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摘  要: 烟草青枯病是由茄青枯雷尔氏菌(Ralstonia solanacearum)引起的影响世界烟草

生产的重要病害之一, 该病是一种典型的土传性细菌病害。主要对烟草青枯病菌的致病机

理、遗传多样性和防治等方面的研究进展进行综述, 阐明烟草青枯病菌的研究现状。 
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Abstract: Tobacco bacterial wilt caused by Ralstonia solanacearum is one of the most impor-
tant diseases all over the world, it is a typical soil borne bacteriosis. In this paper, the current 
situation of tobacco bacterial wilt was reviewed, including the pathogenic mechanism, genetic 
diversity and prevention measure of Ralstonia solanacearum. 
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烟草青枯病是由青枯雷尔氏菌(Ralstonia so-

lanacearum)引起的危害世界烟草生产的重要病

害, 1864 年在印度尼西亚首先报道了青枯菌对烟

草的毁灭性危害。此后, 迅速扩展蔓延至主要产

烟国家并成为制约烟草生产的主要病害[1]。烟草

青枯病在我国主要产烟省区普遍发生, 甚至在个

别年份暴发流行。近年来, 由于气候等方面的原

因, 该病的危害范围在我国有逐渐由南向北扩展

蔓延之势[2]。青枯病菌的寄主范围非常广泛, 包

括 54 个科的 450 余种植物, 其中有许多是重要的

经济作物、蔬菜和粮食, 如烟草、桑树、油橄榄、

番茄、茄子、辣椒、花生、马铃薯等[3]。 

1  发病症状及病原 

细菌性烟草青枯病是典型的维管束病害, 烟

草根、茎、叶各部位均可受害, 但主要危害植物

的根、茎, 病株根部侧根常变黑腐烂, 茎部可见

黑色条斑。该病最典型的症状是叶片枯萎后仍呈

现绿色, 故称“青枯病”[4]。 

烟草青枯病病原菌曾用名 Pseudomonas so-

lanacearum Smith, 或 Burkholderia solanacea-

rum。1996 年由 Intenational Journal of Systematic 

Bacteriology 正式更名为青枯雷尔氏菌(Ralstonia 

solanacearum E F Smith)[5]。烟草青枯菌为革兰氏

阴性杆状好氧细菌, 在厌氧条件下培养, 其毒力

迅速丧失。病菌最适生长温度 30 °C−35 °C, 致死

温度为 52 °C, 持续 10 min; pH 范围 4−8, 最适为

6.6。烟草青枯菌在 TTC 培养基上的典型菌落形

态为: 菌落一般较大, 稍凸起, 不规则圆形, 中

央粉红色, 边缘乳白色, 对光观察可见有轮纹, 

流动性较强[6]。 

2  侵染循环及流行规律 

烟草青枯病菌主要在土壤或病残体中越冬, 

也能在其它寄主植物体内越冬。烟草青枯病初侵

染源主要是带菌土壤、病残体和带菌的肥料。病

原菌主要通过灌溉水、生产工具等传播, 大多从

烟株根部的伤口侵入, 再由根部向上发展, 在移

栽和中耕培土过程中造成的伤口更有利于病菌

的侵入[2]。 

烟草青枯病属于典型的高温高湿型病害, 低

温高湿或高温低湿都不能导致病害的流行。病害

发生流行最适宜条件为温度 30 °C−35 °C, 相对

湿度 90%以上。青枯病在不同类型的土壤上发病

情况存在较大差异, 土质粘重或土壤含沙量高更

容易诱发病害。通常, 水田烟较旱地烟发病轻, 

地势高处较地势低处烟发病轻, 田块的入水口或

水流较多处发病也较重[6]。 

3  致病机理 

青枯菌是目前国际上研究植物病原细菌致病

机制的模式系统之一[7]。其致病因子主要包括: II

型分泌系统(T2SS), III 型分泌系统(T3SS), 胞外

多糖(Extracellular polysaccharide, EPS), 胞外蛋

白 (Extracellular protein, EXP), 脂 多 糖

(Lipopolysaccharides, LPS)和 IV 型鞭毛系统(Type 

IV pilus system)。 

青枯菌可以在土壤中长期存活, 通常可从植

物根部或茎部的伤口侵入, 随后进入木质部并且

扩散至植物上部, 通过脂多糖识别寄主, 产生大

量胞外多糖造成维管束阻塞, 同时还分泌胞外蛋

白酶降解细胞壁, 从而导致寄主植物快速萎蔫。

青枯菌在木质部成功定殖后, 在根的表面形成菌

脓, 返回至土壤及再侵染[8−11]。 

3.1  II 型、III 型分泌系统 
植物病原细菌在侵染寄主植物时, 病原菌主

要通过蛋白分泌系统将效应蛋白转移到病菌表

面或分泌到胞外。目前在青枯菌中已鉴定的蛋白

分泌系统有 8 种类型, 包括 I−VI 型、Two-partner 

secretion (TPS)和 Twin arginine transport (Tat)分泌
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系统, 其中 II 型和 III 型蛋白分泌系统主要作用是

