１ 编码 １ 个由 １ ２９６ 个氨基

酸组成的蛋白ꎬ其 ＮＢＳ 区域缺失典型的 Ｐ－ｌｏｏｐ 结构

及若干保守功能基序ꎬ提示其在信号激活或下游信号

传导中可能采用非典型机制[７０]ꎮ Ｐｉｊｘ 是近期从野生

稻中克隆得到的 Ｒ 基因ꎬ位于 １２ 号染色体ꎬ编码 １ 个

ＣＣ－ＮＢＳ －ＬＲＲ 类蛋白ꎬ对穗瘟病菌株表现出广谱

抗性[２]ꎮ
Ｐｉｄ２ 是位于 ６ 号染色体的单拷贝基因ꎬ编码１ 个

含 ８４５ 个氨基酸的 ＲＬＫ 蛋白ꎬ包括 ３ 个主要结构域:
胞外 Ｂ－凝集素结构域、跨膜结构域和胞内丝氨酸 /苏
氨酸激酶结构域ꎻ定位于细胞质膜上ꎬ并在不同组织

中组成型表达ꎬ其转基因植株后代对 ＺＢ１５ 菌株表现

出抗病特异性[７１]ꎮ Ｐｉｄ２ 第 ４４１ 位氨基酸位点是区分

抗感病等位基因的关键位点ꎬ其中ꎬ抗病型为异亮氨

酸ꎬ感病型为甲硫氨酸[７２]ꎮ 由于其具有 １ 个新颖的

胞外结构域ꎬＰｉ－ｄ２ 被认为代表了一类新型植物 Ｒ
基因ꎮ
２.３　 以成对形式存在的抗稻瘟病基因

尽管多数 ＮＬＲ 蛋白能够独立识别 ＡＶＲ 效应因

子并触发 ＥＴＩ 反应ꎬ但也有部分 Ｒ 基因以成对形式协

同发挥抗病功能ꎮ 在水稻抗稻瘟病的 Ｒ 基因中ꎬＰｉｋ
是成对激活免疫反应的典型 ＮＬＲ 基因ꎬ其位点包含

Ｐｉｋ－１ 和 Ｐｉｋ－２ ２ 个基因ꎬ位于 １１ 号染色体ꎬ二者以

头对头方式串联排列ꎬ并具有共同的启动子区域ꎮ 二

者表达产物可形成异源二聚体ꎬ协同介导免疫反应ꎻ
值得注意的是ꎬ除保守结构域外ꎬＰｉｋ－１ 和 Ｐｉｋ－２ 之

间并无显著的序列同源性ꎬ且 Ｐｉｋ－２ 缺乏典型的 ＣＣ
结构域[７３]ꎮ 尽管如此ꎬＰｉｋ－１ 和 Ｐｉｋ－２ 的协同作用

９４
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对 Ｐｉｋ 介导的抗病功能至关重要ꎬ其中ꎬＰｉｋ－１ 负责

直接识别稻瘟病菌的效应因子 Ａｖｒ－Ｐｉｋꎬ随后与 Ｐｉｋ－
２ 形成复合体ꎬ协同激活免疫信号通路[３０]ꎮ

Ｐｉ５ 是位于 ９ 号染色体的另一个重要抗病位点ꎬ
其包含 Ｐｉ５－１ 和 Ｐｉ５－２ ２ 个基因ꎬ这 ２ 个基因同样以

头对头形式排列ꎬ分别编码由 １ ０２５ 和 １ ０６３ 个氨基

酸组成的 ＮＬＲ 蛋白ꎮ 研究表明:Ｐｉ５－１ 和 Ｐｉ５－２ 在

介导对稻瘟病的抗病反应中缺一不可[５５]ꎮ 基因表达

分析显示:Ｐｉ５－１ 的表达在受到稻瘟病菌侵染后被诱

导ꎬ其转录产物仅在病原菌攻击下显著积累ꎻ而 Ｐｉ５－
２ 则表现为组成性表达ꎬ其在植株中持续存在[５５]ꎮ

除了上述典型的头对头排列的 ＮＬＲ 成对基因

外ꎬ水稻中还存在一些非典型的 ＮＬＲ 基因对ꎬ同样能

够协同介导效应因子的识别与免疫反应的激活ꎮ 如

位于 １ 号染色体的 Ｐｉｔ 最早在印度尼西亚水稻品种

‘Ｔｊａｈａｊａ’中被鉴定出ꎬ表现出对稻瘟病菌的广谱抗

性[７４]ꎮ 最新研究表明:Ｐｉｔ 位点包含 ２ 个高度相似的

基因 Ｐｉｔ－１ 和 Ｐｉｔ－２ꎬ两者编码的蛋白可形成稳定的

异源二聚体ꎬ共同发挥抗病功能[７５]ꎮ 类似地ꎬ位于 ２
号染色体上的 Ｐｉｂ 编码的蛋白及其同源蛋白 ＰｉｂＨ８
也可形成异源二聚体ꎬ介导对携带 ＡｖｒＰｉｂ 效应因子

的稻瘟病菌的完全抗病反应[７６]ꎮ

３　 抗稻瘟病基因在水稻抗病育种中的
应用

　 　 ＤＮＡ 分子标记技术已广泛应用于辅助植物育

种ꎮ 基于此发展起来的功能标记( ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｍａｒｋｅｒꎬ
ＦＭ)是一种以控制表型的功能基因为基础开发的分

子标记技术ꎬ在育种研究中展现出显著的应用优

势[７７]ꎮ 功能标记的开发依赖于功能基因的鉴定、分
离及克隆ꎮ 此外ꎬ利用基因工程技术导入或敲除目标

功能基因ꎬ也可实现水稻新种质的创造ꎮ 抗稻瘟病品

种的培育是防控稻瘟病的主要策略之一ꎬ随着生物技

术的不断进步ꎬ众多抗稻瘟病基因已被克隆ꎬ并在水

稻抗病育种中得到有效应用ꎮ
３.１　 基于抗稻瘟病基因开发水稻抗病种质筛选标记

抗病种质的筛选是水稻抗稻瘟病育种的关键环

节ꎮ 利用已克隆的抗稻瘟病基因中存在的单核苷酸

多态性(ｓｉｎｇｌｅ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍꎬＳＮＰ)或插入－
缺失(ｉｎｓｅｒｔｉｏｎ￣ｄｅｌｅｔｉｏｎꎬＩｎＤｅｌ)变异开发功能标记ꎬ可
高效地辅助抗病种质的精准识别ꎮ 目前ꎬ已有 Ｐｉ３５、

Ｐｉ６４、Ｐｉｔ、Ｐｉｂ、Ｂｓｒ－ｄ１、Ｐｉ２１、Ｐｉ２、Ｐｉ９、Ｐｉ２５、Ｐｉ５０ 等 Ｒ
基因被成功开发相应的功能标记ꎮ Ｆｊｅｌｌｓｔｒｏｍ 等[７８]基

于 Ｗａｎｇ 等[２３]报道的 Ｐｉｂ 基因内部抗、感等位基因在

功能基序的差异ꎬ设计出显性功能标记 Ｐｉｂｄｏｍꎬ被应

用于检测不同品种中是否存在 Ｐｉｂ 抗病等位基因ꎮ
随后ꎬ刘洋等[７９] 对籼稻品种‘９３１１’的 Ｐｉｂ 位点进行

测序ꎬ开发了显性标记 Ｌｙｓ１４５ꎬ用于识别感病等位基

因ꎬ并通过 Ｐｉｂｄｏｍ 和 Ｌｙｓ１４５ 联合使用ꎬ可准确区分

不同水稻品种中 Ｐｉｂ 的基因型ꎮ Ｌｉｕ 等[８０] 通过比较

Ｐｉｔ 的功能性与非功能性等位基因ꎬ发现功能性等位

基因 ＰｉｔＫ５９ 的上游序列插入了 １ 个长末端重复反转

座子 Ｒｅｎｏｖａｔｏｒꎬ该反转座子的存在对 Ｐｉｔ 的抗病功能

至关重要ꎻ基于 Ｒｅｎｏｖａｔｏｒ 序列设计引物后ꎬ成功开发

出可用于种质筛选的标记 ｔＮｐｂ / ｔＫ５９ꎮ 在 Ｐｉｋ 位点存

在 Ｐｉ１、Ｐｉｋｈ、Ｐｉｋｍ 和 Ｐｉｋｐꎬ通过开发对应的功能标

记ꎬ可对不同基因型的抗病或感病种质进行精准

筛选[３０ꎬ８１－８３]ꎮ
作物抗病性通常分为水平抗性(数量抗性)和垂

直抗性(质量抗性)２ 类ꎮ 水平抗性通常由多个微效

基因控制ꎬ具有非小种专化性ꎬ较为稳定持久ꎻ而垂直

抗性则由单个或少数主效基因控制ꎬ表现为小种专化

性ꎬ抗病性强但易丧失ꎮ 部分 Ｒ 基因不具明显小种

专化性ꎬ但抗病性广谱且持久ꎬ在控制稻瘟病方面具

有更大的应用前景ꎮ 例如:非小种专化性 Ｒ 基因

Ｐｉ３５ 是 Ｐｉｓｈ 的等位变异基因ꎮ 马建等[８４] 通过比对

抗病品种中的功能等位基因 Ｐｉ３５ / Ｐｉｓｈ 与感病品种

中的变异序列 ｐｉ３５－ＬＴＨꎬ发现二者编码的蛋白存在

１ 个关键氨基酸差异ꎬ基于此开发了功能标记 Ｐｉ３５－
ｄＣＡＰＳꎮ 使用该标记扩增出 ２４１ 和 ３１ ｂｐ ２ 条条带表

示存在 Ｐｉ３５ 抗病等位基因ꎬ扩增出 ２７２ ｂｐ 单条带则

表示为 Ｐｉｓｈ 或感病等位基因ꎬ从而实现了不同品种

中 Ｐｉ３５ 的特异性鉴定ꎮ
孙立亭等[８５]通过对比重复基序ꎬ分析 Ｐｂ１ 和 Ｐｉ５

与感病品种‘日本晴’中的等位基因差异位点ꎬ设计

出 １ 对 ＩｎＤｅｌ 标记 Ｍ１ꎮ 该标记仅能在含有 Ｐｂ１ 的材

料中扩增出 １６０ ｂｐ 的条带ꎮ 借助 Ｒ 基因功能标记或

特异引物扫描水稻基因组中的 Ｒ 基因ꎬ已成为分子

辅助育种的重要手段[８１－８５]ꎮ 然而ꎬ由于稻瘟病菌在

自然条件下表现出高度的生理小种多样性与变异性ꎬ
单一抗稻瘟病基因的水稻品种常在推广 ３ ~ ５ ａ 后丧

失抗病性[８６－８８]ꎮ 为此ꎬ基因聚合育种方法应运而生ꎬ
即通过将多个抗病相关目标基因聚合至同一基因组

０５
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背景中ꎬ不仅可拓宽品种的抗性谱ꎬ还能增强其对某

特定生理小种的抗病性ꎬ从而成为培育持久抗病品种

的优先策略[８９－９０]ꎮ
在水稻早期抗病育种实践中ꎬ常采用与 Ｒ 基因

紧密连锁的分子标记进行基因聚合[９１－９２]ꎮ 例如:刘
凯等[９３]以同时携带 Ｐｉ－ ｔａ 和 Ｐｉｂ 的‘武运粳 ８ 号’
(‘Ｗｕｙｕｎｊｉｎｇ ８ ’) 和 携 带 Ｐｉ９ 的 ‘ 盐 稻 １０ 号 ’
(‘Ｙａｎｄａｏ １０’)为亲本ꎬ通过杂交及功能标记选择ꎬ
成功获得兼具 ３ 个基因的新品种 ‘ 盐稻 １６２６ ’
(‘Ｙａｎｄａｏ １６２６’)ꎬ在黄淮海粳稻区具有较好适应性

