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大豆疫霉细胞凋亡相关基因的鉴定与表达分析
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摘要：为探讨大豆疫霉Phytophthora sojae细胞凋亡潜在的调控机制，根据已知的细胞凋亡蛋白，利

用在线工具BLASTP、pFAM和SMART在大豆疫霉蛋白组数据库中鉴定细胞凋亡同源蛋白并构建

其进化树，通过转录组数据和实时荧光定量PCR技术分析细胞凋亡相关基因在大豆疫霉生长、发

育及侵染不同时期的表达情况。结果显示：在大豆疫霉中共鉴定到13个细胞凋亡同源蛋白，包括

核酸内切酶G（PsNUC1）、细胞色素 c（PsCYCS）、凋亡诱导因子（PsAIF）、丝氨酸蛋白酶（PsHtrA-1、

PsHtrA-2 和 PsHtrA-3）、多聚 ADP 核糖聚合酶（PsPARP-1、PsPARP-2 和 PsPARP-3）和 TatD 核酸酶

（PsTatD1、PsTatD2、PsTatD3和PsTatD4）。在进化上，PsNUC1、PsCYCS、PsAIF、PsHtrA-1、PsPARP-1、

PsPARP-2、PsPARP-3、PsTatD1 和 PsTatD2 与人及秀丽隐杆线虫 Caenorhabditis elegans 的同源蛋白

亲缘关系较近，而与真菌相关蛋白亲缘关系较远，PsHtrA-2、PsHtrA-3、PsTatD3和PsTatD4与酿酒酵

母Saccharomyces cerevisiae相关蛋白相似度更高，说明大豆疫霉细胞凋亡蛋白在进化中发生了较大

变异。大豆疫霉细胞凋亡相关基因 PsHtrA-1 和 PsRARP-1 在孢子囊阶段诱导表达，PsHtrA-2 和

PsRARP-2在游动孢子阶段上调表达，PsAIF、PsHtrA-3、PsRARP-1和PsRARP-2在侵染阶段明显诱

导表达，PsCYCS 在侵染阶段下调表达。细胞凋亡相关基因在大豆疫霉不同阶段的表达模式有较

大差异，说明细胞凋亡在大豆疫霉生长、发育及致病过程中具有重要作用。
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Abstract: To investigate the possible mechanisms of apoptosis in soybean stem and root rot pathogen

Phytophthora sojae, the apoptosis-related proteins in P. sojae were identified based on known apoptosis-

related protein sequences by using BLASTP, pFAM and SMART. Apoptosis-related homologous neigh-

bor-joining phylogenetic trees were constructed using Mega 4.0, and apoptosis-related genes transcrip-

tion levels in P. sojae growth, development and infection were examined by qRT-PCR and transcrip-

tome data. The results showed that endonuclease G (PsNUC1), cytochrome c (PsCYCS), apoptosis in-

ducing factor (PsAIF), serine protease (PsHtrA-1, PsHtrA-2 and PsHtrA-3), poly (ADP-ribose) poly-

merase (PsPARP-1, PsPARP-2 and PsPARP-3) and TatD nuclease (PsTatD1, PsTatD2, PsTatD3 and

PsTatD4) were identified by bioinformatics methods in P. sojae. In the phylogenetic trees, PsNUC1,
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PsCYCS, PsAIF, PsHtrA-1, PsPARP-1, PsPARP-2, PsPARP-3, PsTatD1 and PsTatD2 in P. sojae were

close to homolog proteins from Homo sapiens and Caenorhabditis elegans, rather than fungi, while

PsHtrA-2, PsHtrA-3, PsTatD3 and PsTatD4 were closer to related proteins from Saccharomyces cerevi-

siae. These results suggested that apoptosis genes had undergone great changes in P. sojae evolution.

Transcriptome data and real-time PCR analysis revealed that PsHtrA-1 and PsRARP-1 were highly ex-

pressed in P. sojae sporangia, and both PsHtrA-2 and PsRARP-2 were highly upregulated in zoospores.

