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摘要：花生白绢病是由齐整小核菌（Sclerotium rolfsii Sacc.）侵染引起的一种重要的土传真菌性病害，在世界各

花生产区都有发生，近 10年来在我国花生主要种植省份流行危害，造成较大经济损失，成为制约花生产业发展的重

要因素。本文对花生白绢病病原菌的特点、致病力分化、致病因子及引起致病力分化的原因等方面进行综述，期望

为这一病害的防控提供参考。
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Abstract: Peanut southern blight is an important soil-borne fungal disease caused by Sclerotium rolfsii Sacc,

widely distributed in most peanut producing countries. During the past decade, it has become an important disease
which restricted peanut production in China, and causing significantly economic losses. In this review, characteris⁃
tics, pathogenicity differentiation, and factors affecting disease development of peanut southern blight were dis⁃
cussed in order to provide reference for prevention and control of the disease.
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花生（Arachis hypogaea L.）是世界上重要的油

料和经济作物，是人类油脂和蛋白质的重要来源[1]。
在我国油料作物中，花生的种植面积仅次于油菜，

而总产量居油料作物之首[1]，中国也是世界上花生

总产量和消费量最大的国家[2]。近年来，由齐整小

菌核（Sclerotium rolfsii Sacc.）引起的白绢病已经上

升为全球范围内花生重要的病害[3]，流行危害于一

些主产国，包括印度、中国、美国、阿根廷、印度尼西

亚、菲律宾、泰国、越南和南非等[4]。我国花生白绢

病的发生可追溯到 1957年[5]。由于耕作制度的改

变、气候变化[1]、连作加重和大规模种植单一花生品

种等因素[6]，导致该病害在我国大多数花生产区逐

年加重，已成为制约花生产量和质量的重要因素；

该病害在山东、辽宁、广东、河南、江西等省份大面

积发生[7~11]，造成较大经济损失。深入了解病原菌的

致病力分化是病害防控的基础。本文旨在对国内

外花生齐整小核菌分离物的致病力分化及引起致

病力分化的因素进行综合评述，以期为病害防控提

供参考。

1 花生白绢病菌的基本特性

花生白绢病菌的无性世代为齐整小核菌（Scle⁃
rotium rolfsii Sacc.），属于无性孢子类丝状真菌。在

培养基上，菌丝一般为白色，宽 3~9 μm，常见有锁状
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联合。田间通常为无性态，不产生无性孢子，产生

