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Research Progress on Ralstonia solanacearum
HE Lianxiang1, GUO Xiao2, ZHANG Xinyong3, FAN Yinglun4, LIU Shengxiang1, YANG Yu2, GUO Huachun3*, LI Guangcun2

( 1. College of Agriculture, Ningxia University, Yinchuan, Ningxia 750021, China; 2. High-tech Research Center, Shandong Academy of
Agricultural Sciences, Jinan, Shandong 250100, China; 3. College of Agronomy, Yunnan Agricultural University, Kunming, Yunnan

650201, China; 4. College of Agriculture, Liaocheng University, Liaocheng, Shandong 252059, China )

Abstract: Bacterial wilt (BW) caused by Ralstonia solanacearum (Rs) is an important soil-borne disease that spreads
worldwide especially in tropical, subtropical, and some temperate regions. It infects hundreds of plant species of more than
50 families and results in huge losses in crop production. Fully understanding Ralstonia solanacearum is very important for
controlling bacterial wilt in crop. Therefore, the classification, genomic structure, pathogenesis mechanisms and pathogen
detection of Rs, etc. were reviewed in this paper. Moreover, how to control bacterial wilt and study pathogenesis mechanisms
of Rs was expected on the base of genomic sequences of the pathogen and its host in the future.
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摘 要：细菌性青枯病是由茄科雷尔氏菌（Ralstonia solanacearum）引起的一种世界范围的细菌性土传病害，广泛

分布于热带、亚热带及部分温带地区。青枯病菌寄主广泛，可侵染 50 多个科的 200 余种植物，给作物生产带来巨大损

失。充分了解青枯病菌是进行青枯病防治的重要前提。本文从青枯病菌的菌群分类、基因组结构、致病机制与致病途

径、病菌检测等方面做了系统的阐述，并对基于青枯病菌及寄主植物基因组序列信息，研究和探讨青枯病菌致病机制与

青枯病防治进行了展望。
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青枯病菌是一种毁灭性的土传性病原菌，寄主

范围广，从单子叶植物、双子叶植物到树木和灌木，

可侵染 50 多个科的 200 余种植物。该病原菌从寄主

植物的根部，入侵木质部导管，通过维管束系统迅

速扩张到植物的地上部分，病菌的大量定殖引起导

管功能丧失，进而引发植物萎蔫，导致植物死亡[1]。
青枯病在作物的整个生长期都有可能发生，现蕾开

花期症状最明显，特别是在温暖潮湿、雨水充沛的

环境中发病尤为严重。受病原菌侵害的植株茎基部

和根维管束变褐色。感病的马铃薯块茎剖开后，切

面可见白色菌脓溢出[2]。青枯病难以防治，目前尚

没有很好的防治办法，作物一旦感病，将会造成大

量减产[3]。
近年来由于“温室效应”所引起的全球气候变暖，

该病原菌呈现出向高纬度地区蔓延的趋势，给作物生

产带来极大的危害[4]。因此，深入了解青枯病菌的种

综 述
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群分类、致病机制对有效防治青枯病具有重要意义。

1 青枯病菌的分类

国际上普遍认同的有两个亚分类系统。一是根

据不同的寄主范围将青枯病菌划分为不同的生理小

种（Race），另一个亚分类系统是根据不同菌株对 3
种双糖（麦芽糖、乳糖和纤维二糖） 和 3 种己醇（甘

露醇、山梨醇和卫矛醇）氧化产酸能力的差异将青

枯病菌分为不同的生化变种。生理小种和生化变种

之间并没有严格的对应关系。小种 3 号是危害我国

马铃薯的优势菌系[5]。
青枯病菌是一种易变的种群，近年来人们对于

青枯病菌的分类又进行了新的研究和探讨，以 16 S
和 23 S rRNA、多聚半乳糖醛酸酶和内切葡聚糖酶

序列分析为依据，用限制性片段长度多态性（RFLP）
方法进行分析，从地理起源来划分，将其分为两大

组，分别为“亚洲组”和“美洲组”，“美洲组”又分为

两个亚组 a 和 b（包括印尼菌株）[6]。2005 年，Fegan 和

Prior[7] 提出了一种能反应青枯病菌复杂性和多样性的

新分类体系，该分类体系将病菌分为 4 个水平：种、
亲缘型、序列型和克隆。Remenant 等[8] 用 16 S-23 S
内转录间隔（ITS）、egl 和 hrpB 基因、比较基因组杂