Four apoptosis-related genes, including PsAIF, PsHtrA-3, PsRARP-1 and PsRARP-2, showed a relatively

higher expression level during infection stages, while PsCYCS was downregulated during infection

stages. The apoptosis might function in P. sojae growth and pathogenicity.
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细胞凋亡是生物体主动将不需要的细胞杀死的

一种程序性过程，在多细胞生物的发育及其内稳态

的维持等方面发挥着重要作用。在人体中，细胞凋

亡紊乱将引起老年痴呆、癌症或机体免疫等疾病

（Ekshyyan & Aw，2004；Mahoney & Rosen，2005；

Hanahan & Weinberg，2011）。在植物中，当机体识

别病原菌的攻击时，将启动侵染点位置局部细胞凋

亡的发生，抑制病原菌进一步的侵染和定殖，该防卫

反应策略也被称为过敏性坏死反应（Pontier et al.，

1998；Mur et al.，2008）。近年来研究发现丝状真菌

发生的类细胞凋亡过程调控机体的多个生理过程，

例如细胞衰老、菌丝融合、孢子形成和致病性等

（Ramsdale，2008；Shlezinger et al.，2012）。植物病原

菌灰葡萄孢 Botrytis cinerea 在侵染初期，植物通过

分泌次生代谢物质诱导灰葡萄孢细胞凋亡来抑制其

侵入，而灰葡萄孢则需要抑制自身细胞凋亡过程使

更多细胞存活以实现有效的侵染和定殖（Shlezinger

et al.，2011）。

在真核生物中，细胞凋亡是一个复杂的、精细的

和能量依赖的分子级联反应过程，其信号网络由很

多种蛋白组成。人和哺乳动物的细胞凋亡信号通路

包括内部凋亡途径和外部凋亡途径（Delhalle et al.，

2003）。内部凋亡途径由激素等细胞内信号直接作

用于靶标蛋白，刺激线粒体跨膜电位改变增强通透

性，将细胞色素 c（cytochrome c，CYC）、凋亡诱导因

子（apoptosis inducing factor，AIF）、核酸内切酶 G

（endonuclease G，NUC1/EndoG）、半胱天冬酶激活

因子 Smac/Diablo和丝氨酸蛋白酶（serine protease，

HtrA/Nma111）Htr/Omi（Orrenius，2004；Gogvadze &

Orrenius，2006）等线粒体蛋白释放到细胞质中，激活

含半胱氨酸的天冬氨酸蛋白水解酶（cysteine aspar-

tic acid specific protease，Caspase）级联反应（Danial

et al.，2010）；内部凋亡途径也包括内质网内环境钙

离子浓度调节的应激性细胞凋亡反应（Szegezdi et

al.，2009）。外部凋亡途径则通过肿瘤坏死因子受

体、Fas/CD95受体和肿瘤坏死因子相关的凋亡诱导

配体等多种跨膜受体蛋白接收细胞表面死亡信号，

激发细胞内的 Caspase 级联反应，诱导细胞凋亡的

发生（Ashrafi et al.，2003；Kurokawa & Kornbluth，

2009）。而植物和真菌细胞凋亡信号途径研究相对

较少，但已发现与高等动物有明显区别，即植物和真

菌中未发现Caspase，却存在该蛋白酶家族的远源蛋

白偏赖氨酸-半胱氨酸蛋白酶（metacaspase），虽然

二者同源性非常低，但后者具有Caspase活性，调控

植物和多种真菌细胞凋亡的发生（Sharon et al.，

2009；Tsiatsiani et al.，2011；Choi & Berges，2013）。

大豆疫霉Phytophthora sojae属于卵菌，在形态

和生理上与真菌非常相似，但在进化上与真菌亲缘

关系比较远，与藻类亲缘关系比较近。大豆疫霉主

要侵染大豆，引起大豆疫霉茎基腐病，每年造成经济

损失达10亿美元（Tyler，2007）。本课题组前期研究

中，在大豆疫霉中鉴定到一类TatD核酸酶（TatD nu-

clease，TatD），通过分析PsTatD4的功能发现其正调

控大豆疫霉细胞凋亡的发生，且在细胞凋亡过程从

细胞质向细胞核转移，PsTatD4 正调控大豆疫霉无

性孢子的产生，负调控其致病性。由此推测细胞凋

亡在大豆疫霉侵染循环过程中起着非常重要的作

用：大豆疫霉侵染初期，抑制自身细胞凋亡的发生，

以实现有效侵染；而在侵染后期寄主植物大量死亡

后，调控自身细胞凋亡的发生以诱导无性孢子产生，

传播扩散寻找新的寄主植物（Chen et al.，2014）。本

研究拟通过鉴定大豆疫霉细胞凋亡相关蛋白并分析

其进化关系，利用转录组数据和实时荧光定量PCR

分析细胞凋亡相关基因在大豆疫霉菌丝、无性孢子
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及侵染过程中的表达情况，初步阐述大豆疫霉细胞

