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环腺苷酸对向日葵大丽轮枝菌

生物学特性及致病力的影响
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（内蒙古农业大学农学院，内蒙古 呼和浩特，０１００１８）

　　摘要：为探究环腺苷酸（ｃＡＭＰ，ｃｙｃｌｉｃＡＭＰ）对向日葵大丽轮枝菌生物学特性及致病力的影响，在实验室条件
下研究了外源添加ｃＡＭＰ（１０ｍｍｏｌ／Ｌ）后，向日葵大丽轮枝菌的菌落形态、生长速率、产孢量、分生孢子萌发率、微菌
核数量、粗毒素分泌量以及致病力的变化。结果表明，外源 ｃＡＭＰ使向日葵大丽轮枝菌分生孢子的产孢量提高了
５５．４５％；而在含有ｃＡＭＰ的水琼胶培养基上培养２４ｈ后，大丽轮枝菌的分生孢子萌发率降低了６９％；在含有ｃＡＭＰ
的ＰＤＡ上培养２５ｄ后，大丽轮枝菌微菌核形成的数量相比对照降低了４６．８％；在含有 ｃＡＭＰ的液体培养基中振荡
培养１５ｄ后，大丽轮枝菌粗毒素的含量仅为 ０．１５６ｍｇ／ｍＬ，比对照培养液中毒素降低了 ３５．２７％。向日葵接种
１０ｍｍｏｌ／ＬｃＡＭＰ处理的大丽轮枝菌后，其病情指数为３４．３８，相比对照组降低了７．２８％。因此，外源添加１０ｍｍｏｌ／Ｌ
ｃＡＭＰ除了能够提高向日葵大丽轮枝菌的产孢量外，对其生长速率、分生孢子萌发率、微菌核形成的数量、粗毒素分
泌量以及致病力均有不同程度的抑制作用，尤其是对微菌核形成的抑制作用最为明显。
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　　向日葵黄萎病是向日葵上发生的一种系统性侵
染的病害，１９５４年曾在北美造成了大流行，导致减
产５０％以上［１］。近年来，由于向日葵种植面积的不

