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摘要: 在全球气候变化和人类活动加剧的背景下, 深入探究植物群落结构对自然生态系统中10 

真菌病害的调控机制具有重大意义。根据经典的―病害三角‖理论, 植物病害的发生需要同时11 

满足三个关键要素: 病原体、易感宿主和适宜的环境条件。本文首先阐述了物种丰富度、均12 

匀度、物种组成和凋落物等植物群落结构如何通过直接作用和间接改变微气候与土壤理化性13 

质影响真菌病害的作用机制, 并梳理了相关研究的最新进展。随后, 本文归纳了该研究领域14 

当前面临的主要挑战: 多宿主-多病原共存体系的复杂性、真菌病害度量的准确性以及研究15 

方法的局限性。最后, 本文指出多学科方法交叉融合与大数据整合分析、真菌病害与其他生16 

物类群的互作关系、全球气候变化背景下病原真菌的快速进化以及真菌病害对生态系统功能17 

的影响可能是未来该领域的主要研究方向。 18 
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植物真菌病害是一类由病原真菌侵染所引发的植物病理现象, 主要表现为植物生理功21 

能紊乱(如光合作用抑制、水分代谢失调等)和形态结构异常(如叶片斑点、萎蔫、腐烂等)
[1]。22 

这类病害在自然界中普遍存在, 其发生频率占已知植物病害的 70%-80%, 是植物健康的主23 

要生物胁迫因素, 对农业生产和生态系统稳定性构成了严重威胁[2-6]。植物真菌病害长期严24 

重威胁全球农业生产, 如 20 世纪 50 年代的小麦秆锈病(Puccinia graminis)、21 世纪的小麦赤25 

霉病 (Fusarium graminearum)、咖啡锈病 (Hemileia vastatrix)和玉米大斑病 (Exserohilum 26 

turcicum)等, 年均导致作物减产 20%-40%, 对粮食安全和经济作物生产构成持续性挑战[7-12]。27 

早期关于植物真菌病害的研究主要集中于农业领域, 而近年来, 随着生态学研究的深入, 国28 

内外学者逐渐认识到植物真菌病害在自然生态系统中的重要作用[13-16]。 29 

植物真菌病害对自然生态系统的影响具有复杂性和两面性。一方面, 真菌病害会抑制植30 

物个体的生长发育, 导致光合作用效率下降、生长迟缓、叶片养分流失以及繁殖能力减弱, 严31 

重时甚至造成植株死亡[15,17,18]。病原体外溢引发的真菌病害爆发会显著降低植物物种多样性, 32 

导致一定范围内的物种丧失, 从而严重威胁植物多样性和生态系统功能[19-21]。另一方面, 真33 

菌病害也能够通过多种机制促进物种共存和多样性维持, 从而对生态系统功能产生正面作34 

用[3,22,23]。根据当代物种共存理论, 真菌病害能够介导同种负密度制约增加物种间生态位差35 

异, 进而通过稳定化机制促进物种共存和多样性维持[14,24-26]
; 真菌病害还能够介导生长-防36 

御权衡(growth-defense trade-off), 降低具有不同生长能力的物种间平均适合度差异, 进而通37 

过均等化机制促进物种共存和多样性维持[25,27-29]。 38 

鉴于植物真菌病害对陆地生态系统的重要影响, 深入研究其如何受到非生物和生物因39 

子的调控尤为必要。根据经典的―病害三角‖理论(disease triangle), 病原体、易感宿主、适宜40 
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的非生物和生物环境条件是植物病害发生的前提[30,31]。非生物因子, 包括温度、湿度和土壤41 

理化性质等, 在植物真菌病害的发生和传播过程中发挥着关键作用[4,32,33]。温度是影响真菌42 

生长和繁殖的关键因子, 研究表明, 大多数病原真菌在 15-30℃的温度范围内表现出最适生43 

长状态[34]。因此, 当环境温度处于适宜范围内时, 温度升高会显著加剧草地真菌病害的严重44 

程度[35-37]。然而, 当温度超出这一范围时, 某些植物真菌病害的严重程度反而会降低[38,39]。45 

同时, 昼夜温差及其持续时间也会影响植物真菌病害的发生[40,41]。湿度是影响真菌孢子萌发46 

的关键因子, 较高的湿度为真菌孢子提供了必要的水分条件, 促进了植物真菌病害的发生和47 

传播[33,42]。土壤理化性质也与真菌病害的发生密切相关。土壤铵态氮和硝态氮含量的增加会48 

直接促进土传病原真菌的生长繁殖, 从而提高植物病害发生的风险[43,44]
; 而质地疏松、通气49 

性良好的土壤有利于植物根系呼吸, 在一定程度上能够降低根部病害的发生率[45,46]。生物因50 

子, 尤其是植物群落也是影响自然生态系统中植物真菌病害的关键因素。来自高寒草甸、典51 

型草原、亚热带常绿阔叶林和热带雨林等不同自然生态系统的诸多案例研究与整合分析证实: 52 

植物多样性会对真菌病害产生稀释效应(dilution effect), 即存在负的多样性-病害关系53 

(negative diversity-disease relationship)
[36,37,47-50]。此外, 植物群落的其他结构特征, 如物种组54 

成、功能性状和凋落物特性等, 也在植物真菌病害的发生和传播中扮演重要角色[29,51]。本文55 

将重点探讨植物群落结构对自然生态系统中真菌病害的调控机制, 系统总结相关研究进展56 

(图 1), 并分析当前研究中存在的主要问题与局限性。同时, 本文还将对未来研究方向进行展57 

望, 旨在推动国内学者更多地关注相关科学问题, 为该领域的研究提供新的思路和理论支持, 58 

以服务自然生态系统有害生物绿色防控体系构建。 59 

1植物群落结构对真菌病害的影响机制 60 

1.1 植物物种丰富度对真菌病害的影响机制 61 

植物物种丰富度作为植物群落结构的关键特征之一, 在自然生态系统中通常会对植物62 

真菌病害产生稀释效应(图 2)
[47,50]。稀释效应的概念最早于 20 世纪 80 年代出现[52]