凋亡信号途径，解析细胞凋亡在大豆疫霉不同阶段

可能的生物学功能，以期为深入探究细胞凋亡在大

豆疫霉侵染循环中的功能提供理论依据。

1 材料与方法

1.1 材料

供试菌株和大豆：大豆疫霉全基因组测序菌株

P6497为美国俄勒冈州立大学Brett M. Tyler教授馈

赠，由南京农业大学植物与疫霉互作实验室保存在

12℃的 10% V8固体培养基中。大豆品种是对大豆

疫霉菌株 P6497 侵染表现感病的 Williams，种子由

南京农业大学国家大豆改良中心提供，大豆种子在

植物培养基质中种植后，25℃、16 h光照/8 h黑暗条

件下生长10 d，取最初生长的2片叶供试。

10% V8 固体培养基：100 mL V8 蔬菜汁加 1 g

CaCO3，充分搅拌混匀，3 000 r/min，离心 10 min，取

上清液与去离子水以 1∶9比例稀释制成 10% V8培

养液，再加入1.5%琼脂粉。

试剂及仪器：RNA 提取Trizol、PrimeScript™ RT

Reagent Kit、SYBR® Premix Ex TaqTM试剂盒，日本

TaKaRa 公司；引物合成和测序均由生工生物工程

（上海）股份有限公司完成；其它试剂均为国产分析

纯。5430R小型台式高速离心机，德国Eppendorf公

司；ND-1000微量紫外可见分光光度计，美国Ther-

mo 科技公司；TP600 梯度 PCR 仪，日本 TaKaRa 公

司；7500型实时荧光定量PCR仪，美国ABI公司。

1.2 方法

1.2.1 大豆疫霉细胞凋亡同源蛋白的鉴定

为了鉴定大豆疫霉细胞凋亡同源蛋白，在Gen-

Bank 中获得人 Homo sapiens、秀丽隐杆线虫 Cae-

norhabditis elegans、酿酒酵母 Saccharomyces cerevi-

siae 和稻瘟菌 Magnaporthe grisea 细胞凋亡蛋白的

氨基酸序列。大豆疫霉的数据信息来自http://genome.