将多种致病因子输送到胞外导致寄主植物致病, 

与青枯菌致病性密切相关[12]。 

青枯菌通过 II 型蛋白分泌系统分泌多种胞外

蛋白, 主要包括与植物细胞壁降解相关的纤维素

酶、果胶甲酯酶和多聚半乳糖醛酸酶等, 这些胞

外蛋白能破坏寄主植物细胞, 使寄主植物组织坏

死, 是导致寄主植物枯萎的主要因素[13]。对青枯

菌 GMI1000 菌系的 II 型分泌系统突变结果表明, 

II 型分泌系统突变菌株对番茄的致病力明显低于

野生型菌株, 而且, 果胶酶与纤维素酶对青枯菌

致病性的影响也存在显著差异[14]。对侵染烟草的

青枯菌株 OE1-1 的 II 型分泌系统突变后发现, 突

变菌株进入寄主植物体内后能在胞外和寄主植

物细胞间隙产生胞外多糖, 但是失去了系统侵染

寄主植物的能力, 这一结果说明 II 型分泌系统与

系统侵染过程中病原菌侵入寄主植物木质部导

管密切相关[15]。 

III 型分泌系统与青枯菌的致病性密切相关。

III 型分泌系统产生大约 75 种 III 型效应因子

(T3E)进入寄主植物细胞。Turner 等研究发现, 青

枯菌在入侵寄主植物根尖时需要两种不同的效

应子 Gala7 和 avrA, 且前者起主要作用。进一步

研究发现 avrA 在早期侵染过程中非常重要 , 

Gala7 则在侵染后期起到关键作用[16]。Macho 等

通过混合接种实验表明, T3E 与青枯菌的寄主适

应性相关, 其缺失突变体存在明显的生长缺陷, 
在侵染茄子叶片的青枯菌中发现 12 个与寄主适

应性相关的基因, 其中有 3 个基因同时影响病原

菌在番茄和大豆上的定殖能力, T3E 的适应性存

在明显的寄主专化性, 如无毒因子 popP2 和 avrA

在感病品种中有明显的竞争优势。进一步研究发

现, 产乙烯的 efe 基因和与次级代谢产物 3-羟基

吲哚生物合成相关的 hdfB 基因的表达, 都需要植

物叶片组织提供良好的生长环境[17]。 

3.2  胞外多糖 
胞外多糖(EPS)是青枯菌重要的致病因子。青

枯菌的胞外多糖是由多种化学物质组成的一种

复合物, 其主要组成成分是氮乙酞半乳糖醛酰

胺, 其中组成部分 EPSI, 可能与青枯菌的致病性

最为相关。大量研究表明, 青枯菌 EPSI 缺陷型菌

株与野生型菌株相比致病力明显下降, 且在番茄

茎秆的定殖能力和扩展速度下降[18]。王胜坤通过

测定青枯菌对桉树根部的吸附量和侵入量表明, 

在接种青枯菌的 6 h 内, EPS 处理的青枯菌在根表

的吸附量和根内侵入量都明显升高, 而无 EPS 菌

株在根表的吸附量和根内侵入量都明显降低[19]。 

3.3  胞外蛋白 
胞外蛋白是另一类主要的致病因子[20]。目前

已分离鉴定的胞外蛋白有 10 多种, 其中大多是

通过 II、III 型分泌系统分泌到胞外或进入植物细

胞内。在这些胞外蛋白中与青枯菌致病性密切相

关的主要包括果胶降解酶类和纤维素水解酶类。

果胶降解酶类, 青枯菌可以产生一种果胶甲酯酶

(Pme) 和 几 种 多 聚 半 乳 糖 醛 酸 酶 (PehA, PehB, 

PehC), 研究表明, 聚半乳糖醛酸酶与青枯菌在

植物体内的运动有关, PehA、PehB、PehC 突变体

在植物体内的扩展速度明显降低; 纤维素水解酶

类, 研究表明, 它们可通过破坏纤维素的 β-1,4 糖

苷键降解纤维素。Egl 基因突变菌株接种实验表

明, 突变菌株的发病程度比野生菌株有所减轻, 

但效果并不明显, 因此认为, 青枯菌通过降解植

物细胞壁致病可能只是辅助途径[21]。朱圣洁等通

过对青枯菌胞外酶活性测定结果表明, 纤维素酶

活性与青枯菌致病性高度正相关[22]。 

3.4  IV 型鞭/菌毛系统 
运动性和趋化作用由鞭毛介导, 在青枯菌对

寄主植物根部侵染及早期定殖过程中的毒性具

有重要作用。IV 型鞭毛系统对于细菌在植物表面

的附着十分重要, 直接影响青枯菌的致病性, 对
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AW1 菌株的 pilA 基因突变后发现其失去了对番