, 随后63 

Keesing 等通过对莱姆病传播机制的深入研究, 首次明确提出了―稀释效应‖这一术语[53,54]。64 

随着研究范围的扩展, 生态学家在草地、湿地和森林等多种生态系统中, 针对不同病原体-65 

宿主系统开展了大量实证研究, 进一步验证了稀释效应的普遍性[36,37,47,55-57]。基于这些研究, 66 

生态学家逐步总结出稀释效应发生的关键前提条件及其作用机制[49,54,58]。其中, 稀释效应发67 

生的前提主要包括: 1)宿主物种对病原体的易感性存在显著差异, 部分物种可作为易感宿主; 68 

2)高水平生物多样性能够有效抑制病原体在易感宿主间的传播[50]。介导这种稀释效应的机制69 

主要包括易感宿主管制(host regulation)、相遇率降低(encounter reduction)和非随机物种丧失70 

(non-random diversity loss)
[51,54,56,59]。植物真菌病害往往以密度依赖的形式传播, 因此在一个71 

替代式群落构建体系中(即单位面积群落内物种总多度不变)增加植物物种丰富度, 会导致非72 

宿主植物增加, 通过资源竞争减少易感宿主植物的多度(易感宿主管制), 进而抑制病害的传73 

播[54,57]。在物种丰富度较高的植物群落中, 非宿主植物的存在会通过物理阻碍降低病原体在74 

同种个体之间的传播概率或传播媒介与同种个体之间的接触概率(相遇率降低)
[36,50]。此外, 75 

由于存在生长防御权衡[29]
, 随着物种丰富度的减少, 植物群落中生长能力弱而防御能力强76 

的物种往往最先丢失(非随机物种丧失), 导致低物种丰富度群落中易感宿主的相对多度增加, 77 

从而最终加剧植物真菌病害的发生[48,56,60]。 78 

同时也有部分学者认为, 不应过分关注稀释效应的普遍性, 阐明其体系依赖性可能更为79 

重要[59,61]。多项整合分析和实验研究表明, 植物物种丰富度对真菌病害的稀释效应在草地生80 

态系统(而非森林生态系统)、控制性实验(而非观测性实验)、活体营养型病原真菌(而非死体81 

营养型病原真菌)、局域空间尺度(而非区域空间尺度)以及温度较低地区(而非温度较高地区)82 

Acc
ep

te
d

 https://www.sciengine.com/doi/10.1360/SSV-2025-0145



表现得更为显著[37,48-50,62]。这种体系依赖性可能与体系自身属性、生态系统类型、病原体生83 

活史类型以及空间尺度等因素密切相关[4,48,62]。例如, 由于木本植物体型较大, 森林生态系统84 

的病原体多度更多受宿主自身属性的影响[63]
; 活体营养型病原真菌(如锈病菌)通常具有较高85 

的宿主特异性, 其宿主范围相对较窄; 植物与病原真菌往往较小的局域空间尺度发生相互作86 

用[62]。 87 

此外, 植物物种丰富度对真菌病害的影响可能呈现―单峰‖曲线的非线性关系, 即在高物88 

种丰富度时表现为稀释效应, 而在低物种丰富度时表现为放大效应(图 2)
[59,64]。在物种丰富89 

度较低的植物群落中, 易感宿主的比例通常较高, 当易感宿主被进一步添加到群落中, 会加90 

剧群落整体的病害严重度, 甚至可能会导致病原体外溢(pathogen spillover), 最终使病害爆91 

发[19,20]。然而, 随着物种丰富度的增加, 更多感病能力较弱的植物或非宿主植物被引入群落, 92 

群落整体的病害严重度逐渐下降, 进而表现为稀释效应[64]。物种丰富度的变化发生于单峰曲93 

线峰顶点的左侧还是右侧, 将直接决定物种丰富度对真菌病害的影响方向。 94 

1.2 植物物种均匀度对真菌病害的影响机制 95 

植物物种均匀度作为衡量群落内各物种个体数量分布均衡性的核心指标, 在调控植物96 

真菌病害的发生和传播过程中发挥着关键作用[55,65]。当群落中物种均匀度较高时, 由于缺乏97 

单一优势物种的垄断, 群落结构稳定性显著增强[66]
, 这将通过多种机制降低真菌病害爆发98 

的风险(图 2)。首先, 物种均匀度的增加通过降低易感宿主的密度, 直接削弱了密度依赖传播99 

的真菌病害严重度[65,67]。例如在北美弃耕地中, 当优势禾本科植物的相对多度从 60 %降至100 

20 %时, 锈病(Puccinia spp.)的侵染率可降低至先前的 1/2
[55]。其次, 高物种均匀度通过促进101 

功能性状多样性的形成, 特别是抗病相关性状(如次生代谢产物合成能力、表皮角质层厚度102 

等)的互补性分布, 显著提升群落的整体抗病能力[66,68,69]。此外, 均匀的物种空间分布可产生103 

双重屏障效应: 在物理层面, 异质性冠层结构能够通过增大宿主植株间距来阻断病原体孢子104 

的传播途径[67,70]
; 在化学层面, 多物种释放的复合化感物质形成协同抑菌效应[71]。最后, 均105 

匀度驱动的物种间竞争-协同平衡可抑制易感物种的种群扩张, 同时通过根际微生物组的重106 

构(如促进拮抗菌 Pseudomonas spp.的定殖), 形成针对病原真菌的―生物防火墙‖
[72]。 107 

1.3 植物物种组成对真菌病害的影响机制 108 

先前研究多局限于探讨单一生物多样性指标(如物种丰富度和均匀度等)对真菌病害稀109 

释效应的影响, 却较少关注植物群落物种组成在其中的作用[59,61]。实际上, 植物群落物种组110 

成的变化不仅体现在植物多样性等指标的变异上, 更显著地表现为群落内物种相对多度的111 

动态变化。值得注意的是, 即使一个群落的物种丰富度保持不变, 其物种组成也可能已发生112 

显著变异。Mitchell 等(2002)通过野外控制实验直接操控草地生态系统的植物物种丰富度和113 

组成, 进而发现: 相较于物种丰富度, 植物物种组成对群落病害严重度的解释度更高。植物114 

物种组成可能通过改变群落的两个关键特性—病害易感性(disease proneness)和优势物种的115 

存在(dominant species presence), 进而对真菌病害产生影响(图 2)
[55,58]。不同植物物种的感病116 

