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摘要　棉花是我国的重要经济作物，是关系我国国计民生的支柱性产业，是影响世界大宗农产品及下游纺织品贸易

格局的战略性产业。由大丽轮枝菌犞犲狉狋犻犮犻犾犾犻狌犿犱犪犺犾犻犪犲引起的棉花黄萎病是棉花生产上的头号病害，严重影响棉

花产量与质量。黄萎病菌侵染过程中会激发棉花植株产生一系列防御反应，如组织结构抗性变化、植物激素信号通

路响应及抗病相关基因表达等。目前，已从棉花中挖掘出大量响应黄萎病菌的基因，阐明了这些抗性相关基因通过

调控生理生化反应而发挥抗病功能的机制。本文从活性氧、防御酶、次生代谢产物和植物激素４个方面综述了棉花

抗性相关生理生化作用机制，总结了棉花抗性相关生理生化反应的调控网络，为深入了解棉花抗黄萎病机制、选育

抗病品种提供理论依据。
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　　棉花是我国的重要经济作物，是关系我国国计

民生的支柱性产业、影响世界大宗农产品及下游纺

织品贸易格局的战略性产业。棉花病虫害是棉花生

产的关键制约因素，一般年份棉花病虫害造成的产

量损失达１５％～２０％，严重年份可达３０％～

５０％
［１］。棉花病害种类繁多，全世界约有１２０种，而



２０２４

我国约有４０种。其中由大丽轮枝菌犞犲狉狋犻犮犻犾犾犻狌犿

犱犪犺犾犻犪犲Ｋｌｅｂ．引起的黄萎病（Ｖｅｒｔｉｃｉｌｌｉｕｍｗｉｌｔ）是

棉花生产上的头号病害，严重影响棉花的产量和质

量，对棉花生产及其延伸产业造成严重损失［２］。黄

萎病防治已成为棉花安全生产的重大挑战与科技难

题。然而，由于大丽轮枝菌定殖维管束，农药通常无

法到达这一组织导致防效不佳；休眠结构—微菌核

长期在土壤中存活（可存活１４年），限制了轮作、套

作等防控措施效果；生物防治、土壤熏蒸消毒等技术

成本高，难以应用于规模化种植作物［３］。因此，抗性

遗传改良和抗性利用成为棉花黄萎病防治最主要的

途径，棉花抗黄萎病资源鉴定、新材料创制、抗黄萎

病新品种选育与推广应用，一直是棉花黄萎病综合

防治的主要任务，并取得了系列重要进展。如２００７

年，我国选育出首个通过国审的抗黄萎病、对枯萎病

免疫和高抗棉铃虫的棉花新品种—‘中植棉２

号’［４］，至今仍是棉花品种审定区域生产试验的对照

品种，其推广应用和衍生的抗性品种为有效控制棉

花黄萎病提供了重要支撑。随着现代分子生物技术

的发展，科研工作者开始致力于棉花抗性遗传模式

解析，抗病基因挖掘和抗性遗传改良工作，基本证实

了棉花对黄萎病的抗性为多基因抗性遗传模式［５６］，

鉴定出一批棉花抗黄萎病相关基因并揭示了抗性机

制［７８］，并尝试应用于抗黄萎病转基因遗传改良［９］。

可以预期，棉花抗性基因挖掘与抗性遗传改良将在

不远的将来实现应用，并在棉花黄萎病防控中发挥

重要作用。

针对棉花抗黄萎病性遗传改良工作，已鉴定出

了一批棉花抗黄萎病相关基因，如棉花细胞壁相关

激酶（ｗａｌｌａｓｓｏｃｉａｔｅｄｋｉｎａｓｅ）ＧｈＷＡＫ７Ａ
［１０］，富含

半胱氨酸重复蛋白（ｃｙｓｒｉｃｈｒｅｐｅａｔｐｒｏｔｅｉｎ）ＣＲＲ及

几丁质酶（ｃｈｉｔｉｎａｓｅ）Ｃｈｉ２８
［１１］等，并解析了茉莉酸信

号传导，植物抗毒素合成等多个棉花抗黄萎病分子

机制，这些重要的研究结果已被系统地梳理和阐

述［７８］。然而，这些抗病基因如何发挥抗黄萎病功

能，即如何通过“物化形式”（如植物抗毒素、活性氧

等）表现抗性及其抗黄萎病作用机制尚未得到系统

阐述。为此，本文从棉花黄萎病抗性相关生理生化

特征角度，总结棉花抗黄萎病基因如何调控活性氧、

防御酶、次生代谢产物、激素等生理生化变化，实现

棉花对黄萎病的抗性，为全面理解棉花抗黄萎病机

制（抗黄萎病遗传模式—抗黄萎病基因鉴定—抗黄

萎病分子机制—抗黄萎病生理生化反应）提供理论

依据，最终为棉花抗性遗传改良提供理论和技术

支撑。

１　棉花黄萎病

１．１　棉花黄萎病及其症状

１９１４年，Ｃａｒｐｅｎｔｅｒ在美国首先发现了棉花黄

萎病，此后该病害很快向世界各主要产棉国（澳大利

亚、印度、乌兹别克斯坦等）传播，成为危害棉花最严

重的病害。１９３５年我国首次在由美国引进的‘斯字

棉４Ｂ’棉种上发现了黄萎病菌，当时在河南安阳、河

北正定、山东高密、山西运城／临汾、陕西泾阳／三原

等地种植的棉花上均有黄萎病发生，随后快速蔓延

至几乎所有主产棉省，造成严重危害［１２］。如２０世

纪９０年代，黄萎病连续暴发，在我国黄河流域、长江

流域和西北内陆棉区大面积流行，１９９３年流行面积

高达２６７万ｈｍ２
［１３］。

棉花黄萎病一般在蕾期或花铃期发生危害，根

据叶片的症状特征可以分为黄色斑驳型、落叶型、急

性萎蔫型等。黄色斑驳型最为常见，发病初期病株

叶片最先表现症状并自下而上扩展，病叶边缘失水

变软，萎蔫下垂；稍严重时病叶边缘向下卷曲，叶脉

间产生淡黄色不规则的病斑，而靠近主脉处叶肉仍

然保持绿色，呈现“褐色掌状斑驳”或俗称“西瓜皮状

斑驳”；落叶型发病初期与黄色斑驳型症状类似，叶

脉间叶肉褪绿，但发病速度较黄色斑驳型快，３～５ｄ

内整株叶片失水变成黄白色，叶片变薄、变软，很容

易脱落；急性萎蔫型主要是在棉花铃期，盛夏久旱后

遇暴雨或大水漫灌时，植株叶片呈水烫状，继而突然

萎垂，随即脱落成光秆，整株枯死［１２，１４］。土壤中的微

菌核，遇到适宜的温度、湿度，特别是在寄主植物根

系分泌物的诱导下即可萌发，菌丝在有限距离内（０

～３００μｍ）向植物根系靠拢并接触根系，进而从根

毛或伤口处侵入根系；随后穿过内皮层，进入维管束

组织并产生分生孢子，分生孢子萌发产生菌丝，并在

导管内大量扩展或者侵染与维管束相邻的薄壁细胞

并向上扩展［１４］。一般认为，从大丽轮枝菌菌丝接触

根系组织开始，２４ｈ即可侵入皮层，２～４ｄ即可进入

导管并定殖，５～７ｄ在导管内完成扩展，１０ｄ即可扩

展到地上组织［１５１６］。

１．２　黄萎病病原菌及其致病机制

棉花黄萎病的病原菌为大丽轮枝菌犞犲狉狋犻犮犻犾犾犻

·０２·
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狌犿犱犪犺犾犻犪犲Ｋｌｅｂ．和黄萎轮枝孢犞犲狉狋犻犮犻犾犾犻狌犿犪犾犫狅