茄致病的能力[23]。青枯菌 GMI1000 基因组中发

现存在大量编码外膜蛋白及细胞附器(菌毛、鞭

毛)成分蛋白的基因, 并且在鞭毛/菌毛的编码系

统中, 发现存在多拷贝的鞭毛蛋白结构基因。据

此推测, 这些基因可能在不同的外界环境条件下

特异表达, 使得青枯菌能够适应各种不同的环境

条件。此外, 青枯菌还含有众多吸附因子基因, 

这些吸附因子也决定了青枯菌拥有广泛的寄主

范围[24]。Wairuri 等构建了与 IV 型菌毛相关基因

tadA2 突变体, 该基因与 NTP 酶相关, 表达 flp 鞭

毛激发子。实验结果表明, 与野生型菌株相比, 

突变体菌株不能离体培养, 鞭毛的运动性和胞外

多糖的产生情况没有明显差异。但突变体菌株不

能引起马铃薯致病, 这是关于 IVb 型菌毛在植物

病原细菌致病性作用的首次报道[25]。 

3.5  整体调控及与寄主植物的互作 
青枯菌采用十分复杂的调控网络选择寄主范

围和调控其致病性, 这个调控网络系统主要包括

一个核心调控网络和几个与核心调控网络相关

的附属级联调控系统。核心调控网络的作用主要

涉及胞外多糖、群体感应和细胞壁降解的调节, 

具体调节作用是由 epsR、phc、vsr、solR 和 XpsR

五类基因控制的。在这一复杂的调控体系中 , 

phcA 基因起着重要的调节作用, 抑制该基因的表

达, 胞外酶及胞外多糖的活性和表达量都显著降

低, 青枯菌的致病力也降低或丧失; 而提高该基

因的表达, 则胞外酶和胞外多糖的活性和表达量

都显著提高。因此, Schell 认为, phcA 基因在该调

控系统中起到类似开关的调节作用[26]。除了受

phc 的调节外, eps 基因的表达还受 XpsR 和 vsr 基

因产物的复合调节[27]。 

4  遗传多样性 

植物青枯病菌具有丰富的种内遗传多样性, 

不同地理起源的青枯菌在与其寄主长期协同进

化的过程中, 演化出明显的生理分化或菌系多样

性, 现有两个亚分类系统被国际所公认。一是按

不同来源菌株对不同植物种类的致病性差异, 将

青枯菌划分为 5 个不同的生理小种(Race); 另外

是按青枯菌对 3 种双糖和 3 种己醇的氧化能力的

差异划分为 5 个不同的生化变种(Biovar)[28]。2005

年, Fegan 和 Prior 共同提出了演化型分类框架用

于描述青枯菌种以下的差异, 该分类框架依次将

青枯菌划分为种(Species)、演化型(Phylotype)、序

列变种(Sequevar)以及克隆(Clone) 4 个不同水平

的分类单元, 并分别建立了与之相对应的鉴定方

法。演化型分类框架是建立在青枯菌基因组长期

缓慢累计而形成的遗传变异的基础上, 与传统的

小种及生化变种分类方法相比, 演化型的分类框

架可以更精确地反映青枯菌这一复合种的地理

起源及种内的遗传多样性[11]。 

Norman 等(2009)采用 Rep-PCR (重复序列聚

合酶链反应)对过去 10 年间分离自美国进口货物

上的 137 株青枯菌进行遗传多样性分析。结果表

明, 所有菌株被划分为与生化型、地理来源和寄

主种类相关的几个类群, 但生化型类群的相似系

数相比其它组群更低, 这就表明, 随着时间的推

移, 引起青枯病爆发流行的青枯菌种群结构在发

生变化[29]。 

潘哲超等(2010)在演化型和序列变种两个分

类水平上对采自我国 13 个省、18 个寄主的 286

个参试青枯菌菌株进行了种以下分类, 在演化型

水平上揭示出来自我国不同寄主的青枯菌全部

属于青枯菌演化型Ⅰ和Ⅱ型, 在序列变种上揭示

出我国青枯菌群体有丰富的遗传多样性, 存在亚

洲分支的 10 个序列变种和美洲分支的 1 个序列

变种。其中亚洲分支菌株中的序列变种 33、44

和 48 为国际上首次鉴定出的新序列变种[11]。 

Qing 等(2011)对采自我国 15 个省、14 个寄
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主的 319 株青枯菌进行了遗传多样性分析, 结果

表明, 所有菌株共分为 39 个序列型, 大部分菌株

属于演化型 I 型, 它们都属于同一 RFLP 类型, 并

且分属于生化型 3、4、5、6 型, 另外 20 个菌株

属于演化型 II 型, 生化型 2。BOX-PCR 指纹图谱

分析表明属于演化型 I 的菌株具有丰富的多样性, 

而所有演化型 II 型菌株都属于序列型 1, 且

BOX-PCR 图谱与世界不同地区马铃薯褐腐病菌

的图谱一致[30]。 

Reza 等(2011)采用 PFGE (脉冲场凝胶电泳)