能力存在显著差异, 因此使用多度加权各物种在自然状态下的平均病害严重度, 能够有效量117 

化群落的整体感病能力, 即病害易感性[28]。多项研究已证实, 植物物种组成改变导致的易感118 

物种数量或多度的增加, 会通过提高病害易感性进而加剧群落病害严重度[28,37,55]。相较于稀119 

有物种, 优势物种在群落中多度的减少会更多地导致其余物种多度的增加。若优势物种不属120 

于易感物种, 则植物物种组成导致的优势物种数量或多度的减少, 会增加群落病害严重度121 

(尤其是具有一定专一性病原真菌所致病害的严重度)
[55]。从病原体的投资回报比和生长-防122 

御权衡角度来看, 优势物种的感病能力往往较强, 这种情况下优势物种数量或多度的减少则123 

会进一步减少群落病害严重度[29]。 124 

植物群落演替是指随时间推移一个植物群落被另一个植物群落替代的过程, 这一过程125 
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主要通过改变物种组成来影响真菌病害的发生强度和传播模式。在演替早期阶段, 植物群落126 

主要由一年生草本等先锋物种构成, 这些物种具有简单的根系结构、高氮含量的植物组织及127 

单一冠层特征, 往往导致真菌病害发生率维持在较高水平[48]
; 在演替中期阶段, 植物群落物128 

种组成发生显著变化, 物种丰富度明显提升, 根系、叶片和冠层等结构趋于复杂化, 这种变129 

化一方面通过稀释效应降低了部分植物地上部分真菌病害的发生[47-50]
, 另一方面则通过改130 

善土壤性质、提供更多养分而促进了土壤病原真菌的增殖[15,44]
; 在演替后期阶段, 植物群落131 

物种组成趋于稳定, 不同感病能力的物种之间形成稳定的共存关系, 使得群落中真菌病害的132 

发生率和严重程度呈现稳定态势[73,74]。Kolaríkova 等(2017)在废弃矿场的初生演替研究中, 133 

通过焦磷酸测序技术分析了两种优势树种根系相关真菌群落, 发现根内生真菌和病原真菌134 

群落与演替阶段的植物物种组成存在密切关联; Qu等(2022)在针叶林向阔叶林转变的次生演135 

替研究中, 利用高通量测序技术证实, 随着演替进程的推进, 土壤真菌群落的多样性和丰富136 

度呈现显著增长趋势。 137 

1.4 植物凋落物对真菌病害的影响机制 138 

植物凋落物指植物地上部分自然脱落或死亡后掉落至地表的有机残体, 在植物与真菌139 

病害的相互作用中扮演着复杂而关键的角色。作为生态系统的重要组成部分, 凋落物对真菌140 

病害的影响机制可能涉及物理、化学及生物层面的复杂相互作用(图 2)。物理层面上, 凋落141 

物积累形成的微环境(高温高湿)直接影响病原真菌的生命周期, 促进其分生孢子萌发、附着142 

孢形成及扩散, 并作为部分病原真菌(如镰刀菌、腐霉菌)的栖息地, 提供保育作用(nursing 143 

effect), 使其能在其中形成休眠结构以待适宜条件侵染[15,33,35]。化学层面上, 凋落物分解过程144 

中释放的化学物质可能抑制或促进病原真菌的活性。某些植物残体释放的酚类化合物或萜类145 

物质具有抑菌作用[75,76]
, 而另一些分解产物(如碳源和氮源)则为病原真菌提供营养, 增强其146 

侵染能力[44,77]。凋落物分解过程中产生的酶(如几丁质酶和蛋白酶)可能协同降解植物组织, 147 

加速病原真菌对宿主植物的侵入[78,79]。生物层面上, 凋落物通过影响植物-土壤反馈调控微生148 

物群落结构, 进而影响真菌病害的发生与传播[72,80,81]。凋落物作为微生物群落的载体之一, 149 

既是腐生真菌和共生真菌等的资源提供者, 增加其相对多度, 使其通过拮抗作用挤占病原真150 

菌的生态位, 从而降低真菌病害的发生风险[80,82,83]
; 也是兼具腐生性和致病性真菌的资源提151 

供者, 为其提供充足的资源, 增加潜在病原真菌的相对多度, 进而提高植物罹病风险[81,84]。152 

Li 等(2019)在中国北方半干旱草地开展的凋落物添加野外实验表明, 凋落物输入显著提高了153 

土壤真菌群落的物种丰富度和相对多度, 且混合凋落物的促进效果明显优于单一凋落物; 154 

Veen 等(2021)通过为期 9 个月的不同功能群植物凋落物添加实验发现, 草本与木本植物凋落155 

物的输入不同程度地改变了土壤真菌群落物种组成。 156 

近期研究表明, 凋落物除影响植物-土壤反馈之外, 还可能通过介导植物-叶际反馈影响157 

真菌病害[85,86]。类似于地下根际微生物, 有研究通过使用体内接种的方法表明叶际微生物能158 

够以病原菌、共生菌和腐生菌等多种形式作用于宿主植物[87-89]。同时, 凋落物也被证实是植159 

物叶际微生物群落的重要繁殖体来源[90]。Whitaker 等(2017)通过在 4 个菊科物种上同步开展160 

土壤接种、叶际接种和野外接种的温室实验表明, 相较于根际微生物, 叶际微生物在通过负161 

反馈介导植物物种共存中发挥了更为重要的作用, 进而证实凋落物在植物-叶际负反馈中起162 

着关键作用。Zaret 等(2021)通过对 10 种本地菊科植物进行同种与异种凋落物接种实验, 发163 

现凋落物介导的植物-叶际负反馈效应在菊科植物中普遍存在, 且凋落物能够通过调控叶际164 

微生物群落来抑制植物早期生长发育。 165 

同为植物有机残体, 与凋落物不同, 立枯物是指附着在植物体上但已死亡的有机残体, 166 

分解过程可能更为缓慢[91,92]。立枯物对真菌病害的影响具有双重性: 一方面, 其保留的植物167 

结构可能成为病原真菌(如锈菌、白粉菌)的临时宿主, 延长病原体的存活时间[93,94]
; 另一方168 

面, 立枯物的缓慢分解可能减少短期内营养物质的释放, 间接抑制依赖快速碳源的真菌繁殖169 
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[95,96]。此外, 立枯物通过遮挡光照或改变局部气流, 可能影响病原孢子传播效率。例如, 禾170 

