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　 　 摘要:　 类病斑突变体 (Ｌｍｍｓ) 是研究植物细胞死亡和防御反应机制的重要材料ꎮ 本文对水稻类病斑突变体

的最新研究进展进行了综述ꎮ 在此基础上ꎬ对进一步加强类病斑突变体及其抑制突变体基因的鉴定与克隆、解析

病健组织间细胞命运的精细调控机制ꎬ以及如何利用类病斑突变体开展抗逆分子设计育种进行了讨论ꎮ
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　 　 植物在应对一些病原菌或病原小种侵染时会在

侵染点附近产生过敏反应(Ｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅꎬ
ＨＲ)ꎬ即引起侵染点附近的细胞程序性死亡( Ｐｒｏ￣
ｇｒａｍｍｅｄ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈꎬＰＣＤ)ꎬ以限制病原菌的侵染定

殖ꎬ使植物产生抗病反应ꎮ 当然ꎬ在寄主￣病原菌间

的长期协同进化过程中ꎬ不少病原菌或生理小种可
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以通过多种方式适应或抑制抗病反应ꎬ在寄主植物

上成功定殖进而杀死寄主细胞ꎬ产生病斑ꎬ危害植物

生长发育ꎮ 自然界中ꎬ由于基因突变ꎬ有些植物材料

在没有病原菌侵染的情况下ꎬ其叶片、叶鞘、茎秆等

不同部位也会自发形成类似病斑症状的表型ꎬ研究

人员将这类材料命名为类病斑或假病斑突变体[１]ꎮ
绝大多数类病斑突变体被发现与植物抗病性密切相

关ꎬ可显著增强防御相关基因的表达ꎬ激活防御反

应ꎬ抑制病原菌的生长ꎬ增强抗病性[２￣１７]ꎬ因此ꎬ类病

斑突变体的产生多数被认为与植物的 ＰＣＤ 有关ꎮ
然而ꎬ由于防御系统的持续或不当激活ꎬ多数类病斑

突变体均存在不同程度的生长发育不良ꎬ但也有少

数突变体表现正常或受影响较小[１８￣１９]ꎬ这暗示其在

作物广谱抗病育种中具有重要的应用前景ꎮ 因此ꎬ
广泛筛选不同类型的类病斑突变体ꎬ克隆相应基因

并解析其发生机制ꎬ是研究植物抗病分子机制的重

要策略ꎬ也将为植物抗病分子育种提供新思路ꎬ具有

重要的理论价值和实际意义ꎮ
有关类病斑突变体基因的定位克隆ꎬ早期在拟

南芥 中 的 研 究 较 多ꎬ 目 前 在 拟 南 芥[２￣３]、 水

稻[４￣５ꎬ７ꎬ１０￣１１]、玉米[６]、花生[８]和大豆[９ꎬ１２] 等作物中也

有广泛报道ꎮ 水稻是重要的粮食作物ꎬ为全世界一

半以上的人口提供食物ꎬ研究和鉴定水稻中的类病

斑突变体基因具有重要的意义ꎮ 截至目前ꎬ人们已

报道了水稻中近 １００ 个水稻类病斑突变体ꎬ克隆了

４０ 余个相关基因[１３￣１０６]ꎮ 本文对这些类病斑突变体

的表型特征和遗传行为进行总结ꎬ进而对已克隆的

基因及其影响类病斑产生的机制进行归纳ꎬ在此基

础上对水稻类病斑突变体的下一步研究重点进行讨

论和展望ꎮ 本文希望对从事或欲了解该领域的研究

者提供最新的进展介绍ꎬ同时希望吸引更多研究者

在水稻类病斑的产生机制以及如何利用其产生机制

开展抗病分子育种研究等方面开展深入思考与讨

论ꎬ最终为水稻抗病机制解析及育种实践提供新理

论和新思路ꎮ

１　 水稻类病斑突变体的类型

１.１　 水稻类病斑突变体的表型复杂多样

自水稻第一个类病斑突变体( Ｓｅｋｉｇｕｃｈｉ ｌｅｓｉｏｎꎬ
ｓｌ) [１７]被发现以来ꎬ已报道的近百个水稻类病斑突

变体[４￣５ꎬ７ꎬ１０￣１１ꎬ１３￣１０６]在类病斑表型上存在明显差异ꎬ
这也可能是不同学者采用差异化命名方式的缘故ꎬ

但多数是以 ｓｐｏｔ ｌｅａｆ(ｓｐｌ)、ｌｅｓｉｏｎ ｍｉｍｉｃ(ｌｍ)和 ｌｅｓｉｏｎ
ｒｅｓｅｍｂｌｉｎｇ ｄｉｓｅａｓｅ(ｌｒｄ)等开头进行命名ꎮ

总体而言ꎬ类病斑突变体间的症状差异主要表

现在病斑形状和颜色上ꎬ 如突变体 ｓｐｌ３１[３８] 和

ｓｐｌｙ１８１ [４３]的类病斑形状为不规则型ꎬ而 ｓｐｌ２４[１９ꎬ３４] 和

ｄｊ￣ｌｍ[８８]等则表现出非常规则的类病斑形状ꎮ 在颜

色上ꎬ分别有黑色 ( ＳＰＬ３[６] 和 ｓｐｌ１６[３０] )、棕红色

( ｓｐｌ１８[３１] 和 ｌｒｄ３３[５４] )、 黑 褐 色 ( ｓｐｌ３３[４０] 和

ＳＰＬ３５[４２])和白色( ｓｐｌ２０[３０])等多种类型ꎮ
另外ꎬ不少突变体的类病斑表型呈现一定的组

织特异性、发育依赖性以及易受环境因素诱导等特

征ꎬ同时ꎬ多数类病斑突变体的表型会随着植株的生

长发育而显著加重(尤其是在孕穗期后期)ꎮ 如此

复杂多样的类病斑表型ꎬ表明水稻类病斑形成的机

制网络十分复杂ꎮ
１.２　 多数类病斑突变体呈现发育依赖性特征

绝大多数类病斑突变体的病斑产生与植株生

长发育的进程相关ꎬ呈现出一定的发育依赖性特

征ꎮ 如 ｓｐｌ１ 和 ｌｂｓｌ１ 等突变体在播种后 １５ ｄ 左右

的早期幼苗中就会出现明显的类病斑症状[３０] ꎬ
ｓｐｌ２９[３６]和 ｌｍｍ１[４０]等突变体的幼苗则分别要到 ３
叶期或 ４ 叶期时才会出现类病斑症状ꎬ而 ｓｐｌ１１[２５]

和 ｌｍｍ４[８３]等突变体在苗期基本没有症状ꎬ要到分

蘖期后才会出现类病斑症状ꎮ 总体而言ꎬ随着生

长发育的进行ꎬ大多数类病斑突变体的症状会逐

渐加重ꎬ说明生长发育进程对类病斑的形成会产

生显著影响ꎮ
１.３　 外界环境因素会诱导或抑制类病斑症状的发

生

　 　 外界环境因素包括光照、湿度、温度等ꎬ不少研

究发现这些环境因素会或多或少影响类病斑症状的

发生或发生程度ꎮ 研究结果显示ꎬ绝大部分水稻类

病斑突变体都是受光照影响ꎮ 通过铝箔片等遮光处

理ꎬ发现 ｓｐｌ３０[３７] 和 ＳＰＬ３５[４２] 等水稻类病斑突变体

叶片的遮光部分不会出现类病斑症状ꎬ说明它们的

表型是受光照诱导的ꎮ ｓｐｌ７[２３ꎬ５４] 和 ｌｒｄ３２[８６] 等的类

病斑表型受温度影响ꎬ如 ｓｐｌ７ 在 ２６ ℃以下不会出现

类病斑ꎬ但在高于 ３５ ℃时叶片上会出现明显的类病

斑症状ꎻ与之相反ꎬ ｌｒｄ３２ 的类病斑症状在低温(２３
℃)条件下则发生得非常明显ꎮ 在类病斑突变体

ｌｒｄｓ 的研究中还发现ꎬ类病斑症状的产生还受光波

长的影响ꎬ如 ｌｒｄ３２ 和 ｌｒｄ４０ 在红光(波长６２６~ ６２９
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ｎｍ)、蓝光(波长４６５~４６８ ｎｍ)和白光(蓝光＋黄光混

合ꎬ波长分别为４６５~４６８ ｎｍ 和５５６~５５９ ｎｍ)下均可

产生类病斑症状ꎬ而 ｌｒｄ３５ 和 ｌｒｄ３７ 在蓝光和白光

下、ｌｒｄ３６ 只在白光下产生类病斑表型[５４]ꎮ 有关湿

度影响类病斑症状的研究在水稻上还未见报道ꎬ但
在拟南芥中ꎬ有研究者发现ꎬ湿度较高的环境会抑制

ｃｐｎｉｎｅ 突变体的类病斑症状产生[８４]ꎮ 总体而言ꎬ多
数研究结果显示ꎬ外界环境因素对水稻类病斑的产

生存在显著影响ꎮ
１.４　 类病斑症状呈现一定的组织特异性和非特异

性特征

　 　 比较不同类病斑突变体的症状表型ꎬ发现不同

突变体的类病斑症状在发生位置上存在明显差别

(图 １)ꎮ 如ꎬ突变体 ｓｐｌ２２[３０]、 ｌｍｅｓ１[５０] 和 ｌｔｎ１[５３] 的

类病斑症状会特异地出现在叶尖上ꎻ而 ｓｐｌ２[１８] 和

ｓｐｌ３０[３７]的类病斑则分布在叶片的一侧ꎮ 突变体

ｓｐｌ１９[３０]、ｓｐｌ２６[３４]和 ｌｒｄ３３[５４]无论在苗期还是生育后

期ꎬ其在叶脉附近均没有类病斑症状ꎬ而主要发生在

叶脉两侧ꎮ 与之相反ꎬｓｐｌ３１ 的类病斑症状则会特异

地出现在叶脉上[１７]ꎮ
绝大部分类病斑突变体的类病斑症状均出现在

叶片上ꎬ但也有少数突变体的类病斑症状会同时在

叶鞘和茎秆等组织部位发生ꎮ 如ꎬ突变体 ｒｌｉｎ１[６５]除

了在叶片上有类病斑症状外ꎬ在叶鞘上也有分布ꎬ但
是突变体 ｎｌｓ￣１Ｄ[７４] 的类病斑症状则特异地出现叶

鞘上ꎮ 一般而言ꎬ组织非特异性通常是指类病斑发

生在多个组织部位ꎬ而发生在多个组织部位的类病

斑突变体通常会出现早衰特征ꎬ如突变体 ｓｐｌ２９[３６]