和抗病性ꎬ成为优质抗病新品种的代表ꎮ 马作斌

等[９４]则在携带 Ｐｉｂ 的‘辽粳 ９２３４’(‘Ｌｉａｏｊｉｎｇ ９２３４’)
和携带 Ｐｉ－ｔａ 的‘铁粳 ７ 号’ (‘Ｔｉｅｊｉｎｇ ７’)杂交后代

中ꎬ分别使用 Ｐｉｂ 和 Ｐｉ－ｔａ 的显性标记进行辅助选择ꎬ
获得了同时含有 ２ 种抗稻瘟病基因的稳定品种‘铁粳

１６’(‘Ｔｉｅｊｉｎｇ １６’)ꎬ该品种在扩大抗性谱的同时也保

留了良好的农艺性状ꎬ为水稻抗病育种提供了新的种

质资源ꎮ 李俊周等[９５] 以广谱抗病品种 ‘镇稻 ８８’
(‘Ｚｈｅｎｄａｏ ８８’)与优质品种‘方欣 ４ 号’ (‘ Ｆａｎｇｘｉｎ
４’)为亲本ꎬ通过分子标记辅助选择的方法ꎬ成功聚

合了抗稻瘟病基因 Ｐｉ－ｔａ２、Ｐｉａ 和 Ｐｉ５ꎬ获得新抗病粳

稻品种‘豫农粳 １２’ (‘Ｙｕｎｏｎｇｊｉｎｇ １２’)ꎬ在原种植区

表现出优良的抗病性和高产特性ꎬ具有良好的推广应

用前景ꎮ
３.２　 基于基因编辑技术创建水稻抗稻瘟病种质

通过基因组编辑提升作物抗病性ꎬ主要可以从

２ 个方面进行改良:一是对 Ｒ 基因进行修饰ꎬ二是对

感病基因( ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅ ｇｅｎｅꎬＳ 基因)进行改造ꎮ 植物

中的 Ｓ 基因可能是参与免疫负调控的调节因子ꎬ也可

能与寄主植物的正常发育密切相关[９６]ꎮ 通过敲除或

失活 Ｓ 基因ꎬ能够在降低病原菌选择压力的同时ꎬ有
效消除植物的易感状态ꎬ从而提高植物对病害的广谱

抗性ꎬ并具备更持久的防御效果[９７－９８]ꎮ 而通过人工

设计识别范围更广的 Ｒ 基因变体ꎬ也可以显著增强

作物的抗病能力[９７－１００]ꎮ
目前ꎬ应用最广泛的基因编辑系统是 ＣＲＩＳＰＲ /

Ｃａｓ９ꎮ 该系统在促进植物反向遗传学进展方面发挥

了革命性作用ꎬ并在基因功能研究与作物遗传改良中

展现出巨大潜力ꎮ ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９ 系统在植物基因组

中可实现多种类型的编辑ꎬ包括基因敲除、定点插入

或替换、单碱基替换及调控基因表达等[１０１－１０４]ꎮ 目

前ꎬ该技术已在多种作物中成功实现了重要农艺性状

的改良ꎬ如水稻的产量[１０５－１０６]、稻米品质[１０７－１０８]、非生

物 胁 迫 抗 性[１０９－１１０]、 除 草 剂 抗 性[１１１－１１２] 及 抗 病

性[９７－１００]等方面ꎮ
在水稻抗稻瘟病研究中ꎬ利用 ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９ 系

统分别对 ＯｓＥＲＦ９２２ 和 ＯｓＳＥＣ３Ａ ２ 个 Ｓ 基因的编码

区域进行编辑ꎬ并对其突变体后代进行病理表型分

析ꎬ结果发现这些突变体表现出明显的稻瘟病抗

性[９７－９８]ꎮ 水稻 Ｐｉ２１ 是典型的 Ｓ 基因ꎬ其编码 １ 个包

含 ＨＭＡ 结构域的蛋白ꎬ该基因天然存在的小片段缺

失可产生具有隐性抗病性的等位基因ꎬ利用 ＣＲＩＳＰＲ /
Ｃａｓ９ 技术对 Ｐｉ２１ 基因进行精准编辑ꎬ可以在不影响

稻米品质的前提下有效增强水稻对稻瘟病的抗

性[９９－１００]ꎻ类似的ꎬ在不影响水稻主要农艺性状的基

础上ꎬ敲除 Ｂｓｒ－ｄ１ 基因也能赋予水稻更广谱的稻瘟

病抗性[１１３]ꎮ 此外ꎬ天然种质资源所蕴含的遗传多样

性为作物抗病改良提供了丰富的遗传基础ꎬ 而

ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９ 系统则为快速创建种质多样性群体提

供了高效工具[１１４]ꎮ 因此ꎬ利用 ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９ 编辑技

术开展水稻抗稻瘟病种质的创建ꎬ具有广阔的应用前

景与无限的发展潜力ꎮ

４　 总结和展望

４.１　 持续挖掘广谱稻瘟病 Ｒ 基因的必要性

稻瘟病是水稻生产中最具毁灭性的真菌病害之

一ꎬ可在水稻整个生育期内发生ꎬ造成不同程度的损

失ꎮ 其中ꎬ在水稻穗形成阶段发生感染ꎬ常常导致穗

不育、籽粒垩白或不实ꎬ严重时甚至引发绝收[１１５]ꎮ
据农业农村部统计ꎬ中国近年来稻瘟病发生面积呈逐

年上升趋势ꎬ防控形势日趋严峻ꎮ
当前ꎬ利用抗稻瘟病基因培育具有广谱抗病性的

水稻新品种ꎬ已成为防控稻瘟病最经济、最有效、最环

保的策略之一[２]ꎮ 然而ꎬ该方法在实践应用中仍面

临诸多挑战ꎬ主要包括以下 ２ 点:１)现有 Ｒ 基因的抗

谱覆盖面有限ꎮ 目前已克隆的大多数 Ｒ 基因主要赋

予幼苗期的稻瘟病抗性ꎬ但稻瘟病在幼苗期与抽穗期

的发病机制存在差异ꎬ因此ꎬ这些 Ｒ 基因在后期如抽

穗期等关键阶段往往难以提供足够的保护ꎬ最终仍可

能导致显著减产[１１６－１１７]ꎻ２)稻瘟病菌致病小种更新迅

速ꎬ导致部分单一 Ｒ 基因很快失效ꎬ抗病性难以持

久[１１８]ꎮ 因此ꎬ持续挖掘并利用新的广谱、持久的 Ｒ
基因ꎬ仍是当前和未来抗稻瘟病育种工作的重点ꎮ

１５



植 物 资 源 与 环 境 学 报 第 ３４ 卷　

为应对上述问题ꎬ应将现代生物技术与传统方法

相结合ꎮ 一方面ꎬ可持续收集来源于不同国家或生态

区域的水稻种质资源ꎬ广泛开展多地、多小种的系统

性抗谱鉴定ꎬ筛选在整个生育周期内表现出稻瘟病抗

性的种质ꎮ 另一方面ꎬ对野生稻或近缘属中未开发的

Ｒ 基因进行挖掘ꎬ借助 ＧＷＡＳ 等现代遗传学手段ꎬ对
控制广谱稻瘟病抗性的关键基因进行精确定位与克

隆ꎬ从而为后续水稻抗稻瘟病分子育种积累丰富的基

因资源和理论基础ꎮ
４.２　 水稻抗稻瘟病机制的解析及育种应用

近年来ꎬ随着对病原菌致病机制以及植物 Ｒ 基

因功能机制研究的不断深入ꎬ新的分子抗病育种策略

不断涌现ꎮ 研究发现ꎬ敲除受效应因子直接攻击的宿

主蛋白的编码基因ꎬ可作为一种可行的分子育种手段

以提高植物抗病性[１１９]ꎮ 然而ꎬ若效应因子攻击的宿

主蛋白同时参与植物的正常生长发育、代谢或其他抗

性过程ꎬ敲除后则可能对植物生理造成整体负面影

响ꎬ从而限制该策略的推广应用ꎮ
近年来ꎬ对植物最大 Ｒ 基因家族 ＮＬＲ 基因所编

码抗病蛋白的作用机制研究取得重大进展ꎬＲ 基因的

结构改造或人工设计逐渐成为植物抗病研究领域的

热点ꎮ 研究表明:部分 ＮＬＲ 类 Ｒ 基因在长期演化过

程中ꎬ会将其监测对象蛋白的结构域整合入自身编码

序列中ꎬ形成带有整合结构域的 ＮＬＲ 基因ꎬ即 ＮＬＲ－
ＩＤ[４９]ꎮ 例如:拟南芥 〔 Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ ｔｈａｌｉａｎａ ( Ｌｉｎｎ.)
Ｈｅｙｎｈ.〕中的 ＮＬＲ 基因 ＲＲＳ１ 融合了转录因子结构域

ＷＲＫＹꎬ该结构域可被丁香假单胞菌 (Ｐｓｅｕｄｏｍｏｎａｓ
ｓｙｒｉｎｇａｅ)效应因子 ＡｖｒＲｐｓ４ 攻击ꎬ从而激活 ＲＲＳ１ꎬ启
动免疫反应ꎻ一旦删除该 ＷＲＫＹ 结构域ꎬＲＲＳ１ 则处

于失活状态[１２０]ꎮ 在水稻中也存在类似机制ꎬ如 Ｐｉａ
位点的 ＲＧＡ５ 基因编码蛋白融合了 ＨＭＡ 结构域ꎬ可
在受到 Ａｖｒ－Ｐｉａ 攻击后被激活ꎬ触发免疫反应[１２１]ꎮ
这一“整合诱饵机制”是否普遍存在于不同植物类群

中ꎬ仍有待进一步探究ꎮ 若这些 ＩＤ 可作为诱饵蛋白

识别病原效应因子ꎬ那么ꎬ在明确效应因子互作对象

的基础上ꎬ通过基因工程手段将其融合至 ＮＬＲ 基因

中ꎬ有望成为构建新型 Ｒ 基因的前沿策略[４７ꎬ４９]ꎮ
在植物中ꎬＲ 基因常具有多拷贝ꎬ并以基因簇形

式分布于染色体上ꎬ也有少数以单拷贝形式存在ꎮ 以

水稻和拟南芥为例ꎬ单拷贝形式 Ｒ 基因分别占其基

因组中 Ｒ 基因的 ２８.９１％和 １５.１５％[６０]ꎮ 为了应对病

原菌的快速变异ꎬ植物需不断产生新的 Ｒ 基因ꎮ 研

究表明:基因簇中多个拷贝之间的重组是新 Ｒ 基因

产生的主要机制之一[１２２－１２５]ꎮ 最典型的例子是拟南

芥 Ｒｐｐ８ 基因ꎬ其理论上可通过已有的 ２１０ 个位点的

非同义突变ꎬ生成高达 １.６×１０６３种氨基酸序列的重组

体[１２４ꎬ１２６]ꎮ 这种特殊的遗传机制使得成千上万的 Ｒ
基因重组体得以保留ꎬ大大丰富了 Ｒ 基因的遗传多

样性ꎬ也增强了对多种病害的防御能力ꎮ
以基因簇形式存在的多拷贝抗病基因可以通过

重组交换ꎬ持续产生新的 Ｒ 基因ꎬ但对于那些以单拷

贝形式存在的 Ｒ 基因而言ꎬ其进化速度如何与病原

菌相匹配仍不清楚ꎮ 鉴于植物的生长速度和进化速

率远低于病原菌ꎬ水稻中以单拷贝形式存在的 Ｒ 基

因如何利用有限的“分子工具”感知和抵御进化速度

快、种类繁多的病原菌ꎬ这一问题的解析将有助于深

入理解水稻抗稻瘟病机制ꎬ并为抗稻瘟病基因的挖掘

和育种应用提供理论支撑ꎮ
４.３　 适合度效应对 Ｒ 基因应用的影响

为适应外部复杂多变的环境ꎬ植物在进化过程中

形成了多种机制以在生长与防御之间实现动态权

衡[１２７－１３１]ꎮ 研究表明不同类型的 Ｒ 基因在适合度效

应上可能存在差异ꎮ 例如:在拟南芥和水稻中ꎬ非 Ｐ /
Ａ 型 Ｒ 基因分别占 Ｒ 基因总数的近 ８０％和 ８９％ꎬ明
显高于 Ｐ / Ａ 型 Ｒ 基因的比例ꎬ提示非 Ｐ / Ａ 型 Ｒ 基因