犪狋狉狌犿Ｒｅｉｎｋｅ＆Ｂｅｒｔｈｏｌｄ，属于真菌界Ｆｕｎｇｉ子囊

菌门Ａｓｃｏｍｙｃｏｔａ粪壳菌纲Ｓｏｒｄａｒｉｏｍｙｃｅｔｅｓ肉座菌

亚纲Ｈｙｐｏｃｒｅｏｍｙｃｅｔｉｄａｅ小丛壳目Ｇｌｏｍｅｒｅｌｌａｌｅｓ轮

枝菌属犞犲狉狋犻犮犻犾犾犻狌犿
［１７］。大丽轮枝菌的典型特征包

括分生孢子梗为轮枝状，可形成微菌核、黑化菌丝等

休眠结构，无厚垣孢子［１８１９］；定殖于营养贫乏的维管

束组织中［１４］；寄主范围广（６００多种寄主植物）且只

侵染双子叶植物［１２］；一般认为是严格的无性繁殖真

菌，在土壤中能存活１４年以上，能耐８０℃高温和

－３０℃低温
［２０２３］；能分泌“毒素”（效应子、细胞壁降

解酶、糖蛋白、高分子量脂多糖蛋白复合体等）引起

寄主植物叶片萎蔫黄化［２４］；存在无性系、营养亲和

群、生理小种、生理型等多元化的种群结构［１８］。

大丽轮枝菌的致病机制极其复杂，截至目前已

鉴定出上百个与大丽轮枝菌重要生物学特性相关的

功能基因，并发现这些功能基因与致病性密切相关。

如参与侵染结构（附着枝、侵染钉等）发育、分泌结构

形成、维管束适应、“毒素”致萎、种群分化、微菌核／

黑色素形成等的相关基因，均不同程度在大丽轮枝

菌侵染寄主中发挥作用［２５］。其中“毒素”因参与突

破寄主物理屏障、操控寄主免疫反应等过程被广泛

研究和报道，鉴定出了一批“毒素”致萎组分并揭示

为害分子机制［２６］。如糖苷水解酶ＶｄＥＧ１通过降解

植物细胞壁组分并同时操控寄主免疫反应参与大丽

轮枝菌致病过程［２７］；小分子量富含半胱氨酸蛋白

ＶｄＳＣＰ４１直接与植物钙调素结合蛋白家族ＣＢＰ６０ｇ

和ＳＡＲＤ１结合，抑制植物免疫相关基因犐犆犛１（ｉｓｏ

ｃｈｏｒｉｓｍａｔｅｓｙｎｔｈａｓｅ１）和犉犕犗１（ｆｌａｖｉｎｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ

ｍｏｎｏｏｘｙｇｅｎａｓｅｓ）表达
［２８］。此外，许多转录因子也

被证明具有致病功能，如大丽轮枝菌ＶｄＦＴＦ１通过

调控植物细胞壁降解酶，在病原侵染和维管束定殖

过程中发挥作用［２９］；ＶｄＳｇｅ１影响大丽轮枝菌的径

向生长和分生孢子的形成，正调控下游效应蛋白的

表达，影响大丽轮枝菌对寄主的致病力［３０］。

１．３　棉花抗黄萎病机制

大丽轮枝菌的侵染会激发棉花抗性相关基因的

表达，从而激活一系列物理、化学和分子反应，进而

提高寄主抗病性以阻止病原菌的侵染［７８］。目前，在

棉花对大丽轮枝菌的抗性研究方面已鉴定出许多棉

花抗黄萎病基因，这些基因编码蛋白激酶、病程相关

蛋白（ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ，ＰＲ）等，增强了

棉花的组织结构抗性和生理生化抗性。组织结构抗

性表现为在病原菌侵染部位会加快合成木质素和萜

类化合物，一定程度上阻止病原菌的侵染和扩

展［３１］，如漆酶ＧｈＬａｃ１通过增加木质化增强棉花对

大丽轮枝菌的抗性［３２］。生理生化抗性包括合成植

物抗毒素、蛋白酶等生化物质。植物抗毒素包括单

宁、棉酚等多种化合物，如肉桂醇脱氢酶ＧｂＣＡＤ１

通过积累棉酚正向调节棉花对大丽轮枝菌的抗性反

应［３３］；植物体内的蛋白酶可以调节抗氧化剂合成、

抗分解、促进细胞壁合成等生物学过程而加强植物

抗性，如类萌发素蛋白ＧｈＡＢＰ１９通过调控超氧化

物歧化酶（ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅ，ＳＯＤ）活性影响过

氧化氢（ｈｙｄｒｏｇｅｎｐｅｒｏｘｉｄｅ，Ｈ２Ｏ２）产生，调控棉花

对大丽轮枝菌的抗性反应［３４］。此外还有一系列病

原菌诱发的抗性反应，如表达防卫基因、诱导系统获

得性抗性、积累活性氧及激活激素信号途径等［３５］。

２　棉花抗黄萎病基因及其生理生化调控

通常认为，植物通过两方面来抵抗病原微生物

的侵染，一方面是机械障碍，阻止病原菌的扩展，称

为组织结构抗性；另一方面是植物体内发生一系列

生理生化变化，对病原物产生毒害作用或者调节自

身的生理生化动态平衡，从而抑制病原微生物的侵

染，称为生理生化抗性［３６］。无论何种抗性，其本质

是病原物促发寄主植物的抗性相关基因表达，并最

终“物化”为生理生化变化来实现对病原菌的抗性。

因此，植物通过调控抗性相关基因表达来产生各种

各样与植物抗病性有关的生理生化物质［３７］。植物

与抗病性相关的生理生化物质可以概括为四

类［３８５０］：第１类与活性氧相关，如 Ｈ２Ｏ２、一氧化氮

（ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ，ＮＯ）、琥珀酸脱氢酶（ｓｕｃｃｉｎａｔｅｄｅｈｙ

ｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＳＤＨ）等；第２类是植物防御酶，如

ＳＯＤ、过氧化物酶（ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ，ＰＯＤ）、过氧化氢酶

（ｃａｔａｌａｓｅ，ＣＡＴ）、多酚氧化酶（ｐｏｌｙｐｈｅｎｏｌｏｘｉｄａｓｅ，

ＰＰＯ）、丙二醛（ｍａｌｏｎｄｉａｌｄｅｈｙｄｅ，ＭＤＡ）等；第３类

是次生代谢产物，如棉酚（ｇｏｓｓｙｐｏｌ）、单宁（ｔａｎ

ｎｉｎｓ）、木质素（ｌｉｇｎｉｎ）等；第４类是植物激素，如水杨

酸（ｓａｌｉｃｙｌｉｃａｃｉｄ，ＳＡ）、茉莉酸（ｊａｓｍｏｎｉｃａｃｉｄ，ＪＡ）、

乙烯（ｅｔｈｙｌｅｎｅ，ＥＴ）等（表１）。

如上所述，棉花受到大丽轮枝菌侵染后，会诱导

一系列防卫基因，包括激酶、转录因子、合成酶类等基

因的表达，进而促发一系列防御反应、引起抗性相关

·１２·
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的生理生化物质的种类和含量发生改变从而发挥抗 性作用，实现寄主棉花对病原菌的抗性。

表１　棉花抗病性生理生化物质

犜犪犫犾犲１　犘犺狔狊犻狅犾狅犵犻犮犪犾犪狀犱犫犻狅犮犺犲犿犻犮犪犾狊狌犫狊狋犪狀犮犲狊狉犲狊狆狅狀狊犻犫犾犲犳狅狉犱犻狊犲犪狊犲狉犲狊犻狊狋犪狀犮犲犻狀犮狅狋狋狅狀