和 ＳＰＬ３５[４２]ꎮ 类病斑突变体的组织特异性和非特

异性特征ꎬ说明突变的相应基因在植物生长发育中

具有组织 /功能特异性或非特异性表达ꎮ

２　 水稻类病斑突变体的遗传方式与基
因克隆

２.１　 水稻类病斑突变体的遗传方式

截至目前ꎬ所有已报道的水稻类病斑突变体

的遗传模式均符合孟德尔遗传定律ꎬ其中绝大多

数都呈现单基因隐性遗传ꎬ且多为靶基因功能丧

失型突变[１０￣９９] ꎮ 但是ꎬ也有少数突变体表现为单

基因显性和 /或半显性遗传ꎬ如 ｓｐｌ１８[３１] 、ＯｓＮＰＲ１ /
ＮＨ１[５８￣５９] 和 ｒｌｒ１[６９] 等 突 变 体ꎮ 此 外ꎬ 突 变 体

ｌｒｄ３２[５４] 、ｎｌｓ￣１Ｄ[７４] 和 ｌｍｍ５[９３] 中的类病斑症状受

双基因控制ꎬ呈现双基因隐性遗传和 /或双基因半

显性遗传模型ꎮ
２.２　 水稻类病斑突变体及抑制突变体的基因克隆

随着遗传学和分子生物学的快速发展ꎬ目前已

有 ４１ 个水稻类病斑突变体中的目标基因被克隆

(表 １)ꎮ 其中ꎬ大多数是通过图位克隆获得的ꎬ但也

有少 数 采 用 其 他 方 法ꎬ 如 最 新 报 道 的 突 变 体

ｎｂｌ３[９９]ꎬ是采用 Ｔ￣ＤＮＡ 插入位点的侧翼序列法分离

获得的ꎮ 这表明ꎬ经典的图位克隆仍然是目前分离

水稻类病斑突变体基因的最主要方法ꎮ
表 １ 归纳了目前已克隆的 ４１ 个引起类病斑症

状的基因及其相关信息ꎮ 从基因号上可知ꎬ这些基

因分布在水稻 １２ 条染色体上ꎬ其中 １ 号、３ 号和 １２
号染色体上分布得最多ꎬ各有 ５ 个基因被克隆ꎻ最少

的为 ６ 号和 ９ 号染色体ꎬ均只克隆到 １ 个基因ꎮ 这

些基因编码的蛋白质涉及多种功能类别ꎬ但总体以

酶类居多ꎬ有 ２０ 个ꎬ如酰基转移酶、脂氢过氧化物裂

解酶、脂肪酸脱氢酶和 ＡＴＰ￣柠檬酸裂解酶 Ａ 等ꎻ其
次为编码未知生理功能的蛋白质ꎬ总计有 １６ 个ꎬ如
锌指蛋白、锚定蛋白、含 ＮＢ￣ＡＲＭ 结构域的新型蛋

白质等ꎻ其余 ５ 个分别编码具有转录因子、真核生物

翻译释放因子、剪切因子等功能的蛋白质因子ꎮ 这

些基因广泛涉及叶绿体、线粒体和高尔基体等细胞

器发育调控ꎬ水杨酸(ＳＡ)、乙烯(ＥＴ)、茉莉酸(ＪＡ)
和脱落酸(ＡＢＡ)等激素合成与代谢信号ꎬ免疫信

号、光合作用以及泛素化等多种生理生化途径ꎮ 另

外ꎬ发现大多数突变体均表现对稻瘟病或白叶枯病

的抗性增强ꎬ不同程度地激活免疫反应ꎮ 最近报道

了一个编码五肽重复序列蛋白质的基因 ＯｓＮＢＬ３ꎬ其
突变除了表现抗病性之外ꎬ还表现出对非生物逆境

如盐害具有较强的抗性[９９]ꎮ 相比于类病斑突变体

基因ꎬ水稻类病斑抑制突变体基因的克隆进展总体

较慢ꎬ迄今只有 １ 例关于 ｓｐｌ１１ 类病斑表型的抑制基

因 ＳＤＳ２ 被鉴定克隆的报道[２６]ꎮ 研究结果显示ꎬ
ＳＤＳ２ 编码 １ 个特异性类受体激酶ꎬ参与调控免疫反

应过程中的一个重要信号分子活性氧(Ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙ￣
ｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓꎬＲＯＳ)的生产ꎮ

总体而言ꎬ目前已克隆的这些类病斑及类病斑

抑制基因所编码的蛋白质涉及的细胞功能复杂多

样ꎬ但多数均会激活对生物甚至非生物逆境的抗性ꎬ
这将为进一步研究细胞死亡相关的免疫调控网络提

供重要的基因资源ꎮ

９３８沈旺鑫等:水稻类病斑突变体基因克隆及发生机制研究进展



表 １　 目前已克隆的水稻类病斑基因

Ｔａｂｌｅ １　 Ｃｌｏｎｅｄ ｌｅｓｉｏｎ ｍｉｍｉｃ ｍｕｔａｎｔｓ ｇｅｎｅｓ ｉｎ ｒｉｃｅ

突变体　 　 基因号 抗性 编码的蛋白质 亚细胞定位 参考文献

ＳＰＬ３ ＬＯＣ＿Ｏｓ０３ｇ０６４１０ Ｘ 丝裂原活化蛋白质激酶 细胞核 [６]、[１９]、[６１]

ｎｏｅ１ ＬＯＣ＿Ｏｓ０３ｇ０３９１０ － 过氧化氢酶 Ｃ 过氧化物酶体、质膜、细胞质 [１４]

ｓｐｌ７ ＬＯＣ＿Ｏｓ０５ｇ４５４１０ Ｂ、Ｘ ＨＳＦＡ４热激转录因子 细胞核 [２３]

ｓｐｌ１１ ＬＯＣ＿Ｏｓ１２ｇ３８２１０ Ｂ、Ｘ 含有 Ｕ￣ｂｏｘ 和 Ｅ３泛素连接酶的重复结构域 细胞核、细胞质 [２５]

ＳＰＬ５ ＬＯＣ＿Ｏｓ０７ｇ１０３９０ Ｂ、Ｘ ＳＦ３ｂ３剪切因子 细胞核 [２８]

ｓｐｌ１８ ＬＯＣ＿Ｏｓ１０ｇ１１９８０ Ｂ、Ｘ 酰基转移酶 － [３１]

ｒｌｓ１ ＬＯＣ＿Ｏｓ０２ｇ１０９００ － 含 ＮＢ￣ＡＲＭ 结构域的新型蛋白质 － [３３]

ｓｐｌ２８ ＬＯＣ＿Ｏｓ０１ｇ５０７７０ Ｂ、Ｘ 网格受体蛋白质亚基 高尔基体 [３５]、[７１]

ｓｐｌ２９ ＬＯＣ＿Ｏｓ０８ｇ１０６００ Ｘ 尿苷二磷酸￣Ｎ￣乙酰葡糖胺焦磷酸化酶 － [３６]

ｓｐｌ３０ ＬＯＣ＿Ｏｓ１２ｇ３７８７０ Ｘ ＡＴＰ ￣柠檬酸裂解酶 Ａ 核膜 [３７]

ＳＰＬ３２ ＬＯＣ＿Ｏｓ０７ｇ４６４６０ Ｘ 依赖性谷氨酸合酶 Ｆｄ￣ＧＯＧＡＴ 叶绿体 [３９]

ｓｐｌ３３ ＬＯＣ＿Ｏｓ０１ｇ０２７２０ Ｂ、Ｘ 类 ｅＥＦ１Ａ 蛋白 内质网 [４０]

ＳＰＬ３５ ＬＯＣ＿Ｏｓ０３ｇ１０７５０ Ｂ、Ｘ ＣＵＥ 结构域蛋白质 细胞质、内质网 [４２]

ｌｍｍ９１５０ ＬＯＣ＿Ｏｓ０３ｇ５９６１０ Ｂ、Ｘ 黄氧素脱氢酶、ＯｓＡＢＡ２ 细胞质 [４６]

ｓｐｌＨＭ４７ ＬＯＣ＿Ｏｓ０４ｇ５６４８０ Ｘ 真核生物翻译释放因子 细胞质 [４９]

ｌｍｒ ＬＯＣ＿Ｏｓ０６ｇ０３９４０ Ｂ、Ｘ 细胞活性相关(ＡＡＡ￣ｔｙｐｅ)的 ＡＴＰ 酶蛋白 细胞核、细胞膜 [５１]

ｌｔｎ１ ＬＯＣ＿Ｏｓ０５ｇ４８３９０ － 泛素化结合结构域蛋白质 － [５３]