可能具有更强的保留优势[５３ꎬ１３２]ꎮ
Ｍａｃｑｕｅｅｎ 等[１３３] 将拟南芥中非 Ｐ / Ａ 型 Ｒ 基因

ＲＰＳ２ 进行敲除ꎬ发现突变体的适应性显著降低ꎬ表明

该基因对植物的生存具有重要意义ꎬ这在一定程度上

解释了即便某些 ＲＰＳ２ 感病等位基因本身并不具备

抗病功能ꎬ仍然能够在不同生态型中被自然选择保留

下来ꎮ 因此ꎬ在 Ｒ 基因聚合育种过程中ꎬ不能简单地

将多个 Ｒ 基因叠加视为“加性效应”ꎬ而应深入理解

不同 Ｒ 基因之间的遗传结构、调控关系及适合度影

响ꎬ才能实现最优的抗病配置方案ꎮ
此外ꎬ抗病性状不应孤立考量ꎬ其与其他农艺性

状的协同关系也应纳入综合评估ꎮ 例如:水稻中的

ＰｉｇｍＲ 虽具有广谱稻瘟病抗性ꎬ但常伴随籽粒变小、
产量降低等负面农艺性状[１３４]ꎻ而 ＯｓＳＰＬ１４( ＩＰＡ１)则
同时具备抗病能力与产量提升效应ꎬ既可增强稻瘟病

抗性[１３５]ꎬ又可通过调控分蘖数提高穗粒数ꎬ从而提

升产量[１３６]ꎮ 此外ꎬ从野生稻资源中挖掘 Ｒ 基因时ꎬ
应优先考虑不引起明显适合度代价的基因ꎬ如 Ｘａ２３
可在不影响适合度的前提下增强水稻对稻瘟病的
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抗性[１３７]ꎮ
实现产量与抗病之间的协同提升ꎬ是现代农业可

持续发展的核心战略ꎮ 通过多学科交叉融合ꎬ推动育

种理念由“被动抗病”向“主动设计”转变ꎬ是培育高

产、广谱抗病新品种ꎬ特别是“绿色超级稻”的关键路

径ꎮ 然而ꎬ当前关于非 Ｐ / Ａ 型 Ｒ 基因是否存在适合

度代价的研究结果仍存在较大争议ꎮ 一方面ꎬＲ 基因

与产量相关基因之间可能存在紧密连锁ꎬ影响实验判

断[１３８]ꎻ另一方面ꎬ适合度的评估受环境因子干扰较

大ꎬ可能因方法不同而结果不一[１３９]ꎮ 因此ꎬ获得单

个 Ｒ 基因(尤其是非 Ｐ / Ａ 型)近等基因系ꎬ并在严格

控制的实验条件下评估其适合度效应ꎬ是今后研究的

重要方向ꎮ
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２０２３ꎬ ６１３: １４５－１５２.

[５] 　 ＹＵ Ｘ Ｑꎬ ＮＩＵ Ｈ Ｑꎬ ＬＩＵ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. ＰＴＩ￣ＥＴＩ ｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃ ｓｉｇｎａｌ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｉｎ ｐｌａｎｔ ｉｍｍｕｎｉｔｙ [ Ｊ] . Ｐｌａｎｔ Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ
２０２４ꎬ ２２: ２１１３－２１２８.

[６] 　 ＪＯＮＥＳ Ｊ Ｄ Ｇꎬ ＤＡＮＧＬ Ｊ Ｌ. Ｔｈｅ ｐｌａｎｔ ｉｍｍｕｎｅ ｓｙｓｔｅｍ[Ｊ] . Ｎａｔｕｒｅꎬ
２００６ꎬ ４４４: ３２３－３２９.

[７] 　 ＹＵＡＮ Ｍꎬ ＮＧＯＵ Ｂ Ｐ Ｍꎬ ＤＩＮＧ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. ＰＴＩ￣ＥＴＩ ｃｒｏｓｓｔａｌｋ: ａｎ
ｉｎｔｅｇｒａｔｉｖｅ ｖｉｅｗ ｏｆ ｐｌａｎｔ ｉｍｍｕｎｉｔｙ [ Ｊ] . Ｃｕｒｒｅｎｔ Ｏｐｉｎｉｏｎ ｉｎ Ｐｌａｎｔ
Ｂｉｏｌｏｇｙꎬ ２０２１ꎬ ６２: １０２０３０.

[８] 　 ＰＲＵＩＴＴ Ｒ Ｎꎬ ＬＯＣＣＩ Ｆꎬ ＷＡＮＫＥ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ＥＤＳ１￣ＰＡＤ４￣
ＡＤＲ１ ｎｏｄｅ ｍｅｄｉａｔｅｓ Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ ｐａｔｔｅｒｎ￣ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｉｍｍｕｎｉｔｙ [ Ｊ] .
Ｎａｔｕｒｅꎬ ２０２１ꎬ ５９８: ４９５－４９９.

[９] 　 ＣＨＡＮＧ Ｍꎬ ＣＨＥＮ Ｈꎬ ＬＩＵ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. ＰＴＩ ａｎｄ ＥＴＩ: ｃｏｎｖｅｒｇｅｎｔ
ｐａｔｈｗａｙｓ ｗｉｔｈ ｄｉｖｅｒｓｅ ｅｌｉｃｉｔｏｒｓ[Ｊ] . Ｔｒｅｎｄｓ ｉｎ Ｐｌａｎｔ Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２０２２ꎬ
２７(２): １１３－１１５.

[１０] 　 ＬＩＵ Ｘꎬ ＨＵ Ｘꎬ ＴＵ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅｓ ｏｆ Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ ｏｒｙｚａｅ
ａｖｉｒｕｌｅｎｃｅ ｅｆｆｅｃｔｏｒｓ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｂｌａｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ / ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ[ Ｊ] .
Ｆｒｏｎｔｉｅｒ ｉｎ Ｐｌａｎｔ Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２０２４ꎬ １５: １４７８１５９.

[１１] 　 ＺＩＰＦＥＬ Ｃ. Ｐｌａｎｔ ｐａｔｔｅｒｎ￣ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ [ Ｊ ] . Ｔｒｅｎｄｓ ｉｎ
Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙꎬ ２０１４ꎬ ３５(７): ３４５－３５１.

[１２] 　 ＲＡＮＦ Ｓꎬ ＧＩＳＣＨ Ｎꎬ ＳＣＨÄＦＦＥＲ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｌｅｃｔｉｎ Ｓ￣ｄｏｍａｉｎ

ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｋｉｎａｓｅ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ ｓｅｎｓｉｎｇ ｉｎ Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ
ｔｈａｌｉａｎａ[Ｊ] . Ｎａｔｕｒｅ Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙꎬ ２０１５ꎬ １６: ４２６－４３３.

[１３] 　 ＫＡＷＡＩ Ｔꎬ ＡＫＩＲＡ Ｓ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｐａｔｔｅｒｎ￣ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ
ｉｎｎａｔｅ ｉｍｍｕｎｉｔｙ: ｕｐｄａｔｅ ｏｎ Ｔｏｌｌ￣ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ [ Ｊ ] . Ｎａｔｕｒｅ
Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙꎬ ２０１０ꎬ １１: ３７３－３８４.

[１４] 　 ＺＩＰＦＥＬ Ｃ. Ｐａｔｔｅｒｎ￣ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ ｐｌａｎｔ ｉｎｎａｔｅ ｉｍｍｕｎｉｔｙ
[Ｊ] . Ｃｕｒｒｅｎｔ Ｏｐｉｎｉｏｎ ｉｎ Ｉｍｍｕｎｏｌｏｇｙꎬ ２００８ꎬ ２０: １０－１６.

[１５] 　 ＬＩ Ｓ Ｘꎬ ＬＩＵ Ｙꎬ ＺＨＡＮＧ Ｙ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｎｖｅｒｇｅｎｔ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ
ｉｍｍｕｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｒｅｐｅｒｔｏｉｒｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｐｌａｎｔ ａｄａｐｔａｔｉｏｎ ｔｏ ｄｉｖｅｒｓｅ
ｓｐｅｃｉａｌ ｌｉｆｅｓｔｙｌｅｓ ａｎｄ ｈａｂｉｔａｔｓ [ Ｊ ] . Ｎａｔｕｒｅ Ｐｌａｎｔｓꎬ ２０２５ꎬ １１:
２４８－２６２.

[１６] 　 ＳＨＩＵ Ｓ Ｈꎬ ＫＡＲＬＯＷＳＫＩ Ｗ Ｍꎬ ＰＡＮ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣ｌｉｋｅ ｋｉｎａｓｅ ｆａｍｉｌｙ ｉｎ Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ ａｎｄ ｒｉｃｅ
[Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｃｅｌｌꎬ ２００４ꎬ １６: １２２０－１２３４.

[１７] 　 ＣＨＥＮ Ｘꎬ ＲＯＮＡＬＤ Ｐ Ｃ. Ｉｎｎａｔｅ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｉｎ ｒｉｃｅ[ Ｊ] . Ｔｒｅｎｄｓ ｉｎ
Ｐｌａｎｔ Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２０１１ꎬ １６(８): ４５１－４５９.

[１８] 　 ＳＨＩＭＩＺＵ Ｔꎬ ＮＡＫＡＮＯ Ｔꎬ ＴＡＫＡＭＩＺＡＷＡ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｗｏ ＬｙｓＭ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｍｏｌｅｃｕｌｅｓꎬ ＣＥＢｉＰ ａｎｄ ＯｓＣＥＲＫ１ꎬ ｃｏｏｐｅｒａｔｉｖｅｌｙ ｒｅｇｕｌａｔｅ
ｃｈｉｔｉｎ ｅｌｉｃｉｔｏｒ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ｒｉｃｅ[ Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ ２０１０ꎬ ６４:
２０４－２１４.

[１９] 　 ＫＡＫＵ Ｈꎬ ＮＩＳＨＩＺＡＷＡ Ｙꎬ ＩＳＨＩＩ￣ＭＩＮＡＭＩ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｌａｎｔ ｃｅｌｌｓ
ｒｅｃｏｇｎｉｚｅ ｃｈｉｔｉｎ ｆｒａｇｍｅｎｔｓ ｆｏｒ ｄｅｆｅｎｓｅ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｔｈｒｏｕｇｈ ａ ｐｌａｓｍａ
ｍｅｍｂｒａｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ [ Ｊ] . Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ａｃａｄｅｍｙ ｏｆ
Ｓｃｉｅｎｃｅｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｕｎｉｔｅｄ Ｓｔａｔｅｓ ｏｆ Ａｍｅｒｉｃａꎬ ２００６ꎬ １０３ ( ２９ ):
１１０８６－１１０９１.