本科植物的立枯茎秆可形成微型―风障‖, 阻碍孢子扩散, 但同时也可能因积水而局部增加湿171 

度, 促进某些真菌的侵染[97-99]。 172 

1.5 植物群落结构通过改变微气候影响真菌病害 173 

植物物种丰富度、均匀度、物种组成和冠层等群落结构的变化可能通过调节微气候间接174 

影响真菌病害(图 2)。高物种丰富度和均匀度的植物群落通常具有更复杂的垂直结构和更均175 

衡的资源分布, 这会导致群落内温度、湿度和光照条件发生改变, 从而影响真菌孢子的萌发176 

和传播[100,101]。植物冠层的结构特征和密度变化主要通过物理调控显著改变微气候环境, 进177 

而影响真菌病害。研究表明, 草地和森林生态系统中物种丰富度下降会导致冠层结构趋于单178 

一化、冠层密度增大, 具体表现为光照透射率降低和空气湿度升高(如叶片表面持水时间延179 

长), 为病原真菌(如 Botrytis cinereal)的孢子萌发和侵染创造有利条件[15,102-105]。同时, 微气候180 

的变化也会显著影响微生物群落结构, 促进有益微生物的生长或增强土传病原真菌的活性, 181 

进而减少或增加真菌病害的发生和传播[44,46,106,107]。此外, 群落结构对温度波动的缓冲作用可182 

能延长病原菌活跃期, 例如委陵菜多胞锈菌属(Phragmidium)发育依赖特定温湿度阈值, 致183 

密群落结构导致的微气候稳定性可能促进其生命周期完成[33,93]。这些机制表明, 植物群落的184 

物理结构与生物互作共同塑造了抑制或促进病害的微环境。 185 

1.6 植物群落结构通过改变土壤理化性质影响真菌病害 186 

植物群落结构通过调控土壤理化性质, 改变植物-土壤反馈(plant-soil feedback), 从而间187 

接影响真菌病害(图 2)
[72,108]。首先, 植物多样性驱动的凋落物输入和根系分泌物显著改变了188 

土壤有机质组成和养分循环, 促进土壤共生真菌等有益微生物的活动, 抑制土传病原真菌的189 

多度, 从而降低了真菌病害发生的风险[45,81,106]。然而, 植物多样性也可能通过提高氮素等养190 

分的可利用性, 为病原真菌的生长提供适宜条件[43,44]。其次, 植物根系通过分泌有机酸和固191 

氮作用调节土壤 pH 动态, 进而影响真菌病害的发生。例如, 豆科植物根系分泌的柠檬酸和192 

苹果酸等酸性物质会降低土壤 pH, 促进某些病原真菌(如 Heteroconium chaetospira)的活性, 193 

进而增加植物的罹病风险[4,109,110]。此外, 植物群落的根系形态和结构能够调控土壤孔隙度, 194 

改变土壤团聚体结构和水分含量等物理性质, 进而影响土传病原真菌[111]。例如, 菌根网络形195 

成的团聚体结构可以减少水分滞留, 改善植物根系呼吸条件, 并降低根腐病的发生概率[45,46]。196 

Sikes 等(2009)通过镰刀菌分离培养与人工接种实验证实, 相较于单一型根系, 细密分枝根系197 

具有更强的土壤养分吸收效率, 但同时为病原真菌提供了更多潜在侵染位点, 最终导致真菌198 

病害发生率的显著提升。同时, 多样性较高的植物群落通常会增加土壤的空间异质性, 通过199 

减少地下真菌病害的传播, 从而降低真菌病害严重度[108,112]。最后, 植物群落结构和土壤理200 

化性质之间形成的负植物-土壤反馈机制, 也为植物多样性抑制真菌病害的稀释效应提供了201 

强有力的证据支持[72,108]。 202 

2植物群落结构对真菌病害影响的研究进展 203 

2.1 生长-防御权衡与真菌病害 204 

在植物与病原真菌的长期协同进化中, 生长-防御权衡已成为调控植物真菌病害的关键205 

机制[29,113,114]。早在上世纪, 生态学家便认识到植物群落中不同物种通过采取生长与防御资206 

源分配的权衡策略, 能够促进物种共存和维持物种多样性[115-119]。随着研究的深入, 病原真207 

菌在植物生长-防御权衡中的作用逐渐被揭示, 并被整合到现代物种共存理论中, 该理论指208 

出病原真菌通过不成比例地降低优势物种的适合度, 缩小优势与稀有物种间的平均适合度209 

差异, 从而抑制竞争排除并促进物种共存。来自理论模型、室内实验和野外调查的多项研究210 
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一致证实了病原真菌在植物生长-防御权衡中发挥着关键作用[28,29,114,120]。Blumenthal等(2009)211 