交（Comparison genome hybridization, CGH）对青枯病

菌进行分析，将其分为四种亲缘型（Phylotype）：亚

洲型（亲缘型Ⅰ）、美洲型（亲缘型ⅡA 和ⅡB）、非洲

型（亲缘型Ⅲ）和印尼型（亲缘型Ⅳ），每一个亲缘型

可进一步亚分类为序列型（Sequevar）。如已知基因

组序列的青枯病菌菌株 GMI1000，按起源它属于亲

缘型Ⅰ、序列型 18，这种分类方法可反映出青枯病

菌的起源。

2 青枯病菌的基因组结构特点

2002 年，Salanoubat 等[9]从番茄中分离到青枯

病菌菌株 GMI 1000，并以其为材料完成了基因组

测序，这为了解青枯病菌的基因组结构和其致病

机制奠定了基础。
2.1 青枯病菌的双向基因组结构

青枯病菌基因组大小约为 5.8 Mb，包含两个复

制子，即 3.7 Mb 的染色体（大复制子）和 2.1 Mb 的

巨质粒（小复制子）。这两个复制子的 C + G 含量几

乎相同，分别为 67.04%和 66.86%，预测基因组共

编码 5 129个蛋白。大复制子携带有 rnpA、dnaA、

dnaN 和 gyrAB 基因，相当于 DNA 结合框，具有细

菌染色体复制起点的特征；并且细菌所有的必需持

家基因也都位于大复制子上，这些持家基因包括

DNA 复制、DNA 修复、细胞分裂、转录和翻译所需

的基因等[9]。相反，小复制子的复制起点的侧翼是

repA 基因和一些 RepA-结合框，其上携带有与新

陈代谢有关的若干必需基因，这些基因包括带有 2
个 tRNA 基因的完整拷贝 rDNA、编码 DNA 聚合酶

Ⅲa-亚基基因和蛋白质延长因子 G 基因。小复制子

上还编码一些特有的控制初生代谢的酶类，包括氨

基酸、核苷酸和辅酶。对小复制子基因组分析表明，

其上编码的蛋白质对青枯病菌适应不同环境起着重

要作用，同时也与该病原菌的致病性有关，如小复

制子上携带的 hrp 基因簇为青枯病菌致病所必需。
此外，一些编码组成鞭毛及控制胞外多糖合成的基

因也在小复制子上[10]。
这种双向基因组结构是青枯病菌特有的，在大多

数青枯病菌菌株中均发现有巨质粒。利用小种 1 号菌

株GMI 1000的研究表明：即使删除巨质粒也得不到其

衍生物，这个复制子能否作为质粒尚需进一步研究[11]。
2.2 青枯病菌基因组的镶嵌结构

青枯病菌基因组中存在可替换的密码使用域

（Alternative codon usage regions, ACUR），该区域约

占基因组的 7%。大多 ACUR 没有明显的不同，整

个基因组的平均 C+G 含量为 67%，变化范围为

50%~70%。在 93 个 ACUR 中，有 44 个与噬菌体

或转座序列有关。除 ACUR 外，GMI 1000 菌株还

具有其他的遗传不稳定性和基因组快速进化功能的

成分。青枯病菌的镶嵌结构有潜在进化的基本信

号，在其大质粒上发现的约 31 kb 重复区域具有遗

传重排现象，这种基因组的不稳定性在青枯病菌中

是常见的现象，而且这种不同种基因的多样性可能

与适应性、不同宿主环境等因素有关[12]。

3 青枯病菌的致病机制

青枯病菌进入寄主细胞有多种方式，一是植物

感病组织的渗出物（病原菌）进入土壤，经过土壤

入侵寄主；二是土壤中的病原菌随灌溉传播给寄

主；以及通过带菌的农业器械在耕作过程中将病

原菌带入土壤，进而侵染植物[13]。
3.1 青枯病菌对植物的侵染过程

通常情况下，青枯病菌从植物根部伤口或次生
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根的自然裂口侵入，随后在细胞间隙和内皮层迅速