断扩大，轮作倒茬的困难，使得我国向日葵黄萎病的

发生呈现日益加重的态势，如内蒙古地区向日葵黄

萎病发生面积已经占到这一地区向日葵总种植面积

的７％左右［２］；宁夏固原地区该病害的发生面积占

向日葵种植面积的４６．９％［３］，因此，向日葵黄萎病

已经成为我国向日葵种植区继菌核病之后的又一大

主要病害［４］。

向日葵黄萎病是由大丽轮枝菌（Ｖｅｒｔｉｃｉｌｌｉｕｍ
ｄａｈｌｉａｅＫｌｅｂ．）引起的一种土传性病害，其寄主范围



十分广泛，能够侵染２００多种双子叶植物［５］。目前，

已有该病原菌在朝鲜蓟、棉花、茄子、生菜、番茄、马

铃薯以及向日葵等作物上造成严重危害的报道［６］。

向日葵黄萎病发生后，首先在下层叶片出现褪绿和

黄化的症状，随后叶片皱缩变形，焦脆坏死。随着时

间的推移，中上层叶片也出现黄化的症状，最后整株

呈现出枯死的症状。剖开发病植株的茎秆可见变褐

的维管束组织。

微菌核是由单根或多根菌丝经分隔膨大、胞壁

增厚（厚垣孢子化）并多方向芽殖而形成的大丽轮

枝菌的主要田间越冬结构［７］。微菌核作为大丽轮

枝菌的主要初侵染来源，可以被植物根系的分泌物

所诱导，萌发形成菌丝体，进而侵染植物根部。菌丝

体从植物根部通过维管束向上蔓延导致地上部叶片

的坏死。微菌核在植物坏死组织内产生，随着植物

病残体埋入土壤，并开始下一轮的侵染周期［８］。

Ｓｕｂｂａｒａｏ［９］等人的研究结果表明，土壤中微菌核的
数量和生菜黄萎病的发生程度呈现显著的正相关；

因此，减少土壤中微菌核的数量对降低来年黄萎病

发生的程度具有非常重要的意义［１０］。目前，在分子

水平上简析微菌核与大丽轮枝菌的致病力的相关性

方面研究也有一定进展。例如，敲除大丽轮枝菌中

与胁迫反应有关的谷氨酸富集蛋白编码基因

ＶｄＧａｒｐ１后，能够显著降低该突变体的微菌核数量
与致病力［１１］；将大丽轮枝菌中的蔗糖非发酵蛋白激

酶ＳＮＦ１进行突变后，大丽轮枝菌在多种碳源培养
基上均表现为微菌核产量显著减少，同时致病力也

显著下降［１２］。而大丽轮枝菌中的Ｖｄｈ１基因的缺失
突变体则表现为微菌核形成的数量减少，但对致病

力却没有影响［１３］；大丽轮枝菌中的 Ｖｔａ２基因是大
丽轮枝菌的凝集素的转录调控因子，当超表达这一

基因时，微菌核的形成受到明显的抑制，而致病力却

没有变化［１４］。上述的这些研究表明大丽轮枝菌微

菌核的形成数量与致病力之间有着非常复杂的相

关性。

环腺 苷 酸 （ｃｙｃｌｉｃａｄｅｎｏｓｉｎｅｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅ，
ｃＡＭＰ）是由腺苷酸环化酶催化 ＡＴＰ环化形成的一
种环状的核苷酸。它常以微量（１ｐｍｏｌ／ｇ～３０２．５
ｎｍｏｌ／ｇ）［１５］存在于植物细胞中并调控着细胞的各种
生理活动与物质代谢过程。作为细胞内第二信使，

ｃＡＭＰ在植物病原真菌与寄主互作的信号转导途径
中的研究越来越多，如在稻瘟病菌（Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ
ｇｒｉｓｅａ）［１６］、灰霉病菌（Ｂｏｔｒｙｔｉｓｃｉｎｅｒｅａ）［１７］、玉米瘤黑
粉菌（Ｕｓｔｉｌａｇｏｍａｙｄｉｓ）［１８］、新型隐球菌（Ｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃｕｓ
ｎｅｏｆｏｒｍａｎｓ）［１９］、粗糙脉孢菌（Ｎｅｕｒｏｓｐｏｒａｃｒａｓｓａ）［２０］

等重要真菌中均已证明 ｃＡＭＰ信号途径的存在，且
与病原菌的致病力相关。在对稻瘟病菌（Ｍａｇｎａ
ｐｏｒｔｈｅｇｒｉｓｅａ）的研究中，利用基因敲除突变体验证
ｃＡＭＰ信号途径与附着胞的形成有关［１６］。在烟曲霉

（Ａｓｐｅｒｇｉｌｌｕｓｆｕｍｉｇａｔｕｓ）中 ｃＡＭＰ信号途径则对病菌
生长发育、无性繁殖、次生代谢、对氧化损伤的敏感

性以及毒力等具有一定的调控作用［２１］，而在啤酒酵

母（Ｓｃｈｉｚｏｓａｃｃｈａｒｏｍｙｃｅｓｐｏｍｂｅ）中，ｃＡＭＰ信号对酵母
的杂交、孢子形成、糖原异生作用等起着重要的作

用［２２］。２０１０年，Ｔｚｉｍａ等［２３］在研究番茄黄萎病时，

首次克隆并报道了ｃＡＭＰ信号途径依赖蛋白激酶 Ａ
（ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＡ，ＰＫＡ）的 Ｃ亚基。在对 Ｃ亚基的
编码基因ＶｄＰＫＡＣ１进行敲除后发现，敲除突变体表
现出分生孢子减少、致病力减弱，微菌核形成增多等

表型，因此可以推断在某种程度上，微菌核形成量可

能受到蛋白激酶 Ａ介导的 ｃＡＭＰ信号途径的负向
调控。但外源添加ｃＡＭＰ对大丽轮枝菌的生物学特
性以及致病力的影响并没有相关报道。

本文通过外源添加ｃＡＭＰ，探究ｃＡＭＰ对向日葵
大丽轮枝菌的生物学特性以及致病力的影响，这一

研究结果不仅将填补我国向日葵大丽轮枝菌研究领

域的空白，而且对向日葵黄萎病的防控具有一定的

意义。

１　材料与方法
１．１　材料

菌株：向日葵黄萎病菌菌株 ＶＤ３３采自黑龙江
省甘南县，经过单孢分离和分子鉴定确定是大丽轮

枝菌（ＶｅｒｔｉｃｉｌｌｉｕｍｄａｈｌｉａｅＫｌｅｂ．）。
向日葵品种：食葵品种 ＬＤ５００９（北京凯福瑞种

业公司）。

化学试剂环腺苷酸（ｃＡＭＰ）购自 Ｓｉｇｍａ－
Ａｌｄｒｉｃｈ公司（ＣＡＳ：６０－９２－４）。用无菌水配置成
１００ｍｍｏｌ／Ｌ的母液，分装在２ｍＬ的无菌离心管中，
－２０℃保存。
培养基 ＰＤＡ：马铃薯 ２００ｇ，葡萄糖 ２０ｇ，琼脂