分类

Ｃａｔｅｇｏｒｙ

类别

Ｔｙｐｅ

抗性相关作用

Ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｍｅｃｈａｎｉｓｍ

参考文献

Ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ

活性氧

Ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ

过氧化氢 激活植物防御反应 ［３８］

一氧化氮 与过氧化氢协同作用 ［３９］

琥珀酸脱氢酶 产生线粒体活性氧 ［４０］

防御相关酶

Ｄｅｆｅｎｓｉｖｅｅｎｚｙｍｅｓ

超氧化物歧化酶 清除超氧化物阴离子，生成过氧化氢 ［４１］

过氧化物酶 消除过氧化氢，催化木质素合成 ［４２］

过氧化氢酶 清除过氧化氢 ［４３］

多酚氧化酶 催化形成木质素及醌类化合物 ［４４］

丙二醛 细胞胁迫损伤标记物 ［４５］

次生代谢产物

Ｓｅｃｏｎｄａｒｙｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ

棉酚 抗病次生代谢产物 ［４６］

单宁 抗病次生代谢产物 ［４６］

木质素 维管束抗性重要组成部分 ［４７］

植物激素

Ｐｈｙｔｏｈｏｒｍｏｎｅ

水杨酸 促发系统获得性抗性 ［４８］

茉莉酸 促发诱导系统抗性 ［４９］

乙烯 促发抗性防卫反应 ［５０］

２．１　活性氧

活性氧（ＲＯＳ）是细胞代谢的天然副产物
［５１］。

ＲＯＳ介导的防御主要表现为氧化爆发，ＲＯＳ在细胞

壁穿透部位、质膜、线粒体、叶绿体等感染病原菌部

位周围聚集，在感染后期倾向于参与细胞程序性死

亡，限制病原菌扩展；同时通过引起Ｈ２Ｏ２、ＮＯ、ＳＤＨ

等生理生化特征的变化来发挥抗病作用［３９，５２５３］。

研究发现，多数抗黄萎病功能基因在植物中过

表达均可促进ＲＯＳ爆发而发挥抗病功能，如过表达

ＮＢＳＬＲＲ类基因犌犫犪犖犃１、呼吸爆发氧化酶同系物

基因犌犫犚犫狅犺５／１８，均可显著促进ＲＯＳ产生，增强植

株对大丽轮枝菌的抗性［５４５５］。

２．１．１　过氧化氢

植物遭受病原菌侵害时，可以利用过氧化氢

（Ｈ２Ｏ２）作为信号分子参与植物抗逆反应。参与植

物抗病反应的Ｈ２Ｏ２主要来源于质外体中的过氧化

物酶、质膜上的ＮＡＤＰＨ氧化酶和光呼吸途径中的

乙醇酸氧化酶等参与的催化反应［３８］。Ｈ２Ｏ２作为过

氧化物可以直接杀死病原菌或者抑制孢子萌发；提

高植株抵抗病原菌分泌的细胞壁降解酶的能力，诱

发植保素和抗菌蛋白的产生，以及诱发过敏反应有

关的自发性细胞死亡，系统获得性抗性等［５６］。

Ｈ２Ｏ２是植物活性氧抗病信号分子，棉花感黄

萎病品种‘ＸＨ７’在接种大丽轮枝菌６ｈ后，Ｈ２Ｏ２积

累水平迅速增高，而抗黄萎病品种‘ＸＨ２１’则维持

Ｈ２Ｏ２动态平衡发挥抗病作用
［５７］。在大丽轮枝菌毒

素与拟南芥 犃狉犪犫犻犱狅狆狊犻狊狋犺犪犾犻犪狀犪 互作反应中，

Ｈ２Ｏ２作为上游信号分子通过调节微管细胞骨架

变化激活防御相关基因表达［５８］。质外体是植物的

第一道防线和释放ＲＯＳ的主要位点，棉花质外体

硫氧还蛋白基因犌犫犖犚犡１在大丽轮枝菌诱导下表

达水平增加，清除由病原菌侵染引起的 Ｈ２Ｏ２ 积

累，避免自身被过量ＲＯＳ损害。沉默犌犫犖犚犡１导

致质外体ＲＯＳ大面积爆发，Ｈ２Ｏ２出现动态紊乱而

造成棉花抗黄萎病能力下降［５９］。将稻黄单胞菌

犡犪狀狋犺狅犿狅狀犪狊狅狉狔狕犪犲的Ｈａｒｐｉｎ蛋白和来自天蚕蛾

的天蚕素Ａ蜂毒肽嵌合蛋白结合形成了一种抗菌

蛋白Ｈｃｍ１，转犎犮犿１基因棉花通过增加 Ｈ２Ｏ２ 含

量和促进激活病程相关蛋白基因表达增强了转基因

棉花对大丽轮枝菌的抗性［６０］。

２．１．２　一氧化氮

一氧化氮（ＮＯ）是植物抗病反应中重要的脂溶

性自由基信号分子，通过多种方式发挥抗病调节作

用，包括转录水平调控基因表达和转录后水平调控

蛋白质修饰［６１］。此外，ＮＯ还可以和植物激素、ＲＯＳ

等信号分子相互作用来调节植物抗性。硝酸还原酶

（ｎｉｔｒａｔｅｒｅｄｕｃｔａｓｅ，ＮＲ）催化的亚硝酸盐还原过程

被认为是植物抗病防御反应中ＮＯ的主要来源之

一，如在大丽轮枝菌毒素与拟南芥互作过程中，拟南

芥产生的ＮＯ主要来源于ＮＲ途径
［６２６４］。

在大丽轮枝菌毒素诱导下，ＮＯ与Ｈ２Ｏ２协同作

用参与拟南芥的防御反应，ＮＯ作为上游信号分子

·２２·
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触发皮层微管解聚，激活病程相关蛋白基因犘犚１表

达，且ＮＯ促发的防御反应不依赖于Ｈ２Ｏ２ 诱导的

谷胱甘肽 犛转移酶 （ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ犛ｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，

