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摘 要:近年来,烟草靶斑病在我国烟区发生范围不断扩大,给烟叶生产造成严重损失。通

过系统概述烟草靶斑病的分布情况、危害、病原菌特性及发病规律,并就其致病机制、抗病

途径以及防治进展展开综述。结合基因编辑等分子辅助育种技术的发展趋势,对未来烟草

抗病育种的方向提出了展望,旨在为控制该病害在我国烟区的蔓延提供有价值的参考。
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Abstract:Inrecentyears,tobaccotargetspotdiseasehasoccurredinawiderangeofareasand
causedhugelossestotobaccoleaves.Thisarticleoutlinesthedistribution,damage,pathogen
characteristicsandoccurrenceregularityoftobaccotargetspotdisease,summarizesthepatho-
genicmechanismofthepathogencausingtobaccotargetspotdisease,thedisease-resistantpath-
waystriggeredbytobacco􀆳sresistancetothepathogeninfection,andtheprogressinthepreven-
tionandcontroloftobaccotargetspotdisease.Italsoputsforwardprospectsfortheprocessof
tobaccodisease-resistantbreedingthrough molecular-assistedbreedingtechnologiessuchas
geneediting,aimingtoprovidevaluablereferencesandinsightsforcontrollingthespreadand
damageofthisdiseaseintobacco-growingareasofChina.
Keywords:tobaccotargetspotdisease;RhizoctoniasolaniAG3;pathogenicmechanism;dis-
easeresistancemechanism;tobacco;preventionandcontroltechnology

1 烟草靶斑病的发生与危害

1.1 发生与分布

烟草靶斑病于1984年首次在巴西烟草(NicotianatabacumL.)上发现并报道,此后逐步在

哥斯达黎加、美国、德国等多个国家扩散传播[1-3]。在我国,烟草靶斑病于2006年首次在辽宁

省丹东市宽甸烟区发现[4]。2013—2014年,吉林省、黑龙江省烟叶产区爆发该病害,遭受了严

重的损失。近年来,该病害向西南、华中烟区不断蔓延,在云南省普洱、临沧、保山,四川省泸

州,湖北省宣恩等烟区陆续出现,危害不断加剧。由于其传播速度快、扩散范围广,已呈大流

行趋势,对烟农经济收益造成了严重威胁[5-9]。

烟草整个生育期均可受烟草靶斑病菌的侵染。感病初期,叶片上出现圆形、水渍状的小斑

点;随病情发展,病斑逐渐扩展为带有轮纹状的黄棕色斑点[10];后期,病斑坏死部分极易脱落,

在叶片上形成类似枪弹射击靶心的孔洞,“靶斑病”因此得名(图1)。烟草靶斑病具有流行迅

速、病斑破坏性强、传染性突出等特点,尤其在雨季,其传播会加速,病斑蔓延扩大后可导致烟

叶完全失去经济价值。

图1 烟草靶斑病发生症状

1.2 病原菌

烟草靶斑 病 的 病 原 菌 为 担 子 菌 亚 门 的 瓜 亡 革 菌〔Thanatephoruscucumeris (Frank)

Donk〕,其无性世代为立枯丝核菌(RhizoctoniasolaniKühn)。该病菌菌丝初期为无色,随菌龄
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增长逐渐变为棕黄色至褐色;菌丝成熟后会形成90°夹角的分枝,分枝处近基部形成隔膜;后