[２０] 　 ＬＵ Ｄꎬ ＷＵ Ｓꎬ ＧＡＯ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣ｌｉｋｅ ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ ｋｉｎａｓｅꎬ
ＢＩＫ１ꎬ ａｓｓｏｃｉａｔｅｓ ｗｉｔｈ ａ ｆｌａｇｅｌｌｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｃｏｍｐｌｅｘ ｔｏ ｉｎｉｔｉａｔｅ ｐｌａｎｔ
ｉｎｎａｔｅ ｉｍｍｕｎｉｔｙ [ Ｊ ] . Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ａｃａｄｅｍｙ ｏｆ
Ｓｃｉｅｎｃｅｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｕｎｉｔｅｄ Ｓｔａｔｅｓ ｏｆ Ａｍｅｒｉｃａꎬ ２０１０ꎬ １０７ ( １ ):
４９６－５０１.

[２１] 　 ＤＥＬＴＥＩＬ Ａꎬ ＧＯＢＢＡＴＯ Ｅꎬ ＣＡＹＲＯＬ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｖｅｒａｌ ｗａｌｌ￣
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｋｉｎａｓｅｓ ｐａｒｔｉｃｉｐａｔｅ ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ ａｎｄ ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ ｉｎ ｂａｓａｌ
ｄｅｆｅｎｓｅ ａｇａｉｎｓｔ ｒｉｃｅ ｂｌａｓｔ ｆｕｎｇｕｓ[ Ｊ] . ＢＭＣ Ｐｌａｎｔ Ｂｉｏｌｏｇｙꎬ ２０１６ꎬ
１６: １７.

[２２] 　 ＣＨＩＡＮＧ Ｙ Ｈꎬ ＣＯＡＫＥＲ Ｇ. Ｅｆｆｅｃｔｏｒ￣ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｉｍｍｕｎｉｔｙ: ＮＬＲ
ｉｍｍｕｎｅ ｐｅｒｃｅｐｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｏｗｎｓｔｒｅａｍ ｄｅｆｅｎｓｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ [ Ｊ] . Ｔｈｅ
Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ Ｂｏｏｋꎬ ２０１５ꎬ １３: ｅ０１８３.

[２３] 　 ＷＡＮＧ Ｚ Ｘꎬ ＹＡＮＯ Ｍꎬ ＹＡＭＡＮＯＵＣＨＩ Ｕꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ Ｐｉｂ ｇｅｎｅ ｆｏｒ
ｒｉｃｅ ｂｌａｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｂｅｌｏｎｇｓ ｔｏ ｔｈｅ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ａｎｄ ｌｅｕｃｉｎｅ￣
ｒｉｃｈ ｒｅｐｅａｔ ｃｌａｓｓ ｏｆ ｐｌａｎｔ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅｓ[ Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ
Ｊｏｕｒｎａｌꎬ １９９９ꎬ １９: ５５－６４.

[２４] 　 ＺＨＡＮＧ Ｓꎬ ＷＡＮＧ Ｌꎬ ＷＵ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｅｖｏｌｕｔｉｏｎ ｏｆ
Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ ｏｒｙｚａｅ ａｖｉｒｕｌｅｎｃｅ ｇｅｎｅ ＡｖｒＰｉｂ ｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｒｉｃｅ
ｂｌａｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅ Ｐｉｂ[Ｊ] . Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ Ｒｅｐｏｒｔｓꎬ ２０１５ꎬ ５: １１６４２.

[２５] 　 ＯＲＢＡＣＨ Ｍ Ｊꎬ ＦＡＲＲＡＬＬ Ｌꎬ ＳＷＥＩＧＡＲＤ Ｊ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｔｅｌｏｍｅｒｉｃ
ａｖｉｒｕｌｅｎｃｅ ｇｅｎｅ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｓ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｆｏｒ ｔｈｅ ｒｉｃｅ ｂｌａｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅ
Ｐｉ￣ｔａ[Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｃｅｌｌꎬ ２０００ꎬ １２: ２０１９－２０３２.

[２６] 　 ＢＲＹＡＮ Ｇ Ｔꎬ ＷＵ Ｋ Ｓꎬ ＦＡＲＲＡＬＬ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｓｉｎｇｌｅ ａｍｉｎｏ ａｃｉｄ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｅｓ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ａｎｄ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅ ａｌｌｅｌｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｒｉｃｅ
ｂｌａｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅ Ｐｉ￣ｔａ [ Ｊ ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｃｅｌｌꎬ ２０００ꎬ １２:

３５
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２０３３－２０４５.
[２７] 　 ＺＨＯＵ Ｂꎬ ＱＵ Ｓꎬ ＬＩＵ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｅｉｇｈｔ ａｍｉｎｏ￣ａｃｉｄ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ

ｗｉｔｈｉｎ ｔｈｒｅｅ ｌｅｕｃｉｎｅ￣ｒｉｃｈ ｒｅｐｅａｔｓ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｐｉ２ ａｎｄ Ｐｉｚ￣ｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ
ｐｒｏｔｅｉｎｓ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅ ｔｈｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙ ｔｏ Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ ｇｒｉｓｅａ
[ Ｊ ] . Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｐｌａｎｔ￣Ｍｉｃｒｏｂｅ Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓꎬ ２００６ꎬ １９ ( １１ ):
１２１６－１２２８.

[２８] 　 ＬＩ Ｗꎬ ＷＡＮＧ Ｂꎬ ＷＵ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ ｏｒｙｚａｅ ａｖｉｒｕｌｅｎｃｅ
ｇｅｎｅ Ａｖｒｐｉｚ￣ｔ ｅｎｃｏｄｅｓ ａ ｐｒｅｄｉｃｔｅｄ ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｔｈａｔ ｔｒｉｇｇｅｒｓ ｔｈｅ
ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｉｎ ｒｉｃｅ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ ｔｈｅ ｂｌａｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅ Ｐｉｚ￣ｔ[ Ｊ] .
Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｐｌａｎｔ￣Ｍｉｃｒｏｂｅ Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓꎬ ２００９ꎬ ２２(４): ４１１－４２０.

[２９] 　 ＹＯＳＨＩＤＡ Ｋꎬ ＳＡＩＴＯＨ Ｈꎬ ＦＵＪＩＳＡＷＡ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｇｅｎｅｔｉｃｓ ｒｅｖｅａｌｓ ｔｈｒｅｅ ｎｏｖｅｌ ａｖｉｒｕｌｅｎｃｅ ｇｅｎｅｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｒｉｃｅ ｂｌａｓｔ
ｆｕｎｇａｌ ｐａｔｈｏｇｅｎ Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ ｏｒｙｚａｅ[ Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｃｅｌｌꎬ ２００９ꎬ
２１: １５７３－１５９１.

[３０] 　 ＺＨＡＩ Ｃꎬ ＬＩＮ Ｆꎬ ＤＯＮＧ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｓｏｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ
ｏｆ Ｐｉｋꎬ ａ ｒｉｃｅ ｂｌａｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅ ｗｈｉｃｈ ｅｍｅｒｇｅｄ ａｆｔｅｒ ｒｉｃｅ
ｄｏｍｅｓｔｉｃａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｎｅｗ Ｐｈｙｔｏｌｏｇｉｓｔꎬ ２０１０ꎬ １８９: ３２１－３３４.

[３１] 　 ＯＫＵＹＡＭＡ Ｙꎬ ＫＡＮＺＡＫＩ Ｈꎬ ＡＢＥ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｍｕｌｔｉｆａｃｅｔｅｄ
ｇｅｎｏｍｉｃｓ ａｐｐｒｏａｃｈ ａｌｌｏｗｓ ｔｈｅ ｉｓｏｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｒｉｃｅ Ｐｉａ￣ｂｌａｓｔ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅ ｃｏｎｓｉｓｔｉｎｇ ｏｆ ｔｗｏ ａｄｊａｃｅｎｔ ＮＢＳ￣ＬＲＲ ｐｒｏｔｅｉｎ ｇｅｎｅｓ
[Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ ２０１１ꎬ ６６(３): ４６７－４７９.

[３２] 　 ＳＨＡＲＭＡ Ｔ Ｒꎬ ＲＡＩ Ａ Ｋꎬ ＧＵＰＴＡ Ｓ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｒｏａｄ￣ｓｐｅｃｔｒｕｍ
ｂｌａｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅ Ｐｉ￣ｋｈ ｃｌｏｎｅｄ ｆｒｏｍ ｒｉｃｅ ｌｉｎｅ Ｔｅｔｅｐ ｄｅｓｉｇｎａｔｅｄ ａｓ
Ｐｉ５４[Ｊ] . Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｐｌａｎｔ Ｂｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ ａｎｄ Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙꎬ ２０１０ꎬ
１９(１): ８７－８９.

[３３] 　 ＲＩＢＯＴ Ｃꎬ ＣÉＳＡＲＩ Ｓꎬ ＡＢＩＤＩ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ ｏｒｙｚａｅ
ｅｆｆｅｃｔｏｒ ＡＶＲ１￣ＣＯ３９ ｉｓ ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｅｄ ｉｎｔｏ ｒｉｃｅ ｃｅｌｌｓ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙ ｏｆ
ａ ｆｕｎｇａｌ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｍａｃｈｉｎｅｒｙ [ Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ ２０１３ꎬ ７４:
１－１２.

[３４] 　 ＱＵ Ｓꎬ ＬＩＵ Ｇꎬ ＺＨＯＵ Ｂꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｂｒｏａｄ￣ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｂｌａｓｔ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅ Ｐｉ９ ｅｎｃｏｄｅｓ ａ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ￣ｂｉｎｄｉｎｇ ｓｉｔｅ￣ｌｅｕｃｉｎｅ￣ｒｉｃｈ
ｒｅｐｅａｔ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ ｉｓ ａ ｍｅｍｂｅｒ ｏｆ ａ ｍｕｌｔｉｇｅｎｅ ｆａｍｉｌｙ ｉｎ ｒｉｃｅ[ Ｊ] .
Ｇｅｎｅｔｉｃｓꎬ ２００６ꎬ １７２: １９０１－１９１４.

[３５] 　 ＷＵ Ｊꎬ ＫＯＵ Ｙꎬ ＢＡＯ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｇｅｎｏｍｉｃｓ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ｔｈｅ
Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ ｏｒｙｚａｅ ａｖｉｒｕｌｅｎｃｅ ｅｆｆｅｃｔｏｒ ＡｖｒＰｉ９ ｔｈａｔ ｔｒｉｇｇｅｒｓ Ｐｉ９￣
ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｌａｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｒｉｃｅ[Ｊ] . Ｎｅｗ Ｐｈｙｔｏｌｏｇｉｓｔꎬ ２０１５ꎬ ２０６:
１４６３－１４７５.

[３６] 　 ＦＵＪＩＳＡＫＩ Ｋꎬ ＡＢＥ Ｙꎬ ＩＴＯ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｉｃｅ Ｅｘｏ７０ ｉｎｔｅｒａｃｔｓ ｗｉｔｈ ａ
ｆｕｎｇａｌ ｅｆｆｅｃｔｏｒꎬ ＡＶＲ￣Ｐｉｉꎬ ａｎｄ ｉｓ ｒｅｑｕｉｒｅｄ ｆｏｒ ＡＶＲ￣Ｐｉｉ￣ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ
ｉｍｍｕｎｉｔｙ[Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ ２０１５ꎬ ８３: ８７５－８８７.

[３７] 　 ＷＡＮＧ Ｒꎬ ＮＩＮＧ Ｙꎬ ＳＨＩ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｔｏ ｒｉｃｅ ｂｌａｓｔ ｄｉｓｅａｓｅ
ｂｙ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｅｆｆｅｃｔｏｒ￣ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｎｅｃｒｏｓｉｓ[ Ｊ] . Ｃｕｒｒｅｎｔ Ｂｉｏｌｏｇｙ:
ＣＢꎬ ２０１６ꎬ ２６(１８): ２３９９－２４１１.