jgi-psf.org。通过BLASTP（Altschul et al.，1990）检索

大豆疫霉数据库，查找细胞凋亡的同源蛋白，然后通

过在线工具pFAM（E-value<1e-5）（Finn et al.，2008）

和 SMART 预测同源蛋白的结构域，并根据同源关

系对不同的候选蛋白进行重新命名。

1.2.2 大豆疫霉总RNA及cDNA的制备

为了获得大豆疫霉侵染大豆不同时期的样品，

将生长10 d的大豆，取最初生长的2片叶用0.5%吐

温处理后，在叶片的正面放置用灭菌蒸馏水清洗过

的大豆疫霉菌丝体，用滤纸吸去多余水分，再在菌丝

体上面盖1片大豆叶片，放置在25℃培养，分别于0、

3、6、12、24、48 h收集菌丝。所有样品参照Trizol试

剂说明书提取总 RNA，最终溶解于 30 µL RNase-

free H2O，0.8%琼脂糖凝胶电泳鉴定 RNA 质量，用

超微量分光光度计测量 RNA 样品的纯度和浓度。

取 1 µg RNA按照PrimeScript™ RT Reagent Kit说明

书进行DNA消解和逆转录反应获得cDNA。

1.2.3 转录组及实时荧光定量PCR 分析

为了分析大豆疫霉细胞凋亡相关基因在生长、

发育及侵染不同阶段的表达情况，根据Ye et al.（2011）

报道的大豆疫霉菌丝体、孢子囊、游动孢子、休止孢、

休止孢萌发和侵染时期的转录组数据分析大豆疫霉

细胞凋亡基因在不同阶段的表达量。

实时荧光定量PCR扩增所用引物包括：TEF1a

基因扩增引物 RTF：5ʹ-TGATCGTGCTGAACCAC-

CC-3ʹ和 RTR：5ʹ - CGAGCGACGGTCCATCTT- 3ʹ；

PsNUC1基因扩增引物RTF：5ʹ-GCCCAAGACGCT-

GCTGAAACAT-3ʹ和 RTR：5ʹ -TCCATCACCCACG-

CCGCATT-3ʹ；PsCYCS基因扩增引物RTF：5ʹ-ACA-

AGAACTCGGGCGTCGTCTG-3ʹ和 RTR：5ʹ-ACTC-

GTTGGTGGCCTCCATCAG-3ʹ；PsAIF 基因扩增引

物 RTF：5ʹ-GACCGATACGACCACGCAGTGA-3ʹ和

RTR：5ʹ - AAGAGTCCACCTCGCCGATTCC-3ʹ。将

不同样品反转录后的 cDNA 进行实时荧光定量

PCR。反应体系为：SYBR Premix Ex Taq™ 10 µL、

10 µmol/L Primer F/Primer R 各 0.4 µL、ROX Refer-

ence Dye II 0.4 µL、cDNA 2 µL、ddH2O 6.8 µL。反应

程序：95℃预变性30 s；95℃变性5 s，60℃退火30 s，

40个循环。引物的特异性可以通过熔解曲线和电

泳来判断。以稳定表达的 TEF1a 基因为参照进行

模板标准化，将大豆疫霉菌丝体待分析基因表达量

定为 1，分析比较相应基因在大豆疫霉与植物互作

过程中的相对表达量。

1.2.4 大豆疫霉细胞凋亡同源蛋白进化分析

为了分析大豆疫霉细胞凋亡同源蛋白的进化关

系，选择人、秀丽隐杆线虫、酿酒酵母、稻瘟菌和大豆

疫霉的核酸内切酶G、细胞色素 c、凋亡诱导因子和

丝氨酸蛋白酶，利用Meag 4.0软件以邻接法构建系

统进化树，Bootstrap值为1 000（Tamura et al.，2007）。

1.3 数据分析

采用MeV 4.9软件构建基因表达量热图；利用

Graphpad Prism 5软件分析基因的相对表达量，应用

Excel软件的TESS函数中的 t测验法进行各处理间

的差异显著性检验。



4期 陈琳琳等：大豆疫霉细胞凋亡相关基因的鉴定与表达分析 815

2 结果与分析

2.1 大豆疫霉细胞凋亡同源蛋白的鉴定

基于生物信息学分析结果，在大豆疫霉中共鉴

定到13个细胞凋亡同源蛋白（表 1），并预测了蛋白

的保守结构域，包括核酸内切酶G（PsNUC1）、细胞

色素 c（PsCYCS）、凋亡诱导因子（PsAIF）、丝氨酸蛋

白酶 PsHtrA - 1~PsHtrA - 3、多聚 ADP 核糖聚合酶

（poly（ADP-ribose）polymerase，PARP）PsPARP-1~

PsPARP-3 和 TatD 核酸酶 PsTatD1~PsTatD4。其中

PsNUC1、PsCYCS、PsAIF、PsHtrA - 1、PsPARP - 1、

PsPARP-2、PsPARP-3、PsTatD1、PsTatD2与人和秀丽

隐杆线虫的相关蛋白同源性较高，而与真菌的蛋白

同源性较低。尤其是在大豆疫霉中鉴定到了3个多

聚ADP核糖聚合酶，该类蛋白在哺乳动物中非常保

守，而在真菌中未发现。在大豆疫霉中未鉴定到

Caspase和偏赖氨酸-半胱氨酸蛋白酶的同源蛋白，

这与其它高等生物具有明显差异，说明在进化过程

中大豆疫霉的细胞凋亡途径可能发生了较大改变。

表 1 大豆疫霉细胞凋亡的同源蛋白信息

Table 1 The information of each apoptosis-related homolog protein in Phytophthora sojae