大量菌核[12]。菌核表面黄色、褐色至深褐色，内部灰

白色；菌核坚硬、表面光滑且有光泽、圆球形，直径

一般为 0. 4~2. 0 mm。在人工条件下，菌丝生长最适

温度为 30℃，最适 pH 为 5. 0，产生菌核的最适温度

为 25℃[13]。全黑暗条件对菌丝生长有促进作用，但

对菌核产生有抑制作用。病菌在多种营养物上都

能生长，但在半乳糖或蔗糖作为唯一碳源和尿素或

赖氨酸作为唯一氮源的培养基上不产生菌核[8,13]。
病菌的有性时代为Athelia rolfsii，属于担子菌门

罗氏阿太菌。担孢子的形成受菌株、光照强度、培

养基营养组成和培养生长阶段等因素的影响。一

般在低光照、营养条件差、培养后期从高营养转到

低营养条件下能产生担孢子[14]。担子着生在菌丝的

顶端，棍棒状，无色，单细胞，大小（9~20）μm×（8~
7）μm。担子顶端长出 4个小梗；小梗无色，牛角状，

长约 3~5 μm，每个小梗的顶端生一个担孢子。担孢

子无色，单细胞，倒卵圆形，顶端圆形，基部略尖，大

小（5~10）μm×（3. 6~10）μm。
该真菌在自然条件下和人工培养条件下多见

无性世代的菌丝和菌核，少见有性世代，有性世代

在花生白绢病菌的生命周期中的作用尚不清楚[12]。
病原菌以菌核或者菌丝的形式在土壤或者病残体

上越冬，大部分分布在 1~2 cm表土层中[9]。花生白

绢病菌是一种腐生型病原真菌，在花生的各个生育

期都可侵染导致植株感病。在我国，该病害多发生

在花生成株期[15]。在花生生育期，白绢病菌可多次

重复侵染花生；被侵染的植株部分枝条枯萎或全株

枯萎，随后死亡[16,17]。
齐整小核菌寄主范围广泛，可侵染 100多个科

的 600多种植物，小麦、大豆、花生、向日葵、芝麻、番

茄等一些重要农作物都是其寄主[18]。

2 白绢病菌的致病力分化

花生白绢病菌的不同分离物存在致病力分化。

人工接种条件下，在接种花生植株上表现出致病力

差异，不仅表现在发病的严重度（病情指数），也表

现在症状出现的时间。晏立英等把花生白绢病的

病情指数分为四级：1级：仅茎上有病斑；2级：全株≤
25%以下萎蔫和死亡；3级：全株 26%~50%表现萎

蔫和死亡；4级：全株>50%表现萎蔫和死亡。病情

指数的计算公式为：DI=[∑（各级病株×对应级数

值）] /（调查总株数×4）×100[19]。花生白绢病菌没有

明显的寄主专化性，可侵染多种不同的作物，也可

以侵染田间杂草。目前花生白绢病菌的致病力都

是各国研究者利用各自的品种进行测定，没有形成

统一鉴别寄主系统，难于比较各国白绢病菌的致

病力。

在印度安得拉邦吉图尔地区的不同土壤和不同

地点采集到 10株花生白绢病菌，按照菌丝亲和性分

为 4个菌丝亲和性群（MCG），其中两个菌株 S.r-1和
S.r-4与其它9个菌株不亲和。10个菌株接种在花生

上发病率变化幅度为 46.33%~100%，S.r-9菌株发病

率最高，为 100%，S. r-6 菌株的发病率最低，为

46.33%；菌株发病时间为 6~15 d，幼苗死亡时间最短

和最长的菌株分别为 S.r-9和 S.r-4，其中 S.r-4菌株

的生长速率也最小［20］。白绢病病原菌在不同的

MCG间存在致病力差异，表现为发病率和发病时间

不同，而且相同MCG内不同菌株间的致病力也存在

差异。研究人员从印度泰米尔纳德邦收集的 18株
花生白绢病菌通过随机扩增多态性 DNA 分析

（RAPD）和分子标记技术（ISSR）将其分为两个类群，

病原菌接种花生的发病率为33.33%~80.95%，发病率

最高和最低的两个菌株属于同一个类群。不同菌株

的发病率和遗传多样性不存在相关性，但病情指数

与菌株的地域来源存在一定的相关性［21］。越南科学

家通过真菌内源转录间隔区（ITS）核糖体DNA分析

将 103株白绢病原菌分为 3个 ITS类群，并对 8个花

生白绢病株进行致病力测定，病情指数为75.0~92.7，
发病时间为 2~4 d，不同 ITS类群间存在致病力差

异［22］。此外，印度科学家发现不同白绢病菌分离物

侵染花生后不仅病情指数存在差异，死亡率也存在

差异（22%~48%），而且还会影响花生种子的萌发[23]。

3 致病因子

3. 1 草酸

据前人报道，花生白绢病菌的主要致病因子为

草酸[24]。在合适的环境条件下，土壤中白绢病菌的

菌核萌发生成菌丝，菌丝的尖端分泌草酸和细胞壁

降解酶，破坏花生茎秆细胞壁，然后菌丝侵入寄主

或者从寄主的自然伤口侵入。

在一些腐生营养型病原真菌中，草酸被认为是

早期致病阶段的关键因素，是一种非专化性毒素。

花生白绢病菌在侵染时也会释放草酸，是该病原的

致病因子之一[25]。
草酸在病原菌侵染寄主植物时存在多种功能：

（1）草酸可以调整白绢病菌生长环境的酸碱度，使之

适宜菌丝生长（最适 pH为 5）；还可以酸化被侵染的
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组织，达到病原菌细胞壁降解酶类的最适 pH值[26]；
（2）可以抑制寄主植物多酚氧化酶（PPO）的活性，进