期可产生棕褐色、不规则或扁圆形、表面粗糙的菌核。有性世代的子实体呈奶油色扁平状,担

子为无色单胞椭圆形,顶部着生2~4个小梗,每个小梗顶端着生1个担孢子。在营养利用方

面,该病原菌对硝酸钾和麦芽糖的利用效率最高,在玉米煎汁和茄科作物叶片基质上生长最

快;黑暗和高湿环境有利于菌丝生长。作为土壤传播的腐生性真菌,该病原菌主要以菌丝和菌

丝体形式随病残体在土壤中越冬[11]。

R.solani的寄主范围极为广泛,早在1961年就有报道称其可感染水稻、玉米、甜菜、棉

花、绿豆、马铃薯、烟草等188种植物[12]。依据菌丝融合特性,该菌可划分为14个融合群

(AG1至AG13及AG-BI),不同融合群的寄主存在差异。例如,R.solaniAG1-IA主要侵染水

稻引发水稻纹枯病,R.solaniAG3-TP在自然条件下侵害马铃薯导致黑痣病[13-14]。AG1、

AG3、AG5及AG6均可侵染烟草叶片引发烟草叶斑类病害[3,15-16];AG3融合群依据菌丝形态、

寄主范围、生理生化活性、遗传特征及致病性,可细分为TB、TM和TP3个亚群,其中TB和

TP亚群是引发烟草靶斑病的主要病原菌。近年来,我国云南和辽宁等地还出现了R.solani

AG1-IB融合群,也是引发烟草靶斑病的重要病原类型[17]。

1.3 发生特点

烟草靶斑病的发生与病原菌生物学特性、气候条件及栽培管理密切相关。从病原菌特性来

看,菌丝生长适宜温度为20~32℃,最适温度为25~28℃,病原菌产生担孢子的最适温度为

26℃;最适pH值为7;湿度方面,相对湿度为60%~90%时,适宜菌丝生长,80%~90%时生

长最快;光照方面,黑暗条件有利于菌丝快速生长,黑暗培养4d还可促进菌核形成。传播途

径上,该病害主要通过土壤传播,以菌丝或菌丝体随病残体在土壤中越冬,次年环境适宜时,

通过气孔或伤口侵入寄主,侵染后24h内即可侵入烟草组织,24~48h,菌丝在细胞间及细胞

内迅速扩展,导致受侵染细胞死亡[18];在湿度较大的环境中,感病叶片背部可观察到大量白色

菌丝和担孢子[19]。

气候条件是影响该病发生流行的关键因素,高温高湿环境最易诱发病害。以东北地区为

例,烟草靶斑病的发生具有明显的季节性规律:5—6月为始发期,7月进入始盛期,8月达到盛

发期,随着气温下降,9月进入终止期。栽培管理措施的合理性也会间接影响病害发生程度,

不合理的种植密度、田间排水不畅、病残体清理不彻底等,均可能增加病害发生风险。

2 烟草靶斑病菌的致病机制

R.solaniAG3致病力强且侵染力高,是烟草靶斑病致病性和致病机制研究的主要对象。

该病原菌是典型的死体营养菌,倾向于从细胞内获取营养,因此,R.solaniAG3与寄主植物互

作过程中会产生分泌蛋白、细胞壁降解酶以及毒素等物质,以快速杀死寄主细胞、获取营养。

目前,烟草靶斑病病原菌的毒力因子可分为两类:一类是分泌蛋白、细胞壁降解酶,它们可调

控病原菌的致病力,抑制或干扰植物的免疫反应[20];另一类是毒性次生代谢物质,这类物质可

以影响植物抗病代谢活动,增强病原菌的入侵能力[21-22]。

2.1 分泌蛋白与细胞壁降解酶

在探究烟草靶斑病病原菌降解酶的种类、活性及其对叶片损伤的研究中发现,该病原菌分

泌的多聚半乳糖醛酸酶、果胶甲基半乳糖醛酸酶与羧甲基纤维素酶均展现出较高活性,且由这

3种酶单独或共同引发的烟草叶部损伤症状与田间自然发病症状高度一致[23]。进一步研究发
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现,强致病力菌株YC-9中endoPGs基因的表达量显著高于弱致病力菌株LF-2,这一基因表达

差异是导致强致病力菌株发病更快、病情指数更高的重要原因[24]。此外,通过RNA-seq技术

分析R.solaniAG3-TB与烟草互作过程中的差异表达基因,明确了仅有7个细胞壁降解酶

(CWDEs)基因(涵盖果胶酶、纤维素酶、木聚糖酶、漆酶及角质酶编码基因)在病菌侵染初期

(6~12hpi)呈上调表达;当侵染时间延长至72hpi时,显著表达的CWDEs 基因数量增至

79个,结合CWDEs基因数量的逐步递增及表达量的动态变化特征,推测R.solaniAG3-TB
产生的CWDEs 在侵染后期(48~72hpi)发挥核心致病作用,通过持续降解植物细胞结构与组

