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摘　要：大多数水稻斑点叶突变体是研究稻瘟病抗性、白叶枯病抗性以及植物程序性细胞死亡机理的理想材料。已经阐明

了４９份水稻斑点叶突变体的遗传模式，并成功克隆分离了若干斑点叶基因。综述了这些突变体的来源、遗传模式、基因定位

和克隆，基因的功能以及它们对水稻主要病害的反应。
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　　可遗传的变异是水稻进化的基础，通过变异水

稻发生一系列肉眼可见或不可见的变化。水稻斑点

叶（ｓｐｏｔｔｅｄｌｅａｆ）属于肉眼可见的叶片形态变异，发

生变异的叶片上产生色泽、形状和大小不同的斑点，

在有些突变体中斑点还会出现在叶鞘、枝梗和谷壳

上［１］。

这种斑点的发生是在没有明显逆境、机械和农

药损伤或者病原菌侵染的条件下，由植物体自发形

成的，大多数情况下与无毒病原菌侵染时产生的病

斑相似。由于斑点的颜色多为褐色，类似于水稻胡

麻斑病和稻瘟病，许多学者又称之为类病变或类病

斑（ｌｅｓｉｏｎｍｉｍｉｃ，ｌｅｓｉｏｎｓｉｍｕｌａｔｉｎｇｄｉｓｅａｓｅ）［２３］。

鉴于有些突变体叶片上的斑点可能纯粹是颜色的变

化（例如白色），斑点处的细胞也并不一定死亡，与病

原菌引起的水稻病斑差异较大，因而国际水稻遗传

学协会（ＲｉｃｅＧｅｎｅｔｉｃｓＣｏｏｐｅｒａｔｉｖｅ）推荐的名称斑

点叶，可涵盖所有的斑点类型，可能更加确切。此

外，如同稻瘟病基因的命名一样，许多早期的突变体

与基因的名称仍然被保留使用，例如褐斑叶（ｂｒｏｗｎ

ｌｅａｆｓｐｏｔ，简称犫犾）。即便如此，斑点叶突变体和基

因的命名还是比较混乱，新鉴定的突变体和基因名

称仍然各式各样，没有统一起来，不过，在没有完成

等位性研究的情况下，正确地统一名称还存在一定

难度。

１　水稻斑点叶变异的来源

斑点叶变异无非是由自然变异和人工诱变两种

途径产生。１９２３年Ｅｍｅｒｓｏｎ报道了一个玉米斑点

叶（ｂｌｏｔｃｈｅｄ）突变体，这可能是首例植物斑点叶突

变体遗传研究的报道。１９６５年日本学者Ｓｅｋｉｇｕｃｈｉ

发现了第一个自然突变的水稻斑点叶突变体，后来

被称为ｓｅｋｉｇｕｃｈｉｌｅｓｉｏｎ（狊犾）突变体，由１个隐性基
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因控制［４］。随着水稻基因组测序的完成和功能基

因组学的发展，近年来，斑点叶突变体发掘、鉴定的

报道大量增加，绝大多数突变体是通过物理、化学以

及生物学方法诱变产生的［５６］。特别要提到的是，

在转基因研究中，许多外源基因都能使转化体产生

斑点症状［７］。

截至２００９年，国际上已有１０余个国家的大学

和研究机构通过理化和生物诱变法获得近２０万份

水稻突变体，且以日本晴和中花１１等粳稻品种为背

景的突变体居多［８］。大多数突变体可以免费提供，

其中包含大量斑点叶突变体［１］。迄今，国际水稻遗

传学协会注册和记录的斑点叶突变体有１７个（狊狆犾１

～狊狆犾１１，犫犾１～犫犾６），包括这１７份突变体在内，遗传

模式已经清楚的斑点叶突变体共有４９个（表１）。

表１　水稻斑点叶突变体的遗传模式与功能特征
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犛狆犾２６ ＩＲ６４ ＤＥＢ ＳＤ 纯合致死 ＨＬ　　 双抗增强ＥＲｔｏｂｌａｓｔａｎｄＢＢ ［１］

犛狆犾２７ ＩＲ６４ ＤＥＢ ＳＤ 纯合致死 ＨＬ　　 对ＰＸＯ８６、ＰＸＯ８７和ＰＸＯ９９的抗性均增强ＥＲｔｏＰＸＯ８６／８７／９９ ［１］

狊狆犾２８ Ｈｗａｃｈｅｏｎｇｂｙｅ ＭＮＵ １ ＳＲ 编码ＡＰ１Ｍ１，双抗增强ＥｎｃｏｄｅｓＡＰ１Ｍ１，ＥＲｔｏｂｌａｓｔａｎｄＢＢ ［１９］

犫犾１ Ｎｏｒｉｎ８ Ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ２ ＳＲ 双抗增强ＥＲｔｏｂｌａｓｔａｎｄＢＢ ［１０］