ｈｐｌ３￣１ ＬＯＣ＿Ｏｓ０２ｇ０２０００ Ｘ 脂氢过氧化物裂解酶 叶绿体被膜 [５５]、[１０４]

ＯｓＬＭＳ ＬＯＣ＿Ｏｓ０２ｇ４２６００ Ｂ ＣＴＤ 磷酸酶和双链 ＲＮＡ 结合基序蛋白(ｄｓＲＢＭ) 细胞质 [５６]

ＯｓＬＳＤ１ ＬＯＣ＿Ｏｓ０８ｇ０６２８０ Ｂ 锌指蛋白 细胞核 [５７]、[１０１]

ＯｓＮＰＲ１/ ＮＨ１ ＬＯＣ＿Ｏｓ０１ｇ０９８００ Ｂ、Ｘ ＢＴＢ 结构域和重复区域含有蛋白质的锚定蛋白 细胞质 [５８]、[６９]

ｔｔｍ１ ＬＯＣ＿Ｏｓ０５ｇ０４５２０ Ｂ、Ｘ 蛋白质激酶 质膜 [６０]、[１１５]

Ｏｓｓｓｉ２ ＬＯＣ＿Ｏｓ０１ｇ６９０８０ Ｂ、Ｘ 脂肪酸脱氢酶 叶绿体基质 [６３]

ＯｓＰＬＤβ１ ＬＯＣ＿Ｏｓ１０ｇ３８０６０ Ｂ、Ｘ ＨＫＤ 基序和 Ｃ２结构域的磷脂酶 Ｄ － [６４]

ｒｌｉｎ１ ＬＯＣ＿Ｏｓ０４ｇ５２１３０ － 粪卟啉原Ⅲ氧化酶 叶绿体 [６５]

ｓｌ / ｅｌｌ１ ＬＯＣ＿Ｏｓ１２ｇ１６７２０ Ｂ 细胞色素 Ｐ４５０单加氧酶 内质网 [１７]、[６６]、[８６]

ｅｂｒ１ ＬＯＣ＿Ｏｓ０５ｇ１９９７０ Ｂ、Ｘ ＲＩＮＧ 型 Ｅ３ 泛素连酶 － [６７]

ｆｇｌ ＬＯＣ＿Ｏｓ１０ｇ３５３７０ － 原叶绿素酸脂氧化还酶 Ｂ 叶绿体 [７０]

ｎｌｓ１￣１Ｄ ＬＯＣ＿Ｏｓ１１ｇ１４３８０ Ｘ ＣＣ￣ＮＢ￣ＬＲＲ 蛋白 细胞质 [７６]

ＯｓＣＵＬ３ａ ＬＯＣ＿Ｏｓ０２ｇ５１１８０ Ｂ、Ｘ Ｃｕｌｌｉｎ３￣ｂａｓｅｄ 环 Ｅ３泛素连接酶(ＣＲＬ３)、ＣＵＬ３ａ 细胞核、细胞质 [８５]

ｄｊ￣ｌｍ ＬＯＣ＿Ｏｓ０９ｇ３９９６０ Ｂ、Ｘ 相关发动蛋白 ＯｓＤＲＰ１Ｅ 线粒体 [８８]

ｒｌｓ２ ＬＯＣ＿Ｏｓ０４ｇ５８８８０ － 胞囊复合体 细胞膜、细胞核 [９０]

ｐｓｌ ＬＯＣ＿Ｏｓ１２ｇ４２４２０ － １ꎬ６￣乙酰氨基葡萄糖基转移酶 细胞核 [９１]

ｓｌｅｓ ＬＯＣ＿Ｏｓ０７ｇ２５６８０ Ｂ 有丝分裂激活的蛋白质激酶 细胞核 [９２]

ｌｍｍ５ ＬＯＣ＿Ｏｓ０４ｇ５０８７０ Ｂ、Ｘ 类 ｅＥＦ１Ａ 蛋白 内质网 [９３]

ｓｐｌ￣Ｄ ＬＯＣ＿Ｏｓ１１ｇ４０５９０ Ｂ、Ｘ 甘氨酸富集的结构域蛋白质 细胞质、细胞膜 [９４]

ｒｌｒ１ ＬＯＣ＿Ｏｓ１０ｇ０７９７８ Ｂ、Ｘ ＮＢ￣ＡＲＣ 结构域蛋白质 细胞核 [９６]

ｓｐｌ３６ ＬＯＣ＿Ｏｓ１２ｇ０８１８０ Ｘ 类受体蛋白质激酶 细胞膜 [９８]

ｎｂｌ３ ＬＯＣ＿Ｏｓ０３ｇ０６３７０ Ｂ、Ｘ 线粒体五肽重复序列(ＰＰＲ)蛋白 线粒体 [９９]

ＷＬＬ１ ＬＯＣ＿Ｏｓ０４ｇ４２０００ － Ｌｕｍａｚｉｎｅ 合成酶 叶绿体 [１０６]
Ｂ 和 Ｘ 分别表示水稻稻瘟病抗性和白叶枯病抗性ꎮ
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３　 水稻类病斑的产生机制

植物细胞在受到各种环境刺激后的早期阶段一

般都会产生 ＲＯＳꎬ主要包括超氧阴离子(Ｏ２
􀅰－)、过氧

化氢(Ｈ２Ｏ２)、羟基自由基以及一氧化氮(ＮＯ)等成

分ꎮ ＲＯＳ 迸发是一个十分复杂的过程ꎬ过量积累会

产生氧化胁迫ꎬ破坏细胞的结构ꎬ损伤 ＤＮＡ、脂类、
蛋白质等生物大分子ꎬ并最终导致细胞死亡[１０７]ꎮ
ＲＯＳ 也是调控植物生长发育、逆境响应和 ＰＣＤ 等生

理过程的重要信号分子[１０８￣１１１]ꎮ 已报道的几乎所有

类病斑突变体中均检测到了 ＲＯＳ 过度积累现象ꎬ因
此ꎬ尽管这些突变体基因的信号调控网络 /机制还不

清楚ꎬ但结合 ＲＯＳ 的生理功能ꎬ似乎均可将这些类

病斑的产生归结为 ＲＯＳ 的异常迸发(图 １)ꎮ 为此ꎬ
我们从可能诱导 ＲＯＳ 产生的因素出发ꎬ结合已克隆

的类病斑突变体基因的生物学功能ꎬ将当前水稻类

病斑的产生机制归纳为以下 ３ 个方面:
３.１　 防御反应异常引起的类病斑

泛素化修饰在调节植物免疫反应上具有极其重

要的作用ꎬ很多防御蛋白质在完成信号传递后会通

过泛素化修饰途径被及时降解ꎬ以免引起过度免疫

反应影响正常生长发育ꎮ 在哺乳动物中ꎬ研究发现

ＢＡＧ 家族基因直接参与启动 ＰＣＤꎮ ｅｂｒ１ 基因编码一

个 Ｅ３ 泛素连接酶ꎬ在细胞内可与 ＢＡＧ 家族蛋白质

ＯｓＢＡＧ４ 直接互作并通过泛素化促进其降解ꎻ相反ꎬ
ｅｂｒ１ 突变体中 ＯｓＢＡＧ４ 的蛋白质积累水平明显增

高ꎬ激发了 ＰＣＤ 和免疫反应(图 １)ꎬ导致类病斑的

产生[６７]ꎮ Ｇ 蛋白复合体在植物免疫信号调控中也

具有重要作用[１１２]ꎮ 其中编码小 Ｇ 蛋白的基因 Ｏｓ￣
Ｒａｃ１ 激活表达ꎬ会引起 ＲＯＳ 积累、激活植物免疫反

应[８７]ꎮ ｓｐｌ１１ 基因编码 Ｕ￣ｂｏｘ 类型 Ｅ３ 泛素连接酶ꎬ
可促进 ＲｈｏＧＡＰ 蛋白 ＳＰＩＮ６ 的泛素化降解ꎬ 而

ＳＰＩＮ６ 蛋白具有 ＲｈｏＧＡＰ 活性并可与 ＯｓＲａｃ１ 结合ꎬ
促进 ＯｓＲａｃ１￣ＧＴＰ 水解ꎬ使其转变为 ＯｓＲａｃ１￣ＧＤＰ 失

活态ꎮ 因此ꎬ ｓｐｌ１１ 和 ＳＰＩＮ６ 基因的突变均可引起

ＯｓＲａｃ１ 基因的持续激活ꎬ造成 ＲＯＳ 过度积累ꎬ引起

细胞坏死 [２５ꎬ２７]ꎮ 通过诱变ꎬ在 ｓｐｌ１１ 背景中获得 １
个无类病斑表型的抑制突变体 ｓｄｓ２[９７]ꎮ 图位克隆

结果显示ꎬ ＳＤＳ２ 可与 ＳＰＬ１１ 直接互作并磷酸化

ＳＰＬ１１ꎬＳＰＬ１１ 又可以泛素化 ＳＤＳ２ 引起其降解ꎻ进
一步研究发现ꎬＳＤＳ２ 可以与类受体胞质激酶 ＯｓＲＬ￣
ＣＫ１１８ 相互作用ꎬ后者可通过磷酸化 ＯｓＲｂｏｈＢꎬ促进

ＲＯＳ 的积累ꎮ 这说明 ＳＤＳ２ 能否被及时地泛素化降

解与 ＲＯＳ 过度积累间密切相关ꎬ也解释了 ＳＤＳ２ 的

突变为何能抑制 ｓｐｌ１１ 类病斑表型的机制[２６]ꎮ 此

外ꎬＳＰＬ３５ 编码 １ 个包含 ＣＵＥ 结构域的蛋白质ꎬ能
直接与泛素结合酶 ＯｓＵＢＣ５ａ 和 Ｄｅｌｔａ￣ＣＯＰ１、Ｄｅｌｔａ￣
ＣＯＰ２ 发生互作ꎬ这些互作蛋白质表达水平的下调