织,最终诱导烟草叶片坏死[25]。除CWDEs基因外,在差异基因中鉴定出807个潜在致病分泌

蛋白,包括124个质外体效应因子、236个细胞质效应因子以及78个富含半胱氨酸的小蛋白。

尽管多数蛋白的功能注释尚未明确,但仍被推测参与病原菌的致病过程[25]。值得注意的是,

R.solaniAG3-TB在侵染烟草过程中会分泌几丁质/多糖脱乙酰化酶,它是调控菌丝体发育及

致病过程的关键因子,其酶活性与金属活性位点基序I和II密切相关;此外,几丁质/多糖脱乙

酰化酶还能与寄主的钙离子结合蛋白NtCML19相互作用,调控寄主植物的免疫反应。

2.2 毒性次生代谢物质

真菌分泌毒素致病的机制颇为复杂,多数真菌会产生作用位点专一的寄主专化性毒素

(Host-SpecificToxins,HSTs)。这类毒素对特定寄主植物具有特异性生理活性及高度专化性,

即便在低浓度下也能诱导寄主产生特异性反应。1963年,研究者从R.solaniAG1-IA中首次

分离并鉴定出琥珀酸、苯乙酸(PAA)及呋喃酸等羧酸类物质[26]。后续针对R.solaniAG3-TP
的研究证实,3-甲硫基丙酸(3-MTPA)可导致马铃薯细胞膜与细胞质断裂,是诱发马铃薯黑痣

病的关键因素之一[27]。有学者发现,R.solaniAG3-TB的粗提物具有较强稳定性和耐储藏性,

属于极性化合物,接种至烟草可破坏叶片的叶绿素结构、抑制种子萌发及胚根生长,最终导致

幼苗萎蔫[28]。根据液相色谱进一步明确该粗毒素主要成分为3-甲氧基苯乙酸(3-MOPAA,分

子式:C9H10O3)和(甲氧基甲基)三苯基氯化磷(MMTPP-Cl,分子式:C20H20ClOP),不同浓度

的3-MOPAA和 MMTPP-Cl均可诱导烟草叶片坏死症状[29-30]。值得注意的是,已鉴定的3-

MOPAA是苯乙酸(PAA)的衍生物。已有研究表明PAA可由多种真菌产生,PAA合成所需

的5种关键酶(莽草酸激酶、EPSP合酶、分支酸合酶、预苯酸脱氢酶及预苯酸脱水酶)在R.so-

laniAG3-TB侵染烟草过程中呈上调表达趋势[25]。由此推测,PAA的合成可能与R.solani

AG3-TB的毒素产生存在密切关联,但PAA转化为3-MOPAA的机理仍不明确。

3 烟草植株抗烟草靶斑病的防卫反应信号分子

在植物与病原菌的互作进程中,植物自身的防御调节机制是其抵御病原菌侵害的关键防

线,该机制通常赋予植物对多种病原菌的广谱抗性。具体而言,活性氧迸发作为植物早期防御

反应的重要信号,可快速启动局部防御响应;植物激素信号通路(如水杨酸、茉莉酸/乙烯等通

路)则通过信号传导与交叉调控,整合不同病原菌的入侵信息;转录因子表达调控作为下游核

心环节,能精准调控大量防御基因的表达,三者通过紧密关联的级联调控网络,系统性激发烟

草植株的整体防御反应。

3.1 活性氧产生

活性氧(ROS)在植物与微生物的相互作用中扮演着多重角色,不仅是植物的防御信号分

子,也是介导二者致病关系与共生关系的关键中间体[31]。为减轻ROS对自身的氧化损伤,植
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物通常会通过过氧化氢酶(CAT)、过氧化物酶(POD)、超氧化物歧化酶(SOD)及多酚氧化酶