犫犾２ Ｎｏｒｉｎ８ Ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ６ ＳＲ 双抗增强ＥＲｔｏｂｌａｓｔａｎｄＢＢ ［１０］

犫犾３ Ｎｏｒｉｎ８ Ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ６ ＳＲ 双抗增强ＥＲｔｏｂｌａｓｔａｎｄＢＢ ［１０］

犫犾４ Ｎｏｒｉｎ８ ３２Ｐ ３ ＳＲ 双抗增强ＥＲｔｏｂｌａｓｔａｎｄＢＢ ［１０］

犫犾５ Ｎｏｒｉｎ８ ３２Ｐ／Ｘｒａｙ ＳＲ 双抗增强ＥＲｔｏｂｌａｓｔａｎｄＢＢ ［１０］

犫犾６ Ｎｏｒｉｎ８ ３２Ｐ ＳＲ 双抗增强ＥＲｔｏｂｌａｓｔａｎｄＢＢ ［１０］

犮犱狉１ Ｋｉｎｍａｚｅ ＭＮＵ ＳＲ 起始型Ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ　 稻瘟病抗性增强ＥＲｔｏｂｌａｓｔ ［２０２１］

犮犱狉２ Ｋｉｎｍａｚｅ ＭＮＵ ＳＲ 起始型Ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ　 稻瘟病抗性增强ＥＲｔｏｂｌａｓｔ ［２０］

犆犱狉３ Ｋｉｎｍａｚｅ ＭＮＵ ＳＤ 纯合致死 ＨＬ　　 稻瘟病抗性增强ＥＲｔｏｂｌａｓｔ ［２０］

犲犫狉３ ＣＯ３９ ＦＮ ＳＲ 双抗增强ＥＲｔｏｂｌａｓｔａｎｄＢＢ ［２２］

狀犮狉１ ＣＯ３９ ＦＮ ＳＲ 抗性无变化ＵｎｃｈａｎｇｅｄＲ ［２２］

犕１００９ Ｎｏｒｉｎ８ γｒａｙ ＳＲ 起始型Ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ　 稻瘟病和胡麻斑病抗性增强ＥＲｔｏｂｌａｓｔａｎｄＢＳ ［２３］

犾狉犱３２ Ｚｈｏｎｇｈｕａ１１ γｒａｙ ＤＲ 未知Ｕｎｋｎｏｗｎ ［２４］

犾狉犱３９ Ｚｈｏｎｇｈｕａ１１ γｒａｙ ＳＲ 未知Ｕｎｋｎｏｗｎ ［２４］

犾狉犱４０ Ｚｈｏｎｇｈｕａ１１ γｒａｙ ＳＲ 白叶枯病抗性增强ＥＲｔｏＢＢ ［２４２５］

犾狉犱４２ Ｚｈｏｎｇｈｕａ１１ γｒａｙ ＳＲ 未知Ｕｎｋｎｏｗｎ ［２４］

犫犾犿 Ｈｗａｃｈｅｏｎｇ ＭＮＵ ＳＲ 起始型Ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ　 广谱抗稻瘟病ＢｒｏａｄｓｐｅｃｔｒｕｍＲｔｏｂｌａｓｔ ［２６］

犾犿犻 ３０３７ γｒａｙ ８ ＳＲ 起始型Ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ　 未知Ｕｎｋｎｏｗｎ ［２７］

