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摘要  观测到低毒力病毒 CHV1 在栗疫病菌(Cryphonectria parasitica)菌株间的水平传播受
病毒毒株的影响. 实验室条件下对 3个CHV1低毒力病毒在栗疫病菌各营养体亲和群菌株间
进行了重复传播实验, 量化分析了3个病毒在相差1~2个vic基因位点时传播效率的差异. 结
果表明, 不同的CHV1低毒力病毒具有不同的水平传播能力, 发现并使用传播能力更高的低
毒力病毒, 将会显著提高对栗疫病的生物防治效率. 
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栗疫病是世界上最重要的森林病害之一[1], 20世

纪初它几乎造成了北美洲栗树的灭绝 , 之后传入欧
洲 , 给欧洲栗树也造成了类似的灾难 [2,3]. 栗疫病菌
(Cryphonectria parasitica)细胞中的低毒力病毒是一
类没有衣壳的双链RNA病毒 , 可以使寄主栗疫病菌
的分生孢子和色素的产量降低 , 并引起雌性不育
[1,4~6]. 像其他真菌病毒一样, 低毒力病毒缺少细胞外
的传播途径 , 只能通过分生孢子进行垂直传播或通
过感染菌株与未感染菌株间的菌丝融合进行水平传

播 [7,8]. 在欧洲 , 通过林间释放感染了CHV1 (Cry-
phonectria hypovirus 1)病毒栗疫病菌低毒力菌株的
方法对栗疫病菌的生物防治已经取得了成功[9]. 然而
类似的多次尝试在美洲却并不成功 , 原因可能是因
为美洲的栗疫病菌具有更为复杂的营养体不亲和群

体 . 栗疫病菌的营养体不亲和性 (vegetative incom-
patibility, vic)由至少 8个等位基因控制[10]. 只有 2个
菌株的所有营养体不亲和基因都相同时菌株才是亲

和的 . 每个营养体不亲和基因对病毒水平传播的影

响不同 , 通常菌株间营养体不亲和基因差异的个数
越多, 病毒的传播难度越大[11,12].  

菌株间的营养体不亲和性阻碍了低毒力病毒的

传播 , 但是这种阻碍并非绝对 . 事实上 , 在实验室 , 
营养体不亲和菌株间的低毒力病毒传播可以获得成

功 [12,13]. 一些在实验室中不能发生传播的不亲和菌
株组合, 在田间, 只要给予足够的时间, 病毒传播也
能够发生[14,15].  

我们测试了来自欧洲、美洲和亚洲的大量低毒力

病毒的传播[16] (部分数据未发表). 我们注意到, 在一
些组合中, 病毒的供体和受体菌株的vic基因型差异
完全一致的情况下 , 不同低毒力病毒的传播效率大
不相同.  

低毒力病毒在栗疫病菌株之间传播的成功与否

决定了生物防治能否取得够成功. 显而易见, 如果不
同的低毒力病毒具有不同的传播能力 , 运用那些传
播能力更高的低毒力病毒对栗疫病进行生物防治将

会有更好的防治效率.  
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 论 文 

为了评估低毒力病毒对栗疫病菌营养体不亲和

菌株间病毒传播的影响, 我们选取 3个已经测序的低
毒力病毒毒株, 在众多相差 1~2个营养体不亲和基因
的栗疫病菌菌株间进行了大量重复的病毒传播实验.  

1  材料与方法 
(ⅰ) 真菌菌株和低毒力病毒.  由于CHV1 低毒

力病毒不能通过子囊孢子传播 [17－20], 本实验中所有
的不含有病毒的栗疫病菌菌株都是一些相差 1~4 个
营养体不亲和基因的亲本菌株杂交的子囊孢子后代. 
最初的亲本菌株均分离自美国马里兰州Finzel的一块
栗树林: MD7和MD17(vic基因型AbCd), MD8 (vic基
因 型 ABCD), MD18, MD27(vic 基 因 型 AbcD) 和
MD32(vic基因型abCD)[11,21~23]. 10个vic基因型的子囊
孢子后代来自上文提到的 6个MD菌株的 7次杂交[11], 
另外 6 个vic基因型的子囊孢子后代来自这些杂交后
代的 6次杂交[24](部分数据未发表).  