１４ｇ，蒸馏水１Ｌ。Ｃａｚｐｅｋ培养基：每１０００ｍＬ培养基
中含有 ＮａＮＯ３２ｇ、Ｋ２ＨＰＯ４１ｇ、ＫＣｌ０．５ｇ、ＭｇＳＯ４·
７Ｈ２Ｏ０．５ｇ、ＦｅＳＯ４０．０１ｇ、蔗糖３０ｇ。
１．２方法
１．２．１　向日葵大丽轮枝菌菌落形态及生长速率的
测定　将单孢分离后的ＶＤ３３在添加ｃＡＭＰ（终浓度
为１０ｍｍｏｌ／Ｌ）［２４］的ＰＤＡ上２４℃培养，１５ｄ后，观察
其菌落形态，并测量记录菌落直径。在 ＰＤＡ培养基
中加入无菌水作为对照。每个处理重复３次。
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１．２．２　向日葵大丽轮枝菌产孢量的测定　将ＶＤ３３
接种到添加ｃＡＭＰ（终浓度为１０ｍｍｏｌ／Ｌ）的 ＰＤＡ培
养基上，２４℃培养１１ｄ后，用１０ｍＬ无菌水冲洗菌落
的分生孢子，用血球计数板计算分生孢子的浓度。

未添加ｃＡＭＰ的培养基作为对照。
１．２．３　向日葵大丽轮枝菌分生孢子萌发率的测定
　将ＶＤ３３的分生孢子配置成１×１０６／ｍＬ浓度后，
取 １００μＬ均匀涂布在添加 ｃＡＭＰ（终浓度为
１０ｍｍｏｌ／Ｌ）水琼脂上，２４℃倒置培养。６、１２、１８和
２４ｈ后在显微镜下分别记录１００个孢子中萌发孢子
的数目，以芽管长度超过孢子长度１／２为标准，计算
孢子萌发率。未添加ｃＡＭＰ的水琼脂玻片上的分生
孢子作为对照。每组重复３次。
１．２．４　向日葵大丽轮枝菌分生孢子侵染垫观察　
将ＶＤ３３的分生孢子浓度配制成１×１０５／ｍＬ。在２４
孔细胞培养板中加入１ｍＬ添加有 ｃＡＭＰ（终浓度为
１０ｍｍｏｌ／Ｌ）的无菌水。撕取 ５ｍｍ×５ｍｍ洋葱表皮
外层的内表皮，置于无菌水上，然后将ＶＤ３３的孢子
悬浮液（８μＬ）滴放在洋葱表皮上，２４℃保湿培养。
以无菌水作为对照。１８ｈ、２４ｈ及４８ｈ后显微镜下观
察侵染垫形成的情况。每个时间点重复３次。
１．２．５　向日葵大丽轮枝菌微菌核形成数量的检测
　将 ＶＤ３３在铺有玻璃纸的添加 ｃＡＭＰ（终浓度为
１０ｍｍｏｌ／Ｌ）的ＰＤＡ培养基上２４℃培养２５ｄ后，用无
菌刀片将菌丝与微菌核轻轻刮下放进干净的研钵

中，用力捣碎稀释。在显微镜下观察，直至微菌核与

菌丝、微菌核之间完全分离。然后在上层孔径为

１２５μｍ，下层孔径为 ３８μｍ目的筛子上过滤。再用
蒸馏水冲洗孔径为３８μｍ目筛子上的微菌核。用移
液枪吸取微菌核与水的混合液转移至已知重量的

１．５ｍＬ离心管中，８０００ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ，去掉上清，
将离心管置于２８℃烘箱中烘烤４８ｈ后称重。未添
加ｃＡＭＰ的培养基上的微菌核数量作为对照。实验
进行３次重复。
１．２．６　向日葵大丽轮枝菌分泌的粗毒素量的测定
　将ＶＤ３３接种于添加ｃＡＭＰ（终浓度为１０ｍｍｏｌ／Ｌ）
的Ｃｚａｐｅｋ液体培养基中，分别在培养 ５、１０、１５和
１７ｄ后测定粗毒素的分泌量。具体测定方法如下：
培养的菌液在２５℃黑暗条件下１２０ｒ／ｍｉｎ振荡培养
１５ｄ后，用４层脱脂纱布过滤并在１５０００×ｇ冷冻离
心２０ｍｉｎ。上清液经０．２２μｍ的滤膜过滤后获得无
菌的毒素粗滤液。采用紫外分光光度法测定毒素粗