ＧＳＴ）基因表达而发挥抗病作用
［３９，６５］。沉默呼吸爆

发氧化酶同源蛋白（ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｂｕｒｓｔｏｘｉｄａｓｅｈｏｍ

ｏｌｏｇｕｅ，Ｒｂｏｈ）基因犌犺犚犫狅犺犇可抑制ＲＯＳ生成，降

低ＮＯ相关基因犌犺犖犗犃１（ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄ）

表达水平，降低ＮＯ含量，降低棉花对大丽轮枝菌的

抗性［６６］。抑制硬质酰基载体蛋白去饱和酶基因

犌犺犛犛犐２的表达显著提高棉花内源ＮＯ含量，激活

ＳＡ防御反应，增强棉花对大丽轮枝菌的抗性
［６７］。

２．１．３　琥珀酸脱氢酶

琥珀酸脱氢酶（ＳＤＨ）是线粒体的一种标志

酶［６８］，是植物系统中线粒体ＲＯＳ（ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｒｅ

ａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ｍｔＲＯＳ）产生的重要来

源［６９］。植物中ｍｔＲＯＳ可以影响氧化还原信号传导

过程、植物激素信号通路、细胞程序性死亡和对病原

体的防御机制等［４０］。拟南芥ＳＤＨ突变体犱狊狉１和

狊犱犺犪犳２可以降低ＳＤＨ活性，通过破坏ＲＯＳ诱导的

应激水杨酸信号通路，表现出对特定病原细菌和真

菌更强的感病性［７０］。植物中的ＳＤＨ参与水杨酸应

激信号传导，低浓度的水杨酸可增加ＳＤＨ活性并诱

导线粒体Ｈ２Ｏ２产生
［７１］。

棉花根中的琥珀酸脱氢酶基因犌犺犛犇犎１１在

大丽轮枝菌和水杨酸诱导下显著上调表达；沉默

犌犺犛犇犎１１可以减少棉花中水杨酸、富马酸、ＮＯ和

Ｈ２Ｏ２含量，降低棉花对大丽轮枝菌的抗性；而过表

达犌犺犛犇犎１１则增强了拟南芥对大丽轮枝菌的

抗性［５３］。

２．２　防御酶类

病原菌侵染植物会促发植物体内多种防御酶类

的表达，植物体内防御酶，如超氧化物歧化酶

（ＳＯＤ）、过氧化物酶（ＰＯＤ）、过氧化氢酶（ＣＡＴ）、多

酚氧化酶（ＰＰＯ）等的活性水平是衡量植物体内防卫

反应的重要指标，与植物抗病性密切相关［７２］。

２．２．１　超氧化物歧化酶

超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）是存在于植物体内的一

类具有清除自由基的蛋白酶［７３］。ＳＯＤ活性通常与

植物的抗／感病性相关，可作为重要的抗性生理指

标［４１］。普遍认为在大丽轮枝菌诱导下棉花抗黄萎

病品种的ＳＯＤ活性高于感黄萎病品种，如用灌根法

接种病原菌，感病品种‘冀棉１１’在接菌２４ｈ后叶片

中ＳＯＤ活性达到峰值（＞１６０Ｕ／ｍｇ），而耐病品种

‘中棉所４１’在接菌３６ｈ后ＳＯＤ活性达到峰值（＞

１００Ｕ／ｍｇ）
［７４］；采用大丽轮枝菌毒素处理棉株后，

叶片因损伤而引起ＳＯＤ活性呈下降趋势
［７５］；伤根

蘸菌处理棉花１０ｄ后，叶片中的ＳＯＤ活性同样显

著下降［７６］。以抗黄萎病海岛棉品种‘７１２４’和感黄

萎病陆地棉品种‘Ｈｍ４０’为材料的嫁接试验表明抗

病性越强棉苗叶片中ＳＯＤ活性越高
［７７］。

研究表明，棉花类萌发素蛋白（ｇｅｒｍｉｎｌｉｋｅｐｒｏ

ｔｅｉｎｓ，ＧＬＰｓ）基因犌犺犃犅犘１９编码蛋白具有ＳＯＤ活

性，受大丽轮枝菌和ＪＡ诱导后犌犺犃犅犘１９表达上

调，体外重组蛋白ＧｈＡＢＰ１９可抑制大丽轮枝菌的

生长；犌犺犃犅犘１９基因沉默植株叶片中Ｈ２Ｏ２含量减

少，内源ＳＯＤ活性降低，ＪＡ信号通路受到抑制，接

种大丽轮枝菌后１８ｄ，与对照植株相比，沉默植株出

现明显的叶片黄化、萎蔫和维管束褐化等黄萎病症

状；过表达犌犺犃犅犘１９激活ＪＡ信号通路，增强拟南

芥对大丽轮枝菌的抗性［３４］。类似地，类萌发素蛋

白ＧｈＧＬＰ２也具有ＳＯＤ活性，可抑制大丽轮枝菌

孢子萌发；犌犺犌犔犘２基因沉默植株接种大丽轮枝菌

后２１ｄ比对照植株表现出更为严重的叶片萎蔫、

维管束褐化等黄萎病症状；过表达犌犺犌犔犘２触发

ＪＡ／ＥＴ通路多个标记基因，如防卫基因犘犇犉１．２、

脂氧合酶（ｌｉｐｏｘｙｇｅｎａｓｅ，ＬＯＸ）基因犔犗犡２、植物营

养贮存蛋白质（ｖｅｇｅｔａｔｉｖｅｓｔｏｒａｇｅｐｒｏｔｅｉｎｓ，ＶＳＰ）基

因犞犛犘１表达，触发氧化应激相关基因犚犫狅犺犇 和

犚犫狅犺犉表达，抑制大丽轮枝菌侵染并增强抗氧化胁

迫能力［７８］。

２．２．２　过氧化物酶

过氧化物酶（ＰＯＤ）参与植物体内许多重要的生

理生化过程，如活性氧代谢、木质素合成以及细胞对

病原菌的防御反应［７９］。植物应对病原菌侵入时通

过细胞壁的高度木质化建立物理屏障，限制病原菌

的侵染与扩展，而ＰＯＤ被证明是促进植物细胞壁木

质化的关键酶［４２］。研究发现大丽轮枝菌侵染棉花

后引起叶片中ＰＯＤ活性升高
［７４７６］，推测ＰＯＤ通过

促进细胞壁中木质素合成而影响棉花的抗性［８０］。

利用陆地棉和海岛棉染色体片段置换系群体进行研

究发现，棉花抗黄萎病与ＰＯＤ活性呈正相关
［８１］。

在大丽轮枝菌诱导下，感病品种ＰＯＤ的激活是通过

合成新蛋白引起的，而抗病品种ＰＯＤ的激活是通过

合成新蛋白和激活已有的ＰＯＤ
［８２］。
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抗／感黄萎病棉花品种蛋白质组比较分析结果

显示，过氧化物酶是抗病品种富集最显著的氧化还

原酶。与感黄萎病品种‘ＸＨ７’相比，抗黄萎病棉花

品种‘ＸＨ２１’在接种大丽轮枝菌后，抗坏血酸过氧化

物酶（ａｓｃｏｒｂａｔｅｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ，ＡＰＸ）迅速高水平积

累、抗坏血酸（ａｓｃｏｒｂａｔｅａｃｉｄ，ＡｓＡ）含量持续升高；

沉默犌犫犃犘犡１／１２显著降低棉花对大丽轮枝菌的抗

性［５７］。沉默细胞壁相关激酶（ｗａｌｌａｓｓｏｃｉａｔｅｄｋｉｎａ

ｓｅｓ，ＷＡＫｓ）基因犌犺犠犃犓狊可增加大丽轮枝菌在棉

花茎中的扩展，显著降低木质素、Ｈ２Ｏ２和ＮＯ的积

累，但提高了ＰＯＤ活性
［８３］。从铃铛刺犎犪犾犻犿狅犱犲狀

犱狉狅狀犺犪犾狅犱犲狀犱狉狅狀和胡杨犘狅狆狌犾狌狊犲狌狆犺狉犪狋犻犮犪中分

离到两个转录因子：乙烯响应因子（ｅｔｈｙｌｅｎｅｒｅｓｐｏｎ

ｓｉｖｅｆａｃｔｏｒ，ＥＲＦ）ＨｈＥＲＦ２和脱水反应元件结合蛋

白 （ｄｅｈｙｄｒａｔｉｏｎｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｅｌｅｍｅｎｔｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏ

