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摘  要 : 核盘菌 Sclerotinia sclerotiorum 是一种典型的死体营养型植物病原真菌，全球分布且寄主范围广泛，

严重危害多种植物，对农业生产造成严重损失。核盘菌研究主要集中在真菌生物学及病理学等方面。近年

来，随着高通量分析技术的不断改进，多种组学技术为系统生物学研究提供了平台。文中主要综述利用多

种组学研究方法在植物病原真菌核盘菌研究中的应用及研究进展，探讨开展植物病原物及病害发展的系统

性研究思路，以期为核盘菌的分子生物学及致病机理等研究提供参考，同时也为其他植物病原物及病害系

统研究提供理论依据。  
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Abstract:  Sclerotinia sclerotiorum is a typical necrotrophic plant pathogenic fungus that distributes worldwide and causes 

severe diseases on a broad-range of plant species. Studies on S. sclerotiorum have been mainly focused on biology and 

pathology. The development of high-throughput technologies enabled multi-omics approaches for systems biology. This 

review summarizes current researches on S. sclerotiorum and proposes systemic strategies for understanding its biology and 

pathology, to provide novel insights and references for further investigation on molecular biology and pathogenesis of the 

pathogenic fungi and the pathosystems. 
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核盘菌是一种典型的死体营养型真菌，在世

界各地引起多种病害，属于广泛分布且具毁灭性

的植物病原菌之一[1]。核盘菌研究多集中于寄主

范围、生物学特性、侵染机制及防控方法等方面。

近年来随着分子生物学和生物化学研究方法的发

展，多层面信息资源的整合以及多组学 (Multi-omics) 

方法的运用，为探索微生物生物学等方面奠定基

础[2]。因此，本文主要综述利用多种组学研究方

法在植物病原真菌核盘菌研究中的应用及研究进

展，探讨针对植物病原物及病害发展的系统性研

究思路，以期为核盘菌的分子生物学及致病机理

等研究提供参考，同时也为其他植物病原物及病

害系统研究提供理论依据。 

1  核盘菌及其重要性 

核盘菌  (Sclerotinia sclerotiorum (Lib.) de 

Bary) 属 于 真 菌 界  (Fungi) 、 子 囊 菌 门 

(Ascomycota)、盘菌纲 (Discomycetes)、核盘菌属 

(Sclerotinia)[1]。核盘菌寄主范围广泛，已知寄主

植物超过 400 种，主要包括双子叶植物 (如向日

葵、大豆、油菜和多种蔬菜)，但部分单子叶植物 

(如洋葱等) 也可被侵染[3]。据统计，该真菌引起

病害 60 余种，包括最为常见的菌核病、棉腐病、

软腐病、茎腐病等[1]。核盘菌侵染植物的茎蔓、

叶片和果实，造成腐烂坏死；在高湿条件下，罹

病部位表面密生棉絮状菌丝体并不断扩大，后期

在茎秆及种荚内部形成大量菌核[3]。核盘菌病害

循环中越冬菌核在适宜环境下萌发形成子囊盘及

子囊，释放大量子囊孢子并随风传播至寄主组织

上萌发引起初侵染；随着受侵染的组织 (如花瓣) 