和Heckman等(2019)的研究表明, 病原真菌通过影响生长-防御权衡, 使得天敌逃逸后快速生212 

长的外来物种更易入侵本地群落。Liu 等(2017)进一步依托青藏高原高寒草甸的氮添加实验213 

证实, 病原真菌介导的生长-防御权衡可能是导致物种顺序性丢失的关键机制。Cappelli 等214 

(2020)揭示了生长-防御权衡是真菌病害发生的关键驱动因素, 并指出氮添加通过促使植物215 

群落向快速生长物种转变而间接加剧了真菌病害的发生; Zaret 等(2024)进一步证实了植物在216 

应对大型食草动物、节肢动物和真菌等多种高营养级类群中普遍存在生长-防御权衡, 但其217 

表现形式因植物功能群而异, 其中非豆科草本植物的响应最为显著。 218 

此外, 植物在应对病原真菌侵染时表现出的生长-防御权衡机制已受到广泛关注[121,122]。219 

研究表明, 当植物遭受病原真菌胁迫时, 会将原本用于合成植物生长素(auxin)、油菜素甾醇220 

(brassinosteroids)、细胞分裂素(cytokinin)和赤霉素(cytokinin)等生长相关激素的资源, 转而用221 

于合成模式识别免疫受体(pattern-recognition immune receptors)、核苷酸结合富含亮氨酸重复222 

序列免疫受体(nucleotide-binding leucine-rich repeat immune receptors)、水杨酸(salicylic acid)、223 

茉莉酸(jasmonic acid)和乙烯(ethylene)等防御相关物质[122-125]。相关研究也表明, 通过基因重224 

组、诱导表达和基因编辑等分子生物学技术, 能够有效实现植物生长-防御权衡的解耦调控225 
[122,126]。 226 

2.2 植物系统发育多样性对真菌病害的稀释效应 227 

先前关于稀释效应的研究主要集中在物种多样性层面, 然而近年来的研究表明, 功能多228 

样性[65,127]和系统发育多样性[36,128,129]同样对稀释效应具有显著影响, 其中植物群落对真菌病229 

害的系统发育稀释效应更是广受关注。在长期的协同进化―军备竞赛‖中, 植物与病原真菌之230 

间形成了系统发育保守的相互作用关系[129,130]。具体而言, 系统发育距离较近的植物物种往231 

往被同一种病原真菌侵染, 而系统发育距离较近的病原真菌也倾向于侵染同一类群的宿主232 

植物[131]。这种相互作用关系主要体现在两方面: 一方面, 植物在进化过程中形成的防御性状233 

(如叶片厚度、萜类化合物和酚类化合物等)具有系统发育保守性; 另一方面, 病原真菌的侵234 

染性状也表现出进化保守性, 使得亲缘关系较近的病原真菌能够特异性识别并侵染特定的235 

宿主植物[132,133]。基于这种相互作用关系, 系统发育距离较远的植物组成的群落共享同一种236 

病原真菌的概率相对较低, 并且群落中可能包含更多感病能力差异较大的物种, 从而导致植237 

物系统发育多样性的增加会抑制真菌病害的发生和严重度, 即存在系统发育稀释效应[128.129]。238 

此外, 与本地物种系统发育距离较远的外来物种更容易入侵本地群落, 这一现象也从入侵生239 

态学角度为系统发育稀释效应提供了有力证据[134,135]。因此, 在预测多样性对真菌病害的潜240 

在影响时, 系统发育距离所发挥的重要作用不容忽视。 241 

2.3 病原真菌生活史类型在真菌病害预测中的作用 242 

近年来, 随着真菌致病机制研究的深入, 病原真菌生活史类型在病害预测中的理论框架243 

逐步完善。根据其营养利用方式和生活史策略差异, 病原真菌可划分为活体营养型(biotroph)、244 

死体营养型(necrotroph)和半活体营养型(hemibiotrophic)三大类群[1]。活体营养型病原真菌, 245 

如单胞锈菌属(Uromyces)、柄锈菌属(Puccinia)和布氏白粉菌属(Blumeria)等, 严格依赖活体宿246 

主细胞获取营养, 其侵染特征表现为高度宿主特异性, 主要引发锈病和白粉病等真菌病害; 247 

死体营养型病原真菌, 如链格孢属(Alternaria)、壳二孢属(Ascochyta)和叶点霉属(Phyllosticta)248 

等, 通过分泌细胞壁降解酶快速杀死植物细胞和组织以汲取养分, 主要引发叶枯病和叶斑病249 

等局部坏死性真菌病害; 半活体营养型病原真菌, 如炭疽菌属(Colletotrichum)、壳针孢属250 

(Septoria)和巨座壳属(Magnaporthe)等, 在侵染初期建立活体营养关系以逃避宿主免疫识别, 251 

后期转变为死体营养阶段, 通常导致植物罹患炭疽病和稻瘟病等真菌病害[1,136]。由于病原真252 

菌在生活史上的复杂性, 许多研究已经表明结合生活史类型有助于预测真菌病害的发生。253 
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García‐Guzmán 和 Heil(2014)通过文献调查发现死体营养型病原真菌主要侵染耐阴性的木本254 