均会形成类似 ＳＰＬ３５ 突变体的类病斑表型和激活

防卫反应ꎬ暗示 ＳＰＬ３５ 突变体的类病斑症状产生也

与泛素化途径受影响有关[４２]ꎮ
ＳＡ、ＥＴ、ＪＡ 和 ＡＢＡ 是调控植物免疫反应的重要

激素信号分子ꎮ ＮＰＲ１ 是水杨酸介导的免疫反应中

的重要中枢性调节因子[１００]ꎮ ＯｓＣＵＬ３ａ 突变体中的

靶基因 ＯｓＣＵＬ３ａ 编码 １ 个基于 Ｃｕｌｌｉｎ３ 的环型 Ｅ３
泛素连接酶ꎬ其可以与 ＯｓＲＢＸ１ａ、ＯｓＲＢＸ１ｂ 互作形

成 １ 个多亚基环型 Ｅ３ 泛素连接酶ꎻ同时 ＯｓＣＵＬ３ａ
也可与 ＯｓＮＰＲ１ 互作ꎬ并通过 ２６ Ｓ 蛋白酶体系统促

进 ＯｓＮＰＲ１ 的降解ꎮ 因此ꎬＯｓＣＵＬ３ａ 突变体的类病

斑产生应该与 ＯｓＮＰＲ１ 持续激活引起免疫反应有

关[８５]ꎮ ｈｐｌ３ 突变体表现整片叶的类病斑表型ꎬ研究

结果显示ꎬＯｓＨＰＬ３ 可通过影响 ＪＡ 等的含量来调控

免疫反应[５５ꎬ１０４]ꎬ最终影响类病斑的产生ꎮ ＯｓＥＤＲ１
的同源基因 ＳＰＬ３ 可通过影响 ＡＢＡ 和 ＥＴ 的生物合

成ꎬ调控活性氧代谢和叶片衰老ꎬ导致类病斑表

型[６]ꎮ Ｏｓｓｓｉ２ 突变体中的 ＳＡ 和 /或苯丙噻唑硫代乙

酸甲酯(ＢＴＨ)含量明显增加ꎬ并特异性诱导了 Ｏｓ￣
ＷＲＫＹ４５ 的微弱表达ꎬ从而持续激活免疫反应ꎬ产生

类病斑症状[６３]ꎮ
ＲＡＲ１ 是植物防卫反应中的关键调控因子[１０５]ꎮ

研究结果显示ꎬ突变体 ｔｔｍ１ 的类病斑表型与 ＯｓＰ￣
ｔｉ１ａ 基因被破坏有关ꎬ该基因编码一个蛋白质激酶ꎬ
负调控水稻的防御反应ꎻ而 ｔｔｍ１ 抑制 ＯｓＲＡＲ１ 基因

表达时ꎬ可显著抑制突变体中的免疫反应ꎬ表明 Ｏｓ￣
Ｐｔｉ１ａ 基因负向调节 ＯｓＲＡＲ１ 介导的免疫反应[６０]ꎮ
抗病相关蛋白 ＯｓＥＤＲ１ 可与 ＯｓＭＰＫＫ１０.２ 互作并抑

制其活性ꎬ当病原菌入侵时ꎬＯｓＭＰＫＫ１０.２ 被激酶磷

酸化后会激活 ＯｓＭＰＫ６ꎬ ＯｓＭＰＫ６ 进而又磷酸化

ＯｓＥＤＲ１ 并促进其降解ꎬ进一步释放 ＯｓＭＰＫＫ１０.２ꎬ
使得 ＯｓＭＰＫＫ１０.２￣ＯｓＭＰＫ６ 信号级联被放大ꎬ增强

水稻的免疫反应ꎮ 因此ꎬ在 ＯｓＥＤＲ１ 突变体中ꎬ
ＯｓＭＰＫＫ１０.２ 和 ＯｓＭＰＫ６ 的活性均得到了明显增

强ꎬ免疫反应被持续激活ꎬ引起类病斑症状ꎮ 在

ＯｓＥＤＲ１ 突变体中ꎬ如果敲除 ＯｓＭＰＫＫ１０.２ꎬ则双突
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变体的类病斑症状明显减弱ꎬ证明 ＯｓＥＤＲ１ 突变体

产生的类病斑症状与 ＯｓＭＰＫＫ１０.２ 激活的免疫反应

有关[１０３]ꎮ
总体而言ꎬ目前有关免疫反应中如何快速诱导

ＰＣＤ 和 ＲＯＳ 的产生机制还不清楚ꎬ利用更多的类病

斑突变体有望加快这一调控网络的解析ꎮ
３.２　 光合系统和细胞器异常引起的类病斑

目前ꎬ在已克隆的类病斑突变基因中ꎬ有 ６ 个基

因编码的蛋白质亚细胞定位于叶绿体、４ 个定位于

内质网、２ 个定位于线粒体和 １ 个定位于过氧化物

酶体ꎮ 有报道显示ꎬ植物细胞的细胞壁、质膜、叶绿

体、线粒体、过氧化物酶体和内质网等部位均可产生

ＲＯＳꎬ其中叶绿体、线粒体、过氧化物酶体是 ＲＯＳ 产

生的最主要细胞器[１１３]ꎮ 不少研究结果显示ꎬ光合

系统中存在 １ 个精准的稳态调控系统ꎬ该系统失衡

一般均会引起 ＲＯＳ 积累[７１]ꎮ 如ꎬＳＰＬ３２ 编码 １ 个铁

氧还蛋白依赖性谷氨酸合酶 Ｆｄ￣ＧＯＧＡＴꎬ该基因编

码产物定位于叶绿体ꎬ其突变会降低光呼吸速率ꎬ破
坏 ＲＯＳ 清除途径ꎬ导致 ＲＯＳ 大量积累ꎬ引起细胞死

亡[３９]ꎮ ＥＬＬ１ 编码细胞色素 Ｐ４５０ 单加氧酶ꎬ参与叶

绿体发育ꎬ其突变体 ＥＬＬ１ 的叶绿素含量明显下降ꎬ
叶绿体降解相关基因上调表达ꎬ叶绿体降解严重ꎬ最
终导致 ＲＯＳ 的过量积累ꎬ引起细胞坏死[８６]ꎮ 有研

究结果显示ꎬ叶绿素合成途径中许多酶的功能丧失

或叶绿素合成受阻均可能导致类病斑表型[６５]ꎮ 叶

绿素合成关键酶 ＬＰＯＲ 和 ＮＡＤＰＨ 可催化原叶绿素

酸酯生成叶绿素酸酯ꎬｆｇｌ 突变体中总叶绿素酸酯和

感光叶绿素酸酯含量均明显下降ꎬ在强光照条件下ꎬ
突变体 ｆｇｌ 中新出的叶片会迅速黄化并产生类似病

变的症状[７０]ꎮ ＷＬＬ１ 编码二氧四氢蝶啶合成酶ꎬ参
与核黄素合成ꎬ由于 ＷＬＬ１ 基因功能的缺失引发

ＲＯＳ 积累和叶绿体的退化ꎬ从而引起突变体发生细

胞死亡[１０６]ꎮ
突变体 ｄｊ￣ｌｍ 中的靶基 因 编 码 蛋 白 质 Ｏｓ￣

ＤＲＰ１Ｅꎬ其突变直接影响线粒体嵴的形态发生变

化ꎮ 在哺乳动物中ꎬ线粒体嵴异常会导致细胞色素

ｃ 从线粒体释放到细胞质中ꎬ诱导细胞内富含半胱

氨酸的天冬氨酸蛋白水解酶产生活性ꎬ发生凋亡蛋

白酶的级联反应ꎬ降解细胞内的重要蛋白质ꎬ导致细

胞死亡[１１４]ꎮ 因此ꎬ推测突变体 ｄｊ￣ｌｍ 中的类病斑表

型可能也与线粒体嵴异常导致线粒体中细胞色素 ｃ
不正常释放有关ꎬ但是具体机制尚不明确[８８]ꎮ 最近

报道的 ＯｓＮＢＬ３ 基因编码一个 ＰＰＲ 蛋白ꎬ也是线粒

体发育和功能发挥的重要组成部分ꎬ其破坏可使水

稻发生类病斑[９９]ꎮ ＳＰＬ２８ 蛋白参与高尔基体的物

质运输途径ꎬ可能参与囊泡运输调控ꎬ其突变体会破

坏 Ｈ２Ｏ２的平衡、光合系统的稳定以及光合胁迫适应

性ꎬ引起类病斑症状和早衰现象[３５ꎬ７１]ꎮ 这些研究结

果表明ꎬ光合系统及一些细胞器的功能正常与否可

能是影响一些突变体产生类病斑的原因之一ꎬ但是

具体的分子调控机制还不清楚ꎬ有待深入研究ꎮ
３.３　 其他途径异常引起的类病斑

研究结果显示ꎬ一些涉及生长发育信号等途径

的异常ꎬ也会引起 ＲＯＳ 的过度积累ꎬ最终触发细胞

死亡(图 １)ꎮ 如ꎬＯｓＬＯＬ１ 编码水稻中的 １ 个 Ｃ２Ｃ２
型锌指蛋白ꎬ可与 ＯｓｂＺＩＰ５８ 互作并通过其激活 Ｏｓ￣
ＫＯ２ 基因表达ꎬ进而影响赤霉素生物合成和超氧化