滤液的ＯＤ２８０，以牛血清蛋白（ＢＳＡ）作标准曲线获得
的曲线方程计算样品粗毒素的含量。未添加 ｃＡＭＰ
培养液中产生的毒素为对照。每组进行３次重复。
１．２．７　向日葵大丽轮枝菌致病力的测定　将
ＬＤ５００９的种子播种到装有高温灭菌土的营养钵中，
置于温室中进行发芽。待向日葵幼苗长出２～４片
真叶时，采用纸钵撕底蘸根法测定添加和未添加

ｃＡＭＰ培养基上培养的大丽轮枝菌对向日葵幼苗的
致病力。选择根系生长健壮的向日葵幼苗进行接种

（孢子浓度为１．０×１０７／ｍＬ），每个菌株接种６钵向
日葵，每钵种植６株。接种后，每２～３ｄ浇一次水。
２０ｄ后，采用表１的向日葵苗期分级标准进行病情
调查，记载调查结果并按照下面的公式计算病情

指数。

表１　向日葵黄萎病病级标准［２５］

Ｔａｂｌｅ１　Ｃｒｉｔｅｒｉｏｎｆｏｒｓｕｎｆｌｏｗｅｒｙｅｌｌｏｗｗｉｌｔｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ

病级
Ｄｉｓｅａｓｅｃｌａｓｓ

分级标准
Ｃｒｉｔｅｒｉｏｎ

０ 健株，无表观症状
Ｎｏｓｙｍｐｔｏｍｓ

１ 植株２５％以下叶片表现褪绿、黄化、萎蔫枯死等症状
Ｓｙｍｐｔｏｍｓｏｎｌｅｓｓｔｈａｎ２５％ ｏｆｔｈｅｐｌａｎｔ

２ ２５％～５０％的植株叶片表现症状，植株矮化
Ｓｙｍｐｔｏｍｓｏｎ２５％ ｔｏ５０％ ｏｆｔｈｅｐｌａｎｔ

３ ５０％～７５％的植株叶片表现症状，植株矮化
Ｓｙｍｐｔｏｍｓｏｎ５０％ ｔｏ７５％ ｏｆｔｈｅｐｌａｎｔ

４ ７５％以上的叶片表现出严重症状，植株枯萎死亡
Ｓｙｍｐｔｏｒｎｓｏｎｏｖｅｒ７５％ ｏｆｐｌａｎｔ，ｐｌａｎｔｄｅａｄ

　病情指数＝∑（各级代表数值×各级病株数）
调查总数×最高病级数 ×１００

１．２．８　数据统计与分析　所有数据计算在 ＳＰＳＳ
１８．０专业版统计分析软件上完成，并计算方差检验
处理间的差异显著性。

２　结果与分析
２．１　外源添加ｃＡＭＰ对向日葵大丽轮枝菌落形态

的影响

在 ＰＤＡ培养基中外源添加 ｃＡＭＰ（终浓度为
１０ｍｍｏｌ／Ｌ）后的菌落形态如图 １所示。未添加
ｃＡＭＰ的大丽轮枝菌菌株ＶＤ３３气生菌丝不发达，但
能够形成大量的微菌核。但当在 ＰＤＡ培养基中添
加外源ｃＡＭＰ后，ＶＤ３３则形成发达的密集型气生菌
丝，微菌核形成量明显减少，只是在培养２５ｄ后才能
观察到有很少量的微菌核形成。
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注：上图为菌落正面；下图为菌落背面

Ｎｏｔｅ：１ｓｔｒｏｗ：ｓｕｒｆａｃｅｏｆｔｈｅｃｏｌｏｎｙ；２ｎｄｒｏｗ：ｆｒｏｍｕｎｄｅｒｎｅａｔｈｖｉｓｉｏｎ
图１　外源添加ｃＡＭＰ后大丽轮枝菌的菌落形态

Ｆｉｇ．１　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｅｘｏｇｅｎｏｕｓｃＡＭＰｏｎｃｏｌｏｎｉａｌｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙｏｆＶ．ｄａｈｌｉａｅ