植物, 而活体营养型病原真菌主要侵染喜光性的草本植物, 并表明病原真菌的生活史类型有255 

助于预测热带的植物真菌病害动态。Liu 等(2021)通过进行野外放牧实验和整合分析发现, 放256 

牧会通过直接取食降低活体营养型病原真菌侵染导致的病害严重度, 而通过粪便和伤口等257 

增加死体营养型病原真菌侵染导致的病害严重度, 揭示了病原真菌生活史类型在预测放牧258 

情景下真菌病害动态中的重要作用。由于侵染特异性和宿主范围的差异, 部分研究表明, 稀259 

释效应更容易发生在活体营养型而不是死体营养型病原真菌引发的病害中。此外, 活体营养260 

型病原真菌诱导水杨酸途径和死体营养型病原真菌诱导茉莉酸途径的植物防御机制也逐渐261 

被厘清[89]。因此, 将病原真菌生活史类型纳入自然生态系统植物病害预测框架有助于大幅度262 

提高其预测准确性。 263 

3植物群落结构对真菌病害影响研究面临的挑战 264 

近年来, 生态学与植物病理学的交叉融合推动了植物群落结构与真菌病害互作机制研265 

究的快速发展, 该领域已成为解析生态系统稳定性与植物病害传播规律的前沿热点。深入探266 

究植物群落结构对真菌病害的调控作用, 不仅能够揭示多物种共存背景下植物-病原真菌的267 

协同演化机制, 更可为人类活动加剧和气候变化背景下真菌病害的动态预测提供理论支撑, 268 

最终为自然生态系统植物病害绿色防控体系构建提供科学基础[137]。然而, 受限于自然生态269 

系统的复杂性和研究手段的局限性, 当前研究在多宿主-多病原互作网络解析、病原-病害关270 

系定量表征以及多尺度研究方法整合等方面仍面临挑战。 271 

3.1 自然群落中多宿主植物、多病原真菌共存体系的复杂性 272 

基于植物生理特征、功能性状和生活史策略的差异性, 不同生长型、功能类群及分类单273 

元的植物(甚至其特定器官组织)对病原真菌的敏感性存在显著分异, 而具有不同宿主特异性、274 

宿主范围及生活史类型的病原真菌也呈现差异化的侵染能力[1,4]。这种多宿主-多病原互作网275 

络的复杂性, 使得植物群落结构调控真菌病害的机理研究面临极大挑战, 主要体现在三个维276 

度。首先, 自然植物群落的物种组成与病原真菌互作具有多重嵌套特性。不同植物可能感染277 

不同的病原真菌, 而同种植物又可能遭受多种病原真菌的复合侵染。以青藏高原高寒草甸为278 

例, 在 0.25m
2 的局域尺度内可容纳超过 30 种植物, 其对应的致病真菌涵盖子囊菌门279 

(Ascomycota)和担子菌门 (Basidiomycota)的多个类群 ; 同时 , 单一植物如华西委陵菜280 

(Potentilla potaninii), 会同时遭受柱隔孢属(Ramularia)和多胞锈菌属(Phragmidium)等多种病281 

原真菌的侵染[32]。其次, 病原真菌的宿主特异性是调控植物群落结构对真菌病害影响的关键282 

参数[138]。如果某一植物群落中的病原真菌能够同等比例地侵染所有植物(理想中的泛化), 且283 

在这些植物间的传播能力相同, 那么植物群落结构将不会影响真菌病害。事实上, 植物多样284 

性对真菌病害的稀释或放大效应, 均取决于病原真菌的宿主特异性[49,50]。最后, 群落中的植285 

物和病原真菌特性可能产生耦合, 共同决定植物群落结构对真菌病害的影响。研究表明, 在286 

草地生态系统中, 非宿主植物多样性的增加对非禾本科草本植物锈病的抑制作用更强[55,139]。287 

因此, 如何在这种复杂的多宿主-多病原体系中准确识别和量化植物群落结构对真菌病害的288 

影响, 是当前研究面临的主要挑战之一。 289 

3.2 真菌病害的度量及其与病原真菌之间的关系 290 

真菌病害的准确评估是揭示植物群落结构与真菌病害关系的重要前提, 但在实际研究291 

中, 病害度量和病原真菌鉴定仍面临诸多挑战。早期研究主要关注种群尺度上植物的发病情292 

况, 通常采用病害发生率作为衡量指标, 而对病害严重程度及其在群落水平的量化研究相对293 

不足。Mitchell 等(2002)提出的病原体承载量(pathogen load)指标为群落水平的病害评估提供294 
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了新思路, 该指标以物种多度或生物量加权各物种的平均病害严重程度, 能够反映群落中被295 