(PPO)等抗氧化酶来清除过量ROS。据报道,受烟草靶斑病病原菌侵染后,烟草体内CAT、

POD、SOD 和PPO 防御基因表达水平急剧上调,利用病毒诱导的基因沉默(VIGS)技术沉默

CAT 基因后,本生烟叶片表现出对该病菌的感病性,随侵染时间的延长,病斑症状持续

扩大[32]。

3.2 植物激素

植物可通过合成生长素(IAA)、赤霉素(GA)、脱落酸(ABA)、细胞分裂素(CK)、水杨酸

(SA)、乙烯(ET)、茉莉酸(JA)及油菜素内酯(BR)等多种激素,激活自身防御反应以抵御病原

微生物的入侵。针对不同烟草品种响应烟草靶斑病病原菌侵染的研究显示,抗病品种内乙烯

(ET)信号途径参与了抵御烟草靶斑病的抗性反应,其中ET合成关键酶基因ACO1以及ET信

号传导核心基因ETR1与EIN2的表达均显著上调;外源激素喷施试验进一步证实乙烯处理

能显著增强本生烟对烟草靶斑病的抗性,而乙烯抑制剂处理会导致本生烟对靶斑病菌的感病性

增强[33]。此外,烟草抗靶斑病病原菌侵染的抗性基因转录动态分析揭示,5个SA 基因、3个

JA 基因和6个BR 基因呈上调表达趋势;其中,SA信号通路中的调节蛋白基因 NPR3-like
在感染12h时表达量显著升高,参与JA信号通路的JAR1-X1在感染36h时被检测到上调表

达[32]。综上,SA、JA、ET及BR是植物应对坏死型、生物型及半生物型病原体的关键信号分

子,这些信号分子将成为烟草抵御烟草靶斑病病原菌侵染的关键抗病因子[34]。

3.3 转录因子

转录因子(TF)是一类可响应外界胁迫信号的调控基因群体,当转录因子被激活时,可诱

导抗性基因的表达[35]。目前已有研究证实,转录因子是植物抵御各类病原微生物侵染的关键

调控因子。通常在病原微生物侵染寄主的过程中,寄主植物诱导大量转录因子表达,这些转录因

子与激素信号通路协同作用,共同调控寄主的抗病反应[36]。在烟草响应R.solaniAG3-TB侵

染的RNA-seq数据中,检测到大量转录因子的动态变化,涵盖272个 WRKY家族、433个AP2
家族及478个 MYB家族成员,其中5个 WRKY家族基因在整个侵染期间(6~72hpi)持续表

达,AP2家族的PTI5、ABR1、LBM1基因及 MYB家族的 MYB4基因上调表达显著[32]。这

些转录因子可能通过结合植物激素信号通路发挥抗病调控作用,例如,水稻中的OsWRKY70
被证实可作为水杨酸(SA)诱导基因的激活剂,还能抑制茉莉酸(JA)响应基因的表达[37]。然

而,受靶斑病病原菌感染的烟草产生的转录因子发挥何种调控功能仍有待深入探究。

4 烟草靶斑病的防治

4.1 抗病品种

抗病品种的鉴定及培育是防治烟草靶斑病的有效手段。研究人员利用36个烟草主栽品种

对烟草靶斑病的抗病性进行评价,未发现对烟草靶斑病完全免疫的烟草品种,但DF485对强致

病力菌株LN-9表现高抗,PD682、KPK26、G28、NC297、龙江981、BlackMammoth、DH

Currin、SantiagoTuxtla烟草品种表现中抗[38]。另有研究人员以R.solaniAG3-TB强致病力

菌株LN-9作为供试菌株,鉴定632个烟草品种,仅筛选到13个抗病品种;复筛后最终确定

Reams51、DF485、KY171为稳定的抗性材料[39]。此外,KY14×L8、NCBH129和 NC2000烟

草品种发病程度轻于其他供试烟草品种,更利于品种的推广[40]。当前,在烟草生产应用层面,

尚未筛选出高抗性品种;但已明确DF485、Reams51、KY1713个烟草品种可作为抗病育种的
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重要材料,为后续研究提供支撑。未来,仍需进一步扩大抗病品种资源的收集,结合遗传改良、