ｔｅｉｎ，ＤＲＥＢ）ＰｅＤＲＥＢ２ａ，通过花粉管通道法获得转

基因棉花，发现接种大丽轮枝菌后转基因棉花体内

ＰＯＤ等酚类代谢相关酶的活性显著增加，植株对大

丽轮枝菌的抵抗能力增强［８４］。

２．２．３　过氧化氢酶

过氧化氢酶（ＣＡＴ）在植株各种抗逆反应中通

过清除作用使 ＲＯＳ保持一定的浓度范围，维持

ＲＯＳ的动态平衡，已在许多植物，包括拟南芥
［８５］、水

稻［８６］、黄瓜［８７］等中被研究。拟南芥中３个过氧化氢

酶中ＣＡＴ２在植物叶片中活性较高，约占总酶活的

８０％左右，负责清除大部分 Ｈ２Ｏ
［４３］
２ 。在犮犪狋２突变

体中，Ｈ２Ｏ２ 积累引发叶片自发性细胞死亡，激活

ＳＡ、ＪＡ等免疫防御途径
［８８］。

不同抗性棉花品种接种黄萎病菌后，叶片中

ＣＡＴ活性显著升高，且抗病品种的酶活性普遍高于

感病品种［７６］，如接种大丽轮枝菌４ｄ后，抗病品种

‘中棉所４１号’‘鲁棉研２１号’的ＣＡＴ活性开始显

著升高且在第７天达到峰值［＞２Ｈ２Ｏ２／（ｍｇ·

ｍｉｎ）］，而感病品种‘苏棉９号’的ＣＡＴ活性在第４

天已达到最大值［＜１Ｈ２Ｏ２／（ｍｇ·ｍｉｎ）］
［８９］；以抗

黄萎病海岛棉品种‘７１２４’和感黄萎病陆地棉品种

‘Ｈｍ４０’为材料的嫁接试验表明抗病性越强ＣＡＴ

活性升高越快且活性越高［７７］。棉花中的类甜蛋白

（ｔｈａｕｍａｔｉｎｌｉｋｅｐｒｏｔｅｉｎｓ，ＴＬＰｓ）基因犌犺犜犔犘１９在

大丽轮枝菌诱导下上调表达，沉默犌犺犜犔犘１９后棉

花叶片ＣＡＴ活性降低；接种大丽轮枝菌后，与对照

植株相比，犌犺犜犔犘１９基因沉默植株茎部菌丝积累量

明显增加［９０］。从陆地棉和海岛棉基因组中系统鉴

定了犆犃犜基因家族，发现在大丽轮枝菌诱导下陆地

棉和海岛棉基因组中的犆犃犜基因家族表达上调，并

推测犆犃犜基因家族可能通过调节ＲＯＳ代谢发挥抗

病作用［９１］。

２．２．４　多酚氧化酶

植物在抵御病原微生物侵染过程中，多酚氧化

酶（ＰＰＯ）通过催化形成木质素及醌类化合物，构成

保护性屏蔽而使细胞免受病原菌的侵害，也可以通

过形成醌类物质直接发挥抗病作用。ＰＰＯ参与多

种功能过程包括植物防御、活性氧调节和苯丙烷途

径等，从而增强植物的抗性［４４］。ＰＰＯ在植物抵御病

原微生物的过程中通常被认为是直接发挥作用，在

小麦抗白粉病、番茄抗叶霉病、葡萄抗霜霉病等中均

有报道［９２９４］。

研究发现，大丽轮枝菌侵染棉花后引起ＰＰＯ活

性升高，如接种大丽轮枝菌７２ｈ内感病品种‘新陆

早７号’叶片中ＰＰＯ活性升高
［９５］；抗病品种‘中棉所

４１号’接菌后ＰＰＯ活性升高程度最大且在第７天达

到峰值［＞０．０４Ｕ／（ｍｇ·ｍｉｎ）］，感病品种‘苏棉９

号’接种菌后ＰＰＯ活性升高程度最小［＜０．０２Ｕ／

（ｍｇ·ｍｉｎ）］
［８９］；对陆地棉和海岛棉染色体片段置

换系群体的研究发现，抗病性与ＰＰＯ活性呈正相

关［８１］。在陆地棉‘ＴＭ１’基因组中鉴定到１３个

犘犘犗基因，其中犌犺犘犘犗６犇在大丽轮枝菌侵染后上

调表达，ＰＰＯ活性上升
［９６］。而沉默犘犘犗基因导致

棉花叶片变薄、变形、细胞死亡，从而降低棉花对黄

萎病的抗性［９７］。

２．２．５　丙二醛

丙二醛（ＭＤＡ）是研究植物衰老和抗性生理的

常用指标［４５］。植物受到病原菌侵染时，不同植株中

ＭＤＡ含量变化存在差异，如茄子抗黄萎病品种在接

种大丽轮枝菌后 ＭＤＡ含量呈现先升后降的趋势，

感病品种中 ＭＤＡ 含量在后期再度上升
［９８］；而

ＭＤＡ含量低的黄瓜品种抗枯萎病能力强
［９９］。在棉

花抗黄萎病研究中发现，感病植株的膜脂过氧化水

平高于健康植株，当抗／感品种接种大丽轮枝菌毒

素后ＭＤＡ含量均增加且感病品种增加更快
［７５］；利

用陆地棉和海岛棉染色体片段置换系群体进行研

究发现，抗病性与 ＭＤＡ含量呈负相关
［８１］；以抗黄

萎病海岛棉品种‘７１２４’和感黄萎病陆地棉品种

‘Ｈｍ４０’为材料的嫁接试验则表明抗病性越强

·４２·
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ＭＤＡ含量越低
［７７］。

接种大丽轮枝菌后棉花磷脂酶Ｄ（ｐｌａｎｔｐｈｏｓ

ｐｈｏｌｉｐａｓｅＤ，ＰＬＤ）基 因 犌犺犘犔犇δ 显 著 上 调；

犌犺犘犔犇δ基因沉默植株接种大丽轮枝菌１８ｄ后，比

对照植株表现出明显的叶片黄化萎蔫和维管束褐化

等黄萎病症状；过表达犌犺犘犔犇δ拟南芥叶绿素含量

增加、丙二醛含量降低，犌犺犘犔犇δ通过ＰＬＤ产物磷

脂酸（ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｉｃａｃｉｄ）正调控棉花对大丽轮枝菌

的防御反应［１００］。沉默犌犺犜犔犘１９增加 ＭＤＡ含量，

导致棉花对大丽轮枝菌的抗性降低［９０］。ＡＴＰ结合

盒 式 蛋 白 （ＡＴＰｂｉｎｄｉｎｇ ｃａｓｓｅｔｔｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ，

ＡＢＣ）受大丽轮枝菌诱导表达上调，沉默犌犺＿

犇１１犌３４３２（ＡＢＣＦ５）后棉花ＭＤＡ含量显著升高，叶

片中防御酶ＳＯＤ、ＰＯＤ、ＣＡＴ等的活性下降，降低了

棉花对大丽轮枝菌的抗性［１０１］。

２．３　次生代谢产物

植物次生代谢产物主要包括酚类化合物、萜类

化合物和含氮有机物生物碱三大类［１０２］。植物次生

代谢是植物在进化过程中对环境适应的结果，植物

受到病原菌侵染后，产生抗性物质作为生化壁垒和

信号物质以增强自身的抵抗力［１０３］。苯丙烷类代谢

是植物体内重要的次生代谢途径之一，可形成植保

素、木质素、类黄酮和酚类化合物等［１０４］。植保素又

称植物抗毒素，是植物遭受各种胁迫时在侵害部位

附近产生和积累具有针对性抗菌活性的低分子量次

生代谢产物［１０３，１０５］。通常抗性植株的植保素积累速

率较感病植株快，且仅在患病处产生并积累，抑制病

原菌生长，在植物抗病中起化学屏障作用，而木质素

作为物理屏障阻止病原菌扩展［１０６］。棉花对大丽轮

枝菌的抗性与木质部导管的快速闭塞和萜类植物抗

毒素的积累有关，其中涉及棉花抗黄萎病反应的次

生代谢产物主要有棉酚、单宁、木质素等［１０７１０８］。

２．３．１　棉酚

棉酚是锦葵科棉族植物特有的一种倍半萜类次

生代谢产物，主要由根部合成向地上部分运输并储

存于色素腺体内。与棉花黄萎病抗性相关的包括棉

酚（ｇｏｓｓｙｐｏｌ，Ｇ）、半棉酚（ｈｅｍｉｇｏｓｓｙｐｏｌ，ＨＧ）、６

甲基氧半棉酚（６ｍｅｔｈｏｘｙｈｅｍｉｇｏｓｓｙｐｏｌ，ＭＨＧ）、脱

氧半棉酚（ｄｅｏｘｙｈｅｍｉｇｏｓｓｙｐｏｌ，ｄＨＧ）和去氧６甲

基 氧 半 棉 酚 （ｄｅｓｏｘｙ６ｍｅｔｈｙｏｘｙｈｅｍｉｇｏｓｓｙｐｏｌ，

ｄＭＨＧ）等
［１０９］。棉花中柱组织接种大丽轮枝菌１２ｈ

后，棉酚合成关键酶杜松烯合成酶（ｃａｄｉｎｅｎｅｓｙｎ

ｔｈａｓｅ）活性提高，诱导ｄＨＧ、ＨＧ、ｄＭＨＧ、ＭＨＧ的

合成［１１０１１１］。研究发现，在大丽轮枝菌诱导下棉花

中的棉酚含量与抗病性呈正相关，如用大丽轮枝菌

菌丝胞壁提取物作为激发子处理棉花，耐病品系

‘１０２８’在诱导２４ｈ后叶片中棉酚含量达到峰值

（＞０．３％），而感病品种‘中棉所１７’在诱导３６ｈ后

棉酚含量达到峰值（≤０．３％）
［１１２］；对１２个抗病、耐

病和感病棉花品种接种大丽轮枝菌后的棉酚含量进

行分析，发现接菌１５ｄ后抗病品种根部的棉酚含量

显著高于感病品种，如抗病品种‘冀６６８’接菌后根

部棉酚含量（７．９２％）显著高于感病品种‘Ｋ２２２’

（５．３３％）
［４６］。

棉酚合成途径中异戊二磷酸异构酶（ｉｓｏｐｅｎｔｅ

ｎｙｌｄｉｐｈｏｓｐｈａｔｅｉｓｏｍｅｒａｓｅ）基因犌犫犐犘犐
［１１３］、（＋）δ

杜松烯合成酶（ｃａｄｉｎｅｎｅｓｙｎｔｈａｓｅ）基因犮犪犱１犃／犮犱狀１

犆４
［１１４１１５］、细胞色素Ｐ４５０单加氧酶（ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅＰ４５０

ｍｏｎｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ）基因犆犢犘７０６犅１
［１１６］、萜烯合成酶

（ｔｅｒｐｅｎｅｓｙｎｔｈａｓｅｓ，ＴＰＳｓ）基因犌犺犜犘犛
［１１７］可以被

大丽轮枝菌诱导表达，使棉酚含量增加。此外，棉

酚生物合成中甲羟戊酸（ｍｅｖａｌｏｎａｔｅ，ＭＶＡ）途径

的１７个基因在大丽轮枝菌诱导后显著上调
［１１８］。

棉花中参与棉酚生物合成的肉桂醇脱氢酶（ｃｉｎ

ｎａｍｙｌａｌｃｏｈｏｌｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＣＡＤ）基因犌犫犆犃犇１

在大丽轮枝菌和ＪＡ诱导下上调表达；沉默犌犫

犆犃犇１显著降低棉花根和叶中的棉酚含量，从而降

低棉花对大丽轮枝菌的抗性［３３］。外源褪黑素增加

了接种大丽轮枝菌后棉酚合成途径基因的表达并

显著增加棉酚含量；沉默褪黑素生物合成关键酶基

因，血清素 犖乙酰转移酶（ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ犖ａｃｅｔｙｌ

ｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＳＮＡＴ）基因犌犺犛犖犃犜１和咖啡酸犗

甲 基 转 移 酶 （ｃａｆｆｅｉｃａｃｉｄ犗ｍｅｔｈｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，