[３８] 　 ＷＡＮＧ Ｊꎬ ＷＡＮＧ Ｒꎬ ＦＡＮＧ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｗｏ ＶＯＺ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ
ｆａｃｔｏｒｓ ｌｉｎｋ ａｎ Ｅ３ ｌｉｇａｓｅ ａｎｄ ａｎ ＮＬＲ ｉｍｍｕｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｔｏ ｍｏｄｕｌａｔｅ
ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｉｎ ｒｉｃｅ[Ｊ] . Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｐｌａｎｔꎬ ２０２１ꎬ １４: ２５３－２６６.

[３９] 　 ＺＨＡＮＧ Ｃꎬ ＦＡＮＧ Ｈꎬ ＳＨＩ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｆｕｎｇａｌ ｅｆｆｅｃｔｏｒ ａｎｄ ａ ｒｉｃｅ
ＮＬＲ ｐｒｏｔｅｉｎ ｈａｖｅ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ ａ Ｂｏｗｍａｎ￣Ｂｉｒｋ ｔｒｙｐｓｉｎ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ[Ｊ] . Ｐｌａｎｔ Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ ２０２０ꎬ １８: ２３５４－２３６３.

[４０] 　 ＳＩＮＧＨ Ｐ Ｋꎬ ＲＡＹ Ｓꎬ ＴＨＡＫＵＲ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏ￣ｅｖｏｌｕｔｉｏｎａｒｙ

ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｈｏｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ａｎｄ ｐａｔｈｏｇｅｎ ａｖｉｒｕｌｅｎｃｅ ｇｅｎｅｓ
ｉｎ ｒｉｃｅ￣Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ ｏｒｙｚａｅ ｐａｔｈｏｓｙｓｔｅｍ[ Ｊ] . Ｆｕｎｇａｌ Ｇｅｎｅｔｉｃｓ ａｎｄ
Ｂｉｏｌｏｇｙꎬ ２０１８ꎬ １１５: ９－１９.

[４１] 　 ＦＬＯＲ Ｈ Ｈ. Ｈｏｓｔ￣ｐａｒａｓｉｔｅ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｉｎ ｆｌａｘ ｒｕｓｔ￣ｉｔｓ ｇｅｎｅｔｉｃｓ ａｎｄ
ｏｔｈｅｒ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ[Ｊ] . Ｐｈｙｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙꎬ １９５５ꎬ ４５(１２): ６８０－６８５.

[４２] 　 ＤＯＤＤＳ Ｐ Ｎꎬ ＬＡＷＲＥＮＣＥ Ｇ Ｊꎬ ＣＡＴＡＮＺＡＲＩＴＩ Ａ￣Ｍꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｄｉｒｅｃｔ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｕｎｄｅｒｌｉｅｓ ｇｅｎｅ￣ｆｏｒ￣ｇｅｎｅ ｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙ ａｎｄ
ｃｏｅｖｏｌｕｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｆｌａｘ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅｓ ａｎｄ ｆｌａｘ ｒｕｓｔ ａｖｉｒｕｌｅｎｃｅ
ｇｅｎｅｓ[Ｊ] . Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ａｃａｄｅｍｙ ｏｆ Ｓｃｉｅｎｃｅｓ ｏｆ ｔｈｅ
Ｕｎｉｔｅｄ Ｓｔａｔｅｓ ｏｆ Ａｍｅｒｉｃａꎬ ２００６ꎬ １０３(２３): ８８８８－８８９３.

[４３] 　 ＷＡＮＧ Ｂꎬ ＥＢＢＯＬＥ Ｄ Ｊꎬ ＷＡＮＧ Ｚ. Ｔｈｅ ａｒｍｓ ｒａｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ
Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ ｏｒｙｚａｅ ａｎｄ ｒｉｃｅ: ｄｉｖｅｒｓｉｔｙ ａｎｄ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｏｆ Ａｖｒ ａｎｄ Ｒ
ｇｅｎｅｓ [ Ｊ] . Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｉｎｔｅｇｒａｔｉｖｅ Ａｇｒｉｃｕｌｔｕｒｅꎬ ２０１７ꎬ １６ ( １２):
２７４６－２７６０.

[４４] 　 ＫＡＮＺＡＫＩ Ｈꎬ ＹＯＳＨＩＤＡ Ｋꎬ ＳＡＩＴＯＨ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｒｍｓ ｒａｃｅ ｃｏ￣
ｅｖｏｌｕｔｉｏｎ ｏｆ Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ ｏｒｙｚａｅ ＡＶＲ￣Ｐｉｋ ａｎｄ ｒｉｃｅ Ｐｉｋ ｇｅｎｅｓ ｄｒｉｖｅｎ
ｂｙ ｔｈｅｉｒ ｐｈｙｓｉｃａｌ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ[ Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ ２０１２ꎬ ７２:
８９４－９０７.

[４５] 　 ＶＡＮ ＤＥＲ ＨＯＯＲＮ Ｒ Ａ Ｌꎬ ＫＡＭＯＵＮ Ｓ. Ｆｒｏｍ Ｇｕａｒｄ ｔｏ Ｄｅｃｏｙ: ａ
ｎｅｗ ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ｐｅｒｃｅｐｔｉｏｎ ｏｆ ｐｌａｎｔ ｐａｔｈｏｇｅｎ ｅｆｆｅｃｔｏｒｓ[Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ
Ｃｅｌｌꎬ ２００８ꎬ ２０: ２００９－２０１７.

[４６] 　 ＶＡＮ ＤＥＲ Ｄ ＢＩＥＺＥＮ Ｅ Ａꎬ ＪＯＮＥＳ Ｊ Ｄ Ｇ. Ｐｌａｎｔ ｄｉｓｅａｓｅ￣ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ
ｐｒｏｔｅｉｎｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｇｅｎｅ￣ｆｏｒ￣ｇｅｎｅ ｃｏｎｃｅｐｔ[ Ｊ] . Ｔｒｅｎｄｓ ｉｎ Ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ
Ｓｃｉｅｎｃｅｓꎬ １９９８ꎬ ２３(１２): ４５４－４５６.

[４７] 　 ＫＯＵＲＥＬＩＳ Ｊꎬ ＶＡＮ ＤＥＲ ＨＯＯＲＮ Ｒ Ａ Ｌ. Ｄｅｆｅｎｄｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｎｉｎｅｓ:
２５ ｙｅａｒｓ ｏｆ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅ ｃｌｏｎｉｎｇ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ｎｉｎｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｆｏｒ Ｒ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｃｅｌｌꎬ ２０１８ꎬ ３０: ２８５－２９９.

[４８] 　 ＳＨＡＯ Ｆꎬ ＧＯＬＳＴＥＩＮ Ｃꎬ ＡＤＥ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｅａｖａｇｅ ｏｆ Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ
ＰＢＳ１ ｂｙ ａ ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｔｙｐｅ Ⅲ ｅｆｆｅｃｔｏｒ [ Ｊ] . Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２００３ꎬ ３０１:
１２３０－１２３３.

[４９] 　 ＭＡＲＣＨＡＬ Ｃꎬ ＭＩＣＨＡＬＯＰＯＵＬＯＵ Ｖ Ａꎬ ＺＯＵ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｈｏｗ ｍｅ
ｙｏｕｒ ＩＤ: ＮＬＲ ｉｍｍｕｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｗｉｔｈ ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ｄｏｍａｉｎｓ ｉｎ ｐｌａｎｔｓ
[Ｊ] . Ｅｓｓａｙｓ ｉｎ Ｂｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙꎬ ２０２２ꎬ ６６: ５２７－５３９.

[５０] 　 ＷＡＮＧ Ｊꎬ ＬＯＮＧ Ｘꎬ ＣＨＥＲＮ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｔｈｅ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｔｒａｄｅ￣ｏｆｆｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｌａｎｔ ｇｒｏｗｔｈ ａｎｄ
ｉｍｍｕｎｉｔｙ[ Ｊ ] . Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｃｈｉｎａ Ｌｉｆｅ Ｓｃｉｅｎｃｅｓꎬ ２０２１ꎬ ６４ ( ２ ):
２３４－２４１.

[５１] 　 ＭＩＣＨＥＬＭＯＲＥ Ｒ Ｗꎬ ＣＨＲＩＳＴＯＰＯＵＬＯＵ Ｍꎬ ＣＡＬＤＷＥＬＬ Ｋ Ｓ.
Ｉｍｐａｃｔｓ ｏｆ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅ ｇｅｎｅｔｉｃｓꎬ ｆｕｎｃｔｉｏｎꎬ ａｎｄ ｅｖｏｌｕｔｉｏｎ ｏｎ ａ
ｄｕｒａｂｌｅ ｆｕｔｕｒｅ[ Ｊ] . Ａｎｎｕａｌ Ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ Ｐｈｙｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙꎬ ２０１３ꎬ ５１:
２９１－３１９.
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[７４] 　 ＨＡＹＡＳＨＩ Ｋꎬ ＹＯＳＨＩＤＡ Ｈ. Ｒｅｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ａｎｃｉｅｎｔ ｒｉｃｅ
ｂｌａｓｔ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅ Ｐｉｔ ｂｙ ｔｈｅ ｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ ｏｆ ａ
ｒｅｔｒｏｔｒａｎｓｐｏｓｏｎ ａｓ ａ ｐｒｏｍｏｔｅｒ[ Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ ２００９ꎬ ５７:
４１３－４２５.

[７５] 　 ＬＩ Ｙꎬ ＷＡＮＧ Ｑꎬ ＪＩＡ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎ ＮＬＲ ｐａｒａｌｏｇ Ｐｉｔ２ ｇｅｎｅｒａｔｅｄ
ｆｒｏｍ ｔａｎｄｅｍ ｄｕｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｐｉｔ１ ｆｉｎｅ￣ｔｕｎｅｓ Ｐｉｔ１ ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｎａｔｕｒｅ Ｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎｓꎬ ２０２４ꎬ １５: ４６１０.

[７６] 　 ＷＡＮＧ Ｚꎬ ＹＡＮＧ Ｄꎬ ＺＨＯＮＧ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ￣ｂｉｎｄｉｎｇ
ｌｅｕｃｉｎｅ￣ｒｉｃｈ ｒｅｐｅａｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｈｏｍｏｌｏｇｓ Ｐｉｂ ａｎｄ ＰｉｂＨ８ ｉｎｔｅｒａｃｔ ａｎｄ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｉｎ ｒｉｃｅ[ Ｊ] . Ｐｌａｎｔ Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙꎬ ２０２４ꎬ １９５:
３０１０－３０２３.

[７７] 　 ＡＮＤＥＲＳＥＮ Ｊ Ｒꎬ ＬÜＢＢＥＲＳＴＥＤＴ Ｔ. Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｍａｒｋｅｒｓ ｉｎ ｐｌａｎｔｓ
[Ｊ] . Ｔｒｅｎｄｓ ｉｎ Ｐｌａｎｔ Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２００３ꎬ ８(１１): ５５４－５６０.

[７８] 　 ＦＪＥＬＬＳＴＲＯＭ Ｒꎬ ＣＯＮＡＷＡＹ￣ＢＯＲＭＡＮＳ Ｃ Ａꎬ ＭＣＣＬＵＮＧ Ａ Ｍꎬ
ｅｔ ａｌ. Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ＤＮＡ ｍａｒｋｅｒｓ ｓｕｉｔａｂｌｅ ｆｏｒ ｍａｒｋｅｒ￣ａｓｓｉｓｔｅｄ
ｓｅｌｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｒｅｅ Ｐｉ ｇｅｎｅｓ ｃｏｎｆｅｒｒｉｎｇ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ｍｕｌｔｉｐｌｅ
Ｐｙｒｉｃｕｌａｒｉａ ｇｒｉｓｅａ ｐａｔｈｏｔｙｐｅｓ[ Ｊ] . Ｃｒｏｐ Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２００４ꎬ ４４( ５):
１７９０－１７９８.