杂交育种等技术手段加快高抗品种的培育进程,从而强化烟草靶斑病抗性品种的选育工作,为

烟草产业应对靶斑病威胁提供更有效的品种保障。

4.2 生物防治

生物防治凭借环境友好、可持续性强的显著优势,已成为防控有害生物的重要手段。其理

念是以菌治菌、以菌治虫、以虫治虫,利用生物本身或其代谢产物,有效降低有害生物对作物

的危害,避免化学农药过度使用带来的残留、污染及抗药性等问题,为农业绿色发展提供关键

技术支撑。在烟草种植中,靶斑病作为一种常见且危害较大的病害,严重影响烟草的生长发育

与品质产量,而生物防治技术的深入研究与应用,为解决烟草靶斑病防控难题开辟了有效

路径。

链霉菌作为一类极具潜力的生防微生物,能产生多种环境友好型的次生代谢产物,这些代

谢产物因其独特的生物活性,可作为开发农用抗生素的重要来源。为切实解决东北烟区烟草靶

斑病的危害问题,研究人员以丹东烟区为重点研究区域,对当地不同地块的土壤样本进行采

集,通过专业的分离培养技术,成功获得了128株具有拮抗作用的生防链霉菌。随后,经过严

格的室内抑菌试验筛选与田间实际应用验证,最终确定枯草芽孢杆菌与生防链霉菌S128对烟

草靶斑病的防治效果显著,防效均达85%以上,这一研究成果为东北烟区烟草靶斑病的规模化

生物防控奠定了坚实基础[41]。另一项针对链霉菌的研究进一步丰富了生防菌株资源库,研究人

员采用平板法从环境中分离筛选得到12株对烟草靶斑病病原菌具有拮抗作用的链霉菌菌株,

通过复筛试验发现,TA1123菌株对烟草靶斑病菌的抑菌效果最为突出。为明确其抑菌机制,

对TA1123菌株的发酵液进行了系统研究,运用萃取、硅胶层析柱分离、纯化等一系列分离纯

化技术,结合气质联用分析手段,最终鉴定出该菌株产生的主要活性成分为二十烷和酞酸二丁

酯,这一发现为深入解析链霉菌的抑菌作用机理以及后续高效生防制剂的研发提供了关键

支撑[42]。

枯草芽孢杆菌在烟草靶斑病防控中同样表现优异,其对烟草靶斑病菌具有显著的拮抗作

用。以枯草芽孢杆菌CTXW7-6-2菌株为例,经过该菌株处理后,烟草靶斑病菌的细胞器结构

出现明显异常,具体表现为细胞器坍塌、收缩、轮廓模糊甚至溶解,这直接破坏了病原菌的正

常生理功能,从而有效抑制其生长繁殖[43]。枯草芽孢杆菌CTXW7-6-2不仅能实现对烟草靶

斑病的防控,还能显著促进烟草幼苗的生长,同时诱导烟草体内相关抗病基因的表达,增强烟

草自身的抗病性,实现防控病害与促进生长的双重功效,进一步凸显了其在烟草生产中的应用

价值[43]。

综合上述成果,结合烟草的生长发育规律,在烟草整个生育期制定科学高效的靶斑病生物

防治方案:一方面,采用生防链霉菌S128“拌土+叶面喷雾”的组合方式,在烟草种植初期通过

拌土处理,使菌株在土壤中定植,形成早期防护屏障,后续结合叶面喷雾,直接作用于叶片表

面,全方位抑制病害发生;另一方面,也可选用枯草芽孢杆菌CTXW7-6-2“灌根+叶面喷雾”

的方式,灌根处理能促进菌株在烟草根系定殖,增强根系活力与抗病能力,配合叶面喷雾,实

现对烟草靶斑病的全程有效防控,保障烟草从幼苗期到成株期的健康生长。

4.3 化学防治

立枯丝核菌作为引发烟草靶斑病的主要病原菌,其独特且复杂的遗传特性使得该病原菌易

产生适应性与抗药性,导致多数由其引发的烟草靶斑病在田间防控中面临较大挑战,常规防治
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手段难以达到理想效果。在此背景下,化学防治凭借其见效快、作用直接、防控效果稳定等优