ＣＯＭＴ）基因犌犺犆犗犕犜，棉酚含量降低，棉花对大丽

轮枝菌的抗性降低；在接种大丽轮枝菌前进行外源

褪黑素预处理，棉花恢复了因基因沉默而降低的抗

性水平［１１９］。

２．３．２　单宁

单宁是一种莽草酸途径合成的多酚类黄酮化合

物，在植物中具有抗氧化、抗虫、抑菌等作用［１２０］。研

究表明，大丽轮枝菌侵染能引起棉花细胞中单宁含

量增加，接种大丽轮枝菌后，棉花抗病品种根部和叶

部的酚类物质均明显高于感病品种，且抗感品种体

内酚类物质含量的差异在根部比叶部更明显［１２１］；未
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２０２４

接种大丽轮枝菌时抗黄萎病品种‘陕３３３７’‘陕

３０７２’的单宁含量高于感病品种‘鲁棉１号’‘中棉所

１０号’，接菌后‘陕３３３７’的单宁含量随病情发展而

增加［１２２］；对１２个抗病、耐病和感病棉花品种接种大

丽轮枝菌后的单宁含量分析，发现未接菌时抗病品

种根部单宁含量显著高于感病品种，接菌１５ｄ后单

宁含量显著提高，且感病品种单宁含量显著高于抗

病品种，如抗病品种‘冀６６８’接菌前根部单宁含量

（４．９８％）显著高于感病品种‘Ｋ２２２’（２．６５％），而接

菌后‘Ｋ２２２’的单宁含量（７．０１％）显著高于‘冀６６８’

（５．０２％）
［４６］。

与单宁合成相关的抗黄萎病基因研究主要集中

在类黄酮生物合成途径中的一些关键酶，如花青素

还原酶（ａｎｔｈｏｃｙａｎｉｎｒｅｄｕｃｔａｓｅ，ＡＮＲ）基因犌犫犃犖犚

在抗黄萎病品种‘新海１３’中的表达量高于感病材

料‘Ｈ．Ｄ２’，接种大丽轮枝菌１２ｈ后‘新海１３’根部

犌犫犃犖犚表达水平上调达９倍以上
［１２３］；大丽轮枝菌

诱导花青素合成酶（ａｎｔｈｏｃｙａｎｉｄｉｎｓｙｎｔｈａｓｅ，ＡＮＳ）

基因犌犫犃犖犛表达，沉默犌犫犃犖犛显著抑制花青素产

生，增加Ｈ２Ｏ２积累，降低棉花对黄萎病的抗性
［１２４］；

从拟南芥中克隆到一个犞犛犃犇１（Ｖｅｒｔｉｃｉｌｌｉｕｍｓｅｎｓｉ

ｔｉｖｅａｎｄａｎｔｈｏｃｙａｎｉｎｄｅｆｉｃｉｅｎｔ１），其编码类黄酮生

物合成途径的查尔酮合成酶（ｃｈａｌｃｏｎｅｓｙｎｔｈａｓｅ，

ＣＨＳ），在大丽轮枝菌侵染过程中被诱导表达，沉默

棉花中与犞犛犃犇１同源的基因犌犺犆犎犛导致棉花对

大丽轮枝菌的感病性增加［１２５］。

２．３．３　木质素

植物受到病原菌侵染时，可以通过结构变化抵

抗病原体的侵入和扩展，如木质素沉积、乳头状突起

结构的形成［１２６］。当涉及与维管束相关的病害（如棉

花黄萎病）时，木质素与植物抗病性的关系尤其紧

密［４７］。研究表明，抗黄萎病棉花品种与感病品种的

木质素合成、沉积速率和程度存在明显差异，在接种

大丽轮枝菌后，抗病品种积累大量木质素以提高茎

秆木质化程度和交联程度，感病品种则木质化程度

减轻，茎部木质部发育延迟［８０，１２７］；接种大丽轮枝菌

３５ｄ后，抗病海岛棉‘Ｐｉｍａ９０５３’的茎部导管细胞

壁高度木质化且导管堵塞不明显，感病陆地棉‘邯

２０８’的导管细胞壁仅发生轻度木质化且导管堵塞严

重，并且棉花叶片和叶柄的酸不可溶性木质素含量

与病情指数呈负相关，酸不可溶性与可溶性木质素

的比值大小与抗性强弱表现一致［１２７］；用大丽轮枝菌

蛋白质 脂多糖激发子处理棉花后，棉花下胚轴组织

木质化反应增强，苯丙氨酸解氨酶（ｐｈｅｎｙｌａｌａｎｉｎｅ

ａｍｍｏｎｉａｌｙａｓｅ，ＰＡＬ）、肉桂醇脱氢酶（ＣＡＤ）和细

胞壁相关过氧化物酶活性短暂升高，导致木质素聚

合物的合成和沉积增加［１２８］。

目前，许多棉花抗性相关基因的功能都与木质

素合成相关。过表达犌犺犔犪犮１、犌犺犔犃犆１５、犌犺犇犐犚１

均能增加木质素含量，提高维管束木质化程度，增强

植物对大丽轮枝菌的抗性［３２，１２９１３０］。木质素生物合

成途径中的一些关键酶参与棉花对大丽轮枝菌的抗

性，如４香豆酸 辅酶Ａ连接酶（４ｃｏｕｍａｒａｔｅＣｏＡ

ｌｉｇａｓｅ，４ＣＬ）调控木质素生物合成途径不同分支输

出，沉默犌犺４犆犔３０降低总木质素含量，增加愈创木

基木质素和紫丁香基木质素的比值（Ｇ／Ｓ）、咖啡酸

和阿魏酸含量，增强棉花对大丽轮枝菌的抗性［１３１］；

咖啡酸犗甲基转移酶（ＣＯＭＴ）是木质素单体合成

中的关键酶，犌犺犆犗犕犜在大丽轮枝菌诱导下表达水

平升高［１３２］；肉桂醇脱氢酶（ＣＡＤ）是木质素单体生

物合成的最后一个酶，沉默犌犺犆犃犇３５／４５／４３严重

影响犛木质素的生物合成，损害茎部防御诱导的木

质化从而降低抗性［１３３］。此外，调控木质素合成的一

些转录因子也参与棉花对大丽轮枝菌的抗性，如沉

默ＢＥＬ１转录因子基因犌犺犅犔犎７犇０６显著抑制大

丽轮枝菌在棉花茎部的定殖和扩展，犌犺犅犔犎７犇０６

能够直接靶向结合苯丙氨酸解氨酶基因犌犺犘犃犔

犃０６启动子区抑制其表达进而抑制木质素的生物合

成，负调控棉花对大丽轮枝菌的抗性［１３４］；ＷＲＫＹ转

录因子ＧｈＷＲＫＹ１ｌｉｋｅ通过直接激活与木质素生

物合成相关基因犌犺犘犃犔６和犌犺犆犗犕犜１的表达，促

进木质素特别是犛木质素单体的生物合成，正向调

节棉花对大丽轮枝菌的抗性［１３５］；转录因子 Ｇｈ

ＭＹＢ４通过抑制木质素合成关键基因（如犌犺犆４犎

１／２、犌犺４犆犔４、犌犺犔犪犮１等）的表达阻碍木质素在次

生壁沉积，改变细胞壁完整性，促使更多的寡聚半乳

糖醛酸（ｏｌｉｇｏｇａｌａｃｔｕｒｏｎｉｄｅｓ，ＯＧｓ）释放，作为损伤

相关分子模式（ｄａｍａｇｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔ

ｔｅｒｎ，ＤＡＭＰ）增强棉花对大丽轮枝菌的抗性
［１３６］。

２．４　植物激素

激素介导的信号传导是植物抵御病原菌侵染最

重要的防御机制之一，在植物防御各种病原物（如细

菌、真菌和病毒）中发挥着至关重要的作用。目前已

有研究报道的抗性相关植物激素包括ＳＡ、ＪＡ、ＥＴ、
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脱落酸（ａｂｓｃｉｓｉｃａｃｉｄ，ＡＢＡ）、生长素（ａｕｘｉｎ，ＩＡＡ）、