物歧化酶的活性ꎬ导致 ＲＯＳ 清除能力下降ꎬ造成局

部的细胞死亡[５７ꎬ１０１]ꎮ ＬＭＲ 编码 １ 个与多种细胞活

性相关(ＡＡＡ￣ｔｙｐｅ)的 ＡＴＰ 酶ꎬ可介导多囊泡体的囊

泡运输ꎬ抑制水稻的免疫反应和细胞死亡ꎬ因此其突

变体表现为免疫反应过度激活和细胞坏死[５１]ꎮ
ｎｏｅ１ 编码水稻过氧化氢酶 ＯｓＣＡＴＣꎬ负责降解 Ｈ２Ｏ２ꎬ
在 ｎｏｅ１ 突变体中的 Ｈ２Ｏ２含量明显增高ꎬ同时激活

硝酸还原酶活性并且促发一氧化氮(ＮＯ)的产生ꎬ而
ＮＯ 也是参与水稻中 Ｈ２Ｏ２诱导叶片细胞死亡的重要

因子[１４]ꎮ ｓｐｌ７ 编码 １ 个热胁迫转录因子ꎬ在其敲除

和过表达时均会引起 ＲＯＳ 积累ꎬ导致类病斑表型ꎬ
在 ｓｐｌ７ 突变体中抑制 ＮＡＤＰＨ 氧化酶活性时ꎬ可明

显抑制突变体中的 ＲＯＳ 积累ꎬ减弱类病斑表型[２４]ꎮ
在医学研究中ꎬ５￣羟色胺是一种神经递质ꎬ能保

护神经元免受兴奋神经毒素的损害ꎬ但 ５￣羟色胺有致

死细胞的作用[１７]ꎮ ＳＰＬ５ 编码 ＳＦ３ｂ３ 剪切因子ꎬ可能

是通过调节植物 ＲＮＡ 剪接来负调控细胞死亡和抗性

应答[２２]ꎮ 最新的研究结果显示ꎬＳＰＬ５ 可能是通过

ＯｓＷＲＫＹ１４ 负向调控 ５￣羟色胺代谢ꎬ因此ꎬＳＰＬ５ 突变

体中的类病斑症状可能与其积累过多的 ５￣羟色胺有

关ꎬ当然ꎬＳＰＬ５ 基因突变也可能会影响其他触发类病

斑的生物学途径[２８]ꎮ ｒｌｉｎ１ 编码 １ 个可能参与四吡咯

生物合成途径的粪卟啉原Ⅲ氧化酶ꎬ因为碱基替换产

生了错义突变ꎬ形成氨基酸的变化ꎬ异源表达 ｒｌｉｎ１ 时

可以互补 ｒｌｉｎ１ 的类病斑表型ꎬ进一步通过组织化学

分析结果表明ꎬｒｌｉｎ１ 突变体中伴随着 ＲＯＳ 的积累ꎬ表
明四吡咯参与了水稻类病斑的形成[６５]ꎮ ｓｐｌ２９ 编码尿
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苷二磷酸￣Ｎ￣乙酰葡糖胺焦磷酸化酶ꎬ在 ｓｐｌ２９ 突变体

中ꎬ超氧化物歧化酶活性增加而过氧化氢酶活性正

常ꎬ这导致 ＲＯＳ 的积累ꎬ造成叶片早衰(细胞死亡加

快的一种)等类病斑表型[３６]ꎮ

上述研究结果显示ꎬ植物中的细胞死亡及其调

控网络异常复杂ꎬ通过发掘更多类病斑突变体材料

并解析其分子机制是解析相关网络的重要途径之
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图 １　 水稻类病斑的发生机制

Ｆｉｇ.１　 Ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｒｉｃｅ ｌｅｓｉｏｎ ｍｉｍｉｃ ｍｕｔａｎｔｓ

４　 研究展望

综上可知ꎬ类病斑突变体的鉴定及基因克隆将有

力推进免疫信号网络的研究ꎬ加上多数类病斑突变体

均具有较强的抗病表现ꎬ因此加强类病斑突变体基因

的鉴定、克隆具有十分重要的理论价值和实际意义ꎮ
结合当前研究中存在的问题ꎬ我们提出 ３ 个围绕类病

斑突变体材料的未来重点研究方向ꎮ
４.１　 加强类病斑突变体及其抑制基因的克隆和相

关调控网络研究

　 　 迄今为止ꎬ大约有 １００ 个水稻类病斑突变体的

遗传研究被报道ꎬ但只有 ４１ 个基因被克隆ꎬ有关类

病斑表型的抑制子基因仅克隆到个别ꎮ 造成这一状

况的主要原因可能与不少类病斑突变体的表型微

弱、易受环境影响、不易鉴定有关ꎬ也可能与从事这

一领域的研究人员偏少有关ꎮ 细胞凋亡无论在动物

还是在植物的生命活动中均是一个极其重要的生命

事件ꎬ因此解析其中的信号调控网络 /机制无疑具有

十分重要的理论价值和意义ꎮ 植物类病斑突变体材

料是研究植物细胞凋亡控制机制的重要材料ꎬ因此ꎬ
未来应该加强水稻类病斑突变体尤其是微弱表型突

变体及类病斑抑制基因的鉴定和克隆工作ꎮ 对于已
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克隆的类病斑突变体基因ꎬ应加强其互作蛋白质的

筛选、鉴定及在调控类病斑表型上的生物学功能解

析ꎮ
此外ꎬ目前报道的类病斑突变体涉及组织特异

性、时空特异性、病斑规则和不规则等多种类型ꎬ分
离其中的靶基因固然重要ꎬ但对这些靶基因之间的

遗传关系研究也是一个十分重要的内容ꎬ目前却鲜

有相关的研究报道ꎮ 因此ꎬ未来可通过广泛配制不

同类型突变体之间的杂交分析群体ꎬ加强相关突变

体基因间的遗传关系分析ꎮ
４.２　 加强病、健组织间的细胞精细调控机制研究

已报道的类病斑突变体中有些症状呈现大小、
形状一致的规则特征ꎬ也有些规则性不强ꎮ 但是ꎬ无
论哪种突变体ꎬ其细胞坏死症状均不可能无限制地

扩大ꎬ或者说有一种机制能被快速激活以确保病斑

周边的细胞存活ꎬ解析这一精细调控机制具有极其

重要的理论价值和实际意义ꎮ 在寄主与病原菌互作

中ꎬ由病原菌效应子触发的免疫反应 ＥＴＩ 通常伴随

着 ＰＣＤꎬ但也不可能无限制地扩展ꎮ 最近研究发

现ꎬＳＡ 免疫信号中的关键基因 ＯｓＮＰＲ１ꎬ是 ＥＴＩ 中决

定病斑与健康组织间细胞死亡或生存的关键调控因

子ꎬ这一成果发表在国际著名期刊«Ｃｅｌｌ»上[１００]ꎮ 值

得注意的是ꎬ在类病斑突变体中ꎬ有些引起细胞坏死

的基因似乎并不是免疫信号中的基因ꎬ而是参与叶

绿体、线粒体等细胞器发育的关键基因ꎮ 这暗示在

这些突变体中ꎬ类病斑周边健康细胞中有快速替代

该基因完成相应功能的其他基因ꎻ但是ꎬ由于类病斑

还是有规则地出现ꎬ这又说明这一功能替代机制与

基于 ＳＡ 和 ＯｓＮＰＲ１ 激活的长距离细胞生存调控机

制间存在明显不同ꎮ 因此ꎬ未来有必要加强类病斑

毗邻的健康细胞存活机制的研究ꎮ
４.３　 加快类病斑突变体在抗病耐逆分子设计育种

中的应用研究

　 　 绝大多数类病斑突变体均表现出对白叶枯病

和 /或稻瘟病的较强、较广谱的抗性ꎮ 然而ꎬ由于持

续激活免疫反应ꎬ多数类病斑突变体的生长发育和

谷粒产量均存在不同程度的下降ꎮ 因此ꎬ如何合理

利用这些类病斑突变体的广谱抗病机制ꎬ开展抗病

分子设计育种研究ꎬ值得深入探索ꎮ 为此ꎬ我们初步

提出 ３ 个研究设想:一是选择时空特异表达的类病

斑突变体或弱病斑突变体ꎬ开展育种应用ꎬ实现不显

著减少产量损失的同时提高抗病性ꎻ二是结合绝大

多数突变体中的靶基因均为功能丧失型突变的特

征ꎬ未来可以尝试采用病原菌特异诱导的 ＲＮＡｉ 技
术ꎬ创建一些特异诱导表达的转基因广谱抗病水稻ꎻ
三是可以尝试通过基因编辑技术ꎬ创制一些类病斑

突变体基因不同等位变异材料ꎬ尝试从中筛选弱突

变等位变异ꎬ实现产量与抗性的平衡ꎮ 另外ꎬ最近研

究结果显示ꎬ类病斑突变体显著增强了对非生物逆

境的耐性ꎬ这明显拓宽了以往对类病斑突变体抗病

性增强的认识ꎬ因此ꎬ未来可以加强观测类病斑突变

体在各种非生物逆境中的表型ꎬ探讨在抗逆性育种

中的潜在应用前景ꎮ 总体而言ꎬ随着各种分子技术

及更多类病斑突变体的形成机制被解析ꎬ未来应该

会有更多利用类病斑突变体开展抗病和抗逆分子设

计育种的新思路产生ꎮ
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ｍｕｔａｎｔｓ ａｎｄ ｉｄｅｎｔｉｆｙｉｎｇ ａ ｍｕｔａｎｔ ｗｉｔｈ ｂｒｏａｄ￣ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ
ｒｉｃｅ ｂｌａｓｔ ａｎｄ ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｂｌｉｇｈｔ[ Ｊ] . Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｐｌａｎｔ￣Ｍｉｃｒｏｂｅ Ｉｎｔｅｒ￣
ａｃｔｉｏｎｓꎬ ２０００ꎬ １３(８): ８６９￣８７６.