繁殖引起植物发病[14]。植物生长时，次生根的根冠

和主根的表皮之间形成鞘，青枯病菌能穿过这层鞘

侵入到皮层细胞间隙，破坏细胞之间的中胶层，使

细胞壁分离、变形、形成空腔，继而侵染木质部薄

壁组织，使导管附近的小细胞受到刺激形成侵填体

并移入其中，侵填体破裂后病原菌被释放出来进入

导管，在导管内大量繁殖和扩张，从而引起植株萎

蔫死亡[15]。病原菌作用植物和趋氧性有直接关系，

病原菌利用一种趋氧性运动感受特定环境的刺激，

并移动到对自己有利的环境处[16]。Yao 等[17]从青枯病

菌 K60 中鉴定出两个突变趋氧性受体蛋白 Aer1和

Aer2，它们在大肠杆菌和青枯病菌中具有趋氧传感

器的功能。实验结果发现，青枯病菌的全部毒性和

快速定殖都需要趋氧性。趋氧性行为在青枯病菌的

生命周期中是非常重要的，可以调节病原菌在不同

生境之间的迁移。
3.2 青枯病菌致病的生化途径

青枯病菌的致病性是重叠复杂的，因此青枯病

菌具有十分复杂的调控系统来控制病菌在不同环境

都能适应生存。这个调控的核心是 Phc（Phenotype
conversion 表性转化）系统[18]，该系统对 3-羟基棕榈

酸甲酯有特定的反应[19]。现已证实这些调控系统因

子包括胞外多糖、一些植物细胞壁降解酶和一些Ⅲ

型分泌因子；细菌的运动包括鞭毛的泳动和纤毛的

搐动，这些都是青枯病菌致病性所必须的[20]。对于

这些因素的研究有助于了解青枯病菌与寄主植物的

相互作用，从而为控制青枯病的发生和危害提供理

论依据。青枯病菌分泌的胞外蛋白能形成一个分子

集合体，具有适应生境、入侵寄主和躲避寄主防御

的功能。植物细胞壁降解酶系是由欧文氏软腐菌产

生并由Ⅱ型分泌系统分泌，这也是植物病原菌与细

菌分泌系统如何互作的一个实例[21]。Ⅱ型分泌系统

包 括 植 物 细 胞 壁 降 解 酶（PehA, PehB, PehC, and
Pme）、内切葡聚糖酶（Egl）和胞外多糖（EPS），这

些对病原菌的成功定殖和病原的发展都有贡献[22]。
在青枯病菌中，多数细胞壁降解酶类（CWDEs）是

通过 TⅡSS 输出膜外。TⅡSS 的钝化导致分泌蛋白

积累在细胞质中，TⅡSS 的突变则导致菌株不能分

泌 CWDEs，菌株的繁殖速度也比野生型的慢，且

不能致病。对 GMI 1000 的 TⅡSS 突变体的研究也

表明 TⅡSS 与植物细胞壁的降解有直接关系[23]。协

同分泌蛋白在植物病原菌的致病性中也是非常重要

的。Gonza′lez 等[24]利用突变的多精氨酸移位分泌系

统（Tat）的关键组成成分 tatC 来鉴定青枯病菌的致病

性。青枯病菌的 tatC 突变体具有多效性，其表型包

括：细胞分裂的缺陷、硝酸盐的利用、多聚半乳糖

醛酸酶的活性、质膜的稳定性和植物组织的生长。
通过对青枯病菌 GMI1000 基因组的生化分析发现这

种病原菌通过 Tat 系统能分泌 70 种蛋白质，进一步

的实验结果表明 Tat 分泌体的成分是青枯病菌的新

致病因子。
青枯病菌在植物体内可产生大量的粘性物质，

阻碍导管中液体的流动，从而阻塞维管束引起萎

蔫。青枯病菌粘性物质的主要成分为酸性胞外多

糖（EPSI）。通过对 EPSI 缺陷型突变菌系与 EPSI
的野生型菌系的致病性比较发现：导致植物萎蔫

的主要原因是因为以酸性胞外多糖为主要成分的

粘性物质堵塞导管，产生过度流体静压力而使导

管破裂，并促进细菌在植物体内的移动、扩散和

定殖[25]。
青枯病菌的Ⅲ型分泌系统（Type Ⅲ secretion

system，TTSS）是由编码它的大基因簇 hrp / hrc 和

控制它表达的 AraC 型转录激活子 HrpB 组成 [26]，

该基因簇具有 5 个转录单位，编码 20 多种多肽[27]。
Ⅲ型分泌系统是病菌对植物致病所必需的[28]，被认

为是致病因子进入植物的分子通道 [29]。Turner 等[30]

对完好无损的根尖进行了研究，发现青枯病菌在

入侵根尖时需要两种不同的Ⅲ型因子 Gala 7 和

AvrA，且 Gala 7 是入侵皮层细胞的主要决定因素。
进一步研究发现 AvrA 的突变体在入侵的整个过程

中都表明能减少致病性，AvrA 因子在早期侵染中

是非常重要的，而 Gala 7 则在后期侵染中起关键

性的作用。Ⅲ型分泌系统和 T3E (Type Ⅲ effector)
基因受 HrpB 基因的调控，Hrp 基因是 AraC 家族

的一个调节子，它的这一特性首先是在 GMI 1000
的 含 有 HrpB 效 应 成 分 的 启 动 子 中 发 现 的 [31]。
GMI1000 的 T3E 区域的一个新特点是含有多个基