散落在叶片和叶鞘上，造成腐烂坏死，其表面密

生白色棉絮状菌丝体，在茎秆及种荚内部产生大

量菌核以抵抗外界不利环境并越冬，次年再引起

新病害发生[1]。目前，核盘菌引起的病害防控方

法有限，尚缺乏高抗品种，生物防治见效缓慢且

受到环境限制，而化学防治易造成环境污染并产

生抗药性等问题[1]。 

2  核盘菌的组学 

各种组学技术能够高通量定量分析各种生物

分子，监测不同生物状态下的变异，已广泛用于

微生物系统生物学研究中，包括测定 mRNA 转录

水平的转录组学 (Transcriptomics)、定量蛋白丰

度的蛋白质组学 (Proteomics)、鉴定小分子细胞

代谢物的代谢组学 (Metabolomics) 等[2]。多组学

整合生物信息学等方法，为深入了解真菌的生活

史和进化、真菌与环境关系 (如与寄主植物的互

作) 等研究提供大量数据与信息[4]。随着核盘菌

基因组测序的完成以及基于高通量测序、色谱质

谱和核磁共振技术等组学技术的飞速发展，核  

盘菌分子生物学的研究已经逐步跨入后基因组 

时代。 

2.1  基因组学 

基因组学 (Genomics) 作为一门交叉学科，

包括基因组的结构、功能和进化等诸多方面[5]，

其研究对微生物学及生命科学产生了重大影响[6]。

其中，真菌基因组计划 (1KFG) 的开启为真菌遗

传与进化的研究提供基础[5]。核盘菌基因组研究

始于 2005 年，并完成初步注释。核盘菌 (菌株

1980) 的基因组约为 38.3 Mb (图谱大小 39.6 Mb，

ASM14694v2)；GC 含量约 40%，低于同类真菌，

而外显子比内含子 GC 含量高 6%。基因组含有约

1.4 万个预测基因，同属于盘菌亚门的其他真菌则

含有约 1.1 万个，这种差异源于其含有大量小于

100 个氨基酸的预测蛋白[7]。此外，核盘菌的线粒

体基因组 (NC_035155.1) 约为 128.8 kb，为深入

研究基因组结构组成及进化等提供参考[8]。另外，

基因组含有 7.7%的重复序列，这可能影响基因组

结构及功能 [7]。核盘菌编码基因参与真菌发育 

(如有性生殖、子实体发育及孢子产生) 和致病机



 
 

孙慧颖 等/组学技术在核盘菌研究中的应用 
 

 