我们从 1995 年开始就用Aa, Bb, Cc和Dd来定义
这 4个营养体不亲和(vic)基因位点[24]: vic Aa, vic Bb, 
vic Cc和vic Dd, 每个位点上有 2个等位基因, 分别用
大小写区别. 这 4个营养体不亲和基因位点与Cortesi
和Milgroom[25]及Huber[26]所鉴定的 7个营养体不亲和
基因位点间的对应关系有待进一步研究.  

低毒力菌株CN280 分离自中国北方, 含有低毒力
病毒CHV1-CN280; 低毒力菌株Euro7 (ATCC66021)
分离自意大利 , 含有低毒力病毒CHV1-Euro7[4]; 低
毒力菌株EP713 (ATCC52571)是来自美国的野生型
菌株EP155 (ATCC38755)被来自法国的低毒力菌株
EP113 转化得到的低毒力菌株 , 含有低毒力病毒
CHV1-EP713[27]. 低毒力病毒通过直接或间接的转化, 
从原始的供体菌株中转入各个不含有病毒的菌株中, 
作为本实验中的供体菌株[12,28,29].  

(ⅱ) 低毒力病毒的水平传播分析.  分析CHV1
低毒力病毒的水平传播采用配对培养的方法 . 含有
供体和受体菌株的菌丝块在PDA平板表面相距 5 mm
配对培养, 25℃黑暗培养 10 d[11,12]. 在PDA培养基上, 
本实验中所有的野生型菌株均为橘黄色 , 所有低毒
力菌株都为白色 . 发生成功转化的受体菌株在菌丝
交界面附近会看到明显的形态改变 , 即由野生型菌
株的橘黄色变成低毒力菌株的白色.  
由于同一营养体亲和群的菌株之间低毒力病毒的传

播率为 100%, 而相差 3个或 3个以上营养体不亲和基因

的菌株间的病毒传播率又特别低[11,12], 本实验中只测定
了相差 1和 2个vic基因的菌株间的低毒力病毒传播.  

(ⅲ) 数据分析 .  根据先前的报道 , 低毒力病毒
的水平传播主要是受vic基因的控制, 但寄主的遗传
背景对低毒力病毒的传播也具有相当大的影响[12,29]. 
本研究中, 我们也注意到了相同vic基因位点不同的
各个供体-受体组合间传播率的巨大差异. 比如, 当
Aa 点上存在差异且 vic-a处于受体位置时 , 
CHV1-Euro7 的传播率变化从 20%到 100%不等 , 
CHV1-EP713则从 0%到 55% (表 1). 考虑到不同配对
组合的寄主菌株的遗传背景对病毒的传播影响, 3 个
CHV1 低毒力病毒传播数据的差异比较采用了双因
素无重复方差分析: 一个因素是病毒毒株, 另一个因
素是寄主菌株供体-受体组合. 分析结果通过图 1和 2
进行了直观的展示 . 实验统计分析中使用的统计软
件是SAS 8.0 (Statistical Analysis System).  

位

2  结果 
不同低毒力病毒在各供体和受体菌株间的转化结

果见表 1. 同一低毒力病毒在其供体和受体菌株相差
不同的vic基因时, 其传播效率差别很大, 这再次证
明了不同的vic基因对病毒的水平传播具有不同的影
响 [11,12]. 本研究中, Cc位点对病毒传播几乎没有影响, 
当供体和受体菌株只在Cc位点上存在差异时, 3 个病
毒的传播率都是 100%. 除此之外, 3个病毒在其他 3
个vic位点上的传播率都存在着较大的差异. Aa位点
对病毒的传播具有中等程度的影响 , 但是当供体和
受体菌株只有Aa位点存在差异时, 3 个病毒的传播率
差异非常大. 比如, 当供体和受体菌株只在Aa位点上
不同且vic-a处于受体位置时, CHV1-CN280的传播率
为 78.75% (88/110), 而CHV1-EP713 的传播率只有 
21.75% (28/110). Dd位点对病毒的传播影响非常大, 
该位点存在差异时, 所有 3个参试病毒传播率都很低, 
但是 3 个病毒的传播率之间仍然在统计上差异显著. 
当 3个vic位点(Aa, Bb和Dd), 特别是Bb位点存在差异
时, 病毒的传播都表现出明显的不均衡性, 传播率取
决于该位点上的哪一个等位基因处于供体或受体位