犾犿犿１ Ｋａｔｙ ＥＭＳ ＳＲ 扩散型Ｐｒｏｐａｇａｔｉｏｎ 稻瘟病和纹枯病抗性增强ＥＲｔｏｂｌａｓｔａｎｄＳＢ ［２８２９］

犗狊犾狊犱１ Ｎｉｐｐｏｎｂａｒｅ ｃＤＮＡ ８ ＳＲ 锌指蛋白，抗稻瘟病Ｚｉｎｃｆｉｎｇｅｒｐｒｏｔｅｉｎ，ＥＲｔｏｂｌａｓｔ ［３０］

狋狋犿１ Ｎｉｐｐｏｎｂａｒｅ Ｔｏｓ１７ ５ ＳＲ 细胞质蛋白激酶，双抗增强 ［３１］

Ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ＥＲｔｏｂｌａｓｔａｎｄＢＢ

　　１
）ＥＭＳ－乙基甲磺酸；ＭＮＵ－Ｎ甲基亚硝基脲；ＤＥＢ－双环氧丁烷；ＦＮ－快中子。２）ＳＲ－单隐性；ＳＤ－单显性；ＤＲ－双隐性。３）许多突

变体的斑点类型原作者并未具体定义。４）双抗增强，指稻瘟病和白叶枯病抗性增强；抗性增强，指至少对１个菌株或小种的抗性增强；ＰＸＯ８６、

ＰＸＯ８７和ＰＸＯ９９指菲律宾白叶枯病菌小种ＰＸＯ８６、ＰＸＯ８７和ＰＸＯ９９。

１）ＥＭＳ，Ｅｔｈｙｌｍｅｔｈａｎｅｓｕｌｆｏｎａｔｅ；ＭＮＵ，Ｍｅｔｈｙｌｎｉｔｒｏｓｏｕｒｅａ；ＤＥＢ，Ｄｉｅｐｏｘｙｂｕｔａｎｅ；ＦＮ，Ｆａｓｔｎｅｕｔｒｏｎ．２
）ＳＲ，Ｓｉｎｇｌｅｒｅｃｅｓｓｉｖｅ；ＳＤ，Ｓｉｎ

ｇｌｅｄｏｍｉｎａｎｔ；ＤＲ，Ｄｏｕｂｌｅｒｅｃｅｓｓｉｖｅ．３
）ＨＬ，Ｈｏｍｏｚｙｇｏｕｓｌｅｔｈａｌ；Ｔｈｅｌｅｓｉｏｎｔｙｐｅｓｏｆｍａｎｙｍｕｔａｎｔｓｗｅｒｅｎｏｔｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｂｙｔｈｅａｕｔｈｏｒｓ．４

）Ｒ，

Ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ；ＥＲ，Ｅｎｈａｎｃｅｄｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ；ＢＢ，Ｂａｃｔｅｒｉａｌｂｌｉｇｈｔ；ＳＢ，Ｓｈｅａｔｈｂｌｉｇｈｔ；ＢＳ，Ｂｒｏｗｎｓｐｏｔ；ＰＸＯ８６，ＰＸＯ８７ａｎｄＰＸＯ９９ａｒｅｒａｃｅｓｏｆ

犡犪狀狋犺狅犿狅狀犪狊狅狉狔狕犪犲ｐｖ．狅狉狔狕犪犲．
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２　水稻斑点叶突变体的一般表型特征