蛋白名称
Protein name

PsNUC1

PsCYCS

PsAIF

PsHtrA-1

PsHtrA-2

PsHtrA-3

PsPARP-1

PsPARP-2

PsPARP-3

PsTatD1

PsTatD2

PsTatD3

PsTatD4

基因 ID
Gene ID

Ps139372

Ps109170

Ps135211

Ps157071

Ps113916

Ps133655

Ps136701

Ps136700

Ps128140

Ps109568

Ps310392

Ps108936

Ps117339

蛋白长度（氨基酸）
Protein sequence

length（aa）

335

112

561

521

875

968

546

1 063

721

307

309

271

266

最相似同源蛋白
Most homologous protein

名称Name

CeEndoG

HoCYCS

HoAIF1

HoHtrA

ScNma111

MgNma111

HoPARP1

HoPARP2

HoPARP3

HoTatD1

HoTatD3

ScTatD1

ScTatD1

同源性
Homology（%）

32.5

63.8

21.9

29.7

34.4

29.9

35.0

36.0

36.0

52.2

24.8

24.8

30.8

保守结构域
Conserved domain

NUC

Cytochrom_c

Pyr_redox

Trypsin_2，PDZ

Trypsin_2，PDZ

Trypsin_2，PDZ

PARP

PARP

PARP

TatD_DNase

TatD_DNase

TatD_DNase

TatD_DNase

结构域E值
E-value of

domain

1.98e-81

1.8e-16

1e-8

4.4e-32，2.42e-8

2.2e-13，2.48e-1

5.6e-19，1.6e-1

5.1e-52

6.8e-39

6.6e-45

8.9e-53

3e-44

1.3e-28

3.3e-36

Ho：人；Ce：秀丽隐杆线虫；Sc：酿酒酵母；Mg：稻瘟菌；Ps：大豆疫霉。Ho：Homo sapiens；Ce：Caenorhabditis ele-

gans；Sc：Saccharomyces cerevisiae；Mg：Magnaporthe grisea；Ps：Phytophthora sojae.

2.2 细胞凋亡同源蛋白的系统进化分析

系统进化分析结果显示，在动物和真菌中细胞

凋亡蛋白的进化符合物种进化的方向，人和秀丽隐

杆线虫的蛋白亲缘关系较近，同为真菌的酿酒酵母

和稻瘟菌的蛋白亲缘关系更近，而大豆疫霉

PsNUC1、PsCYCS、PsAIF却与动物的相关蛋白同源

性更高，与真菌相关蛋白亲缘关系较远；大豆疫霉

PsHtrA-1 与人的 HtrA 同源性更高，而 PsHtrA-2 和

PsHtrA-3 却与真菌的 HtrA 亲缘关系更近；PsTatD1

和 PsTatD2 与人的 TatD 同源性更高，PsTatD3 和

PsTatD4与酿酒酵母的TatD同源性更高（图 1）。进

一步说明大豆疫霉细胞凋亡相关蛋白与其它物种相

比有较大差异，其在进化过程中可能承受着较大的

选择压力。

2.3 细胞凋亡基因在大豆疫霉侵染阶段的表达分析

大豆疫霉 12个细胞凋亡相关基因（PsTatD2无

转录组数据）在菌丝体、孢子囊、游动孢子、休止孢、

休止孢萌发和侵染时期的表达结果显示，多个细胞

凋亡基因参与无性孢子产生和侵染过程的调控，

PsHtrA-1 和 PsRARP - 1 在孢子囊阶段诱导表达，

PsHtrA-2 和 PsRARP-2 在游动孢子阶段表达量高，

PsAIF、PsHtrA-3、PsRARP-1、PsRARP-2 和 PsTatD4

在侵染阶段明显诱导表达，而PsCYCS 在侵染阶段

下调表达（图2）。

为了进一步验证大豆疫霉细胞凋亡相关基因的

表达，利用实时荧光定量PCR方法检测了PsNUC1、

PsCYCS和PsAIF基因在大豆疫霉侵染阶段的表达。

与转录组数据结果类似，PsAIF在侵染阶段上调表
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达，PsCYCS在侵染阶段相对表达量降低（图3）。细

胞凋亡基因在不同阶段的表达变化说明细胞凋亡可

能参与大豆疫霉生长、产孢及侵染等过程，而不同凋

亡基因表达模式的差异，尤其是同一类基因，如

PsHtrA-1、PsHtrA-2、PsHtrA-3之间以及PsRARP-1、

PsRARP-2、PsRARP-3之间的表达模式明显不同（图

2），说明大豆疫霉细胞凋亡可能是一套复杂的信号

调控通路。

图1 大豆疫霉细胞凋亡相关蛋白细胞色素c、核酸内切酶G、凋亡诱导因子和丝氨酸蛋白酶的进化树

Fig. 1 The phylogenetic tree of apoptosis-related proteins, cytochrome c, endonuclease G, apoptosis-inducing factor

and serine protease of Phytophthora sojae

Ho：人；Ce：秀丽隐杆线虫；Sc：酿酒酵母；Mg：稻瘟菌；Ps：大豆疫霉。Ho：Homo sapiens；Ce：Caenorhabditis ele-

gans；Sc：Saccharomyces cerevisiae；Mg：Magnaporthe grisea；Ps：Phytophthora sojae.