和 FAME (脂肪酸甲酯分析)对分离自马来西亚西

部农场的 47 株青枯菌进行遗传多样性分析。分

析结果表明, PFGE 将所有菌株分为 2 个与致病性

相关的类群和 5 个 与 地 理 来 源 相 关 的 亚 群 ; 
FAME 组群的划分与病菌的寄主来源相关, 但

是也能将所有菌株分为有致病性的和无致病性

的类群。这个结果说明, 结合 PFGE 和 FAME

两种分析结果能更有效的进行青枯菌的遗传多

样性分析, 尤其对于无致病性菌株的遗传多样

性分析[31]。 

根据生理小种划分标准, 烟草青枯菌属于寄

主范围广泛的生理小种 1 号。已有的研究结果表

明, 烟草青枯菌具有丰富的种内遗传多样性, 为

该病菌的研究和抗病品种的筛选增加了困难。因

此, 找出烟草青枯菌的种内遗传规律对于该病菌

其他方面的研究具有重要意义。 

Yi 等(1982)对 1980−1981 年采自韩国烟草的

14 株青枯菌菌株进行分类研究。通过接种不同寄

主的反应, 将 14 株菌株分为两个不同的生理小

种; 对其进行生理生化测定, 根据对 3 种双糖和 3

种己醇的利用能力以及对硝酸盐的还原作用, 判

定其生物型分别属于生化变种 1 和生化变种 4[32]。 

郑向华等(2007)采用 RAPD (随机扩增多态性

DNA)对我国广东省的 38 株烟草青枯菌进行了遗

传多样性分析, 研究结果表明, 广东省烟草青枯

菌菌株 RAPD 组群的划分与菌株的寄主来源有一

定的相关性, 但与地理区域、生物型和致病型没

有明显的相关性, 生物型不能反映烟草青枯菌菌

系的差异[33]。 

徐进等(2010)采用国际上新兴的青枯菌演化

型分类框架并结合传统的生化变种鉴定方法, 对

福建的 45 个烟草青枯菌菌株进行菌系分类研究。

结果表明, 全部分离菌株均为青枯菌演化型 I 型

即亚洲分支菌株。生理生化检测结果鉴定出其中

43 个菌株属于青枯菌生化变种 III, 1 个菌株属于

生化变种 IV, 1 个菌株属于非标准型生化变种[34]。 

周训军(2011)采用 MLST (多位点序列分型)

对采自我国 10 个主要产烟省区的 93 株烟草青枯

菌菌株进行遗传多样性分析, 将 93 株菌株分为

4 个亚群(Group)和 4 个单一群(Singleton)。研究

结果表明, 我国烟草青枯菌地理分布广泛, 但组

群划分与地理区域和烟草品种没有明显的相关

性(研究结果未发表)。 

5  防治 

烟草青枯病是影响世界烟草生产的重要病害

之一, 各国学者一直在从事相关方面的研究, 虽