水稻斑点叶突变体的主要特征是叶片或叶鞘上

出现不同颜色、大小和形状的斑点。斑点的颜色以

褐色最常见，偶尔可见红褐色（如犛狆犾２６）、暗褐色

（如狊狆犾１６）、橙黄色（如狊狆犾１）和白色（如狊狆犾２０）［１］。

斑点颜色的定义通过肉眼观察确定，因此，不同学者

的描述有一定差异。斑点的形状有圆斑、椭圆斑、杆

状斑和线形斑。斑点的大小差异很大，从针尖大小、

２～１０ｍｍ至更大的融合斑都有报道。但不论差异

多大，上述斑点类型都是在无病原菌、无机械损伤、

无农药损伤和无逆境的条件下产生的。与水稻一

样，斑点叶变异在其他植物中（拟南芥、玉米、大麦、

烟草等）也广泛存在［２，３２３４］。有些斑点具有相对稳

定的分布位置和大小，故有学者把它称为起始型

（ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ）斑点，例如犫犾犿 和犕１００９［２３，２６］。而另

一些斑点在形成以后会很快扩散到叶片的其他部

位，甚至包括叶鞘和茎杆，因此，有学者称之为扩散

型（ｐｒｏｐａｇａｔｉｏｎ）或反馈型（ｆｅｅｄｂａｃｋ）斑点，例如

狊狆犾１和犾犿犿１
［４，２８２９］。之所以划分为起始型和扩

散型两类，是因为认为植物中存在激发和抑制程序

性细胞死亡（ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄｃｅｌｌｄｅａｔｈ，ＰＣＤ）两种途

径［３４］。很多时候斑点叶突变体又被称为类病斑突

变体（ｌｅｓｉｏｎｍｉｍｉｃｍｕｔａｎｔ），因为他们共同的特征

是斑点部位的细胞坏死，这种坏死斑与植物过敏性

反应（ｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｅｒｅｓｐｏｎｓｅ，ＨＲ）形成的病斑非

常相似。

斑点发生的时间在不同的突变体表现不同。多

数突变体的斑点出现在幼苗早期即播种后的２～３

周（如狊狆犾１４ 和狊狆犾９）。本实验室通过ＥＭＳ诱变

ＩＲ６４获得的一个水稻斑点叶突变体犎犕４２的斑点

出现得更早，发生在播种后１周的第１叶上，这种褐

色斑点伴随植株整个生命周期的每一片叶（未发表

数据）。而狊狆犾６和狊狆犾７的斑点出现在播种后３周左

右，有些晚至孕穗期才出现斑点［１］。

有些突变体的斑点受到温度和光照等环境因子

的影响，例如，水稻突变体狊狆犾７的斑点在高温和太

阳光下表达，而犗狊犾狊犱１ 在低温和短日照条件下表

达。这种现象在水稻和其他植物中还有许多报

道［２，２３２４，２７，３５３７］。说明有些斑点叶基因参与光温

调节的代谢途径，可能与植物的光合作用以及耐逆

境有关。

除了产生斑点以外，许多突变体还伴随其他农

艺性状的改变，包括株高、育性、分蘖力和产量等。

水稻突变体狊犾、犮犱狉１和狊狆犾５均为矮化植株［４，１１，２０］；

狊狆犾３和狊狆犾４部分不育，产量下降［１１］；狊狆犾１９ 叶片变

窄、卷曲以及结实率降低［１］。我们观察到水稻斑点

叶突变体犎犕４２除表现矮秆以外，还伴随育性降低

和分蘖力严重下降（未发表数据）。此外，有些斑点

叶突变是致死的，突变体无法完成整个生命周

期［３８］；还有些突变体是纯合致死的，只能通过杂合

体保存［１］。可见斑点叶基因作用广泛，几乎涉及植

物的生长、发育、衰老和死亡等所有生理生化过程。

３　水稻斑点叶突变体与过敏性反应

并非所有的斑点叶突变体都能形成坏死斑

（ｎｅｃｒｏｔｉｃｌｅｓｉｏｎ），但其中有一类突变体能在无任何

外界因子的作用下产生类似病原菌侵染时的过敏性

反应（ＨＲ），局部形成坏死斑，即所谓的类病斑突变

体。与 ＨＲ相似，类病斑处的细胞坏死，同属程序

性细胞死亡，而程序性细胞死亡（ＰＣＤ）在植物生长

发育、衰老和保持健康中起重要作用，因此，类病斑

突变体成为科学家对ＰＣＤ机理研究和认知的理想

材料之一。

植物与病原菌互作符合“基因对基因”理论，寄

主中的主基因遭遇不亲和病原菌的无毒基因时，抗

性得到表达，寄主产生 ＨＲ病斑；当寄主遭遇亲和

性病原菌时，抗性得不到表达，寄主表现为不同程度

的感病甚至死亡。对于类病斑突变体而言，其抗性

的表达与病原菌的亲和性有关。在毒性病原菌存在

时，有些突变体的抗性水平得到增强，表现为病斑数

目降低、病斑变小以及病叶面积减小，但总体属于感

病范畴［１］；但有些突变体表现出对一种或几种病原

菌的广谱抗病能力［１１，１７，３２］；有些突变体抗性水平

与野生型保持一致［２２，３９］；还有些突变体的抗性反

而较野生型降低，即为功能失去型突变［４０］。在无毒

病原菌存在时，多数突变体表现与野生型一样正常

的ＨＲ，但有些突变体的 ＨＲ增强，例如拟南芥的

犮狆狉５突变体和水稻的犗狊犔犛犇１转基因植株
［３０，４１］；

有些突变体感染很低浓度的病原菌时就可诱发 ＨＲ

或强化的ＨＲ［４２４３］；还有些突变体的 ＨＲ受到部分

或完全抑制［４４４５］。此外，有些突变体则对不同的无

毒基因的反应各不相同［４６］。上述情况说明程序性

细胞死亡可能存在多种信号传导途径。

许多抗性增强的突变体都伴随着防卫反应组分

表达的变化或增强，包括胼胝质和酚类物质积累，病

程相关的蛋白ＰＲ１、ＰＢＺ１和ＰＲ５等表达量增加，植

保 素 稻 壳 酮 Ａ （ｍｏｍｉｌａｃｔｏｎｅ Ａ）和 樱 花 素
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（ｓａｋｕｒａｎｅｔｉｎ）的合成，植物激素水杨酸、乙烯和茉莉