２．２　外源添加ｃＡＭＰ对向日葵大丽轮枝菌生长速
度和产孢量的影响

在 ＰＤＡ培养基中外源添加 ｃＡＭＰ（终浓度为

１０ｍｍｏｌ／Ｌ）后，大丽轮枝菌的生长速率和产孢量如
图２所示。

图２　外源添加ｃＡＭＰ对大丽轮枝菌生长速率（Ａ）及产孢量（Ｂ）的影响
Ｆｉｇ．２　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｅｘｏｇｅｎｏｕｓｃＡＭＰｏｎｇｒｏｗｔｈｓｐｅｅｄ（Ａ）ａｎｄｃｏｎｉｄｉａｙｉｅｌｄ（Ｂ）ｏｆＶ．ｄａｈｌｉａｅ

　　与对照菌株相比，外源添加 ｃＡＭＰ后大丽轮枝
菌的生长速率有所下降，但差异不显著；但外源添加

ｃＡＭＰ培养１１ｄ后的大丽轮枝菌的产孢量为３．２８×
１０７／ｍＬ，相比对照产孢量 ２．１１×１０７／ｍＬ，增加了
５５．４５％，说明外源添加ｃＡＭＰ能够促使大丽轮枝菌
分生孢子的产生。

２．３　外源添加ｃＡＭＰ后对分生孢子萌发率和附着
胞形成的影响

外源添加ｃＡＭＰ后对大丽轮枝菌分生孢子萌发
率的影响结果如图３Ａ所示。外源添加ｃＡＭＰ后，大
丽轮枝菌的分生孢子２４ｈ时的萌发率仅为３１％，相
比对照在１８ｈ时１００％萌发率降低了６９％。利用洋
葱表皮细胞观察了外源添加ｃＡＭＰ后对大丽轮枝菌
分生孢子附着胞形成的影响，结果如图３Ｂ所示，在
接种０、６、１２和１８ｈ后添加和未添加 ｃＡＭＰ的培养
基上生长的大丽轮枝菌的分生孢子，在洋葱表皮细

胞上均没有形成附着胞；但是接种２４ｈ后，外源添加

ｃＡＭＰ后的大丽轮枝菌分生孢子形成附着胞的比率
为１４．３３％，而对照仅为１．６７％；４８ｈ后，外源添加
ｃＡＭＰ后其形成附着胞的比率为４１．３３％，而对照仅
为１４％。相比对照，在接种２４和４８ｈ后，ｃＡＭＰ处
理使得大丽轮枝菌附着胞形成比率分别增加了

１２．６６％和２７．３３％。
２．４　外源添加ｃＡＭＰ对向日葵大丽轮枝菌微菌核

形成的影响

由于外源添加ｃＡＭＰ后会不同程度地抑制大丽
轮枝菌微菌核的形成，因此实验定量测定了外源添

加ｃＡＭＰ后微菌核的数量。称重的结果表明，培养
２５ｄ后对照菌株微菌核的重量为１．５３ｇ，而在添加有
ｃＡＭＰ培养基上相同培养时间所形成的微菌核重量
为０．８１４ｇ，相比对照降低了４６．８％（图４Ａ）。此外，
显微镜下定性观察的结果表明添加ｃＡＭＰ后培养基
上微菌核形成数量明显少于对照（图４Ｂ）。
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图３　外源添加ｃＡＭＰ对大丽轮枝菌分生孢子萌发率（Ａ）及附着胞形成（Ｂ）的影响
Ｆｉｇ．３　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｅｘｏｇｅｎｏｕｓｃＡＭＰｏｎｓｐｏｒｅｇｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｒａｔｅ（Ａ）ａｎｄａｐｐｒｅｓｓｏｒｉｕｍｆｏｒｍａｔｉｏｎ（Ｂ）ｏｆＶ．ｄａｈｌｉａｅ

注：Ａ：微菌核的重量；Ｂ：２０×１０显微镜下观察到的微菌核的数量。标尺１００μｍ
Ｎｏｔｅ：Ａ：Ｍｉｃｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉａｗｅｉｇｈｔ；Ｂ：Ｍｉｃｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉａｑｕａｎｔｉｔｙｕｎｄｅｒ２０×１０ｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ．Ｂａｒ＝１００μｍ

图４　外源添加ｃＡＭＰ后对大丽轮枝菌微菌核形成的影响
Ｆｉｇ．４　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｅｘｏｇｅｎｏｕｓｃＡＭＰｏｎｍｉｃｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉａｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆＶ．ｄａｈｌｉａｅ