然取得了一定的进展, 但仍有很多问题需要解

决。目前烟草青枯病的防治仍然是烟草生产上尚

待解决的一大难题, 人们仍难以用一种方法从根

本上解决烟草青枯病的问题, 只能多种方法相结

合, 尽量减轻青枯病的危害。 

农业防治: 实行合理轮作, 最好是水旱轮作; 

合理选地, 选用土壤疏松、排水良好的地块, 高

垄栽培, 搞好排灌系统; 搞好田间卫生, 田间一

旦发现零星病株, 要及时拔除并带到田外烧毁, 

并进行田间消毒; 适当提早移栽, 避过高温高湿

青枯病流行期[35]。 

化学防治: 目前烟草青枯病的防治主要依靠

化学药剂来控制和减轻危害。贾春燕等进行的药
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剂筛选试验结果表明: 72%农用硫酸链霉素及氧

氯化铜:消菌灵=1:1 对烟草青枯病的抑菌效果较

好, 且药效稳定[36]。左娟等研究了青枯灵等药剂

对烟草青枯病防效, 结果表明, 山苍籽和青枯灵

防效相当; 花椒和青萎散防效次之; 大蒜和农用

链霉素防效最差[37]。陈泽鹏等比较了几种诱导剂

对烟草抗青枯病的效果, 结果发现苯并噻二唑

(BTH)对烟草诱导抗病具有显著效应[38]。 

生物防治: 由于抗药性和农药残留等问题, 

青枯病的生物防治越来越引起国内外学者的重

视。Wang 等研究发现, 拮抗菌株 K1、K2 对烟草

青枯病有明显的抑制作用, 且 K2 抑制效果好于

K1, 进一步研究发现, 适当浓度的 K1、K2 能改

变和破坏青枯菌的形态[39]; 董夏伟等在重庆黔江

烟区健康土壤筛选出一株对烟草青枯菌有较明

显抑制作用的菌株 5B15, 并鉴定出该菌株为铜

绿假单胞菌[40]。曾维爱等的研究表明, 苗期接种

菌根真菌结合生防制剂不仅能够有效地防治烟

草青枯病, 还能改善烟株的农艺性状, 改善烟叶

品质[41]。 

6  结束语 

近年来, 随着分子生物学技术的快速发展, 

植病研究者对于青枯病菌本身的分子生物学基

础有了更加深刻的认识, 已有研究进展显示青枯

菌基因组在结构和基因特性等方面, 均体现了遗

传上的多样性和致病机制的复杂性, 使青枯病的

研究及防治更加困难和复杂。同时, 随着该病原

菌本身分子生物学基础的不断明确, 病原菌与寄

主植物互作机制的认识也更加全面、准确。通过

对病原菌与寄主植物互作机理的认识, 将有利于

植物抗青枯病的研究, 加快抗青枯病育种的进程。 
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