真菌侵染的植物组织面积(如叶片)占总组织面积的比例, 现已成为群落尺度真菌病害评估的296 

常用方法[32,37]。然而, 当前研究方法仍存在明显局限: 首先, 在物种水平上, 病害严重度评估297 

多依赖目测分级, 这种方法主观性强, 可能引入较大误差; 其次, 真菌病害的分类和病原鉴298 

定仍较粗放, 多数研究仅根据病原菌的生活史类型(如活体营养型或死体营养型)进行简单划299 

分, 缺乏精细分类; 最后, 该指标易受群落中优势物种的影响, 难以捕捉到稀有物种病害严300 

重度的变化。 301 

此外, 传统病害严重度指标可能低估病原真菌的真实影响。一方面, 病原真菌可在植物302 

整个生长周期中持续存在, 而单次调查难以全面反映植物-病原真菌的动态互作[37]
; 另一方303 

面, 病原真菌的侵染不一定导致明显症状, 部分可能以共生形式潜伏于植物体内。一项针对304 

有症状和无症状植物叶片内生真菌高通量测序研究发现, 即使是无症状叶片, 也可能携带相305 

当数量的潜在病原真菌[140]。因此, 仅依赖单次病害调查难以完整揭示植物-病原真菌的复杂306 

互作关系, 未来研究需结合多季节动态连续监测和高通量测序等技术, 以更全面地解析植物307 

群落结构对真菌病害的影响机制。 308 

3.3 研究方法的局限性 309 

探究植物群落结构对真菌病害的影响通常需要综合运用野外调查、控制实验、模型分析310 

和整合分析等多种方法。然而, 这些方法在实际应用过程中存在一定的局限性。首先, 野外311 

调查虽能真实反映自然群落的病害特征, 但容易受到环境异质性和时间跨度的影响, 难以控312 

制变量, 导致结果的不确定性增加。Zhang 等(2024)的大尺度野外调查表明, 植物多样性对真313 

菌病害的稀释效应具有温度依赖性, 且在寒冷地区更为显著; 但研究同时指出样点间的物候314 

差异可能对结果产生潜在干扰[37]。其次, 控制实验可以通过控制变量来研究特定因素对真菌315 

病害的影响, 但实验设计往往难以模拟自然群落的复杂性, 且单一地点的控制性实验难以代316 

表不同的生态系统, 不具有普适性。来自美国明尼苏达[55]和德国耶拿[57]的经典生物多样性-317 

生态系统功能(BEF)实验虽揭示了植物物种组成和功能群对真菌病害的影响, 但其随机组合318 

的物种配置并不能反映自然植物群落中的实际物种组成模式[51]。此外, 模型分析虽然能够帮319 

助理解病害传播的动态过程, 但模型的构建依赖于大量的假设和参数, 而这些假设和参数的320 

准确性直接影响模型的预测能力。最后, 整合分析虽能揭示全球尺度下的普适性规律, 但受321 

限于原始数据的异质性和标准化程度不足, 往往难以提供机制性解释, 且可能放大结果的不322 

确定性。因此, 如何克服研究方法的局限性, 建立多尺度、多方法的综合研究体系, 提升研323 

究结论的准确性和可靠性, 是当前该领域面临的重要方法学挑战。 324 

4展望 325 

4.1 多方法融合与大数据整合 326 

植物群落与真菌病害的互作机制复杂, 单一研究方法往往难以全面揭示其内在规律。未327 

来研究需注重多方法的交叉融合, 通过整合野外调查、控制实验、分子生物学技术、遥感监328 

测以及生态模型等多元技术, 以解析植物群落结构对真菌病害的影响。采用联网实验平台可329 

系统整合跨生态区的长期控制实验数据, 其标准化的实验设计流程和统一的数据采集规范, 330 

相较于传统单点研究具有显著优势: 1)通过多站点协同观测获取更全面的植物群落动态和真331 

菌病害发生数据; 2)构建覆盖不同环境梯度的空间对比研究网络; 3)提高数据可比性和统计332 

效力[141]。这种研究方法能够有效揭示植物群落结构(如物种组成、均匀度和系统发育多样性)333 

与真菌病害之间的普适性关联规律, 为深入理解生物互作的环境依赖性提供可靠的科学依334 

据。以正在建设的全球合作研究平台 BugNet(Bug-Network; https://www.bug-net.org/)为例, 该335 
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平台通过多站点协同实验设计, 重点探究无脊椎食草动物和病原真菌在植物群落构建和生336 

态系统功能维持中的作用机制及其生态效应。此外, 随着人工智能等新技术的快速发展, 大337 

数据整合分析能力显著提升。通过整合病原真菌泛基因组数据库 ( 如 FungiDB; 338 

http://fungidb.org/fungidb/)、植物功能性状数据库(如 TRY; https://www.try-db.org/)以及环境因339 

子数据库(如 WorldClimate; https://worldclim.org/)等多源数据, 基于深度学习的预测模型能够340 

精准识别宿主-病原互作的关键调控网络、量化环境胁迫阈值和构建病害发生的早期预警系341 

统。 342 

4.2 真菌病害与其他生物类群间的相互作用 343 

高营养级生物类群, 如大型食草动物、植食性昆虫等, 可能与病原真菌存在复杂的相互344 

作用, 进而影响植物群落结构对真菌病害的预测效果[142]。以大型食草动物为例, 其在取食植345 

物叶片等组织的同时可能摄入锈菌等病原真菌的孢子, 从而直接抑制活体营养型病原真菌346 

引起的病害发生和严重度[139]
; 也可能在取食过程中产生伤口, 破坏植物的防御, 为某些病347 

原真菌孢子的附着提供位点[143]。此外, 大型食草动物还可能通过改变植物群落物种组成和348 

移除凋落物等间接途径影响真菌病害的发生[144]。 349 

病原真菌还可能与其他微生物(如细菌、腐生真菌、菌根真菌等)发生相互作用, 进而调350 

控植物群落与病原真菌的关系[89,145,146]。Santhanam 等(2019)通过分离培养莫哈维芽胞杆菌351 

(Bacillus mojavensis) 发现 , 该细菌可产生抗真菌化合物以抑制病原真菌的生长 ; 352 

Kamaruzzaman 等(2020)基于灰霉菌(Botrytis cinerea)低毒性菌株的分离研究证实, 其竞争性353 

腐生能力有助于减轻死体营养型真菌病害; Liu 等(2024) 基于温室接种实验和整合分析证实, 354 

接种丛枝菌根真菌可显著降低死体营养型真菌病害的发生, 而对活体营养型真菌病害无显355 

著影响。因此, 在实验设计中系统控制上述生物类群的干扰因素, 将有助于准确解析其在植356 

物群落结构与真菌病害关系中的调控作用。 357 

4.3 全球气候变化背景下病原真菌的快速进化 358 

全球气候变化加剧了病原真菌的进化压力, 驱动其遗传多样性、宿主适应性及传播能力359 

的快速演变。温度上升、降水增多、CO₂浓度升高和极端气候事件频发等, 通过直接作用于360 

病原真菌生理过程或间接改变宿主植物群落结构, 共同塑造了病原真菌的进化轨迹。温度和361 

降水等全球变化因子是影响病原真菌繁殖和传播的重要环境因子。温度升高和空气湿度增大362 

能够促进病原真菌的菌丝生长和孢子形成, 缩短生活史周期, 增强侵染能力并加速基因突变363 

积累, 最终导致真菌病害严重度的增加[1,33,37]。大气 CO2 浓度的升高可能通过减少植物水分364 

胁迫、延长叶片功能期和提高光合效率等方式间接增加 C3 植物的真菌病害严重度[147,148]。365 

极端气候事件往往引发植物多样性骤降, 促使植物群落向单一优势物种转变, 为病原真菌的366 

传播扩散创造有利条件, 加速其宿主适应性和传播能力的进化进程, 进而加剧生物多样性丧367 

失[149]。因此, 在全球气候变化背景下深入探究植物群落结构对真菌病害的影响机制, 对于维368 

护生态系统功能和服务具有重要科学意义。 369 

4.4 真菌病害对生态系统功能的影响 370 

真菌病害对生态系统功能的影响呈现多维度特征: 1)通过直接抑制植物个体的生理活371 

动, 降低其光合效能甚至导致死亡, 从而削弱生态系统初级生产力[17,18]
; 2)病原真菌爆发引372 

起的大规模种群死亡, 会显著降低物种多样性进而损害生态系统功能[19,20]
; 3)通过调控种间373 

竞争关系促进物种共存, 提升植物群落多样性, 有利于生态系统功能的稳定性维持[3,22]
; 4)通374 

过多营养级联效应改变植物、动物和微生物群落结构, 进而影响生态系统多功能性[15,139]。鉴375 

于真菌病害在植物群落中兼具正负效应的复杂性, 在未来研究中整合群落生态学、分子生态376 

学和植物病理学等多学科视角, 构建从个体水平到生态系统、从微观到宏观、从格局到机制377 

的多尺度研究框架, 将有助于系统揭示真菌病害在调控生态系统功能和服务中的关键作用。 378 
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5总结 379 