[２０] ＫＩＭ Ｊ Ａꎬ ＣＨＯ Ｋ Ｗꎬ ＲＡＫＳＨＡ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｉｃｅ ＯｓＡＣＤＲ１ (Ｏｒｙｚａ
ｓａｔｉｖａ ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｄ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ａｎｄ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ １) ｉｓ ａ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｐｏｓｉ￣
ｔｉｖｅ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ ｏｆ ｆｕｎｇａｌ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ [ Ｊ ] . Ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ａｎｄ
Ｃｅｌｌｓꎬ ２００９ꎬ ２８(５): ４３１￣４３９.

[２１] ＳＯＮＧ Ｇ Ｈꎬ ＫＷＯＮ Ｃ Ｔꎬ ＫＩＭ Ｓ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｉｃｅ ＳＰＯＴＴＥＤ
ＬＥＡＦ ４ (ＳＰＬ４) ｅｎｃｏｄｅｓ ａ ｐｌａｎｔ ｓｐａｓｔｉｎ ｔｈａｔ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ＲＯＳ ａｃｃｕ￣
ｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｌｅａｆ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｌｅａｆ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ[Ｊ] .
Ｆｒｏｎｔｉｅｒｓ ｉｎ Ｐｌａｎｔ Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２０１８ꎬ ９: １９２５.

[２２] ＣＨＥＮ Ｘ Ｆꎬ ＨＡＯ Ｌ ꎬ ＰＡＮ Ｊ Ｗ ꎬ ｅｔ ａｌ. ＳＰＬ５ꎬ ａ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ａｎｄ
ｄｅｆｅｎｓｅ￣ｒｅｌａｔｅｄ ｇｅｎｅꎬ ｅｎｃｏｄｅｓ ａ ｐｕｔａｔｉｖｅ ｓｐｌｉｃｉｎｇ ｆａｃｔｏｒ ３ｂ ｓｕｂｕｎｉｔ
３ (ＳＦ３ｂ３) ｉｎ ｒｉｃｅ[Ｊ] . Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｂｒｅｅｄｉｎｇꎬ ２０１２ꎬ ３０(２): ９３９￣
９４９.

[２３] ＹＡＭＡＮＯＵＣＨＩ Ｕꎬ ＹＡＮＯ Ｍꎬ ＬＩＮ Ｈ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｒｉｃｅ ｓｐｏｔｔｅｄ ｌｅａｆ
ｇｅｎｅꎬ Ｓｐｌ７ꎬ ｅｎｃｏｄｅｓ ａ ｈｅａｔ ｓｔｒｅｓｓ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ[ Ｊ] .
Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ａｃａｄｅｍｙ ｏｆ Ｓｃｉｅｎｃｅｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｕｎｉｔｅｄ
Ｓｔａｔｅｓ ｏｆ Ａｍｅｒｉｃａꎬ ２００２ꎬ ９９(１１): ７５３０￣７５３５.

[２４] ＫＡＯＲＩ Ｋꎬ ＴＡＫＡＳＨＩ Ｙꎬ ＫＥＮＳＵＫＥ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ.Ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｍｅｃｈａ￣
ｎｉｓｍｓ ｏｆ ＲＯＩ ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ａｒｅ ａｆｆｅｃｔｅｄ ｂｙ ｒｉｃｅ ｓｐｌ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ [ Ｊ] .

Ｐｌａｎｔ ａｎｄ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙꎬ ２００６ꎬ ４７(８): １０３５￣１０４４.
[２５] ＺＥＮＧ Ｌ Ｒꎬ ＱＵ Ｓ Ｈꎬ ＢＯＲＤＥＯＳ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｐｏｔｔｅｄ ｌｅａｆ １１ꎬ ａ ｎｅｇ￣

ａｔｉｖｅ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ ｏｆ ｐｌａｎｔ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ａｎｄ ｄｅｆｅｎｓｅꎬ ｅｎｃｏｄｅｓ ａ Ｕ￣ｂｏｘ /
ａｒｍａｄｉｌｌｏ ｒｅｐｅａｔ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｎｄｏｗｅｄ ｗｉｔｈ Ｅ３ ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ ｌｉｇａｓｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ
[Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｃｅｌｌꎬ ２００４ꎬ １６(１０): ２７９５￣２８０８.

[２６] ＦＡＮ Ｊ Ｂꎬ ＢＡＩ Ｐ Ｆꎬ ＮＩＮＧ Ｙ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｍｏｎｏｃｏｔ￣ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｒｅｃｅｐ￣
ｔｏｒ￣ｌｉｋｅ ｋｉｎａｓｅ ＳＤＳ２ ｃｏｎｔｒｏｌｓ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ａｎｄ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｉｎ ｒｉｃｅ[ Ｊ] .
Ｃｅｌｌ Ｈｏｓｔ ＆ Ｍｉｃｒｏｂｅꎬ ２０１８ꎬ ２３(４): ４９８￣５１０.

[２７] ＭＩＧＵＥＬ Ｅꎬ ＶＥＧＡ Ｓꎬ ＺＥＮＧ Ｌ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. ＳＰＩＮ１ꎬ ａ Ｋ ｈｏｍｏｌｏｇｙ
ｄｏｍａｉｎ ｐｒｏｔｅｉｎ ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ａｎｄ ｕｂｉｑｕｉｔｉｎａｔｅｄ ｂｙ ｔｈｅ Ｅ３
ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ ｌｉｇａｓｅ ＳＰＬ１１ꎬ ｉｓ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｆｌｏｗｅｒｉｎｇ ｔｉｍｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｉｎ
ｒｉｃｅ[Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｃｅｌｌꎬ ２００８ꎬ ２０(６): １４５６￣１４６９.

[２８] ＬＩＵ Ｊ Ｌꎬ ＣＨＡＮ Ｈ Ｐꎬ ＨＥ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ＲｈｏＧＡＰ ＳＰＩＮ６ ａｓｓｏｃｉａｔｅｓ
ｗｉｔｈ ＳＰＬ１１ ａｎｄ ＯｓＲａｃ１ ａｎｄ ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄ ｃｅｌｌ
ｄｅａｔｈ ａｎｄ ｉｎｎａｔｅ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｉｎ ｒｉｃｅ[Ｊ] .ＰＬｏＳ Ｐａｔｈｏｇｅｎｓꎬ ２０１５ꎬ １１
(２): ｅ１００４８０７.

[２９] ＲＩＴＳＵＫＯ Ｍꎬ ＨＩＤＥＹＵＫＩ Ｈꎬ ＲＹＯＴＡ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｓｏｌａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｉｃｅ ｌｅｓｉｏｎ￣ｍｉｍｉｃ ｍｕｔａｎｔｓ ｗｉｔｈ ｅｎｈａｎｃｅｄ ｒｅｓｉｓｔ￣
ａｎｃｅ ｔｏ ｒｉｃｅ ｂｌａｓｔ ａｎｄ ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｂｌｉｇｈｔ[ Ｊ] . Ｐｌａｎｔ Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２００２ꎬ
１６３(２): ３４５￣３５３.

[３０] ＳＯＮＧ Ｃ Ｎꎬ ＱＩＡＮ Ｊ Ｌꎬ ＦＡＮＧ Ｊ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｌｏｎｉｎｇꎬ ｓｕｂｃｅｌｌｕｌａｒ ｌｏ￣
ｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｓｐｌ９ ａｎｄ ｓｐｌ１３ ｇｅｎｅｓ ｆｒｏｍ ｐｏｎ￣
ｃｉｒｕｓ ｔｒｉｆｏｌｉａｔａ [ Ｊ] . Ｓｃｉｅｎｔｉａ Ａｇｒｉｃｕｌｔｕｒａ Ｓｉｎｉｃａꎬ ２０１０ꎬ４３ ( １０):
２１０５￣２１１４.

[３１] ＭＡＳＡＫＩ Ｍꎬ ＣＨＩＫＡＫＯ Ｔꎬ ＫＡＺＵＨＩＫＯ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｓｏｌａｔｉｏｎ ａｎｄ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ａｓｐｏｔｔｅｄ ｌｅａｆ １８ ｍｕｔａｎｔｓ ｂｙ ｍｏｄｉｆｉｅｄ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ￣ｔａｇｇｉｎｇ ｉｎ ｒｉｃｅ[ Ｊ] . Ｐｌａｎｔ Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｂｉｏｌｏｇｙꎬ ２００７ꎬ ６３
(６): ８４７￣８６０.

[３２] 宋莉欣ꎬ 黄奇娜ꎬ 奉保华ꎬ 等.水稻类病斑表型叶突变体 ｓｐｌ２１
的鉴定与基因定位[Ｊ] . 作物学报ꎬ ２０１５ꎬ ４１(１０): １５１９￣１５２８.

[３３] ＣＨＥＮ Ｚꎬ ＨＥＮ Ｔꎬ ＳＡＴＨＥ Ａ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｎｏｖｅｌ
ｓｅｍｉ￣ｄｏｍｉｎａｎｔ ｓｐｏｔｔｅｄ￣ｌｅａｆ ｍｕｔａｎｔ ｗｉｔｈ ｅｎｈａｎｃｅｄ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ
Ｘａｎｔｈｏｍｏｎａｓ ｏｒｙｚａｅ ｐｖ. ｏｒｙｚａｅ ｉｎ ｒｉｃｅ[Ｊ] . Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｓｃｉｅｎｃｅｓꎬ ２０１８ꎬ １９(１２): ３７６６.