[７９] 　 刘　 洋ꎬ 徐培洲ꎬ 张红宇ꎬ 等. 水稻抗稻瘟病 Ｐｉｂ 基因的分子

标记辅助选择与应用[Ｊ] . 中国农业科学ꎬ ２００８ꎬ ４１(１): ９－１４.
[８０] 　 ＬＩＵ Ｇꎬ ＬＵ Ｇꎬ ＺＥＮＧ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｗｏ ｂｒｏａｄ￣ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｂｌａｓｔ

ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅｓꎬ Ｐｉ９( ｔ) ａｎｄ Ｐｉ２( ｔ)ꎬ ａｒｅ ｐｈｙｓｉｃａｌｌｙ ｌｉｎｋｅｄ ｏｎ ｒｉｃｅ
ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ ６[Ｊ] . Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｇｅｎｅｔｉｃｓ ａｎｄ Ｇｅｎｏｍｉｃｓꎬ ２００２ꎬ ２６７
(４): ４７２－４８０.

[８１] 　 ＨＵＡ Ｌꎬ ＷＵ Ｊꎬ ＣＨＥＮ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｉｓｏｌａｔｉｏｎ ｏｆ Ｐｉ１ꎬ ａｎ ａｌｌｅｌｅ ａｔ
ｔｈｅ Ｐｉｋ ｌｏｃｕｓ ｗｈｉｃｈ ｃｏｎｆｅｒｓ ｂｒｏａｄ￣ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ｒｉｃｅ ｂｌａｓｔ
[Ｊ] . Ｔｈｅｏｒｅｔｉｃａｌ ａｎｄ Ａｐｐｌｉｅｄ Ｇｅｎｅｔｉｃｓꎬ ２０１２ꎬ １２５: １０４７－１０５５.

[８２] 　 ＹＵＡＮ Ｂꎬ ＺＨＡＩ Ｃꎬ ＷＡＮＧ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ Ｐｉｋ￣ｐ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ
Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ ｏｒｙｚａｅ ｉｎ ｒｉｃｅ ｉｓ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ ａ ｐａｉｒ ｏｆ ｃｌｏｓｅｌｙ ｌｉｎｋｅｄ
ＣＣ￣ＮＢＳ￣ＬＲＲ ｇｅｎｅｓ[Ｊ] . Ｔｈｅｏｒｅｔｉｃａｌ ａｎｄ Ａｐｐｌｉｅｄ Ｇｅｎｅｔｉｃｓꎬ ２０１１ꎬ

５５
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１２２: １０１７－１０２８.
[８３] 　 王　 军ꎬ 杨　 杰ꎬ 朱金燕ꎬ 等. 稻瘟病抗病基因 Ｐｉ－ｋｈ 功能标

记的开发及江苏粳稻品种中 Ｐｉ－ｋｈ 的变异[Ｊ] . 中国水稻科学ꎬ
２０１４ꎬ ２８(２): １４１－１４７.

[８４] 　 马　 建ꎬ 马小定ꎬ 赵志超ꎬ 等. 水稻抗稻瘟病基因 Ｐｉ３５ 功能性

分子标记的开发及其应用 [ Ｊ] . 作物学报ꎬ ２０１５ꎬ ４１ ( １２):
１７７９－１７９０.

[８５] 　 孙立亭ꎬ 林添资ꎬ 景德道ꎬ 等. 江苏省多基因聚合对水稻稻瘟

病抗性的效应分析及 Ｐｂ１ 基因功能标记开发[ Ｊ] . 南方农业学

报ꎬ ２０１９ꎬ ５０(５): ９１３－９２３.
[８６] 　 沈　 瑛ꎬ 朱培良ꎬ 袁筱萍. 中国稻瘟病菌的遗传多样性[Ｊ] . 植

物病理学报ꎬ １９９３ꎬ ２３(４): ３０９－３１３.
[８７] 　 ＣＨＥＮ Ｄꎬ ＺＥＩＧＬＥＲ Ｒ Ｓꎬ ＬＥＵＮＧ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ

ｏｆ Ｐｙｒｉｃｕｌａｒｉａ ｇｒｉｓｅａ ａｔ ｔｗｏ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｓｉｔｅｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｐｈｉｌｉｐｐｉｎｅｓ[ Ｊ] .
Ｇｅｎｅｔｉｃｓꎬ １９９５ꎬ ８５(９): １０１１－１０２０.

[８８] 　 ＬＩ Ｗꎬ ＣＨＥＲＮ Ｍꎬ ＹＩＮ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｃｅｎｔ ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｂｒｏａｄ￣
ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ｔｈｅ ｒｉｃｅ ｂｌａｓｔ ｄｉｓｅａｓｅ[Ｊ] . Ｃｕｒｒｅｎｔ Ｏｐｉｎｉｏｎ ｉｎ
Ｐｌａｎｔ Ｂｉｏｌｏｇｙꎬ ２０１９ꎬ ５０: １１４－１２０.

[８９] 　 刘士平ꎬ 李　 信ꎬ 汪朝阳ꎬ 等. 基因聚合对水稻稻瘟病的抗性

影响[Ｊ] . 分子植物育种ꎬ ２００３ꎬ １(１): ２２－２６.
[９０] 　 李玉营ꎬ 李声春ꎬ 李晓方. 分子标记辅助选择聚合水稻抗虫抗

病基因育种研究进展 [ Ｊ] . 广东农业科学ꎬ ２０１６ꎬ ４３ ( ６):
１１９－１２６.

[９１] 　 张　 荟ꎬ 周　 鹏ꎬ 涂诗航ꎬ 等. 利用分子标记辅助选择技术创

制抗稻瘟病水稻新恢复系[ Ｊ] . 分子植物育种ꎬ ２０１５ꎬ １３(９):
１９１８－１９２２.

[９２] 　 ＨＩＴＴＡＬＭＡＮＩ Ｓꎬ ＰＡＲＣＯ Ａꎬ ＭＥＷ Ｔ Ｖꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｉｎｅ ｍａｐｐｉｎｇ ａｎｄ
ＤＮＡ ｍａｒｋｅｒ￣ａｓｓｉｓｔｅｄ ｐｙｒａｍｉｄｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｔｈｒｅｅ ｍａｊｏｒ ｇｅｎｅｓ ｆｏｒ ｂｌａｓｔ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｒｉｃｅ [ Ｊ] . Ｔｈｅｏｒｅｔｉｃａｌ ａｎｄ Ａｐｐｌｉｅｄ Ｇｅｎｅｔｉｃｓꎬ ２０００ꎬ
１００: １１２１－１１２８.

[９３] 　 刘　 凯ꎬ 宛柏杰ꎬ 赵绍路ꎬ 等. 利用分子标记辅助选择聚合水

稻 Ｐｉ－ｔａꎬ Ｐｉ－ ｂ 和 Ｐｉ－ ９ 基因[ Ｊ] . 西南农业学报ꎬ ２０２１ꎬ ３４
(５): ９２６－９３１.

[９４] 　 马作斌ꎬ 赵家铭ꎬ 崔月峰ꎬ 等. 分子标记辅助选育抗稻瘟病水

稻新品种 ‘铁粳 １６’ [ Ｊ] . 分子植物育种ꎬ ２０２１ꎬ １９ ( ２):
５１２－５１７.

[９５] 　 李俊周ꎬ 吕传威ꎬ 王伟杰ꎬ 等. 利用分子标记辅助选育抗稻瘟

病粳稻品种‘豫农粳 １２’ [ Ｊ] . 分子植物育种ꎬ ２０２２ꎬ ２０(８):
２６５０－２６５６.

[９６] 　 ＧＯＲＳＨＫＯＶ Ｖꎬ ＴＳＥＲＳ Ｉ. Ｐｌａｎｔ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ: ｔｈｅ
ｕｎｄｅｒｅｓｔｉｍａｔｅｄ ｓｉｄｅ ｏｆ ｐｌａｎｔ￣ｐａｔｈｏｇｅｎ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ[ Ｊ] . Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ
Ｒｅｖｉｅｗｓꎬ ２０２２ꎬ ９７: ４５－６６.

[９７] 　 ＷＡＮＧ Ｆꎬ ＷＡＮＧ Ｃꎬ ＬＩＵ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｈａｎｃｅｄ ｒｉｃｅ ｂｌａｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ
ｂｙ ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９￣ｔａｒｇｅｔｅｄ ｍｕｔａｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ＥＲＦ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ
ｆａｃｔｏｒ ｇｅｎｅ ＯｓＥＲＦ９２２[Ｊ] . ＰＬｏＳ ＯＮＥꎬ ２０１６ꎬ １１(４): ｅ０１５４０２７.

[９８] 　 ＭＡ Ｊꎬ ＣＨＥＮ Ｊꎬ ＷＡＮＧ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｏｆ ＯｓＳＥＣ３Ａ
ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｔｈｅ ｃｏｎｔｅｎｔ ｏｆ ｓａｌｉｃｙｌｉｃ ａｃｉｄ ａｎｄ ｉｎｄｕｃｅｓ ｐｌａｎｔ ｄｅｆｅｎｓｅ
ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ ｒｉｃｅ[ Ｊ] . Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ Ｂｏｔａｎｙꎬ ２０１８ꎬ ６９
(５): １０５１－１０６４.

[９９] 　 ＬＩ Ｓꎬ ＳＨＥＮ Ｌꎬ ＨＵ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ｄｉｓｅａｓｅ￣ｒｅｓｉｓｔａｎｔ

ｔｈｅｒｍｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｍａｌｅ ｓｔｅｒｉｌｅ ｒｉｃｅ ｂｙ ｍｕｌｔｉｐｌｅｘ ｇｅｎｅ ｅｄｉｔｉｎｇ [ Ｊ] .
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｉｎｔｅｇｒａｔｉｖｅ Ｐｌａｎｔ Ｂｉｏｌｏｇｙꎬ ２０１９ꎬ ６１(１２): １２０１－１２０５.

[１００] 　 ＮＡＷＡＺ Ｇꎬ ＵＳＭＡＮ Ｂꎬ ＰＥＮＧ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｋｎｏｃｋｏｕｔ ｏｆ Ｐｉ２１ ｂｙ
ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９ ａｎｄ ｉＴＲＡＱ￣ｂａｓｅｄ ｐｒｏｔｅｏｍｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｍｕｔａｎｔｓ
ｒｅｖｅａｌｅｄ ｎｅｗ ｉｎｓｉｇｈｔｓ ｉｎｔｏ Ｍ. ｏｒｙｚａｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｅｌｉｔｅ ｒｉｃｅ ｌｉｎｅ
[Ｊ] . Ｇｅｎｅｓꎬ ２０２０ꎬ １１: ７３５.

[１０１] 　 ＳＨＩ Ｊꎬ ＧＡＯ Ｈꎬ ＷＡＮＧ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. ＡＲＧＯＳ８ ｖａｒｉａｎｔｓ ｇｅｎｅｒａｔｅｄ ｂｙ
ＣＲＩＳＰＲ￣Ｃａｓ９ ｉｍｐｒｏｖｅ ｍａｉｚｅ ｇｒａｉｎ ｙｉｅｌｄ ｕｎｄｅｒ ｆｉｅｌｄ ｄｒｏｕｇｈｔ ｓｔｒｅｓｓ
ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ[Ｊ] . Ｐｌａｎｔ Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ ２０１７ꎬ １５: ２０７－２１６.

[１０２] 　 ＣＡＩ Ｙꎬ ＣＨＥＮ Ｌꎬ ＬＩＵ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ｔａｒｇｅｔｅｄ
ｍｕｔａｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ＧｍＦＴ２ａ ｄｅｌａｙｓ ｆｌｏｗｅｒｉｎｇ ｔｉｍｅ ｉｎ ｓｏｙａ ｂｅａｎ[ Ｊ] .
Ｐｌａｎｔ Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ ２０１８ꎬ １６: １７６－１８５.