酸，以及一氧化氮和活性氧自由基等信号分子的产

生。实际上，我们对ＰＣＤ的认知，有些就来自对类

病斑突变体的研究［３］。在已经克隆的６个水稻类

病斑基因中，都有类似 ＨＲ的特征，但它们对病原

菌的抗性差异很大，对环境因子的反应也不尽相同，

说明水稻中存在多种激活ＨＲ的途径。

４　水稻斑点叶突变体的遗传模式

可稳定遗传的水稻斑点叶突变体均遵守孟德尔

遗传规律。绝大多数突变体受单隐性基因控制，也

有不少受单显性基因控制的情况，个别突变体受到

２个隐性基因控制［１，２４］。有的突变体是母体遗传

的［１］，在本文不对此进行讨论。

在表１中列出的４９个遗传模式明确的斑点叶

突变体中，４０个为单隐性基因控制，１个为双隐性基

因控制，８ 个为单显性基因控制。最早发现的

ｓｅｋｉｇｕｃｈｉ斑点突变体受到单隐性基因控制，１９７０年

Ｋｉｙｏｓａｗａ发现该性状与第１２染色体上的稻瘟病抗

性基因犘犻狋犪紧密连锁，因而确定该隐性基因位于第

１２ 染 色 体 上，并 以 狊犾 命 名，现 正 式 命 名 为

狊狆犾１
［４，１０］。受到两个隐性基因控制的突变体为

犾狉犱３９，但基因尚未定位［２４］。受到单显性基因控制

的８个突变体分别为犛狆犾１２、犛狆犾１３、犛狆犾１５、犛狆犾１８、

犛狆犾２４、犛狆犾２６、犛狆犾２７和犆犱狉３，除了犛狆犾１８位于第８

染色体外，另外７个基因的位置也未确定（表１）。

目前，除了第４、第９和第１１染色体未发现斑

点叶基因外，其他染色体上均有１～２个基因。在所

列的４９个突变体中，未必存在４９个不同的基因，因

为它们的等位性没有一一测定，这方面的工作有待

各方相互合作，加强研究。此外，水稻斑点叶变异的

遗传模式并不复杂，主要受１～２个基因控制。

５　水稻斑点叶基因的克隆和功能分析

利用突变体构建基因定位群体，通过图位克隆

法分离目的基因是目前水稻中采用最多的基因克隆

方法。此外，通过ＴＤＮＡ、转座子和反转座子插入

诱变也是基因分离的常见方法。在已经克隆的６个

水稻斑点叶基因中，狊狆犾７、狊狆犾１１ 和狊狆犾２８ 采用了图

位法，犛狆犾１８采用了ＴＤＮＡ插入法，犗狊犘狋犻１采用了

犜狅狊１７插入法，犗狊犔犛犇１ 采用了同源克隆法。下面

对这６个基因进行简要介绍。

首先克隆分离的斑点叶基因是狊狆犾７
［１２］。狊狆犾７

突变体（ＫＬ２１０）是粳稻品种农林８号经过γ射线诱

导产生的，突变体表型受发育时期和环境因子的影

响。幼苗期和新叶上不产生斑点，植株分蘖后开始

出现斑点；在高温（＞３５℃）和紫外线的诱导下产生

斑点，在低温（２６℃）和日光灯下不产生斑点。遗传

分析表明，该性状受单隐性基因控制，位于第５染色

体上。２００２年Ｙａｍａｎｏｕｃｈｉ等［１２］通过图位克隆法

分离得到狊狆犾７ 基因及其野生型等位基因犛狆犾７（来

自染色体片段代换系ＳＬ１８，该代换系包含籼稻品种

Ｋａｓａｌａｔｈ的第５染色体）。突变型与野生型仅有１

个碱基的差异，这一差异造成第４０位上一个氨基酸

残基的改变（突变体为半胱氨酸／野生型为色氨酸）。

序列分析发现犛狆犾７基因编码一个热激转录因子蛋

白（ｈｅａｔｓｔｒｅｓｓｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｐｒｏｔｅｉｎ），属于

Ａ４型植物热激蛋白，与玉米、番茄和拟南芥的热激

转录因子序列高度同源。实际上，植物热激蛋白高

度保守，且保守区主要位于 ＤＮＡ 结合域（ＤＮＡ

ｂｉｎｄｉｎｇｄｏｍａｉｎ，ＤＢＤ）中，狊狆犾７发生碱基代换的位

置也正好位于ＤＢＤ中，在已知的植物热激蛋白中，

这一位置上的氨基酸全是色氨酸。因此，推测突变

体中的半胱氨酸改变了野生型基因的功能，导致斑

点的发生。幼苗期野生型和突变体基因均表达，但

不出现斑点，其后表达量增加，在高温下表达量显著

增加且在突变型中的表达增加更明显［１２］。

在酵母和果蝇中，热激蛋白三级结构的中心包

含一个疏水域，与特异ＤＮＡ识别有关，这一结构就

位于ＤＢＤ中。因此，半胱氨酸取代色氨酸后可能使

热激蛋白的疏水性被完全或部分破坏，导致蛋白三

级结构的稳定性改变，无法行使正常功能［１２］。不过

植物热激蛋白如何行使正常功能、包括调节转录、对

逆境的反应以及阻止细胞死亡的机理均有待进一步

研究。

第２个分离的基因是狊狆犾１１
［１６］。狊狆犾１１突变体

是籼稻品种ＩＲ６８经乙基甲磺酸（ｅｔｈｙｌｍｅｔｈａｎｅｓｕｌ

ｆｏｎａｔｅ，ＥＭＳ）诱变产生，斑点在最高分蘖期出现，主

要沿中脉分布。该性状受单隐性基因控制［１４］，位于

第１２染色体上［１３，１５］。２００４年Ｚｅｎｇ等［１６］利用图

位法克隆了该基因，其大小为２０８５ｂｐ，单拷贝，编

码一个 Ｕｂｏｘ／Ａｒｍａｄｉｌｌｏ重复蛋白，而且具有 Ｅ３

泛素连接酶活性，而泛素化途径在哺乳动物的ＰＣＤ

中起重要作用［４７］。由于狊狆犾１１ 突变体的抗性具有

广谱性［１１］，因此，犛狆犾１１ 基因可能具有细胞死亡与

防卫反应的负反馈调节因子的作用。野生型基因与

突变体等位基因也仅有１个碱基差异，位于第１外

显子内，野生型中为Ｔ，突变体中为Ｃ，这一改变使
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得突变体产生１个终止密码，无法形成完整的转录