图2 大豆疫霉细胞凋亡基因的表达热图

Fig. 2 Heat map of expression profiles for Phytophthora sojae apoptosis-related genes

红色：表达量高；绿色：表达量低；MY：菌丝；SP：孢子囊；ZO：游动孢子；CY：休止孢；GC：休止孢萌发；IF1.5 h~

IF24 h：菌丝侵染大豆叶片1.5~24 h。Red indicates high expression，and green indicates low expression. MY：Mycelia；SP：zoo-

sporangia；ZO：zoospores；CY：cysts；GC：germinated cysts；IF1.5 h-IF24 h indicate samples from 1.5 h to 24 h after infection of

soybean leaves.
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图3 大豆疫霉部分细胞凋亡基因表达谱

Fig. 3 Transcriptional profiles of selected Phytophthora sojae apoptosis-related genes

MY：菌丝；IF3 h~IF48 h：菌丝侵染大豆叶片3~48 h。图中数据为平均数±标准误。*和**表示同一基因在不同样品间经 t

测验法检验在P<0.05和P<0.01水平差异显著。MY：Mycelia；IF3 h-IF48 h indicate samples from 3 h to 48 h after infection of

soybean leaves. Data are mean±SE. * or ** indicates significant difference among different samples with the same gene at P<0.05 or

P<0.01 level by t test.

3 讨论

在生物体中，细胞凋亡的发生受多种蛋白组成

极其精密的信号网络调控。在人和哺乳动物中，来

源于外部或内部的凋亡信号激活Caspase级联信号

网络，诱发细胞死亡（Nuñez et al.，1998），同时Bcl-2

家族蛋白（Bak、Bax、tBid 等）促进或抑制细胞凋亡

的发生（Willis et al.，2003）。在植物和真菌中，细胞

凋亡途径还不明确，未发现Caspase和Bcl-2蛋白，但

已有研究表明偏赖氨酸-半胱氨酸蛋白酶是调控其

细胞凋亡的关键因子（Khan et al.，2005；Coll et al.，

2010；Hill et al.，2014）。与哺乳动物、植物和真菌相

比，在大豆疫霉中仅鉴定到6类13个细胞凋亡相关

蛋白，包括核酸内切酶 G、细胞色素 c、凋亡诱导因

子、丝氨酸蛋白酶、多聚ADP核糖聚合酶和TatD核

酸酶等线粒体和细胞质蛋白，未发现 Caspase 和偏

赖氨酸-半胱氨酸蛋白酶同源蛋白。而且大豆疫霉

细胞凋亡相关蛋白在进化上与物种进化方向有较大

差别，核酸内切酶G、细胞色素c、凋亡诱导因子和多

聚ADP核糖聚合酶等大部分蛋白与人和动物的同

源蛋白亲缘关系更近，而多个丝氨酸蛋白酶和TatD

核酸酶与人和真菌的相关蛋白表现出不同的亲缘关

系。大豆疫霉细胞凋亡相关蛋白存在较大变异，说

明在进化过程中这类基因面临比较大的选择压力，

在大豆疫霉的进化过程中可能起着重要作用。在酿

酒酵母和胶胞炭疽菌Colletotrichum gloeosporioides

中表达人的Bcl-2蛋白，同样能够诱导或者抑制真菌

细胞凋亡（Chen et al.，2003；Barhoom & Sharon，2007），

说明生物中可能存在多条细胞凋亡调控途径，需要

进一步去研究探索。

细胞凋亡在多细胞生物的发育及其内稳态的维

持等方面发挥着重要作用（Taylor et al.，2008）。已

有研究表明细胞凋亡在多种丝状病原菌侵染过程中

起着重要的调控作用，例如曲霉菌Aspergillus fumi-

gates和灰霉菌在侵染初期，都通过调控自身细胞凋

亡基因的表达抑制寄主诱发的病原菌细胞凋亡过程

（Shlezinger et al.，2011；2017）。大豆疫霉细胞凋亡

相关蛋白PsTatD4核酸酶正调控病原菌细胞凋亡的

发生，且作为一个开关，在侵染初期低表达，使更多

病原菌得以存活从而实现有效的侵染，而在侵染后

期高表达则诱导细胞凋亡的发生，诱导大量无性孢

子的产生，以便病原菌进一步扩散（Chen et al.，

2014）。但是细胞凋亡在植物病原丝状真菌中的调

控机制还知之甚少。根据转录组数据和实时荧光定

量PCR分析，发现不同细胞凋亡相关基因在大豆疫

霉生长、产孢及侵染阶段的表达模式有较大差异，比

如PsAIF在侵染阶段上调表达，而PsCYCS在侵染阶

段表达量降低，进一步说明细胞凋亡参与调控大豆

疫霉的生长发育和侵染，是一个非常复杂的信号网

络，需要进一步去分析和完善。
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