[３４] ＣＨＥＮ Ｔꎬ ＣＨＥＮ Ｚꎬ ＡＴＵＬ Ｐ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｎｏｖｅｌ
ｇａｉｎ￣ｏｆ￣ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｓｐｏｔｔｅｄ￣ｌｅａｆ ｍｕｔａｎｔ ｗｉｔｈ ｅｎｈａｎｃｅｄ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔ￣
ａｎｃｅ ｉｎ ｒｉｃｅ[Ｊ] . Ｒｉｃｅ Ｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２０１９ꎬ ２６(６): ３７２￣３８３.

[３５] ＱＩＡＯ Ｙ Ｌꎬ ＪＩＡＮＧ Ｗ Ｚꎬ ＬＥＥ Ｊ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. ＳＰＬ２８ ｅｎｃｏｄｅｓ ａ ｃｌａｔｈ￣
ｒｉｎ￣ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ａｄａｐｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｍｐｌｅｘ １ꎬ ｍｅｄｉｕｍ ｓｕｂｕｎｉｔ ｍｉｃｒｏ １
(ＡＰ１Ｍ１) ａｎｄ ｉｓ ｒｅｓｐｏｎｓｉｂｌｅ ｆｏｒ ｓｐｏｔｔｅｄ ｌｅａｆ ａｎｄ ｅａｒｌｙ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ
ｉｎ ｒｉｃｅ (Ｏｒｙｚａ ｓａｔｉｖａ)[Ｊ] . Ｎｅｗ ｐｈｙｔｏｌｏｇｉｓｔꎬ ２０１０ꎬ １８５(１): ２５８￣
２７４.

[３６] ＷＡＮＧ Ｚ Ｈꎬ ＷＡＮＧ Ｙꎬ ＨＯＮＧ Ｘꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｉｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎ
ｏｆ ＵＤＰ￣Ｎ￣ａｃｅｔｙｌｇｌｕｃｏｓａｍｉｎｅ ｐｙｒｏｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｓｅ １ ( ＵＡＰ１ ) ｉｎ￣
ｄｕｃｅｓ ｅａｒｌｙ ｌｅａｆ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ ａｎｄ ｄｅｆｅｎｃｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ ｒｉｃｅ [ Ｊ] .
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ Ｂｏｔａｎｙꎬ ２０１５ꎬ ６６(３): ９７３￣９８７.

[３７] ＨＵＡＮＧ Ｑ Ｎꎬ ＳＨＩ Ｙ Ｆꎬ ＹＡＮＧ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｇｅ￣
ｎｅｔｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ａ ｌｉｇｈｔ￣ ａｎｄ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ￣ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｓｐｏｔｔｅｄ￣ｌｅａｆ ｍｕ￣
ｔａｎｔ ｉｎ ｒｉｃｅ [ Ｊ] . Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｉｎｔｅｇｒａｔｉｖｅ Ｐｌａｎｔ Ｂｉｏｌｏｇｙꎬ ２０１１ꎬ ５３
(８): ６７１￣６８１.

５４８沈旺鑫等:水稻类病斑突变体基因克隆及发生机制研究进展



[３８] 代高猛ꎬ 朱小燕ꎬ 李云峰ꎬ 等.水稻类病斑突变体 ｓｐｌ３１ 的遗传

分析与基因定位[Ｊ] . 作物学报ꎬ ２０１３ꎬ ３９(７):１２２３￣１２３０.
[３９] ＳＵＮ Ｌ Ｔꎬ ＷＡＮＧ Ｙ Ｈꎬ ＬＩＵ Ｌ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｓｏｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａ￣

ｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｓｐｏｔｔｅｄ ｌｅａｆ ３２ ｍｕｔａｎｔ ｗｉｔｈ ｅａｒｌｙ ｌｅａｆ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ ａｎｄ ｅｎ￣
ｈａｎｃｅｄ ｄｅｆｅｎｓｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ｒｉｃｅ[ Ｊ] . Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ Ｒｅｐｏｒｔｓꎬ ２０１７ꎬ ７
(１): ４１８４６.

[４０] ＷＡＮＧ Ｓꎬ ＬＥＩ Ｃ Ｌꎬ ＷＡＮＧ Ｊ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. ＳＰＬ３３ꎬ ｅｎｃｏｄｉｎｇ ａｎ
ｅＥＦ１Ａ￣ｌｉｋｅ ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ａｎｄ ｄｅｆｅｎｓｅ ｒｅ￣
ｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ ｒｉｃｅ [ Ｊ] . Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ Ｂｏｔａｎｙꎬ ２０１７ꎬ ６８
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ｓｅｓ ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｒｉｃｅ[ Ｊ] . Ｐｌａｎｔ Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙꎬ
２００９ꎬ １５０(１): ３０８￣３１９.

[６５] ＳＵＮ Ｃ Ｈꎬ ＬＩＵ Ｌ Ｃꎬ ＴＡＮＧ Ｊ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. ＲＬＩＮ１ꎬ ｅｎｃｏｄｉｎｇ ａ ｐｕｔａ￣
ｔｉｖｅ ｃｏｐｒｏｐｏｒｐｈｙｒｉｎｏｇｅｎ Ⅲ ｏｘｉｄａｓｅꎬ ｉｓ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｌｅｓｉｏｎ ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ
ｉｎ ｒｉｃｅ[Ｊ] . Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｇｅｎｅｔｉｃｓ ａｎｄ Ｇｅｎｏｍｉｃｓꎬ ２０１１ꎬ ３８(１): ２９￣
３７ .

[６６] ＵＪＩＷＡＲＡ Ｔꎬ ＭＡＩＳＯＮＮＥＵＶＥ Ｓꎬ ＩＳＳＨＩＫＩ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｋｉｇｕｃｈｉ
ｌｅｓｉｏｎ ｇｅｎｅ ｅｎｃｏｄｅｓ ａ ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅ Ｐ４５０ ｍｏｎｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ ｔｈａｔ ｃａｔａｌｙ￣
ｚｅｓ ｃｏｎｖｅｒｓｉｏｎ ｏｆ ｔｒｙｐｔａｍｉｎｅ ｔｏ ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ ｉｎ ｒｉｃｅ[Ｊ] . Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｂｉ￣
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ｏｌｏｇｉｃａｌ Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙꎬ ２０１０ꎬ ２８５(１５): １１３０８￣１１３１３.
[６７] ＹＯＵ Ｑ Ｙꎬ ＺＨＡＩ Ｋ Ｒꎬ ＹＡＮＧ Ｄ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎ Ｅ３ ｕｂｉｑｕｉｔｉｎ ｌｉｇａｓｅ￣

ＢＡＧ ｐｒｏｔｅｉｎ ｍｏｄｕｌｅ ｃｏｎｔｒｏｌｓ ｐｌａｎｔ ｉｎｎａｔｅ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ａｎｄ ｂｒｏａｄ￣
ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ[ Ｊ] . Ｃｅｌｌ Ｈｏｓｔ ＆ Ｍｉｃｒｏｂｅꎬ ２０１６ꎬ ２０
(６): ７５８￣７６９.

[６８] ＷＡＮＧ Ｙ Ｑꎬ ＬＩＮ Ａ Ｈꎬ ＧＡＲＹ Ｊ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｈ２Ｏ２ ￣ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｅａｆ ｃｅｌｌ
ｄｅａｔｈ ａｎｄ ｔｈｅ ｃｒｏｓｓｔａｌｋ ｏｆ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｎｉｔｒｉｃ / ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ[Ｊ] . Ｊｏｕｒ￣
ｎａｌ ｏｆ Ｉｎｔｅｇｒａｔｉｖｅ Ｐｌａｎｔ Ｂｉｏｌｏｇｙꎬ ２０１３ꎬ ５５(３): ２０２￣２０８.

[６９] ＣＨＥＲＮ Ｍꎬ ＸＵ Ｑꎬ ＢＡＲＴ Ｒ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｒｒｅｃｔｉｏｎ: ａ ｇｅｎｅｔｉｃ ｓｃｒｅｅｎ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ａ ｒｅｑｕｉｒｅｍｅｎｔ ｆｏｒ ｃｙｓｔｅｉｎｅ￣ｒｉｃｈ￣ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣ｌｉｋｅ ｋｉｎａｓｅｓ ｉｎ
ｒｉｃｅ ＮＨ１ ( ＯｓＮＰＲ１)￣ｍｅｄｉａｔｅｄ ｉｍｍｕｎｉｔｙ [ Ｊ] . ＰＬｏＳ Ｇｅｎｅｔｉｃｓꎬ
２０１６ꎬ１２(７): ｅ１００６１８２.

[７０] ＳＡＫＵＲＡＢＡ Ｙꎬ ＲＡＨＭＡＮ Ｍ Ｌꎬ ＣＨＯ Ｓ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｉｃｅ ｆａｄｅｄ
ｇｒｅｅｎ ｌｅａｆ ｌｏｃｕｓ ｅｎｃｏｄｅｓ ｐｒｏｔｏｃｈｌｏｒｏｐｈｙｌｌｉｄｅ ｏｘｉｄｏｒｅｄｕｃｔａｓｅ Ｂ ａｎｄ
ｉｓ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｆｏｒ ｃｈｌｏｒｏｐｈｙｌｌ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｕｎｄｅｒ ｈｉｇｈ ｌｉｇｈｔ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ
[Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ ２０１３ꎬ ７４(１): １２２￣１３３.