置上 .  比如 ,  当 B b位点存在差异时 ,  如果 
vic-B 处于受体位置 ,  CHV1-CN280 的传播率为
91.25% (83/90); 如果 vic-b处于受体位置, 则传播率
为 25% (29/120). 对应地, CHV1-Euro7的传播率分别
是 75% (70/90)和 12.5% (15/120), CHV1-EP713分别 
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表 1  3个 CHV1低毒力病毒在栗疫病菌不同 vic基因型间的传播结果 
病毒传播 

供体 受体 
CHV1-CN280 CHV1-Euro7 CHV1-EP713 差异位点 a) 传播方向 

菌株 vic基因型 b) 
 
菌株 vic基因型 测试数 成功数 测试数 成功数 

 
测试数 成功数

Aa A→a LB-1-3 ABcd LE-1-1 aBcd 20 16 20 13 20 4 
  BB-1-5 ABCd LA-1-6 aBCd 20 14 20 7 20 7 
  Q-1-9 ABcD LX-1-8 aBcD 10 10 10 10 10 2 
  BB-1-3 ABCD LC-1-3 aBCD 10 10 10 9 10 2 
  BB-1-6 AbCD P-1-2 abCD 20 20 20 18 20 11 
  Q-1-2 AbcD F-2-6 abcD 10 8 10 10 10 1 
  CF-1-12 Abcd LD-1-7 abcd 10 5 10 4 10 1 
  BE-1-3 AbCd P-2-12 abCd 10 5 10 2 10 0 
 a→A LE-1-1 aBcd LB-1-3 ABcd 10 5 10 4 10 1 
  LA-1-6 aBCd BB-1-5 ABCd 20 8 20 13 20 1 
  LX-1-8 aBcD Q-1-9 ABcD 10 8 10 8 10 2 
  LC-1-3 aBCD BB-1-3 ABCD 10 10 10 9 10 1 
  P-1-2 abCD BB-1-6 AbCD 10 9 10 9 10 3 
  F-2-6 abcD Q-1-2 AbcD 10 4 10 4 10 0 
  LD-1-7 abcd CF-1-12 Abcd 10 2 10 0 10 2 
  P-2-12 abCd BE-1-3 AbCd 10 2 10 2 10 1 
Bb B→b BB-1-5 ABCd BE-1-3 AbCd 10 2 10 0 10 0 
  LX-1-8 aBcD F-2-6 abcD 10 4 10 0 10 1 
  LA-1-6 aBCd P-2-12 abCd 20 6 20 5 160 1 
  Q-1-9 ABcD Q-1-2 AbcD 20 3 20 0 20 1 
  LE-1-1 aBcd LD-1-7 abcd 20 5 20 4 100 3 