而减少寄主保护细胞壁果胶物质的酚类化合物的生

成[26]；（3）草酸结合寄主植物细胞壁中胶层中的钙离

子，形成草酸钙，钙离子起到维持细胞壁结构的作

用，缺少钙离子容易造成细胞壁解体，病原菌易侵

染[27]；（4）低浓度草酸有助于阻碍多聚半乳糖醛酸酶

被植物特异抑制蛋白 PGIPs识别[28]；（5）草酸能诱导

寄主植物组织细胞的程序性死亡，抑制植物细胞自

主防卫反应[29]，有利于病原菌的定殖。

关于草酸产生的途径，有报道称花生白绢病菌

草酸是通过乙醛酸氧化形成的，乙醛酸是异柠檬酸

裂解酶催化的产物，乙醛酸脱氢酶是花生白绢病菌

直接参与草酸生物合成的主要酶[30,31]。近年来研究

发现，花生白绢病菌合成草酸的主要途径是通过草

酰乙酸乙酰水解酶（OAH）催化的草酰乙酸酯水解

生成[32,33]。
3. 2 细胞壁降解酶

花生细胞壁是抵御病原菌侵染的第一道防线，

含有丰富的纤维素、果胶以及部分蛋白质。花生白

绢病菌在侵染花生植株的过程中会释放大量的细

胞壁降解酶（CWDE），包括果胶酶、纤维素酶和半纤

维素酶。细胞壁降解酶能够软化分解花生的细胞

壁和角质层等,有利于病菌的侵入、定殖与扩展[34]。
3. 2. 1 果胶酶 果胶酶主要分为内切-多聚半乳

糖醛酸酶（endo-PG）、内切-聚半乳糖醛甲酯酶（en⁃
do-PEG）、外切-多聚半乳糖醛酸酶（exo-PG）、外

切-聚半乳糖醛甲酯酶（exo-PEG）四种类型[35]。白

绢病菌的果胶酶主要为内切-多聚半乳糖醛酸酶[36]。
果胶酶与寄主症状和病原菌的毒力之间存在特定

的联系[37]。果胶酶在花生白绢病菌的致病过程中具

有重要作用，可以水解寄主果胶中的 α-1,4糖苷

键[36,38]；可以在菌丝侵入组织之前分解侵入部位的

果胶，致使侵入部位变软，消耗侵入部位的半乳糖

醛酸来加速病变[39]；还可以把寄主植物的果胶复合

物转化成可被病原体生长所利用的底物。草酸和

多聚半乳糖醛酸酶在病原菌致病过程中发挥协同

作用[40]，多聚半乳糖醛酸酶单独作用不能水解果胶

酸钙，但在草酸根离子存在下多聚半乳糖醛酸酶的

功能不受抑制，可快速水解寄主细胞内的果胶物

质，多聚半乳糖醛酸酶和草酸之间的协同作用被认

为是白绢病菌快速破坏植物组织的重要因素[41]。
3. 2. 2 纤维素酶 纤维素是植物细胞壁的重要组

成成分，是抵御外来病原菌的屏障。纤维素酶是一

类复合酶，主要由内切葡聚糖酶、外切葡聚糖酶以

及β-葡萄糖苷酶 3类酶组成，可以降解纤维素生成

葡萄糖[42]。病原菌产生的纤维素酶在致病过程中起

作用[43]。白绢病菌在侵染过程中分泌大量纤维素

酶[26]，包括纤维素内切酶、纤维素外切酶和 β-葡萄

糖苷酶，纤维素内切酶可以作用于纤维素的无定形

区域产生新的纤维素链末端，纤维素外切酶能作用

于纤维素链末端产生纤维二糖，β-葡萄糖苷酶可以