[１０３] 　 ＧＵ Ｘꎬ ＬＡＮＧ Ｊꎬ ＣＨＡＮＧ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｅａｖａｂｌｅ ｄｏｎｏｒ￣ａｓｓｉｓｔｅｄ
ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９ ｓｙｓｔｅｍ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｔｈｅ ｅｆｆｉｃｉｅｎｃｙ ｏｆ ｌａｒｇｅ
ＤＮＡ ｉｎｓｅｒｔｉｏｎ ｉｎ Ｐｈｙｓｃｏｍｉｔｒｉｕｍ ｐａｔｅｎｓ[ Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ
２０２５ꎬ １２１: ｅ７００２０.

[１０４] 　 ＡＮＺＡＬＯＮＥ Ａ Ｖꎬ ＫＯＢＬＡＮ Ｌ Ｗꎬ ＬＩＵ Ｄ Ｒ. Ｇｅｎｏｍｅ ｅｄｉｔｉｎｇ ｗｉｔｈ
ＣＲＩＳＰＲ￣Ｃａｓ ｎｕｃｌｅａｓｅｓꎬ ｂａｓｅ ｅｄｉｔｏｒｓꎬ ｔｒａｎｓｐｏｓａｓｅｓ ａｎｄ ｐｒｉｍｅ
ｅｄｉｔｏｒｓ[Ｊ] . Ｎａｔｕｒｅ Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙꎬ ２０２０ꎬ ３８: ８２４－８４４.

[１０５] 　 ＢＡＲＭＡＮ Ｈ Ｎꎬ ＳＨＥＮＧ Ｚꎬ ＦＩＡＺ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｎｅｗ
ｔｈｅｒｍｏ￣ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｇｅｎｉｃ ｍａｌｅ ｓｔｅｒｉｌｅ ｒｉｃｅ ｌｉｎｅ ｂｙ ｔａｒｇｅｔｅｄ
ｍｕｔａｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ＴＭＳ５ ｇｅｎｅ ｔｈｒｏｕｇｈ ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９ ｓｙｓｔｅｍ [ Ｊ] .
ＢＭＣ Ｐｌａｎｔ Ｂｉｏｌｏｇｙꎬ ２０１９ꎬ １９: １０９.

[１０６] 　 ＭＩＡＯ Ｃꎬ ＸＩＡＯ Ｌꎬ ＨＵＡ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｉｎ ａ ｓｕｂｆａｍｉｌｙ ｏｆ
ａｂｓｃｉｓｉｃ ａｃｉｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｇｅｎｅｓ ｐｒｏｍｏｔｅ ｒｉｃｅ ｇｒｏｗｔｈ ａｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｉｖｉｔｙ
[Ｊ] . Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ａｃａｄｅｍｙ ｏｆ Ｓｃｉｅｎｃｅｓ ｏｆ ｔｈｅ
Ｕｎｉｔｅｄ Ｓｔａｔｅｓ ｏｆ Ａｍｅｒｉｃａꎬ ２０１８ꎬ １１５(２３): ６０５８－６０６３.

[１０７] 　 ＺＨＡＮＧ Ｊꎬ ＺＨＡＮＧ Ｈꎬ ＢＯＴＥＬＬＡ Ｊ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｅｗ
ｇｌｕｔｉｎｏｕｓ ｒｉｃｅ ｂｙ ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９￣ｔａｒｇｅｔｅｄ ｍｕｔａｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｗａｘｙ
ｇｅｎｅ ｉｎ ｅｌｉｔｅ ｒｉｃｅ ｖａｒｉｅｔｉｅｓ [ Ｊ ] . Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｉｎｔｅｇｒａｔｉｖｅ Ｐｌａｎｔ
Ｂｉｏｌｏｇｙꎬ ２０１８ꎬ ６０(５): ３６９－３７５.

[１０８] 　 ＦＩＡＺ Ｓꎬ ＡＨＭＡＤ Ｓꎬ ＮＯＯＲ Ｍ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｈｅ
ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９ ｓｙｓｔｅｍ ｆｏｒ ｒｉｃｅ ｇｒａｉｎ ｑｕａｌｉｔｙ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ:
ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ ａｎｄ ｏｐｐｏｒｔｕｎｉｔｉｅｓ [ Ｊ ] . Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ
Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｓｃｉｅｎｃｅｓꎬ ２０１９ꎬ ２０: ８８８.

[１０９] 　 ＴＡＮＧ Ｌꎬ ＭＡＯ Ｂꎬ ＬＩ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｋｎｏｃｋｏｕｔ ｏｆ ＯｓＮｒａｍｐ５ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ
ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９ ｓｙｓｔｅｍ ｐｒｏｄｕｃｅｓ ｌｏｗ Ｃｄ￣ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｎｇ ｉｎｄｉｃａ ｒｉｃｅ
ｗｉｔｈｏｕｔ ｃｏｍｐｒｏｍｉｓｉｎｇ ｙｉｅｌｄ [ Ｊ ] . Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ Ｒｅｐｏｒｔｓꎬ ２０１７ꎬ
７: １４４３８.

[１１０] 　 ＹＡＮＧ Ｃ Ｈꎬ ＺＨＡＮＧ Ｙꎬ ＨＵＡＮＧ Ｃ Ｆ. Ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｃａｄｍｉｕｍ
ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｊａｐｏｎｉｃａ ｒｉｃｅ ｇｒａｉｎｓ ｂｙ ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９￣ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｅｄｉｔｉｎｇ ｏｆ ＯｓＮＲＡＭＰ５ [ Ｊ] . Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｉｎｔｅｇｒａｔｉｖｅ Ａｇｒｉｃｕｌｔｕｒｅꎬ
２０１９ꎬ １８(３): ６８８－６９７.

[１１１] 　 ＳＵＮ Ｙꎬ ＺＨＡＮＧ Ｘꎬ ＷＵ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｎｇｉｎｅｅｒｉｎｇ ｈｅｒｂｉｃｉｄｅ￣ｒｅｓｉｓｔａｎｔ
ｒｉｃｅ ｐｌａｎｔｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ｈｏｍｏｌｏｇｏｕｓ
ｒｅｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ａｃｅｔｏｌａｃｔａｔｅ ｓｙｎｔｈａｓｅ [ Ｊ ] . Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｐｌａｎｔꎬ
２０１６ꎬ ９: ６２８－６３１.

[１１２] 　 ＷＡＮＧ Ｆꎬ ＸＵ Ｙꎬ ＬＩ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｒｅａｔｉｎｇ ａ ｎｏｖｅｌ ｈｅｒｂｉｃｉｄｅ￣
ｔｏｌｅｒａｎｃｅ ＯｓＡＬＳ ａｌｌｅｌｅ ｕｓｉｎｇ ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ｇｅｎｅ ｅｄｉｔｉｎｇ
[Ｊ] . Ｔｈｅ Ｃｒｏｐ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ ２０２１ꎬ ９: ３０５－３１２.

６５
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[１１３] 　 ＺＨＡＮＧ Ｙꎬ ＬＩＮ Ｘ Ｆꎬ ＬＩ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９￣ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｋｎｏｃｋｏｕｔ ｏｆ Ｂｓｒ￣ｄ１ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｔｈｅ ｂｌａｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｏｆ ｒｉｃｅ ｉｎ
Ｎｏｒｔｈｅａｓｔ Ｃｈｉｎａ[Ｊ] . Ｐｌａｎｔ Ｃｅｌｌ Ｒｅｐｏｒｔｓꎬ ２０２４ꎬ ４３: １００.

[１１４] 　 ＤＥＬＴＣＨＥＶＡ Ｅꎬ ＣＨＹＬＩＮＳＫＩ Ｋꎬ ＳＨＡＲＭＡ Ｃ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＲＩＳＰＲ
ＲＮＡ ｍａｔｕｒａｔｉｏｎ ｂｙ ｔｒａｎｓ￣ｅｎｃｏｄｅｄ ｓｍａｌｌ ＲＮＡ ａｎｄ ｈｏｓｔ ｆａｃｔｏｒ
ＲＮａｓｅ Ⅲ[Ｊ] . Ｎａｔｕｒｅꎬ ２０１１ꎬ ４７１: ６０２－６０７.

[１１５] 　 ＫＵＭＡＲ Ｖꎬ ＪＡＩＮ Ｐꎬ ＶＥＮＫＡＤＥＳＡＮ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ
ｒｉｃｅ￣Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ Ｏｒｙｚａｅ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ａｎｄ ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅ
ｃｕｌｔｉｖａｒｓ ｏｆ ｒｉｃｅ ｕｎｄｅｒ ｐａｎｉｃｌｅ ｂｌａｓｔ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｕｓｉｎｇ ａ ｔｉｍｅ￣ｃｏｕｒｓｅ
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｅ ａｎａｌｙｓｉｓ[Ｊ] . Ｇｅｎｅｓꎬ ２０２１ꎬ １２: ３０１.

[１１６] 　 ＺＨＵＡＮＧ Ｊ Ｙꎬ ＭＡ Ｗ Ｂꎬ ＷＵ Ｊ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍａｐｐｉｎｇ ｏｆ ｌｅａｆ ａｎｄ
ｎｅｃｋ ｂｌａｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅｓ ｗｉｔｈ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅ ａｎａｌｏｇꎬ ＲＡＰＤ
ａｎｄ ＲＦＬＰ ｉｎ ｒｉｃｅ[Ｊ] . Ｅｕｐｈｙｔｉｃａꎬ ２００２ꎬ １２８: ３６３－３７０.

[１１７] 　 ＩＳＨＩＨＡＲＡ Ｔꎬ ＨＡＹＡＮＯ￣ＳＡＩＴＯ Ｙꎬ ＯＩＤＥ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ
ｔｒａｉｔ ｌｏｃｕｓ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ｐａｎｉｃｌｅ ｂｌａｓｔ ｉｎ ｔｈｅ ｒｉｃｅ ｃｕｌｔｉｖａｒ
Ｍｉｙａｚａｋｉｍｏｃｈｉ[Ｊ] . Ｒｉｃｅꎬ ２０１４ꎬ ７: ２.

[１１８] 　 ＺＨＡＮ Ｊꎬ ＴＨＲＡＬＬ Ｐ Ｈꎬ ＰＡＰＡÏＸ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｌａｙｉｎｇ ｏｎ ａ
ｐａｔｈｏｇｅｎ􀆳ｓ ｗｅａｋｎｅｓｓ: ｕｓｉｎｇ ｅｖｏｌｕｔｉｏｎ ｔｏ ｇｕｉｄｅ ｓｕｓｔａｉｎａｂｌｅ ｐｌａｎｔ
ｄｉｓｅａｓｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ[ Ｊ] . Ａｎｎｕａｌ Ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ Ｐｈｙｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙꎬ
２０１５ꎬ ５３: １９－４３.

[１１９] 　 ＬＩＵ Ｔꎬ ＪＩ Ｊꎬ ＣＨＥＮＧ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. ＣＲＩＳＰＲ / Ｃａｓ９￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ｅｄｉｔｉｎｇ ｏｆ
ＧｍＴＡＰ１ ｃｏｎｆｅｒｓ ｅｎｈａｎｃｅｄ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ Ｐｈｙｔｏｐｈｔｈｏｒａ ｓｏｊａｅ ｉｎ
ｓｏｙｂｅａｎ[Ｊ] . Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｉｎｔｅｇｒａｔｉｖｅ Ｐｌａｎｔ Ｂｉｏｌｏｇｙꎬ ２０２３ꎬ ６５(７):
１６０９－１６１２.