  LC-1-3 aBCD P-1-2 abCD 10 3 10 2 10 1 
  BB-1-3 ABCD BB-1-6 AbCD 10 2 10 3 10 0 
  LB-1-3 ABcd CF-1-12 Abcd 20 4 20 1 60 0 
 b→B BE-1-3 AbCd BB-1-5 ABCd 10 9 10 7 10 1 
  F-2-6 abcD LX-1-8 aBcD 10 10 10 10 10 10 
  P-2-12 abCd LA-1-6 aBCd 10 9 10 6 10 6 
  Q-1-2 AbcD Q-1-9 ABcD 10 10 10 10 10 9 
  LD-1-7 abcd LE-1-1 aBcd 10 10 10 6 10 8 
  P-1-2 abCD LC-1-3 aBCD 10 10 10 10 10 10 
  BB-1-6 AbCD BB-1-3 ABCD 20 20 20 20 20 20 
  CF-1-12 Abcd LB-1-3 ABcd 10 5 10 1 10 0 
Cc C→c BB-1-5 ABCd LB-1-3 Abcd 10 10 10 10 10 10 
  BB-1-3 ABCD Q-1-9 ABcD 10 10 10 10 10 10 
  BB-1-6 AbCD Q-1-2 AbcD 10 10 10 10 10 10 
  LA-1-6 aBCd LE-1-1 aBcd 10 10 10 10 10 10 
  BE-1-3 AbCd CF-1-12 Abcd 5 5 5 5 5 5 
  P-2-12 abCd LD-1-7 abcd 5 5 5 5 5 5 
  LC-1-3 aBCD LX-1-8 aBcD 5 5 5 5 5 5 
  P-1-2 abCD F-2-6 abcD 5 5 5 5 5 5 
 c→C LB-1-3 ABcd BB-1-5 ABCd 10 10 10 10 10 10 
  Q-1-9 ABcD BB-1-3 ABCD 10 10 10 10 10 10 
  Q-1-2 AbcD BB-1-6 AbcD 10 10 10 10 10 10 
  LE-1-1 aBcd LA-1-6 aBCd 5 5 5 5 5 5 
  CF-1-12 Abcd BE-1-3 AbCd 5 5 5 5 5 5 
  LD-1-7 abcd P-2-12 abCd 5 5 5 5 5 5 
  LX-1-8 aBcD LC-1-3 aBCD 5 5 5 5 5 5 
  F-2-6 abcD P-1-2 abCD 10 10 10 10 10 10 
Dd D→d LX-1-8 aBcD LE-1-1 aBcd 10 2 10 0 10 0 
  Q-1-9 ABcD LB-1-3 ABcd 20 3 20 3 20 1 
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表 1(续)
病毒传播 