☏：010-64807509 ：cjb@im.ac.cn 

591

制 (如草酸合成、肽酶的分泌及效应蛋白等)，也

与进化、代谢、信号途径相关[7]。比较基因组分

析预测发现大量分泌蛋白参与植物细胞氧化还原

反应等[9]，核盘菌通过草酸调控植物氧化还原动

态平衡 (Redox homeostasis) 引起侵染[10]。核盘菌

具有非典型的双速基因组 (Two-speed genome) 特

点，能够利用转座和重复序列诱导的点突变 

(Repeat-induced point mutation，RIP) 促进分泌蛋

白的突变[11]。 

2.2  转录组学 

转录组学 (Transcriptomics) 聚焦从 RNA 水

平研究基因表达及调控规律，对揭示真菌与植物

的互作及致病性等机制具有重要意义[12]。转录组

学研究技术主要包括 cDNA 文库、表达序列标签

文库 (Expressed sequence tags，EST)[13]、DNA 微

阵列技术 (DNA microarray)[14]和 RNA 测序技术 

(RNA-seq)[15]等。随着转录组技术的兴起，近年来

在核盘菌发育和致病等研究中得到了普遍应用。

核盘菌的基因组中含有 330 个转录因子 (TFs) 基

因，69%在 cDNA 文库或寡核苷酸芯片杂交出现，

其中 12 个转录因子仅在核盘菌中特异性表达[7]。

通过比较菌丝及罹病组织的 cDNA 文库发现，细

胞壁降解酶和丝裂原活化蛋白激酶 (MAPK) 信

号途径等参与核盘菌的发育与侵染[16]。罹病植物

组织及侵染结构的 EST 分析表明，不同基因 (如

草酰乙酸水解酶 OAH) 在致病过程中的转录表达

模式各异[17]。利用 EST 及 microarray 分析发现，

部分核盘菌预测分泌蛋白参与真菌发育及侵染后

寄主的转录调控[9]。另外，通过 cDNA 抑制消减

杂交 (SSH) 或 microarray 对核盘菌与寄主植物

互作机理研究表明，代谢、信号转导及细胞防御

等功能因子参与寄主防卫反应[18-19]。同时，在草

酸氧化酶 (OxO) 转基因大豆 microarray 分析中

也发现抗病反应基因 (如细胞色素 P450) 被诱导

表达[20]。此外，非编码 RNAs (ncRNAs) 包括长

链非编码 RNA (lncRNAs) 和小非编码 RNA 

(sncRNAs)，在真核生物中广泛存在并参与转录调

控、分化与发育、应激反应等 [21]。通过高通量

RNA-Seq 方法发现 lncRNAs 参与核盘菌侵染所引

起的植物应激反应与调控[22]，部分 sncRNA 参与

真菌发育调控[23]。比较不同抗性植物转录组变化

揭示大量基因参与病原识别、茉莉酸及乙烯信号

及病程相关蛋白等寄主反应[24]，特别是草酸能够

诱导铁蛋白同源物表达[20]。研究也发现寄主油菜

利用乙烯调控氧化还原动态平衡获得诱导抗性[25]，

并通过水化酶等因子协助病原菌定殖及调控防卫

反应[26]。 

2.3  蛋白质组学 

蛋白质组学  (Proteomics) 是指在大规模水

平上研究蛋白质的特征，包括蛋白质的表达、结

构和功能等[27]。随着基因组计划及反向遗传学技

术的发展，蛋白质组逐渐成为真菌生活史、致病

机理与分子互作等领域的主要研究手段[28]。目前，

双向凝胶电泳 (Two-dimensional gel electrophoresis，

2-DE)、质谱 (Mass spectrometry, MS)、同位素标

记相对和绝对定量技术 (Isobaric tags for relative 

and absolute quantitation，iTRAQ) 等逐步用于核

盘菌蛋白组学研究[27–29]。应用 2-DE 和 ESI-q-TOF 

MS/MS 首次分析核盘菌蛋白质组发现，菌丝体蛋

白主要与代谢和能量产生相关，分泌蛋白具有细

胞壁降解酶功能且参与致病[30]。菌丝细胞壁含有

大量细胞壁合成酶  (如纤维素酶和果胶裂解酶

等)，但菌核细胞壁蛋白在形成中并未发生明显变

化[31]。菌核作为逆境存活结构及病害初侵染源在

真菌生活史及病害循环中具有重要作用[1]。通过

对不同发育阶段菌核蛋白质组变化分析，脂类及

次生代谢功能蛋白参与早期发育，而碳水化合物

代谢则在发育后期显著增加[32]；菌核渗出液作为

菌核发育期主要特征，蛋白组分析表明碳水化合

物代谢及信号转导等参与分泌液形成[33]。利用生
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物信息学方法在基因组水平上预测的分泌蛋白在

菌核渗出液及分泌物中均有发现[9,30,33]。此外，在

蛋白质组水平分析核盘菌侵染的寄主反应发现，

光合作用、激素信号及抗氧化等蛋白与植物应激

反应相关[34]，而氧化还原动态平衡、转录调控等

参与植物抗性反应[35]，并调控寄主植物细胞程序

性死亡[36]。草酸作为核盘菌致病因子介导寄主反

应[10]，在蛋白质组水平发现能够抑制水杨酸信号

途径但不影响 NADPH 氧化酶参与的氧化还原动

态平衡[37]，同时通过草酸积累调控不同菌龄的菌

丝毒性[38]。 

2.4  代谢组学 

代谢组学  (Metabolomics) 研究生命活动过

程中代谢物、小分子化合物及代谢产物的变化，

并寻找代谢物与表型的关联性[39]。真菌次生代谢

物的产生过程复杂并与形态发育等相关，例如代

谢聚酮化合物 (PK)、非核糖体肽 (NRPS)、萜烯 

(Terpenes) 和吲哚生物碱 (Indole alkaloids) 等[40]。

核盘菌基因组含有参与氨基酸合成及线粒体功能

的初级代谢基因 (如 NADH 脱氢酶)，同时具有 

(非特异性) 毒素和其他次级代谢产物关键酶基

因[7]。草酸作为非特异性毒素参与核盘菌侵染及

寄主反应调控[10]，通过高效液相色谱 (HPLC) 分

析发现草酸合成与碳水化合物 (如葡萄糖、阿拉

伯糖及木聚糖等) 和有机酸 (琥珀酸、苹果酸、

草酰乙酸) 等次生代谢物相关[41]。另外，核盘菌

含有的生物碱及异香豆素 (Isocoumarins) 等次生

代谢物具有细胞毒素活性 [42]，聚胺 (Polyamine) 

影响分生孢子及菌核的发育[43–44]，选择性毒素核

盘菌素 (Sclerin) 能够引起寄主植物坏死与褪绿[45]。

代谢组学研究也有助于阐明植物对核盘菌的抗性

机制[46]，例如，运用气相色谱-质谱 (GC-MS) 联

用技术发现向日葵抗性与糖类、有机酸、脂肪酸

等代谢相关[47]；菜豆抗性品种也含有氨基酸和植

保素等代谢物 [48]；苯丙氨酸解氨酶 (PAL) 活性

及植保素异黄酮的变化反映大豆抗病机制差   

异 [49]；酚类化合物和木质素参与向日葵防卫反  

应[50]；拟南芥通过脂类代谢参与寄主反应[51]；硫

代葡萄糖苷和亚麻荠素 (Camalexin) 也与防卫反

应相关[52]。 

2.5  功能及病理基因组学 

功能基因组 (Functional genomics) 主要基于

高通量基因组分析策略在系统水平上研究基因功

能[53]，病理基因组学 (Pathogenomics) 则关注病

原菌的致病机理及其相关因子的功能与分子互作

等[54]。核盘菌通过菌核萌发和有性生殖形成的子

囊孢子造成病害发生与流行[55]，表明菌核在真菌

生活史及病害循环中发挥重要作用[1]。作为典型

的同宗配合子囊真菌，交配型基因编码的产物是

有性生殖的重要调控因子[55]。核盘菌交配型基因

座融合并相连，包括 MAT1-1-1、MAT1-1-5、

MAT1-2-1 和 MAT1-2-4，并存在与交配型转换相

关 的 染 色 体 倒 位 现 象 [7,56] 。 其 中 ， 交 配 型

MAT1-1-1、MAT1-1-5 和 MAT1-2-1 基因缺陷型突

变体能够形成产囊体但无法形成子囊盘，而

MAT1-2-4 基因突变则延缓菌核萌发并影响子囊

盘形态及子囊孢子发育[55]。参与有性生殖调控的

叉头框蛋白  (SsFKH1) 影响核盘菌发育及致病

性[57]；而另一蛋白 (Ss-FoxE2) 只与子囊盘的形

成有关却不影响致病性[58]。此外，菌核的发育受

到多种蛋白影响，其中特异性蛋白 (Ssp1 和 Ssp2) 