产物，导致斑点叶性状的发生，所以狊狆犾１１也是一个

功能失去型突变体。

与狊狆犾７一样，狊狆犾１１ 基因控制斑点叶发生的机

理并不清楚。在植物中，与泛素化有关的蛋白质降

解参与多种代谢途径，例如激素的调控与光形态发

生［４８］。犛狆犾１１基因的分离说明，泛素化途径在植物

中也与ＰＣＤ有关，而且，突变体对稻瘟病和白叶枯

病菌抗性的非特异性增强，显示抗性与主基因无关，

而可能与下游的防卫反应信号的传导有关，暗示细

胞死亡途径与稻瘟病和白叶枯病抗性防卫反应途径

可能存在交叉。有意思的是ＳＰＬ１１与ＳＰＩＮ１蛋白

互作，一起调控水稻的开花时间，表明犛狆犾１１ 是一

个具多重功能的基因［４９］。

第３个分离的水稻斑点叶基因是犗狊犔犛犇１［３０］。

该基因是利用序列测定以及同源性比较，从水稻

ｃＤＮＡ文库中筛选得到的，它与拟南芥的犔犛犇１ 和

犔犗犔１基因同源度较高（５８％和８５％）。犗狊犔犛犇１为

单拷贝，位于第８染色体上，编码含１４３个氨基酸残

基的锌指蛋白。反义链犗狊犔犛犇１ 转基因成株期植

株叶片在特定条件下（较低温度和较短日照）产生不

连续的褐色坏死斑［３０］。该基因为组成性表达，但在

光诱导下表达水平提高。正义链和反义链转基因植

株对毒性稻瘟病小种的抗性比野生型增强，而且植

株内的防卫反应相关蛋白ＰＲ１和ＰＢＺ１的 ｍＲＮＡ

水平显著提高。此外，反义链转基因植株对无毒稻

瘟病 小 种 的 ＨＲ 也 明 显 加 强。有 意 思 的 是，

犗狊犔犛犇１似乎是一个多效性的基因，首先，过表达的

犗狊犔犛犇１能提高愈伤分化和植株再生频率；其次，过

表达的犗狊犔犛犇１能提高植株的叶绿素ｂ含量，这可

能使转化体的光合作用能力提高，从而促进生长、分

化和再生；第三，过表达犗狊犔犛犇１ 能提高烟草转基

因植株对腐马毒素Ｂ１的耐性，由于腐马毒素Ｂ１可

诱导程序性细胞死亡，犗狊犔犛犇１ 实际上起到阻止细

胞死亡的作用［３０］。

犗狊犔犛犇１与拟南芥犔犗犔１ 同源性更高，但它与

拟南芥犔犛犇１在功能上更接近［５０］。它们都属于锌

指蛋白，表达受光诱导，都能提高对毒性菌株的抗

性，ＰＲ１等防卫反应基因的表达水平提高，抗性增

强发生在类ＨＲ病斑形成之前，以及对无毒菌株表

现强化的ＨＲ症状。相反，拟南芥犔犗犔１的过表达

可加速细胞死亡，起正向调控作用［５１］，而水稻

犗狊犔犛犇１能促进愈伤的分化和幼苗再生能力，能增

强对稻瘟病抗性以及腐马毒素Ｂ１的耐性，对细胞

死亡起负向调控作用。高度同源而功能相反可能与

两者的结构不同有关，犔犗犔１ 具有糖基化和磷酸化

位点，但犗狊犔犛犇１没有。单子叶和双子叶植物是否