[７１] ＨＥ Ｙꎬ ＺＨＡＮＧ Ｘ Ｂꎬ ＳＨＩ Ｙ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｒｅｍａｔｕｒｅ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ ｌｅａｆ
５０ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｈｅａｔ ｓｔｒｅｓｓ ｔｏｌｅｒａｎｃｅ ｉｎ ｒｉｃｅ (Ｏｒｙｚａ ｓａｔｉｖａ Ｌ.) [ Ｊ] .
Ｒｉｃｅꎬ ２０２１ꎬ １４(１): ５３.

[７２] ＣＨＥＮ Ｇꎬ ＷＵ Ｃꎬ ＨＥ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｋｎｏｃｋｉｎｇ ｏｕｔ ｔｈｅ ｇｅｎｅ ｒｌｓ１ ｉｎｄｕｃｅｓ
ｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｔｏ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｐｒｅｍａｔｕｒｅ ｌｅａｆ ｓｅｎｅｓｃｅｎｃｅ ｉｎ
ｒｉｃｅ[ Ｊ] . Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｓｃｉｅｎｃｅｓꎬ ２０１８ꎬ １９
(１０): ２８５３.

[７３] ＣＨＥＲＮ Ｍ Ｓꎬ ＦＩＴＺＧＥＲＡＬＤ Ｈ Ａꎬ ＣＡＮＬＡＳ Ｐ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｖｅｒｅｘ￣
ｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ａ ｒｉｃｅ ＮＰＲ１ ｈｏｍｏｌｏｇ ｌｅａｄｓ ｔｏ ｃｏｎｓｔｉｔｕｔｉｖｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ
ｄｅｆｅｎｃｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ａｎｄ ｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｔｏ ｌｉｇｈｔ[Ｊ] . Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｐｌａｎｔ￣
Ｍｉｃｒｏｂｅ Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓꎬ ２００５ꎬ １８: ５１１￣５２０.

[７４] ＴＡＮＧ Ｊ Ｙꎬ ＺＨＵ Ｘ Ｄꎬ ＷＡＮＧ Ｙ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｍｉ￣ｄｏｍｉｎａｎｔ ｍｕｔａ￣
ｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ＣＣ￣ＮＢ￣ＬＲＲ￣ｔｙｐｅ Ｒ ｇｅｎｅꎬ ＮＬＳ１ꎬ ｌｅａｄ ｔｏ ｃｏｎｓｔｉｔｕｔｉｖｅ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｅｆｅｎｓｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ ｒｉｃｅ [ Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ
２０１１ꎬ ６６(６): ９９６￣１００７.

[７５] ＨＵ Ｇꎬ ＲＩＣＨＴＥＲ Ｔ Ｅꎬ ＨＵＬＢＥＲＴ Ｓ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｓｅａｓｅ ｌｅｓｉｏｎ
ｍｉｍｉｃｒｙ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｒｕｓｔ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅ ｒｐ１[ Ｊ] .
Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｃｅｌｌꎬ １９９６ꎬ８(８): １３６７￣１３７６.

[７６] ＴＡＮＧ Ｘꎬ ＸＩＥ Ｍꎬ ＫＩＭ Ｙ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｐｔｏ ａｃｔｉｖａｔｅｓ
ｄｅｆｅｎｓｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ａｎｄ ｃｏｎｆｅｒｓ ｂｒｏａｄ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ[Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ ｃｅｌｌꎬ
１９９９ꎬ １１(１): １５￣２９.

[７７] ＱＵＥＳＡＤＡ Ｖꎬ ＳＡＲＭＩＥＮＴＯ Ｍ Ｒꎬ ＧＯＮＺÁＬＥＺ Ｂ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｏｒ￣
ｐｈｏｂｉｌｉｎｏｇｅｎ ｄｅａｍｉｎａｓｅ ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ａｌｔｅｒｓ ｖｅｇｅｔａｔｉｖｅ ａｎｄ ｒｅｐｒｏｄｕｃ￣
ｔｉｖｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｃａｕｓｅｓ ｌｅｓｉｏｎｓ ｉｎ Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ[Ｊ] . ＰＬｏＳ Ｏｎｅꎬ
２０１３ꎬ８(１): ｅ５３３７８.

[７８] ＭＡＮＯＳＡＬＶＡ Ｐ Ｍꎬ ＢＲＵＣＥ ＭＹＲＯＮꎬ ＪＡＮ Ｌ Ｅ. Ｒｉｃｅ １４￣３￣３
ｐｒｏｔｅｉｎ (ｇｆ１４ｅ) ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ ａｆｆｅｃｔｓ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ
[Ｊ] . Ｐｌａｎｔ Ｊｏｕｒｎａｌꎬ ２０１１ꎬ６８(５): ７７７￣７８７.

[７９] ＣＯＬＬ Ｎ Ｓꎬ ＥＰＰＬＥ Ｐꎬ ＤＡＮＧＬ Ｊ Ｌ. Ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｉｎ ｔｈｅ
ｐｌａｎｔ ｉｍｍｕｎｅ ｓｙｓｔｅｍ[ Ｊ] . Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ ａｎｄ Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎꎬ ２０１１ꎬ
１８(８): １２４７￣１２５６.

[８０] 黄奇娜ꎬ杨　 杨ꎬ施勇烽ꎬ等. 水稻类病斑表型叶变异研究进展

[Ｊ] . 中国水稻科学ꎬ ２０１０ꎬ ２４(２):１０８￣１１５.
[８１] ＭＡＣＨ Ｊ Ｍꎬ ＣＡＳＴＩＬＬＯ Ａ Ｒꎬ ＨＯＯＧＳＴＲＡＴＥＮ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ Ａｒ￣

ａｂｉｄｏｐｓｉｓ￣ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｄ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｇｅｎｅ ＡＣＤ２ ｅｎｃｏｄｅｓ ｒｅｄ ｃｈｌｏｒｏｐｈｙｌｌ
ｃａｔａｂｏｌｉｔｅ ｒｅｄｕｃｔａｓｅ ａｎｄ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｔｈｅ ｓｐｒｅａｄ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｙｍｐｔｏｍｓ
[Ｊ] . Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｎａｔｉｏｎａｌ Ａｃａｄｅｍｙ ｏｆ Ｓｃｉｅｎｃｅｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｕｎｉｔ￣
ｅｄ Ｓｔａｔｅｓ ｏｆ Ａｍｅｒｉｃａꎬ ２００１ꎬ ９８(２): ７７１￣７７６.

[８２] ＲＡＴＥ Ｄ Ｎꎬ ＣＵＥＮＣＡ Ｊ Ｖꎬ ＢＯＷＭＡＮ Ｇ Ｒ ꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｇａｉｎ￣ｏｆ￣
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ ａｃｄ６ ｍｕｔａｎｔ ｒｅｖｅａｌｓ ｎｏｖｅｌ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｆｕｎｃ￣
ｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｓａｌｉｃｙｌｉｃ ａｃｉｄ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｃｏｎｔｒｏｌｌｉｎｇ ｃｅｌｌ
ｄｅａｔｈꎬ ｄｅｆｅｎｓｅｓꎬ ａｎｄ ｃｅｌｌ ｇｒｏｗｔｈ[Ｊ] . Ｐｌａｎｔ Ｃｅｌｌꎬ １９９９ꎬ １１(９):
１６９５￣１７０８.

[８３] 邱结华ꎬ马　 宁ꎬ蒋汉伟ꎬ等.水稻类病斑突变体 ｌｍｍ４ 的鉴定

及其基因定位[Ｊ] . 中国水稻科学ꎬ ２０１４ꎬ ２８(４):３６７￣３７６.
[８４] ＪＡＭＢＵＮＡＴＨＡＮ Ｎꎬ ＳＩＡＮＩ Ｊ Ｍꎬ ＭＣＮＥＬＬＩＳ Ｔ Ｗ. Ａ ｈｕｍｉｄｉｔｙ￣

ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ ｃｏｐｉｎｅ ｍｕｔａｎｔ ｅｘｈｉｂｉｔｓ ｐｒｅｃｏｃｉｏｕｓ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ
ａｎｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ [ Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ Ｃｅｌｌꎬ ２００１ꎬ １３
(１０) :２２２５￣２２４０.

[８５] ＬＩＵ Ｑꎬ ＮＩＮＧ Ｙꎬ ＺＨＡＮＧ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. ＯｓＣＵＬ３ａ Ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ
ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ａｎｄ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｂｙ ｄｅｇｒａｄｉｎｇ ＯｓＮＰＲ１ ｉｎ ｒｉｃｅ[ Ｊ] . Ｐｌａｎｔ
Ｃｅｌｌꎬ ２０１７ꎬ ２９２:３４５￣３５９.

[８６] ＣＵＩ Ｙ Ｊꎬ ＰＥＮＧ Ｙ Ｌꎬ ＺＨＡＮＧ Ｑꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｏｆ ＥＡＲＬＹ
ＬＥＳＩＯＮ ＬＥＡＦ １ꎬ ｅｎｃｏｄｉｎｇ ａ ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅ Ｐ４５０ ｍｏｎｏｏｘｙｇｅｎａｓｅꎬ
ｉｎｄｕｃｅｓ ＲＯＳ ａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｉｎ ｒｉｃｅ[ Ｊ] . Ｔｈｅ Ｐｌａｎｔ
Ｊｏｕｒｎａｌꎬ ２０２１ꎬ １０５(４):９４２￣９５６.

[８７] ＡＫＩＲＡ Ａꎬ ＷＯＮＧ Ｈ Ｌꎬ ＭＡＳＡＹＵＫＩ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎ ＯｓＣＥＢｉＰ / Ｏｓ￣
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