势,成为众多烟田应对烟草靶斑病的重要策略。

在针对烟草靶斑病的化学药剂筛选中,不同类型的化学制剂展现出差异化的防治效果。其

中,6%嘧肽菌净水剂及嘧肽菌净600倍液在试验中表现突出,对烟草靶斑病的防治效果显著

优于三唑酮等传统化学药剂。这一结果表明,嘧肽菌净类药剂在烟草靶斑病防控中具有更强的

针对性,能够更有效地抑制病原菌生长,为烟田化学防治提供了优质药剂选择。此外,研究人

员对10种化学药剂进行了系统测试,结果显示,烯唑醇、菌核净、噻呋菌净、退菌特和代森锰

锌对烟草靶斑病病原菌均具有较强的抑菌效果[44-45]。尤为值得关注的是,代森锰锌与菌核净在

试验中表现出极佳的抑菌能力,抑菌率高达100%,这使其成为控制烟草靶斑病的首选化学药

剂,为后续田间大规模应用提供了关键参考,可有效解决部分烟区靶斑病高发难题。除室内筛

选外,田间实际应用试验也为化学药剂的有效性提供了有力佐证。在辽宁省凤城县、开原县和

宽甸县烟田的田间调查中发现,8%井冈霉素可溶剂对烟草靶斑病展现出较高的防治效果,且

与空白对照(CK)相比,差异达到显著水平[46]。这一结果不仅验证了8%井冈霉素可溶剂在实

际生产中的适用性,也为东北烟区(尤其是辽宁地区)烟草靶斑病的化学防控提供了本地化的有

效方案,有助于提升该区域烟田病害防控的精准性与实效性。此外,针对1.8% 嘧肽·多抗水

剂的专项研究也取得了重要成果。试验结果表明,当1.8% 嘧肽·多抗水剂质量浓度达到

45.00mg/L时,其对烟草靶斑病病原菌菌丝生长的抑制率可达到100%[47]。同时,经该浓度药

剂处理后的病原菌菌丝出现明显的畸形、断裂现象,这一作用机制直接破坏了病原菌的正常生

理结构与生长进程,从根本上抑制了病害的传播与扩散,进一步丰富了烟草靶斑病化学防治的

药剂类型与作用原理。

当前针对烟草靶斑病的化学防治研究已筛选出多种高效药剂,涵盖嘧肽菌净类、代森锰

锌、菌核净、井冈霉素以及嘧肽·多抗水剂等不同类型,这些药剂在室内抑菌试验与田间应用

中均表现出优异性能,为不同烟区、不同病情程度的烟草靶斑病防控提供了多样化的解决方

案。在实际应用中,可根据烟田所在区域的气候条件、病原菌抗性情况以及病害发生程度,科

学选择适宜的化学药剂与使用浓度,同时注重不同药剂的轮换使用,避免病原菌产生抗药性,

确保化学防治效果的长期稳定,为烟草产业的优质高产提供坚实保障。

4.4 ds-RNA介导的RNAi抑制烟草靶斑病

RNA干扰(RNAinterference,RNAi)作为真核生物中普遍存在的一种基因沉默机制,其

核心是由双链 RNA(double-strandedRNA,dsRNA)触发,通过特异性降解靶基因 mRNA或

抑制其翻译,实现对目标基因表达的精准调控。在防控烟草靶斑病的RNAi研究中,研究人员

首先围绕立枯丝核菌的关键致病基因展开靶点筛选。立枯丝核菌分泌的endoPGs(内切聚半乳

糖醛酸酶)在病原菌侵染烟草过程中发挥重要作用,可降解植物细胞壁,助力病原菌侵入;而激

酶RMK1则参与病原菌的生长发育与胁迫响应,对其致病性至关重要。基于此,研究人员以

endoPGs和RMK1基因为靶点,设计并合成了对应的dsRNA(ds-endoPGs和ds-RMK1),喷

施烟草叶片后进行离体接种试验,验证其防控效果。结果显示,经ds-endoPGs处理的烟草叶

片,对烟草靶斑病的病斑抑制率达到62.10%;ds-RMK1处理组的病斑抑制率也达到60.00%,

二者均展现出良好的防控效果。更重要的是,在大田试验中,叶片施用ds-endoPGs 和ds-

RMK1后,相对防效均高于50%[48],这一结果有力证明了 RNAi技术在实际烟田场景中防控

烟草靶斑病的可行性,为后续技术推广奠定了基础。
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除直接喷施dsRNA外,基于病毒载体的宿主诱导基因沉默(Host-InducedGeneSilencing,