存在不同ＰＣＤ调控方式，现在还是一个谜，而且，

犗狊犔犛犇１如何诱发坏死斑的机理也有待深入研究。

第４个分离的斑点叶基因是犗狊犃犜１［１８］。利用

ＴＤＮＡ插入诱变日本晴，Ｍｏｒｉ等分离到一个显性

斑点叶突变体犛狆犾１８。序列分析表明，该基因编码

一个大小为４８５个氨基酸残基的酰基转移酶，该酶

在烟草中受过敏性反应的诱导而表达。在野生型水

稻中，它是组成性表达的，但在叶片和根中犗狊犃犜１

的转录水平很低，在较老的穗和叶鞘中的表达量较

高，而在幼穗中的表达水平最高；在突变体中，叶片

上斑点数目越多，犗狊犃犜１ 的转录水平就越高，而且

防卫反应基因ＰＲ１和ＰＢＺ１的转录水平也越高；此

外，野生型中检测不到植保素，而斑点叶突变体中稻

壳酮Ａ和樱花素均能检出；抗性分析表明，突变体

对稻瘟病和白叶枯病的抗性明显增强。

酰基转移酶家族在水稻中有１４个基因，分布于

６条染色体的１０个基因座位上［１８］。犗狊犃犜１位于第

１０染色体上，单拷贝。拟南芥的狊狊犻２突变体是由甘

油３磷酸酰基转移酶（ＡＣＴ１）变异引起的，突变体

产生类病斑，与水杨酸和茉莉酮酸介导的防卫反应

有关［５２５３］。由于 ＡＣＴ１与油酸的降解有关，说明

脂肪酸代谢也与植物的抗性相关。至于其他水稻酰

基转移酶基因的变异或过表达是否也能产生斑点叶

以及犗狊犃犜１造成斑点叶的机理目前均是个未知数。

第５个水稻斑点叶基因犗狊犘狋犻１犪 也是在２００７

年克隆的［３１］。突变体狋狋犿１由犜狅狊１７插入日本晴基

因组引起，植株严重矮化，叶片两面产生边界模糊的

小褐色斑点。该性状是由犜狅狊１７插入犗狊犘狋犻１犪基因

的第３外显子引起，以隐性的方式遗传。突变体在

产生斑点后，对稻瘟病和白叶枯病菌的抗性均增强，

同时，４种防卫反应基因（犘犚１犫、犘犚５、犘犚１０犪 和

犘犃犔）的表达量增加，植株中的稻壳酮 Ａ含量也显

著增高，过表达野生型基因犗狊犘狋犻１犪使转化体对稻

瘟病和白叶枯病菌的抗性都明显下降，说明犗狊犘狋犻１犪

负向调控防卫反应信号的传导以及抗性的表达。

犗狊犘狋犻１犪基因编码一个有活性的蛋白激酶，预

测编码３６１个氨基酸残基，与番茄的犛犐犘狋犻１基因高

度同源（８７％）。有趣的是，转犗狊犘狋犻１犪 基因全长

ｃＤＮＡ和犛犐犘狋犻１基因全长ｃＤＮＡ均能使狋狋犿１转化

体的斑点消失，且犘犚１基因不表达，说明两者具有

相同的功能。不同的是，前者的转化体对毒性稻瘟
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病菌株的抗性也跟着消失，而后者的转基因烟草对