因家族，其中的 3 个基因家族至少包含 5 个成员，

而在其他物种的菌株中却保持不变。同时还发现

有相当多的 T3Es 含多种内部重复，如蛋白质-蛋

白质互作（锚蛋白重复和不同类型的富含亮氨酸重

复）或 DNA / RNA 结合（分别有 AvrBs3 重复、三角

状五肽重复）。
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4 青枯病菌的检测方法

目前用于青枯病菌的检测方法很多，如选择性

分离鉴定技术、免疫检测技术、分子生物学检测技

术等，这些检测方法已被广泛应用于植物、土壤和

水样的青枯病菌检测，对及时发现和消除病菌，防

止其蔓延扩散提供了有力帮助。
4.1 常规检测方法

常规检测方法中的组织病理切片法是比较理想

的方法，它是根据组织细胞内细菌的有无来判断。
Kelman[32]研究出专门用于分离青枯病菌的红四氮唑

培养基，该培养基中所含的 2, 3, 5-氯化三苯基四氮

唑可与青枯病菌发生生化反应，使之在培养基上呈

现出典型的内红外白流动状的菌落，这一培养基可

用于区别青枯病菌和其他细菌。常规测定法的优点

在于简单易行，缺点是检测周期长，难以达到“快

速、准确”的要求。
4.2 血清学方法

血清学检测方法是目前较为灵敏、简便和实用

的方法。Janse[33]首先创立了间接免疫荧光染色法

（IFAS）用于检测植物组织中的青枯病菌，这种方法

是目前用于检测寄主中青枯病菌潜伏侵染最为直接

的血清学方法，可以检测出 1 × 103 cfu / mL 的病原

菌。李广存等[34]报道利用快速 PE-ELISA 对马铃薯青

枯病菌进行检测，该方法较普通 NCM-ELISA 灵敏

度提高 100 万倍，同双抗体夹心 ELISA 一样灵敏，

且更为简单。
4.3 分子生物学检测方法

分子生物学技术检测主要包括分子杂交、聚合

酶链式反应（PCR）以及在 PCR 技术基础上扩展的

RAPD、RFLP 和 RT-PCR 等技术，这些分子生物

学方法具有快速灵敏等特点，大大提高了植物青枯

病菌的检测效率。Wullings 等[35]根据已知青枯病菌

16S rRNA 和 23S rRNA 的 序 列 设 计 特 异 探 针

RSOLA和 RSOLB，采用荧光原位杂交结合间接免

疫荧光技术成功检测到马铃薯中的青枯病菌，灵敏

度可达 1×104 cfu / mL。Kawasaki 等 [36]在丝状噬菌

体 RSS1 中构建一个绿色荧光蛋白（GFP）-表达型质

粒 pRSS12，该质粒可用于转化青枯病菌株不同的

生理小种和生化变种，且插入后该质粒能保持稳

定。利用 pRSS12 转化的青枯病菌细胞发出的强绿

色荧光可很容易监测到受感染的番茄组织（茎、叶

柄和根），因此 pRSS12 可以充当简单实用的青枯

病菌 GFP 标签工具。

5 展 望

5.1 简单序列重复（SSR）在青枯病菌种群分类中

的应用

青枯病菌种群复杂，要彻底弄清其分类和它们

之间的关系尚需进一步研究。SSR 标记在青枯病菌

的鉴定和分类中已有报道。该分子标记的优点在

于：均匀、随机、在基因组中广泛分布，且 SSR
两侧序列保守，呈共显性，因而对个体鉴定具有特

殊意义。本文作者正在试图利用 SSR 标记对青枯

病菌进行检测和分类，以期获得简单可用的 SSR。
5.2 青枯病菌致病机制与青枯病的防治

通过对已完成基因组测序的青枯病菌菌株的序

列分析，一系列可能的新致病（相关）基因得到了确

定[8, 9]，这些基因包括编码降解植物细胞壁的水解

酶基因、编码抗氧化蛋白的基因等[9]，并发现这些

编码抗氧化蛋白的基因可能与受感染植物产生的活

性氧解毒有关，而活性氧类物质被认为是防止病原

菌入侵的第一道防线[13]。青枯病菌基因组序列的完

成，为人们深入了解和探讨青枯病菌奠定了的基

础，对研究其致病机制及病原菌与植物的互作机理

也具有重要意义。目前马铃薯基因组测序已经完

成，基于马铃薯和青枯病菌的基因组序列，结合生

物信息学方法分析马铃薯抗病和病原菌致病之间的

内在联系，达到“知己知彼”，将可快速、便捷的预

测和克隆更多的病原致病基因和马铃薯抗病基因，

实现分子设计育种，克服马铃薯青枯病的病害。
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