赤霉素（ｇｉｂｂｅｒｅｌｌｉｎｓ，ＧＡ）和油菜素内酯（ｂｒａｓｓｉｎｏｓ

ｔｅｒｏｉｄ，ＢＲ）等
［４８５０，１３７１４０］。大丽轮枝菌是一种半活

体营养型病原菌，在植物的初始感染阶段表现为活

体营养型，到后期感染阶段转变为死体营养型生活

方式［１４１］。ＳＡ、ＪＡ和ＥＴ是对抗大丽轮枝菌的主要

植物激素，通常与ＲＯＳ和ＭＡＰＫ（丝裂原活化蛋白

激酶）等响应生物胁迫的信号通路相互作用发挥

功能［１４２］。

２．４．１　水杨酸

水杨酸（ＳＡ）广泛参与植物种子萌发、细胞生

长、呼吸作用、衰老等生命活动［４８］。ＳＡ在植物防御

中起着至关重要的作用，通常参与激活对活体营养

型和半活体营养型病原菌的防御反应以及建立系统

获得性抗性［１４３］。植物受到病原菌侵染后，体内ＳＡ

含量升高，诱导病程相关蛋白（ＰＲ）的表达，从而表

现出对病原菌的抗性［１４４］。对接种大丽轮枝菌后海

岛棉根部的转录组分析发现，植物激素信号转导途

径中存在一个重要分支：“ＳＡ→病程相关基因非表

达子（ｎｏｎｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＰＲｇｅｎｅ１，ＮＰＲ１）→ＴＧＡ

转录因子→ＰＲ１→抗病性”，即ＳＡ信号通路参与棉

花对大丽轮枝菌的抗性［１４５］。

在棉花中，许多ＳＡ信号相关基因已被鉴定为

抗黄萎病相关基因。ＳＡ处理提高核糖体蛋白（ｒｉ

ｂｏｓｏｍａｌｐｒｏｔｅｉｎ）基因 犌犪犚犘犔１８ 的表达，沉默

犌犪犚犘犔１８后ＳＡ含量降低导致棉花对大丽轮枝菌

的抗性降低，而过表达犌犪犚犘犔１８拟南芥在接种大

丽轮枝菌２４ｈ后，犘犚１表达显著上调，抗性提

高［１４６］。ＳＡ处理提高含ＩＱ基序蛋白（ＩＱｍｏｔｉｆｃｏｎ

ｔａｉｎｉｎｇ，ＩＱＭ）基因犌犺犐犙犕１表达，沉默犌犺犐犙犕１

棉花植株在接种大丽轮枝菌４８ｈ后犖犘犚１、犖犘犚３、

犘犚５的表达量显著上调，接种大丽轮枝菌２０ｄ后沉

默植株叶片黄化、萎蔫等黄萎病症状显著轻于对照

植株［１４７］。过表达犛腺苷甲硫氨酸脱羧酶（犛ａｄｅｎｏ

ｓｙｌｍｅｔｈｉｏｎｉｎｅｄｅｃａｒｂｏｘｙｌａｓｅ，ＳＡＭＤＣ）基因 犌犺

犛犃犕犇犆降低ＳＡ水平，增强拟南芥对大丽轮枝菌的

敏感性，外源ＳＡ可部分逆转其敏感性
［１４８］。此外，

ＳＡ合成途径相关基因也参与植物对病原菌的防御。

ＩＣＳ１（ｉｓｏｃｈｏｒｉｓｍａｔｅｓｙｎｔｈａｓｅ１）是ＳＡ合成的关键

酶，ＥＤＳ１（ｅｎｈａｎｃｅｄｄｉｓｅａｓｅｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ１）和

ＰＡＤ４（ｐｈｙｔｏａｌｅｘｉｎｄｅｆｉｃｉｅｎｔ４）正向调节ＳＡ生物合

成。ＧｂＥＤＳ１可促进ＳＡ生物合成，正调控棉花对

大丽轮枝菌的防御反应［１４９］；过表达犌犺犘犌犐犘１使

犐犆犛１、犈犇犛１和犘犃犇４的表达水平上调，增强棉花

对黄萎病的抗性［１５０］。

２．４．２　茉莉酸

茉莉酸ＪＡ在植物生长发育如种子萌发、根系生

长、果实成熟、叶片衰老和气孔开放中发挥重要作

用［１４４］。ＪＡ在生物和非生物胁迫中也发挥着至关重

要的作用，特别是在植物抵御死体营养型和（半）活

体营养型病原菌侵染的防御反应方面［１５１］。外源茉

莉酸甲酯（ｍｅｔｈｙｌｊａｓｍｏｎａｔｅ，ＭｅＪＡ）处理可以提高

棉花对大丽轮枝菌的抗病性［１５２］。对海岛棉根部的

转录组分析发现，ＪＡ生物合成酶丙二烯氧化物合

酶（ａｌｌｅｎｅｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ，ＡＯＳ）在大丽轮枝菌诱导

下显著上调，即ＪＡ信号通路参与棉花对大丽轮枝菌

的抗性［１４５］。

在棉花中，许多抗黄萎病基因与ＪＡ信号通路相

关。如过表达棉花枯草杆菌酶（ｓｕｂｔｉｌａｓｅ）基因

犌犫犛犅犜１激活ＪＡ通路标记基因犘犇犉１．２表达上

调，增强拟南芥对大丽轮枝菌的抗性［１５３］；依赖Ｃａ２＋

的蛋 白 激 酶 （Ｃａ２＋ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅｓ，

ＣＰＫｓ）基因犌犺犆犘犓３３通过直接控制ＪＡ的生物合

成而负调控棉花对大丽轮枝菌的抗性［１５４］；过表达

犌犺犘犔犘２（编码Ｐａｔａｔｉｎｌｉｋｅ蛋白）增加亚油酸和α

亚麻酸的积累，促进ＪＡ生物合成的脂肪酸代谢，激

活ＪＡ介导的防御反应，增强拟南芥对大丽轮枝菌的

抗性［１５５］。此外，一些转录因子调控ＪＡ通路参与棉

花对大丽轮枝菌的抗性。如ＨＤＺｉｐ转录因子Ｇｈ

ＨＢ１２在ＪＡ诱导下表达上调，过表达犌犺犎犅１２，下

调犌犺犑犃犣２（ｊａｓｍｏｎａｔｅＺＩＭｄｏｍａｉｎ，ＪＡＺ）和犌犺

犘犚３，降低棉花对大丽轮枝菌的抗性
［１５６］；ＭＹＢ转录

因子ＧｈＯＤＯ１在ＪＡ和大丽轮枝菌诱导下表达上

调，沉默犌犺犗犇犗１降低ＪＡ介导的防御信号和ＪＡ含

量，显著降低棉花对大丽轮枝菌的抗性［１５７］。

２．４．３　乙烯

乙烯（ＥＴ）作为植物中唯一的气体激素，参与种

子萌发、幼苗发育、花叶以及果实的衰老及凋谢等植

物生长发育过程，在植物应对生物胁迫和非生物胁

迫的抗性反应中起着至关重要的作用［１５８］。当植物

受到病原菌侵染时，乙烯含量急剧增加，作为预警信

号物质参与植物防御反应［１５９］。通过对接种大丽轮

枝菌后海岛棉‘７１２４’的表达谱分析，发现大量ＥＴ

生物合成或信号基因受诱导，如氨基环丙烷羧酸氧
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化酶（１ａｍｉｎｏｃｙｃｌｏｐｒｏｐａｎｅ１ｃａｒｂｏｘｙｌｉｃａｃｉｄｏｘｉ