植物真菌病害作为自然生态系统的重要生物组分, 其发生发展对自然生态系统结构和380 

功能具有显著调控作用。在人类活动干扰加剧与生物多样性持续衰退的背景下, 深入解析植381 

物群落结构特征对真菌病害的调控机制, 对维持生态系统服务功能和优化病害管理策略具382 

有重要科学意义。当前已有研究证实, 植物群落结构(包括物种丰富度、均匀度、物种组成383 

以及凋落物特征)能够通过直接作用于病原真菌和间接改变微气候和土壤理化性质, 从而影384 

响真菌病害的发生动态和传播规律(图 1)。但其影响方向和强度在复杂生态系统中的差异性385 

表现、与其他营养级生物类群的互作关系, 以及在全球气候变化背景下的响应特征等关键科386 

学问题仍需深入研究。此外, 亟需整合多学科研究方法和技术手段, 构建系统、精准、可靠387 

的真菌病害发生理论框架和预测模型, 以应对植物群落结构调控自然生态系统中真菌病害388 

动态过程中面临的多重挑战。基于本文对该研究领域的系统梳理, 希冀国内同行能够更多地389 

关注植物群落结构对自然生态系统中真菌病害的发生产生的潜在影响, 进而为森林和草地390 

适应性管理措施的制定提供科学依据。 391 

 392 
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 717 

Abstract: Under global climate change and anthropogenic disturbances, elucidating the regulatory 718 

mechanisms of plant community structure on fungal disease dynamics in natural ecosystems holds 719 

critical importance. According to the classical ―disease triangle‖ framework, the occurrence of 720 

plant diseases requires the simultaneous presence of three key elements: a pathogenic agent, a 721 

susceptible host, and conducive environmental conditions. In this article, we first review the 722 

mechanisms by which plant species richness, evenness, species composition, and litter affect 723 

fungal disease through both direct effects on fungal pathogens and indirect modulation of 724 

microclimate and soil properties, and recent advances are also reviewed. We then summarize the 725 

main challenges in this research field: the complexity of multi-host/multi-pathogen systems, the 726 

accuracy of fungal disease assessment, and methodological limitations. Finally, we discuss several 727 

promising future research directions, including the integration of interdisciplinary methods and big 728 

data analytics, interactions between fungal diseases and other biological groups, rapid 729 

evolutionary adaptation of fungal pathogens under global climate change, and impacts of fungal 730 

diseases on ecosystem functioning. 731 

Key words: plant diversity; litter; dilution effect; fungal pathogen; climate change; ecosystem 732 

functioning 733 
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 735 

 736 

图 1 植物群落结构调控真菌病害机制与研究进展的概念模式图。图中植物群落结构一方面737 

通过作用于宿主植物与病原真菌直接调控真菌病害, 另一方面通过改变微气候与土壤性质738 

间接调控真菌病害。目前关于植物群落结构对真菌病害影响的研究主要在以下四个方面取739 

得重要进展: 1) 植物群落内生长-防御权衡是调控真菌病害的关键机制; 2) 植物多样性对真740 

菌病害具有(系统发育)稀释效应, 但存在体系依赖性与尺度依赖性; 3) 凋落物通过植物-土741 

壤反馈和植物-叶际反馈途径影响真菌病害; 4) 病原真菌生活史类型(活体营养型和死体营742 

养型)在真菌病害预测中发挥重要作用。示意图由 BioRender.com 创建。 743 

Figure 1 Conceptual diagram of the mechanisms by which plant community structure regulates 744 

fungal diseases and research advances. Plant community structure directly regulates fungal 745 

diseases by acting on host plants and fungal pathogens, and indirectly regulates fungal diseases by 746 

altering microclimate and soil properties.  Progress in the influence of plant community structure 747 

on fungal diseases has been made mainly in the following four aspects: 1) The growth-defense 748 

trade-off within plant communities is a key mechanism regulating fungal diseases; 2) Plant 749 

diversity has a (phylogenetic) dilution effect on fungal diseases, but exhibits system dependency 750 

and scale dependency; 3) Litter affects fungal diseases through plant-soil feedback and 751 

plant-phyllosphere feedback pathways; 4) The life-history types of fungal pathogens (biotrophic 752 

and necrotrophic) play an important role in predicting fungal diseases. The schematic diagram is 753 

created using BioRender.com. 754 
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 757 

图 2 物种丰富度、物种均匀度、物种组成和凋落物等植物群落结构调控真菌病害的示意图。758 

对于直接效应, 物种丰富度通过稀释效应和放大效应抑制或促进真菌病害; 物种均匀度通759 

过影响物种组成和功能与空间分布抑制或促进真菌病害; 物种组成通过介导群落病害易感760 

性和优势物种的存在抑制或促进真菌病害; 凋落物通过植物-土壤反馈和植物-叶际反馈抑761 

制或促进真菌病害。对于间接效应, 物种丰富度、物种均匀度、物种组成和凋落物均通过改762 

变微气候和土壤性质间接抑制或促进真菌病害。示意图由 BioRender.com 创建。 763 

Figure 2 A schematic diagram illustrating how plant community structures, including species 764 

richness, species evenness, species composition, and plant litter, regulate fungal diseases. For 765 

direct effects, species richness suppresses or promotes fungal diseases through dilution and 766 

amplification effects; species evenness suppresses or promotes fungal diseases by influencing 767 

species composition, functionality, and spatial distribution; species composition suppresses or 768 

promotes fungal diseases by mediating community disease susceptibility and the presence of 769 

dominant species; plant litter suppresses or promotes fungal diseases through plant-soil feedback 770 

and plant-phyllosphere feedback. For indirect effects, species richness, species evenness, species 771 

composition, and plant litter all indirectly suppress or promote fungal diseases by altering 772 

microclimate and soil properties. The schematic diagram is created using BioRender.com. 773 
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