２．５　外源添加ｃＡＭＰ对向日葵大丽轮枝菌产毒能
力和致病力的影响

为了确定外源添加ｃＡＭＰ对大丽轮枝菌产毒能
力是否有影响，实验测定了大丽轮枝菌在添加和未

添加ｃＡＭＰ的液体培养基中培养１５ｄ后分泌的粗毒

素含量。结果如图５Ａ所示，外源添加ｃＡＭＰ的液体
培养基中，大丽轮枝菌分泌的粗毒素含量为０．１５６
ｍｇ／ｍＬ，比对照的粗毒素含量０．２４１ｍｇ／ｍＬ降低了
３５．２７％，说明外源添加ｃＡＭＰ能够抑制大丽轮枝菌
毒素的产生。

图５　外源ｃＡＭＰ对大丽轮枝菌产毒能力及致病力的影响
Ｆｉｇ．５　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆｅｘｏｇｅｎｏｕｓｃＡＭＰｏｎｔｏｘｉｎｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎａｎｄｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｉｔｙｏｆＶ．ｄａｈｌｉａｅ

　　由于大丽轮枝菌粗毒素的分泌量反映其致病力
的水平，因此实验测定了外源添加 ｃＡＭＰ后对向日
葵大丽轮枝菌的致病力影响。结果如图５所示，接
种２０ｄ后，接种添加和未添加 ｃＡＭＰ培养基上培养
的大丽轮枝菌后的向日葵幼苗均表现出黄萎病的典

型病状，下部叶片边缘出现褪绿黄化的枯斑，并逐渐

向上部的叶片扩展。接种２０ｄ后调查病级并计算了
病情指数，结果表明接种 ｃＡＭＰ处理的大丽轮枝菌

病情指数为３４．３８，而对照组的病情指数为３７．０８，
降低了７．２８％。显著性测定的结果表明二者差异
在０．０５水平上显著，说明外源添加ｃＡＭＰ能够不同
程度地降低向日葵大丽轮枝菌的致病力。

３　讨论与结论
在病原真菌中，ｃＡＭＰ介导的信号途径调控着

细胞生命的各种生理过程，如在新型隐球菌中，
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ｃＡＭＰ信号途径调控囊泡的产生、黑色素的形成、有
性交配以及毒性的强弱等［２６］。在粗糙脉孢菌中，

ｃＡＭＰ信号途径调控病菌的形态、分生孢子的生成、
有性交配以及胁迫应答反应等过程［１７］。在玉米瘤

黑粉病菌和稻瘟病菌中，ｃＡＭＰ信号途径对菌丝生
长和附着胞的形成发育则有着重要的调控作

用［１６，１８］。本试验通过外源添加 ｃＡＭＰ来探究 ｃＡＭＰ
对向日葵大丽轮枝菌的生物学特性以及致病力的影

响，结果表明外源添加 ｃＡＭＰ后能够促进大丽轮枝
菌分生孢子的产生，抑制分生孢子的萌发，延缓微菌

核的形成，并降低粗毒素的产生能力进而影响其对

向日葵的致病力，这一研究结果与 Ｔｚｉｍａ等［２３］的研

究结果一致，即 ｃＡＭＰ信号途径影响大丽轮枝菌的
致病力并且负向调控微菌核的形成。然而，本研究

中还发现向日葵大丽轮枝菌的分生孢子在侵染寄主

的过程中往往不形成明显的侵染结构，但是，ｃＡＭＰ
处理后的菌株形成的分生孢子在洋葱表皮细胞上有

明显的附着胞形成，但是其致病力降低的结果预示

着附着孢的数量和病原菌的成功入侵没有显著的相

关性。

在本试验中，外源添加 ｃＡＭＰ后抑制了向日葵
大丽轮枝菌微菌核的形成，预示着 ｃＡＭＰ信号路径
对大丽轮枝菌微菌核形成具有一定的负向调控作

用。而在培养２０ｄ后，大丽轮枝菌开始逐渐产生微
菌核的结果说明微菌核的形成可能会通过不同于

ｃＡＭＰ信号路径的其它信号路径进行调控。当其中
某一关键的路径被封闭后会开启其他旁路信号路径

进而导致微菌核形成速度的大大降低。因此，今后

的研究还需在转录和蛋白水平解析ｃＡＭＰ对向日葵
黄萎病菌微菌核的抑制机制，以及寻找 ｃＡＭＰ抑制
黄萎病微菌核形成的靶标等方面。这些研究结果将

对解析向日葵黄萎病菌微菌核的形成机制以及研发

防控向日葵黄萎病菌的有效药剂奠定坚实的理论

基础。
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