供体 受体 
CHV1-CN280 CHV1-Euro7 CHV1-EP713 差异位点 a) 传播方向 

菌株 vic基因型 b) 
 
菌株 vic基因型 测试数 成功数 测试数 成功数 

 
测试数 成功数

  LC-1-3 aBCD LA-1-6 aBCd 10 3 10 2 10 0 
  BB-1-3 ABCD BB-1-5 ABCd 10 1 10 1 320 1 
  BB-1-6 AbCD BE-1-3 AbCd 10 1 10 0 10 0 
  Q-1-2 AbcD CF-1-12 Abcd 10 1 10 0 10 0 
  F-2-6 abcD LD-1-7 abcd 10 2 10 4 10 0 
  P-1-2 abCD P-2-12 abCd 10 2 10 1 10 0 
 d→D LE-1-1 aBcd LX-1-8 aBcD 20 2 20 3 20 0 
  LB-1-3 ABcd Q-1-9 ABcD 10 0 10 0 10 0 
  LA-1-6 aBCd LC-1-3 aBCD 10 2 10 1 10 1 
  BB-1-5 ABCd BB-1-3 ABCD 10 1 10 1 10 0 
  BE-1-3 AbCd BB-1-6 AbCD 10 1 10 0 10 0 
  CF-1-12 Abcd Q-1-2 AbcD 10 0 10 1 10 0 
  LD-1-7 abcd F-2-6 abcD 10 1 10 0 10 0 
  P-2-12 abCd P-1-2 abCD 10 0 10 0 10 0 
Aa, Bb AB→ab Q-1-9 ABcD LX-1-8 aBcD 20 1 20 2 20 0 
  BB-1-3 ABCD P-1-2 abCD 20 4 20 4 20 0 
  BB-1-5 ABCd P-2-12 abCd 10 0 10 0 10 0 
 Ab→aB BB-1-6 AbCD LA-1-6 aBCd 10 1 10 0 10 0 
  Q-1-2 AbcD LX-1-8 aBcD 10 9 10 5 10 0 
  CF-1-12 Abcd LD-1-7 abcd 10 3 10 0 10 0 
 aB→Ab LA-1-6 aBCd BE-1-3 AbCd 20 3 20 0 20 0 
  LX-1-8 aBcD Q-1-2 AbcD 10 0 10 0 10 0 
 ab→AB F-2-6 abcD Q-1-9 ABcD 10 3 10 5 10 0 
  P-1-2 abCD BB-1-3 ABCD 10 5 10 3 10 0 
Aa, Cc AC→ac BB-1-3 ABCD LX-1-8 aBcD 10 7 10 10 10 2 
  BB-1-6 AbCD F-2-6 abcD 10 10 10 9 10 4 
  BB-1-5 ABCd LE-1-9 aBcd 10 10 10 4 10 6 
 Ac→aC Q-1-9 ABcD LA-1-6 aBCd 10 1 10 2 10 0 
  LB-1-3 ABcd LA-1-6 aBCd 10 10 10 8 10 3 
 aC→Ac LA-1-6 aBCd LB-1-3 ABcd 10 5 10 7 10 4 
  LC-1-3 aBCD Q-1-9 ABcD 10 7 10 7 10 1 
 ac→AC F-2-6 abcD BB-1-6 AbCD 10 6 10 8 10 0 
  LE-1-9 aBcd BB-1-5 ABCd 10 8 10 2 10 2 
  LX-1-8 aBcD BB-1-3 ABCD 10 7 10 10 10 2 
Aa, Dd AD→ad BB-1-3 ABCD LA-1-6 aBCd 20 2 20 0 20 0 
  Q-1-2 AbcD LD-1-7 abcd 10 2 10 0 10 0 
 Ad→aD BB-1-5 ABCd LC-1-3 aBCD 10 1 10 0 10 0 
  CF-1-12 Abcd F-2-6 abcD 10 0 10 0 10 0 
  BE-1-3 AbCd P-1-2 abCD 10 0 10 0 10 0 
 aD→Ad F-2-6 abcD CF-1-12 Abcd 10 1 10 0 10 1 
  LX-1-8 aBcD LB-1-3 ABcd 10 0 10 0 10 0 
 ad→AD LA-1-6 aBCd BB-1-3 ABCD 10 0 10 1 10 0 
  P-1-2 abCD CF-1-12 Abcd 10 0 10 0 10 0 
Bb, Cc BC→bc LA-1-6 aBCd LD-1-7 abcd 10 0 10 1 10 0 
  BB-1-3 ABCD Q-1-2 AbcD 20 1 20 0 20 0 
  BB-1-5 ABCd CF-1-12 Abcd 10 0 10 0 10 0 
 Bc→bC LC-1-3 aBCD F-2-6 abcD 10 3 10 2 10 1 
  LX-1-8 aBcD P-1-2 abCD 10 2 10 0 10 0 
 bC→Bc BB-1-6 AbCD Q-1-9 ABcD 20 20 20 20 20 20 
  P-1-2 abCD LX-1-8 aBcD 10 10 10 10 10 10 
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表 1(续)
病毒传播 

供体 受体 
CHV1-CN280 CHV1-Euro7 CHV1-EP713 差异位点 a) 传播方向 

菌株 vic基因型 b) 
 