HIGS)技术也在烟草靶斑病防控中取得突破。研究人员利用烟草脆裂病毒作为载体,构建了针

对立枯丝核菌endoPGs和RMK1基因的 HIGS载体,通过介导宿主植物自身产生靶向这两个

基因的小干扰RNA,实现对病原菌基因的沉默。试验结果表明,该HIGS系统能有效沉默宿主

植物中对应的病原菌基因;同时,分别用ds-endoPGs、ds-RMK1处理烟草叶片,均能显著抑制

烟草靶斑病病原菌菌丝的生长,有效阻断病害的蔓延扩散[49]。这一研究进一步拓展了RNAi
技术在烟草靶斑病防治中的应用形式,通过借助植物自身的基因沉默机制,提升了防控的持续

性与稳定性。

尽管RNAi技术在烟草靶斑病防治中表现出良好效果,但dsRNA自身存在易被核酸酶降

解、环境中稳定性差、难以高效到达作用位点等问题,降低了其实际应用效果。为解决这一瓶

颈,研究人员将目光投向纳米载体技术,通过纳米材料介导RNAi,提升dsRNA的稳定性与递

送效率。近期研究报道显示,羟丙基-β-环糊精改性的氧化石墨烯(GO-HP-β-CD)纳米载体在药

剂递送方面表现出优异性能。该纳米载体不仅能有效负载吡唑醚菌酯,还能保护药剂免受环境

因素影响,促进药剂在烟草叶片表面的附着与吸收,最终对烟草靶斑病起到良好的预防作

用[50]。这一成果为RNAi技术的优化提供了重要借鉴,未来可将dsRNA与类似的纳米载体结

合,通过纳米载体的保护与递送作用,提升dsRNA 在烟田中的稳定性与作用效率,同时降低

使用剂量,进一步推动RNAi技术在烟草靶斑病防治中的产业化应用。

5 展望

由R.solani引起的水稻纹枯病、马铃薯黑痣病以及烟草靶斑病,已成为当前制约水稻、马

铃薯、烟草等重要作物安全生产的关键性病害。R.solani引起的作物病害在田间具有蔓延速

度快、危害范围广的特点,不仅会导致作物光合效率降低、养分吸收受阻,造成产量大幅下滑,

还会使病株产生毒素积累、品质劣变等问题,显著降低农产品的商品价值与食用安全性,给农

业生产带来沉重的经济负担。因此,系统阐明立枯丝核菌的致病分子机制,挖掘寄主作物在应

对其侵染过程中启动的关键抗病基因,已成为突破病害防控瓶颈、遏制病害进一步扩散蔓延的

核心研究方向。

当前,在R.solaniAG3所致病害的报道中,烟草靶斑病病原菌的致病机理研究仍存在明

显短板,相关分子机制的解析尚不够系统和深入。未来针对烟草靶斑病菌致病机理的探索可重

点围绕分泌蛋白、致病毒素及细胞壁降解酶等核心致病因子展开,通过蛋白组学与转录组学联

合分析,明确致病因子在侵染不同阶段的表达特征与调控规律;结合ds-RNA、过表达等技术,

验证其在病原菌附着、侵入及定殖过程中的功能;深入探究致病因子与寄主受体的互作机制,

揭示其诱导寄主发病的分子路径。

与此同时,烟草寄主在抵御靶斑病菌侵染过程中的抗病通路解析同样存在不足,关键调控

节点与信号传导网络尚未完全明确。因此,后续研究需进一步聚焦烟草靶斑病这一特定病害系

统,构建“病原菌—寄主”互作研究模型,从两个维度协同推进:一方面,持续深化病原菌致病

机理研究,明确主导病害发生的核心致病因子及其作用模式;另一方面,利用CRISPR/Cas9基

因编辑等技术,筛选烟草中响应病原菌侵染的关键抗病基因,解析其介导的抗病信号通路,阐

明寄主抗病性形成的分子调控网络。

上述研究的开展,不仅能够为烟草靶斑病的绿色防控提供新的作用靶标,为研发高效、专
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一的新型杀菌剂或抗病诱导剂奠定理论基础,还能为培育抗立枯丝核菌的烟草新品种提供关键

基因资源与技术支撑。从长远来看,该研究思路亦可为水稻纹枯病、马铃薯黑痣病等其他立枯

丝核菌所致病害的防控研究提供借鉴,助力构建针对立枯丝核菌的精准、综合防控技术体系,

为保障相关作物的安全生产提供重要的理论依据与技术保障。
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