把纤维二糖水解为葡萄糖[44]，pH在 4. 5时纤维素酶

活性最高[45]，因为纤维素酶产生的较晚，一般在菌核

生成后期产生，所以白绢病菌产生的纤维素酶在组

织破坏和病害发展中起辅助作用[46]。
3. 2. 3 半纤维素酶 半纤维素是一种多糖聚合

体，主要包括甘露聚糖和木聚糖，能增强植物表皮

细胞的机械强度，从而提高抗御病原菌侵染的作

用[47]。病原菌侵染寄主时通常分泌甘露聚糖酶和木

聚糖酶来破坏寄主植物的细胞壁[48~51]。白绢病菌不

同分离物在侵染寄主时也会产生木聚糖酶[52]或同时

产生甘露聚糖酶和木聚糖酶[53]。
3. 3 分泌蛋白

病原真菌在侵染植物时会分泌一系列不同功

能的分泌蛋白，这些分泌蛋白能够进入寄主细胞间

隙或细胞内部，之后通过不同方式破坏或抑制寄主

植物的正常生理功能和防御反应，从而对植物造成

毒害[54~57]。Iquebal通过基因组测序，推测花生白绢

病菌能分泌数百种分泌蛋白[58]；Yan也推测花生白

绢病菌强、弱毒力分离物都能产生较多的分泌蛋

白，但不同分离物分泌蛋白的数量存在差异[59]。目

前，尚没有关于花生白绢病菌分泌蛋白功能的研究

报道。

3. 4 其它致病因子

除以上致病因子外，一些腐生营养的病原真菌

还会产生其它的致病因子，如 RNA-FolmiR1、Fol⁃
CTS2[60]、SsPre1[61]等，这些小分子物也参与病原菌的

致病过程。花生白绢病菌可产生一些胞外多糖，防

止菌丝体干燥和土壤微生物对菌丝体的溶解[62]，从
而有利于病原菌侵染寄主植物。一些土传真菌病

原会产生危害寄主的多种真菌毒素[63]，而在花生白

绢病菌中除草酸外并未见产生其它真菌毒素的

报道。

4 影响致病力差异的因素

4. 1 真菌病毒

一些研究发现，病原真菌中存在真菌病毒[64]。
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真菌病毒可以减弱或增强病原真菌的致病力。真

菌病毒与其寄主互作会导致真菌分生孢子产量减

少、菌落形态发生变化、生长速度减慢、致病代谢产

物积累减少[65]。真菌病毒也可以增强寄主的致病

力，其机理之一是真菌病毒 dsRNA可以编码细胞色

素C氧化酶装配因子相关蛋白，以通过调节电子传

递链来促进 ATP的合成进而增强寄主真菌的活

力[66]。白绢病原菌中已发现存在真菌病毒，白绢病

菌BLH-1受 dsRNA侵染后生长速度降低，不产生菌

核，致病力减弱[67]。
4. 2 草酸含量高低

花生白绢病菌不同分离物间产草酸量存在差

异[14]。不同研究者发现草酸在白绢病菌致病中的功

能存在差异。Madhuri[68]按照草酸产量和对花生幼

苗的为害程度，将 30个花生白绢病菌分成四个类

群，其中强致病力的菌株产生草酸也较多；Bai等[69]