菌株 vic基因型 测试数 成功数 测试数 成功数 

 
测试数 成功数

 bc→BC F-2-6 abcD LC-1-3 aBCD 20 20 20 20 20 20 
  Q-1-2 AbcD BB-1-3 ABCD 10 10 10 10 10 10 
Bb, Dd BD→bd BB-1-3 ABCD BE-1-3 AbCd 10 0 10 0 10 0 
  LX-1-8 aBcD LD-1-7 abcd 10 0 10 0 10 0 
 Bd→bD BB-1-5 ABCd BB-1-6 AbCD 10 0 10 0 10 0 
  LA-1-6 aBCd P-1-2 abCD 10 0 10 0 10 0 
 bD→Bd BB-1-6 AbCD BB-1-5 ABCd 10 1 10 0 10 0 
  F-2-6 abcD LE-1-1 aBcd 10 3 10 0 10 1 
  Q-1-2 AbcD LB-1-3 ABcd 10 0 10 0 10 0 
 bd→BD P-2-12 abCd LC-1-3 aBCD 10 0 10 0 10 0 
  BE-1-3 AbCd BB-1-3 ABCD 10 1 10 1 10 0 
Cc, Dd CD→cd BB-1-3 ABCD LB-1-3 ABcd 20 1 20 0 20 0 
  P-1-2 abCD LD-1-7 abcd 10 1 10 2 10 0 
 Cd→cD BB-1-5 ABCd Q-1-9 ABcD 10 1 10 1 10 0 
  LA-1-6 aBCd LX-1-8 aBcD 10 2 10 3 10 0 
 cD→Cd F-2-6 abcD P-2-12 abCd 10 2 10 2 10 0 
  Q-1-2 AbcD BE-1-3 AbCd 10 0 10 0 10 0 
 cd→CD LD-1-7 abcd P-1-2 abCD 10 0 10 1 10 0 
  CF-1-12 Abcd BB-1-6 AbCD 10 0 10 1 10 1 

a) 供体菌株和受体菌株间不同的vic位点; b) vic基因型的缩写, 由菌株在vic位点Aa, Bb, Cc和Dd上的等位基因名称(大写或小写)构
成. 已经报道的vic位点有 7个. 这里只显示本实验中用到的菌株间差异的 4个位点, 其他位点不存在差异[26,27].  
 
是 67.5% (64/90)和 3.6%(7/310)(图 1).  

相差 2 个 vic 位点时的传播率通常要比只相差 1
个 vic 位点时的传播率低, 但 3 个病毒的传播率之间
仍然差异显著(图 2).  

总的来说 , CHV1-EP713 的传播率要明显低于
CHV1-CN280 和 CHV1-Euro7, 而在此次研究中 , 
CHV1-CN280表现出了最高的传播能力(图 2). 

3  讨论 

该研究表明, 不仅 vic 基因和寄主菌株的遗传背
景对低毒力病毒在菌株间的水平传播具有影响 , 病
毒本身对其传播也有明显的影响 , 进一步分析更加
表明, 不同的低毒力病毒具有不同的水平传播能力. 
在本次研究中, 来自中国的低毒力病毒 CHV1-CN280
表现出了最高的水平传播能力.  

关于低毒力病毒的传播, Liu和Milgroom[11]比较

了 2 种低毒力病毒CHV1-EP43 和CHV2-NB58, 认为
它们的传播没有差别 . 同样 , Huber[26]比较了

CHV1-EP713 和CHV3-GH2, 以及Cortesi等人[12]比较

了 CHV1-E13和CHV1-TE9, 也都没有发现不同.  
尽管栗疫病和低毒力病毒最早是在美洲和欧洲

发现[6,30], 但亚洲东部才是它们的原产地. 目前所观

察到的栗疫病菌最大的营养体亲和群(VCG)数量是
在中国发现的, 而中国的CHV1 病毒也具有最大的遗
传差异性[10,31,32]. 病毒对传播率的影响之所以在以前
的研究中未被发现 , 主要原因可能是因为研究中测
试的病毒数量太少 , 而且亚洲的低毒力病毒未参与
测试[11,12,26]. 低毒力病毒对传播率的影响未被发现的
另一个可能原因是 , 有时两种病毒的传播率差异太
小, 区别不很明显, 如果没有足够多的重复实验支持
以消除随机误差的话就很难注意到这种差别. 比如, 
如果本实验只分析 1个vic位点的 64对寄主菌株组合
的数据或只分析 2个vic位点的 55对寄主菌株组合的
数据, CHV1-CN280 和CHV1-Euro7 的传播率都没有
显著差异. 但是当把相差 1个vic位点和 2个vic位点的
119(64+55) 对 组 合 的 数 据 放 到 一 起 分 析 时 , 
CHV1-CN280和CHV1-Euro7的传播率就表现出了显
著差异(图 2).  