ｄａｓｅ，ＡＣＯ）基因犃犆犗１／３、乙烯不敏感（ｅｔｈｙｌｅｎｅ

ｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｅ）基因犈犐犖２和乙烯响应因子（ｅｔｈｙｌｅｎｅ

ｒｅｓｐｏｎｓｅｆａｃｔｏｒ）基因犈犚犉１，表明棉花在感染大丽

轮枝菌后激活乙烯信号通路参与抗性反应［１６０］。

已有研究表明多个棉花抗黄萎病相关基因与

ＥＴ信号通路相关。如外源ＥＴ处理提高犌犫犞犐犘１

（ＶｉｒＥ２ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎ１，ＶＩＰ１）的表达
［１６１］；过

表达犌犫犪犖犃１激活ＥＴ信号通路相关基因的表

达［５４］；乙烯生物合成前体为１氨基环丙烷１羧酸

（ＡＣＣ），其在植株体内的合成依赖于ＡＣＣ合成酶

（ＡＣＣｓｙｎｔｈａｓｅ，ＡＣＳ）的激活，过表达犌犺犃犆犛２／６

可减少大丽轮枝菌在棉花根部的定殖和扩展［１６２］。

沉默犌犺犠犚犓犢７０犇１３可提高ＡＣＣ和ＪＡ含量，从

而提高棉花对大丽轮枝菌的抗性［１６３］。ＥＲＦ转录因

子通常被认为在植株对病原体防御反应中起重要作

用，如ＧｂＥＲＦｂ、ＧｂＥＲＦ１ｌｉｋｅ、ＧｂＡＢＲ１均正调控

棉花对大丽轮枝菌的抗病性［１６４１６６］。Ｋｉｗｅｌｌｉｎｓ蛋白

是一种富含半胱氨酸的蛋白质，ＧｈＫＷＬ１是Ｇｈ

ＥＲＦ１０５的正向调控因子，沉默犌犺犓犠犔１降低棉花

对大丽轮枝菌的抗性，过表达犌犺犓犠犔１增强了拟南

芥对大丽轮枝菌的抗性［１６７］。

２．４．４　茉莉酸／乙烯和水杨酸的相互关系

在植物免疫反应中，通常认为ＪＡ和ＥＴ在植物

防御死体营养型病原菌过程中协同发挥作用，而ＳＡ

主要介导植物对活体营养型病原菌的抗性，且与

ＪＡ／ＥＴ有拮抗作用
［１４４］。在棉花对大丽轮枝菌的抗

性反应中，植物激素并不是独立作用于病原物，不同

的信号途径之间相互联系，通过激素间的相互拮抗

或协同作用更有效地抵御病原菌的侵染。如ＳＣＬ

蛋白（ｓｃａｒｅｃｒｏｗｌｉｋｅ）是ＧＲＡＳ转录因子家族的重

要成员，沉默犌犺犛犆犔１３２犃，ＳＡ信号标记基因犘犚５

下调，ＳＡ含量降低，而ＪＡ信号标记基因犃犗犛１上

调，ＪＡ含量增加，导致棉花对大丽轮枝菌的抗性降

低［１６８］；沉默谷氨酸脱氢酶（ｇｌｕｔａｍａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎ

ａｓｅ，ＧＤＨ）基因犌犺犌犇犎２，棉花根部ＳＡ含量降低，

而增加ＪＡ 含量可提高棉花对大丽轮枝菌的抗

性［１６９］。另一方面，一些抗黄萎病基因通过激活ＪＡ／

ＥＴ信号通路并抑制ＳＡ合成通路来参与抗病机制。

如过表达犌犫犠犚犓犢１可提高ＪＡ信号通路标记基因

犘犚４和ＥＴ生物合成基因犃犆犛２的表达水平，降低

ＳＡ信号通路标记基因犘犚５的表达水平，沉默犌犫

犠犚犓犢１会抑制ＪＡ通路标记基因犃犗犛、犘犚４和ＥＴ

生物合成基因犃犆犛的表达，并提高ＳＡ通路标记基

因犖犘犚１、犘犚１和犘犚５的表达水平，降低棉花对大

丽轮枝菌的抗性［１７０］；沉默转录因子基因犌犺犠犐犖２

会抑制ＪＡ生物合成相关基因的表达但增加ＳＡ含

量，增强棉花对大丽轮枝菌的抗性［１７１］。

在棉花中，许多抗黄萎病基因参与ＳＡ／ＪＡ／ＥＴ

信号转导通路的共同作用。如外源ＳＡ／ＪＡ／ＥＴ处

理均提高了ＴＢＬ蛋白（ｔｒｉｃｈｏｍｅｂｉｒｅｆｒｉｎｇｅｎｃｅｌｉｋｅ，

ＴＢＬ）基因犌犺犜犅犔３４表达水平，沉默犌犺犜犅犔３４降

低棉花对大丽轮枝菌的抗性［１７２］；番茄犞犲同源基因

犌犫狏犲１／犌犫狏犱狉３／犌犫狏犱狉６，在ＳＡ、ＪＡ、ＥＴ和大丽轮枝

菌处理下均被诱导表达［１７３１７５］；棉花防御相关的乳

胶蛋白（ｍａｊｏｒｌａｔｅｘｐｒｏｔｅｉｎ，ＭＬＰ）ＧｈＭＬＰ２８受大

丽轮枝菌诱导表达，并响应ＳＡ／ＪＡ／ＥＴ，ＧｈＭＬＰ２８

激活 ＧｈＥＲＦ６活性，增强部分 ＧＣＣｂｏｘ（ＡＧＣ

ＣＧＣＣ元件）基因的表达，正调控棉花对大丽轮枝菌

的抗性［１７６］。

３　总结与展望

与其他植物抗性类似，棉花对黄萎病的抗性涉

及复杂的抗性基因网络调控及其“物化”的抗性生理

生化反应。以往研究基本揭示了棉花对黄萎病的抗

性遗传模式，克隆了一批与黄萎病抗性相关的基因，

构建了抗性基因网络及其“物化”的抗性生理生化反

应。在此基础上，本文重点从活性氧、防御相关酶、

次生代谢产物和植物激素四个方面对棉花抗病生理

生化反应进行了系统总结，梳理了抗性生理生化反

应与抗病相关基因的关系，阐述了棉花抗性生理生

化反应对黄萎病抗性的贡献（图１）。后续，关于棉

花抗黄萎病生理生化抗性还需重点解决如下问题：

一是还需研究各类生理生化反应与棉花抗／感黄萎

病的关系，寻找指示棉花黄萎病抗性的关键生理生

化指标；二是是否存在其他与棉花黄萎病抗性相关

的生理生化反应类型，如新的植物次生代谢物质；三

是还需深入解析黄萎病抗性基因网络调控／“物化”

生理生化反应的机制，为系统解析棉花抗黄萎病的

机制提供理论基础。通过上述问题的深入研究，全

面理解和构建“抗黄萎病遗传模式—抗黄萎病基因

鉴定—抗黄萎病分子机制—抗黄萎病生理生化反

应”的棉花抗黄萎病系统理论，最终为棉花抗性遗传

改良提供理论和技术支撑。
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图１　棉花抗黄萎病相关基因及生理生化抗性机制
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ｆｅｒｓｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｂｏｔｈＶｅｒｔｉｃｉｌｌｉｕｍａｎｄＦｕｓａｒｉｕｍｗｉｌｔｓｉｎｃｏｔ
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［６２］刘锐涛，张颖，樊秀彩，等．一氧化氮在植物抗病反应中的作

用机制［Ｊ］．植物生理学报，２０２０，５６（４）：６２５ ６３４．
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犪犲［Ｊ／ＯＬ］．ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＪｏｕｒｎａｌｏｆＭｏｌｅｃｕｌａｒＳｃｉｅｎｃｅｓ，２０２１，
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ｔｈｅｃｏｍｐｌｅｘｒｏｌｅｓｏｆａｓｉｍｐｌｅｅｎｚｙｍｅ［Ｊ］．ＣｕｒｒｅｎｔＯｐｉｎｉｏｎｉｎ

ＰｌａｎｔＢｉｏｌｏｇｙ，２０１３，１６（３）：３４４ ３４９．
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ｃｅｌｌｄｅａｔｈ［Ｊ］．ＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌＲｅｓｅａｒｃｈ，２０１１，２８（１１）：２６９５

２７３０．

［７０］ＢＥＬＴＫ，ＨＵＡＮＧＳｈａｏｂａｉ，ＴＨＡＴＣＨＥＲＬＦ，ｅｔａｌ．Ｓａｌｉｃｙｌ

ｉｃａｃｉｄｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐｌａｎｔｓｔｒｅｓｓｓｉｇｎａｌｉｎｇｖｉａｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｓｕｃｃｉ

ｎａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２０１７，１７３（４）：
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［７２］李艳，高宝嘉，陈连涛．植物诱导抗性的分子机制研究进展

［Ｊ］．河北林果研究，２０１３，２８（４）：４２７ ４３０．

［７３］魏婧，徐畅，李可欣，等．超氧化物歧化酶的研究进展与植物

抗逆性［Ｊ］．植物生理学报，２０２０，５６（１２）：２５７１ ２５８４．

［７４］丁锦平，张庆琛，魏理，等．黄萎菌诱导棉花活性氧及保护酶

系的变化研究［Ｊ］．河南农业科学，２０１２，４１（７）：８４ ８７．

［７５］侯丽娟，李卫，刘燕霞，等．棉花黄萎病菌毒素对棉花生化代

谢的影响［Ｊ］．西北农业学报，２０１０，１９（１２）：６３ ６７．

［７６］李丹，吐尔迪·吐尼亚孜，王丽丽，等．棉花抗黄萎病性与叶

片保护酶活性和丙二醛含量的关系［Ｊ］．新疆农业大学学报，

２０１４，３７（２）：１３１ １３６．

［７７］陈营营，张友昌，夏松波，等．海陆嫁接棉苗对黄萎病抗性及

相关生理指标研究［Ｊ］．分子植物育种，２０１４，１２（６）：１１４８
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