[１２０] 　 ＷＩＬＬＩＡＭＳ Ｓ Ｊꎬ ＳＯＨＮ Ｋ Ｈꎬ ＷＡＮ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｂａｓｉｓ ｆｏｒ
ａｓｓｅｍｂｌｙ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｈｅｔｅｒｏｄｉｍｅｒｉｃ ｐｌａｎｔ ｉｍｍｕｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
[Ｊ] . Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２０１４ꎬ ３４４: ２９９－３０３.

[１２１] 　 ＣＥＳＡＲＩ Ｓꎬ ＫＡＮＺＡＫＩ Ｈꎬ ＦＵＪＩＷＡＲＡ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ＮＢ￣ＬＲＲ
ｐｒｏｔｅｉｎｓ ＲＧＡ４ ａｎｄ ＲＧＡ５ ｉｎｔｅｒａｃｔ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｌｙ ａｎｄ ｐｈｙｓｉｃａｌｌｙ ｔｏ
ｃｏｎｆｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ [ Ｊ] . Ｔｈｅ ＥＭＢＯ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ ２０１４ꎬ ３３:
１９４１－１９５９.

[１２２] 　 ＰＡＲＮＩＳＫＥ Ｍꎬ ＨＡＭＭＯＮＤ￣ＫＯＳＡＣＫ Ｋ Ｅꎬ ＧＯＬＳＴＥＩＮ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｎｏｖｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｉｅｓ ｒｅｓｕｌｔ ｆｒｏｍ ｓｅｑｕｅｎｃｅ
ｅｘｃｈａｎｇｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔａｎｄｅｍｌｙ ｒｅｐｅａｔｅｄ ｇｅｎｅｓ ａｔ ｔｈｅ Ｃｆ￣４ / ９ ｌｏｃｕｓ ｏｆ
ｔｏｍａｔｏ[Ｊ] . Ｃｅｌｌꎬ １９９７ꎬ ９１: ８２１－８３２.

[１２３] 　 ＬＵＣＫ Ｊ Ｅꎬ ＬＡＷＲＥＮＣＥ Ｇ Ｊꎬ ＤＯＤＤＳ Ｐ Ｎꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｇｉｏｎｓ
ｏｕｔｓｉｄｅ ｏｆ ｔｈｅ ｌｅｕｃｉｎｅ￣ｒｉｃｈ ｒｅｐｅａｔｓ ｏｆ ｆｌａｘ ｒｕｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｐｒｏｔｅｉｎｓ
ｐｌａｙ ａ ｒｏｌｅ ｉｎ ｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙ ｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎ[Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｃｅｌｌꎬ ２０００ꎬ
１２: １３６７－１３７７.

[１２４] 　 ＭＡＣＱＵＥＥＮ Ａꎬ ＴＩＡＮ Ｄꎬ ＣＨＡＮＧ Ｗꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｇｅｎｅｔｉｃｓ
ｏｆ ｔｈｅ ｈｉｇｈｌｙ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｃ ｒｐｐ８ ｇｅｎｅ ｆａｍｉｌｙ [ Ｊ] . Ｇｅｎｅｓꎬ ２０１９ꎬ
１０: ６９１.

[１２５] 　 ＳＡＮＣＨＥＺ￣ＭＡＲＴＩＮ Ｊꎬ ＷＩＤＲＩＧ Ｖꎬ ＨＥＲＲＥＮ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｗｈｅａｔ
Ｐｍ４ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ｐｏｗｄｅｒｙ ｍｉｌｄｅｗ ｉｓ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｂｙ ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅ
ｓｐｌｉｃｅ ｖａｒｉａｎｔｓ ｅｎｃｏｄｉｎｇ ｃｈｉｍｅｒｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎｓ [ Ｊ] . Ｎａｔｕｒｅ Ｐｌａｎｔｓꎬ
２０２１ꎬ ７: ３２７－３４１.

[１２６] 　 ＴＩＡＮ Ｄꎬ ＴＲＡＷ Ｍ Ｂꎬ ＣＨＥＮ Ｊ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｉｔｎｅｓｓ ｃｏｓｔｓ ｏｆ Ｒ￣ｇｅｎｅ￣
ｍｅｄｉａｔｅｄ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ ｔｈａｌｉａｎａ [ Ｊ] . Ｎａｔｕｒｅꎬ ２００３ꎬ
４２３: ７０－７４.

[１２７] 　 ＨＥＲＭＳ Ｄ Ａꎬ ＭＡＴＴＳＯＮ Ｗ Ｊ. Ｔｈｅ ｄｉｌｅｍｍａ ｏｆ ｐｌａｎｔｓ: ｔｏ ｇｒｏｗ ｏｒ
ｄｅｆｅｎｄ [ Ｊ] . Ｔｈｅ Ｑｕａｒｔｅｒｌｙ Ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ Ｂｉｏｌｏｇｙꎬ １９９２ꎬ ６７ ( ３):
２８３－３３５.

[１２８] 　 ＭＥＬＤＡＵ Ｓꎬ ＢＡＬＤＷＩＮ Ｉ Ｔ. Ｊｕｓｔ ｉｎ ｔｉｍｅ: ｃｉｒｃａｄｉａｎ ｄｅｆｅｎｓｅ
ｐａｔｔｅｒｎｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｏｐｔｉｍａｌ ｄｅｆｅｎｓｅ ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｓ[ Ｊ] . Ｐｌａｎｔ Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
ａｎｄ Ｂｅｈａｖｉｏｒꎬ ２０１３ꎬ ８(６): ｅ２４４１０.

[１２９] 　 ＷＡＬＬＩＮＧ Ｌ Ｌ. Ａｄａｐｔｉｖｅ ｄｅｆｅｎｓｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｔｏ ｐａｔｈｏｇｅｎｓ ａｎｄ
ｉｎｓｅｃｔｓ [ Ｊ ] . Ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ Ｂｏｔａｎｉｃａｌ Ｒｅｓｅａｒｃｈꎬ ２００９ꎬ ５１:
５５１－６１２.

[１３０] 　 ＨＩＬＫＥＲ Ｍꎬ ＳＣＨＷＡＣＨＴＪＥ Ｊꎬ ＢＡＩＥＲ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｉｍｉｎｇ ａｎｄ
ｍｅｍｏｒｙ ｏｆ ｓｔｒｅｓｓ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ ｏｒｇａｎｉｓｍｓ ｌａｃｋｉｎｇ ａ ｎｅｒｖｏｕｓ ｓｙｓｔｅｍ
[Ｊ] . Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ Ｒｅｖｉｅｗｓꎬ ２０１６ꎬ ９１(４): １１１８－１１３３.

[１３１] 　 ＳＣＯＶＩＬＬＥ Ａ Ｇꎬ ＢＡＲＮＥＴＴ Ｌ Ｌꎬ ＢＯＤＢＹＬ￣ＲＯＥＬＳ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ＭＹＢ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ ｉｓ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ
ｗｉｔｈ ｔｒａｎｓｇｅｎｅｒａｔｉｏｎａｌ ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ ｉｎｈｅｒｉｔａｎｃｅ ｏｆ ｔｒｉｃｈｏｍｅ ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｎ
Ｍｉｍｕｌｕｓ ｇｕｔｔａｔｕｓ [ Ｊ] . Ｎｅｗ Ｐｈｙｔｏｌｏｇｉｓｔꎬ ２０１１ꎬ １９１(１): ２５１－

２６３.
[１３２] 　 ＶＡＮ ＤＥ ＷＥＹＥＲ Ａ Ｌꎬ ＭＯＮＴＥＩＲＯ Ｆꎬ ＦＵＲＺＥＲ Ｏ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ

ｓｐｅｃｉｅｓ￣ｗｉｄｅ ｉｎｖｅｎｔｏｒｙ ｏｆ ＮＬＲ ｇｅｎｅｓ ａｎｄ ａｌｌｅｌｅｓ ｉｎ Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ
ｔｈａｌｉａｎａ[Ｊ] . Ｃｅｌｌꎬ ２０１９ꎬ １７８: １２６０－１２７２.

[１３３] 　 ＭＡＣＱＵＥＥＮ Ａꎬ ＳＵＮ Ｘꎬ ＢＥＲＧＥＬＳＯＮ Ｊ. Ｇｅｎｅｔｉｃ ａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅ
ａｎｄ ｐｌｅｉｏｔｒｏｐｙ ｓｈａｐｅ ｃｏｓｔｓ ｏｆ Ｒｐｓ２￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ
Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ ｔｈａｌｉａｎａ[Ｊ] . Ｎａｔｕｒｅ Ｐｌａｎｔｓꎬ ２０１６ꎬ ２: １６１１０.

[１３４] 　 ＤＥＮＧ Ｙꎬ ＺＨＡＩ Ｋꎬ ＸＩＥ Ｚꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｉｃ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｃｏｎｆｅｒｓ ｒｉｃｅ ｂｌａｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｗｉｔｈ ｙｉｅｌｄ
ｂａｌａｎｃｅ[Ｊ] . Ｐｌａｎｔ Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２０１７ꎬ ３５５: ９６２－９６５.

[１３５] 　 ＺＨＡＮＧ Ｌ Ｌꎬ ＨＵＡＮＧ Ｙ Ｙꎬ ＺＨＥＮＧ Ｙ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｓａ￣ｍｉＲ５３５
ｔａｒｇｅｔｓ ＳＱＵＡＭＯＳＡ ｐｒｏｍｏｔｅｒ ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ￣ｌｉｋｅ ４ ｔｏ ｒｅｇｕｌａｔｅ
ｂｌａｓｔ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｒｉｃｅ [ Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ ２０２２ꎬ
１１０: １６６－１７８.

[１３６] 　 ＭＩＵＲＡ Ｋꎬ ＩＫＥＤＡ Ｍꎬ ＭＡＴＳＵＢＡＲＡ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. ＯｓＳＰＬ１４
ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｐａｎｉｃｌｅ ｂｒａｎｃｈｉｎｇ ａｎｄ ｈｉｇｈｅｒ ｇｒａｉｎ ｐｒｏｄｕｃｔｉｖｉｔｙ ｉｎ ｒｉｃｅ
[Ｊ] . Ｎａｔｕｒｅ Ｇｅｎｅｔｉｃｓꎬ ２０１０ꎬ ４２(６): ５４５－５４９.

[１３７] 　 ＷＡＮＧ Ｃꎬ ＺＨＡＮＧ Ｘꎬ ＦＡＮ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. ＸＡ２３ ｉｓ ａｎ ｅｘｅｃｕｔｏｒ Ｒ
ｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ ｃｏｎｆｅｒｓ ｂｒｏａｄ￣ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｒｉｃｅ[ Ｊ] .
Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｐｌａｎｔꎬ ２０１５ꎬ ８: ２９０－３０２.

[１３８] 　 ＯＲＴＥＬＬＩ Ｓꎬ ＷＩＮＺＥＬＥＲ Ｈꎬ ＷＩＮＺＥＬＥＲ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｅａｆ ｒｕｓｔ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅ Ｌｒ９ ａｎｄ ｗｉｎｔｅｒ ｗｈｅａｔ ｙｉｅｌｄ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ: Ⅰ. ｙｉｅｌｄ
ａｎｄ ｙｉｅｌｄ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ[Ｊ] . Ｃｒｏｐ Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ １９９６ꎬ ３６: １５９０－１５９５.

[１３９] 　 ＬＡＩＮＥ Ａ Ｌ. Ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ: ｎｏｔ ｓｏ ｃｏｓｔｌｙ ａｆｔｅｒ ａｌｌ[Ｊ] . Ｎａｔｕｒｅ
Ｐｌａｎｔｓꎬ ２０１６ꎬ ２: １６１２１.

(责任编辑: 郭严冬)
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