无毒丁香假单饱杆菌的抗性增强，进一步说明

犗狊犘狋犻１犪起负调控作用，而犛犐犘狋犻１ 起正调控作用。

同时还表明，单子叶植物水稻和双子叶植物番茄中

控制过敏性反应下游的基因存在差异［３１］。

过表达犗狊犘狋犻１犪基因对亲和性与非亲和性菌株

抗性均降低，同时，如果用ＲＮＡ干扰（ＲＮＡｉ）水稻

犚犃犚１基因的表达，突变体就不会产生斑点，犘犚１犫

表达随之下降，株高也得到部分恢复。这些都说明

该基因既调节主基因主导的抗性也调控基础抗性

（ｂａｓａｌｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ）。犗狊犘狋犻１负向调控犚犃犚１介导的

防卫反应信号的传导，且对不同亲和性菌株的反应

不同，说明它可能并不参与所有主基因介导的抗性

反应［３１］。

最近克隆的斑点叶基因是狊狆犾２８
［１９］。与野生

型相 比，利 用 Ｎ甲 基 亚 硝 基 脲 （ＭＮＵ）诱 变

Ｈｗａｃｈｅｏｎｇｂｙｅｏ获得的狊狆犾２８ 突变体不仅出现斑

点叶，而且在开花后，植株的叶片开始迅速衰老，到

开花后期枯萎，最后在成熟期死亡。该斑点叶性状

受一个隐性基因控制，位于第１染色体上。它编码

网格相关受体蛋白复合体中亚基μ１（ＡＰ１Ｍ１），亚

细胞定位表明ＳＰＬ２８∷ＧＦＰ融合蛋白位于高尔基

体上，可能与运输泡形成以及高尔基体和细胞膜间

的物质运输有关，但有待于进一步验证。

该基因在野生型与突变体之间仅有１个碱基差

异，这种变化使突变体形成一个终止密码子，目前不

清楚敲除或使 ＡＰ１Ｍ１失活导致斑点叶发生的原

因。与大多数斑点叶变异一样，狊狆犾２８ 突变体出现

胼胝质、过氧化物和酚类物质积累、防卫反应基因

犘犚１和犘犚２得到表达、樱花素和稻壳酮Ａ极显著

增加等类ＨＲ现象。抗性鉴定也表明，突变体对多

个白叶枯病和稻瘟病小种的抗性普遍增强。然而与

大多数狊狆犾突变体不同的是，狊狆犾２８ 还表现早衰，叶

绿素含量、可溶性蛋白质含量等比野生型明显降低，

与衰老相关的基因犛犃犌１２ 高度表达。ＡＰ１Ｍ１在

原核与真核生物中高度保守，但到底与衰老有何关

系却鲜有报道［１９］。

除了上述６个水稻斑点叶基因外，用ＲＮＡ干

扰水稻的犛犚犜１ 基因也能引起过氧化氢的释放、

ＤＮＡ降解以及类 ＨＲＰＣＤ的发生，犗狊犛犚犜１ 编码

组蛋白脱乙酰基酶，对染色质和基因组的稳定具有

重要作用［５４］。此外，Ｔａｋａｈａｓｈｉ等［２１］还从犮犱狉１ 突

变体中分离到ＰＨＢ１蛋白（ｐｒｏｈｉｂｉｔｉｎ）。因为在酵

母和哺乳动物中，编码该蛋白的基因参与程序性细

胞死亡，而水稻ＰＨＢ１蛋白也位于线粒体上，说明

犗狊犘犎犅１有可能也参与植物线粒体介导的防卫反

应和程序性细胞死亡，但这方面的研究在植物特别

是水稻中鲜有报道。

６　结论与展望

ＨＲ是研究得最多的一种程序性细胞死亡，绝

大多数斑点叶突变体也都有类 ＨＲ特征，部分细胞

死亡的知识就是来源于对这类突变体的研究。但植

物如何调控 ＨＲ，如何将细胞死亡限制于被病原菌

侵染的部位，而不至于扩散到周围正常的细胞中，从

而避免ＰＣＤ失去控制，这仍然是个谜。

已经克隆的水稻斑点叶基因编码的产物包含热

激蛋白、泛素连接酶、酰基转移酶、锌指蛋白、蛋白激

酶和网格蛋白相关的受体蛋白复合体。它们不仅广

泛参与多种生化代谢途径，也是水稻应对生物与非

生物逆境，通过类似 ＨＲ的形式来保护自己的方

式。实际上，与斑点叶形成有关的分子远非这些，在

其他植物中发现的细胞膜相关蛋白［３２］、离子通道

蛋白［４６］、脂肪酸／脂质代谢相关因子［５５５６］、卟

啉［５７５８］以及酚类化合物［５９］也都与斑点叶的发生有

关。可见斑点叶突变体的遗传模式虽不复杂，但斑

点形成的机制却相当复杂，不仅与植物防卫反应有

关，还与叶绿素代谢、脂肪酸代谢、耐逆境胁迫以及

解毒作用等途径有关。

确定相关的酶、蛋白和化合物在ＰＣＤ中的因果

关系，是阐明ＰＣＤ的关键环节之一。目前已经发现

一些化合物／蛋白参与ＰＣＤ或ＰＣＤ的信号传导。

这些物质包括酚类、胼胝质、活性氧中间产物（包括

过氧化氢和自由氧基）、ＰＲ蛋白、植保素、水杨酸、

茉莉酸、乙烯和一氧化氮等。有些物质发生在 ＨＲ

的下游，例如，ＨＲ可诱导水杨酸的积累，进而诱发

植物的系统获得性抗性［３３］，相反，有些物质发生在

ＨＲ的上游，例如活性氧中间产物可能直接诱导

ＨＲ产生以及随后的防卫反应［６０］。有些分子，例如

一氧化氮，具有多重功能，不仅与ＰＣＤ有关［６１］，还

参与植物的生长和发育［６２］。因此，除了发掘更多突

变体和克隆分离相应的基因外，鉴定这些分子的靶

标物质还有许多路要走，但这也是揭开植物病斑发

生和ＰＣＤ机理的关键。
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