参与菌核形成 [59–60]，黑色素合成蛋白  (Scd1 和

Thr1) 与抗逆性相关[61]。 

核盘菌通过草酸调控寄主的氧化还原状态并

引起侵染[10]。草酸合成相关的草酰乙酸乙酰水解

酶 (OAH) 影响核盘菌形态建成和毒性[62]，草酸

脱羧酶 (OxDC) 影响附着孢发育及初侵染[63]。另

外，活性氧 (ROS) 参与的氧化还原动态平衡是

核盘菌引起病害的重要调控因子[10]，如 NADPH

氧化酶 (SsNox) 影响草酸产生及菌核发育[64]；过
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氧化氢酶 (SCAT1) 缺失引起菌丝分支及菌核发

育异常且毒性降低[65]；超氧化物歧化酶 (SsSOD1) 

影响真菌毒性但与草酸及菌核的产生无关[66]，而

谷氨酰转肽酶 (Ss-Ggt1) 与菌核和附着孢发育及

寄主互作相关[67]。 

植物病原真菌通过分泌蛋白调控寄主反应建

立侵染 [11]，利用单分子实时测序技术  (Single 

molecule real-time sequencing technology) 在基因

组分析中鉴定了 70 个候选效应因子[11]，转录组和

蛋白质组水平也发现大量分泌蛋白 (如效应因子) 

参与致病性或毒性[30,68]。例如，分泌蛋白阿拉伯

呋喃糖酶 (Ssaxp) 影响真菌毒性[69]；富含半胱氨

酸蛋白 (SsCVNH)影响菌核发育及毒性[68]，而富

含半胱氨酸蛋白  (SsSSVP1) 却参与植物坏死反

应 [70]；未知功能分泌蛋白  (ssv263) 与毒性有  

关[71]，并用于植物病害诊断及流行监测[72]；与附

着孢形成相关的分泌蛋白 (Ss-Caf1) 也影响致病

性及菌核发育[73]；重排热点蛋白 (Ss-Rhs1) 基因

沉默导致菌落形态异常及毒性降低[74]；木聚糖蛋

白酶 (SsXyl1) 基因缺失引起菌核异常并降低毒

性[75]。 

3  展望 

核盘菌作为一种毁灭性的植物病原真菌，在

世界范围引起多种植物病害并造成严重经济损

失。核盘菌引起的病害防控目前主要依赖化学杀

菌剂，但随着抗药性、环境污染等问题出现及消

费安全意识的提高，对经济、高效、环境友好的

防控方案需求日益突出。了解植物病原真菌生物

学基础，探索病害发生与发展规律，挖掘致病相

关因子等研究为植物病害防控策略制定奠定基

础。随着对复杂的生物系统的认知逐渐深入，生

物学研究已经从分子水平发展到系统水平[76]。系

统生物学  (Systems biology) 作为多学科交叉研

究领域，建立基于组学数据的整合分析策略，揭

示生物系统的组成结构与动态，代替仅关注单一

分子或技术的传统研究方法[77]。因此，整合多组

学数据信息并运用系统生物学研究方法论，更有

助于全面认识植物病原真菌及其引起的植物病害

系统。以基因组学、转录组学、蛋白组学、代谢

组学为基础的组学技术在核盘菌研究中取得进展

(图 1)，为深层次研究核盘菌及其致病机制等提供 

 

 
 

图 1  核盘菌的多组学分析体系 

Fig. 1  Analysis system of multi-omics in Sclerotinia sclerotiorum. 
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了科学依据，但不同组学水平发掘的分子机理及

调控网络等仍然有待梳理。随着核盘菌相关组学

基础研究不断开展，加之生物技术的迅猛发展，

核盘菌的系统生物学及分子调控互作机制等方面

需要特别关注以下几个方面：扩展组学研究内涵，

如利用脂类组学 (Lipidomics)、糖组学 (Glycomics) 

及互作组学 (Interactomics) 等；加强对真菌的基

础与分子生物学方面的大数据分析，通过构建分

子调控网络以发掘相关因子 (如效应因子) 及其

功能；探索植物寄主与病原真菌间的识别与应答

机理，了解二者互作及协同进化关系；完善植物

及真菌的遗传操作技术，包括引入基因编辑

CRISPR/Cas 系统。通过上述方面的系统性研究，

不仅有助于阐释核盘菌及其引起的病害系统研

究，也为探索其他真菌及植物病害提供研究策略
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