在真菌中, 营养体不亲和现象是一种自我-非自
我的识别机制 , 当不亲和的个体间发生细胞融合时
就会发生程序化的细胞凋亡(PCD)过程[33~35], 它阻止
了异核体的形成并抑制病毒的传播 [ 14,36] . 在动物系
统中有许多例子, 寄主通过PCD来抑制病毒的传播, 
而病毒也能通过抑制动物细胞的PCD来增强自身的 
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图 1  3个 CHV1病毒在菌株间存在 1个 vic位点差异时的传播情况 

数据全部来自表 1, 只包含相差 1 个 vic 位点时的数据, 误差线表示相同 vic 基因差异的不同组合间的标准差((a)~(h)), 代表传播率平均
值的柱状图上面的字母不同, 表示在 0.05的显著性水平上存在差异. (a) 供体与受体菌株间, 营养体不亲和基因位点 vic Aa存在差异且
vic-a作为受体; (b) 位点 vic Aa存在差异且 vic-A作为受体; (c) 位点 vic Bb存在差异且 vic-b作为受体; (d) 位点 vic Bb存在差异且 vic-B
作为受体; (e) 位点 vic Cc存在差异且 vic-c作为受体; (f) 位点 vic Cc存在差异且 vic-C作为受体; (g) 位点 vic Dd存在差异且 vic-d作为 

受体; (h) 位点 vic Dd存在差异且 vic-D作为受体; (i) 3个病毒传播率的平均值 
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图 2  3个 CHV1病毒在菌株间 1或 2个 vic位点上存在差异时的传播情况 

数据全部来自表 1, 误差线表示相同 vic 基因差异的不同组合间的标准差. 代表传播率平均值的柱状图上面的字母不同, 则表示在 0.05
的显著性水平上存在差异: (a) 1个 vic位点存在差异; (b) 2个 vic位点存在差异; (c) 3个 CHV1病毒在 1个或 2个 vic位点存在差异时总 

的传播率; (d) 3个 CHV1病毒的平均传播率 
 
传播[37,38]. 在丝状真菌中, PCD现象也与病毒的传播
具有相关性 . 如果发生融合的细胞表现出较低的凋
亡频率或凋亡现象发生延迟 , 就能观测到较高的病
毒传播率. 另一方面, 病毒的侵染也能对PCD产生显
著的、菌株特异的正向或反向的影响[33]. 本研究中不
同的低毒力病毒表现出不同的传播能力 , 可能就是
病毒对寄主菌株的PCD过程影响差异的体现.  

本研究中我们还注意到, CHV1-EP713 比CHV1- 
Euro7 和CHV1-CN280 对其寄主栗疫病菌的毒性更强, 
它能更剧烈地改变栗疫病菌的表型, 比如降低其生长
速率、色素和致病力等[4,39](部分数据未显示). 我们推测, 
有可能CHV1-EP713 对栗疫病菌更强的毒性能够部分
解释其更低的传播能力. 有关低毒力病毒毒性和传播
能力之间的相关性, 之前并没有任何相关研究报道, 我

们会在接下来的研究中对此有所涉及.  
从这些vic基因位点的特点和已经发表的MD菌

株的营养体亲和(vegetative compatibility, VC)型数据
[11,12,23], 我们初步推测, vic Aa, vic Bb, vic Cc和vic Dd
可能是Huber[26], Cortesi和Milgroom[25]所鉴定的 7 个
vic基因位点中的 4 个, 它们分别对应vic3, vic7, vic4
和vic2. 当然最终的确定还有待我们的菌株与Cortesi
和Milgroom[25]所建立的栗疫病菌VC型标准菌株间的
亲和性测定结果.  

本研究中用到的 3 个低毒力病毒都已经测序并构
建了全长可侵染性cDNA克隆 [4,40](部分数据未发表), 
在后续的研究中 , 可以通过CHV1-CN280, CHV1- 
Euro7 和CHV1-EP713 的区段互换, 构建一些重组病毒
来确定决定CHV1病毒水平播能力的关键位点. 
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