将草酸代谢途径中的天冬氨酸转氨酶（AAT1）作为

CRISPR/Cas9的靶标位点，中断草酸代谢途径促使

草酸积累，突变型白绢病菌的草酸产量是野生型的

三倍而且突变型对花生的侵染力增强；Tang认为草

酸产量高的白绢病菌毒力较高[70]。Punja发现强毒

力和弱毒力菌株之间产生草酸的能力没有显著差

异[71]；Yan对花生白绢病菌高毒力菌株 ZY和弱毒力

菌株GP3的研究发现，二者在培养基中产生的草酸

量也没有显著差异[59]。Punja和 Yan均是在离体环

境（固体培养基）中培养菌株测得的草酸含量，可能

与在花生植株上接种测得的草酸含量存在差异，这

些研究表明，草酸在白绢病原菌的侵染中的作用需

要进一步研究。

花生白绢病原菌致病性与其产生的草酸相关，

草酸可以提供病菌分泌的细胞壁裂解酶合适的 pH，
也会对寄主产生直接的毒害作用，推测决定白绢病

菌致病力差异的主要因素除草酸含量以外还有其

它致病因子。

4. 3 细胞壁降解酶含量及活性高低

腐生营养型真菌的细胞壁降解酶含量高于寄

生型和半寄生型真菌[59]，是该类型真菌的致病因素

之一。花生白绢病原菌高毒力菌株具有生长速度

快、菌丝干重大、多聚半乳糖醛酸酶和纤维素酶活

性高、产生细胞壁降解酶较多等特点，弱毒力菌株

生长速度较慢，产生的内切-多聚半乳糖醛酸酶量

很低。花生白绢病原菌致病性的决定因素包括产

生足够数量的草酸和内切多聚半乳糖醛酸的能力

以及快速生长的能力高低，而毒力大小与内切-多

聚半乳糖醛酸酶的产量和生长速率高度相关[46]。用

甲烷-磺酸乙酯对白绢病菌进行化学诱变分离到一

株EMS-1突变株，突变株的半纤维素酶活性是野生

型的 1. 5~3. 0 倍，而突变型也表现出更强的致

病力[71]。
4. 4 效应蛋白

效应蛋白的有无或多少都会对一些病原真菌

致病力的强弱产生影响[72~75]。Iquebal[58]通过对花生

白绢病菌的蛋白质结构域分析，发现该病原菌具有

在生物抗逆性中起作用的WD40家族、影响病原菌

致病力的ABC转运蛋白和其它对病原菌致病力起

作用以及对穿透寄主细胞起作用的蛋白家族。但

是，尚未见到关于效应蛋白对花生白绢病菌对致病

力差异产生影响的报道。

5 展望

与多数作物病害相比，关于花生白绢病菌及其

病原生物学基础的研究尚相对薄弱，有关真菌病毒

对花生白绢病菌致病力的影响也很少。我国在花

生白绢病菌的研究上起步较晚，也尚未形成统一的

鉴别寄主系统。这一病菌的基因组测序和解析取

得了一定进展，其中 Iquebal等 [58]组装出了花生白绢

病菌的 73 Mb大小的基因组，注释了包括毒性和致

病力基因在内的 16 830个基因，蛋白分泌组学分析

了包括糖苷水解酶基因在内的 1085个酶基因；

Takach[76]利用抑制性消减杂交 PCR（SSHP）技术构

建了两个 cDNA文库并对其进行筛选，鉴定出包括

一个凝集素、细胞色素P450和两个核糖体蛋白的基

因，并且在菌核形成和发育过程中差异表达。Yan[60]
通过比较不同致病力的 2个白绢病菌的基因组序

列，发现二者在分泌型CAZymes、效应子、次生代谢

物等都存在差异，推测花生病原菌的致病力由多个

因子决定。随着分子生物学的发展和基因组、转录

组和代谢组技术在花生白绢病菌研究中的应用，未

来将明确花生白绢病菌致病力分化的分子基础，人

们从基因水平或者蛋白质水平研究与认识齐整小

核菌与花生之间的互作过程将会不断深入，获得关

于花生白绢病菌不同菌株之间致病变异的更多有

价值信息。
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