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벼도열병균의 비병원성 유전자 AVR-Pita1

Avirulence Gene AVR-Pita1 in the Rice Blast Fungus

박숙영 *

전남 순천시 중앙로 255, 순천대학교 식물의학과

Sook-Young Park *

Department of Plant Medicine, College of Life Science and Natural Resources, Sunchon National 
University, Suncheon 57922, Korea

The rice blast fungus, Magnaporthe oryzae, is one of the most economically important crop diseases. In addi-
tion, rice-M. oryzae interaction is a classical gene-for-gene host-pathogen system. Race variation in pathogen 
groups was proposed as the main mechanism for rapid break-down of resistance in newly introduced rice cul-
tivars. These new pathogen race variations may be caused by changes in an avirulence gene, such as (i) point 
mutations, (ii) insertion of transposons, and (iii) frame shifts. The avirulence gene AVR-Pita1 is representative 
avirulence gene in which all of these mutations are reported. In this review, we present a useful information 
for avirulence gene AVR-Pita1 and its homologous genes AVR-Pita2 and AVR-Pita3. We also review examples 
that cause mutations in these evolutionarily significant genes. 
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서 론

식물은 곰팡이, 세균, 바이러스를 비롯한 다양한 병원균에 

의한 침입을 막기 위해 효과적인 저항성 메커니즘(resistance 

mechanisms)을 거쳐 진화해 왔다. 병원균은 이러한 식물의 일

반적인 저항성 메커니즘을 극복할 수 있을 때 식물에 침입할 수 

있으며, 이러한 식물을 병원균의 기주식물(host plant)이라고 

한다. 기주식물은 병원균에 대해 다양한 방어반응을 나타내는

데, 예를 들어 리그닌 형성, 항균 화합물 생산, 산화 화합물 생

성 및 국소적인 사멸과 같은 과민감 반응(HR, hypersensitive 

response)들이 있다(Cutt and Klessig, 1992; Mehdy, 1994).

이들 중 과민감 반응은 1971년 Flor에 의해 제안된 유전자 대 

유전자(gene-for-gene)설로써 기주의 저항성 유전자(R gene, 

resistant gene)와 병원균의 비병원성 유전자(AVR gene, aviru-

lence gene)간의 비친화적인 반응에 의해 활성화 되는 것으로 

알려져 있다(Flor, 1971). 이 설은 기주식물이 침입하려고 하는 

병원균의 비병원성(AVR, avirulence) 유전자에서 유래한 시그

널 분자를 인식할 수 있는 병저항성(R, resistant) 유전자의 상

호작용 결과로써, 강력한 면역시스템(immune system)이 작동

하여 방어 반응이 활성화된다는 것이다. 대다수 식물의 R 유

전자가 leucine-rich repeat (LRR) 도메인을 갖고 있기 때문에 

ligand-receptor 모델은 설득력 있게 제시되어왔다(Bent, 1996; 

Hammond-Kosack and Jones, 1997; Hammond-Kosack and 

Parker, 2003).

벼(rice)와 벼도열병균(Magnaporthe oryzae)의 상호작용은 

식물-식물병원균에서 대표적으로 잘 알려진 유전자 대 유전자 

시스템을 갖는다(Jia 등, 2000; Silue 등, 1992a, 1992b; Valent, 
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1997). 벼도열병은 전 세계 벼를 재배하는 지역에 경제적으로 

가장 문제가 되는 식물병원균으로, 벼도열병에 대한 저항성 품

종의 육종이 가장 이상적인 방제법으로 생각되고 있다. 그러나 

개발된 저항성 품종을 빈번하게 감수성 품종으로 전환하며 육

종적인 방제법은 이 병에 대해 제한적 성공만을 가져왔다(Bon-

man 등, 1992; Correa-Victoria and Zeigler, 1991; Kiyosawa, 

1982).

이와 같이 새로운 도입 품종에 대한 빠른 저항성 상실의 주요 

메커니즘으로 병원균 집단의 레이스(race) 변이가 제시되었다

(Ou, 1980). 실제 많은 벼도열병 연구자들에 의해 이러한 새로

운 레이스의 출현이 굉장히 빠르게 이루어진다고 보고된 바 있

다(Giatgong and Frederiksen, 1968; Ou and Ayard, 1968; Ou 

등, 1970). 벼도열병균의 레이스 변이 원인으로는 parasexual 

recombination (Genovesi and Magill, 1976), Heterokaryosis 

(Suzuki, 1965) , aneuploidy (Kameswar Row 등, 1985; Ou, 

1980) 등 다양한 잠재적 기작들이 제안되었으나, 이에 대한 기

작은 아직 명확하지 않다.

벼도열병균 M. oryzae 레이스 변이의 빈도에 관한 의문점

은 아직까지 명확하지 않지만, 1990년대 초반부터 현재까

지 집중적으로 연구된 분자생물학적인 마커들인 MGR586-

RFLP (Hamer 등, 1989), MAGGY-RFLP (Farman 등, 1996a) 및 

Pot2 (Kachroo 등, 1994) 기반 PCR기법 적용 등을 이용하여 

벼를 재배하는 주요 국가인 한국(Park 등, 2003), 일본(Don 

등, 1999), 중국(Chen 등, 2006), 필리핀(Bonman 등, 1987; 

Chen 등, 1995; Zeigler 등, 1995), 인도와 히말라야(Kumar 

등, 1999), 베트남(Le 등, 2010)을 포함하는 아시아 지역, 미국

(Correll 등, 2000)과 콜롬비아(Correa-Victoria 등, 1994)를 포

함하는 아메리카 지역, 그리고 이탈리아, 프랑스, 스페인을 포

함하는 유럽 지역(Roumen 등, 1997) 등지의 벼도열병균 집단

의 구조에 관한 연구가 광범위하게 이루어져, 이러한 연구들

은 레이스 변이에 대한 잠재적인 메커니즘을 밝힐 수 있는 다

양한 정보들을 제공하였다.

벼도열병균에 대해 벼가 가지고 있는 R 유전자는 최소 86개

가 존재하는 것으로 밝혀졌으며, 이중 Pi-ta를 비롯한 Piz-t, Pi-

a, Pi-b, Pi5, Pi-d2, Pi-d3, Pi-k, Pik-m, Pik-h/Pi-54, Pik-p, Pi-sh, 

Pi-t, pb1, Pi-1, Pi-2/Piz-5, Pi-9, pi-21, Pi-25, Pi-36, Pi-37, Pi-35 및 

Pi-64 저항성 유전자들이 지금까지 분자생물학적으로 특성화 

되었다(Fukuoka 등, 2014; Liang 등, 2017; Ma 등, 2015). 벼도열

병균을 방제를 위해 위에 나열된 다수의 R 유전자를 모두 사용

하여 완벽한 병저항성 벼를 육종하는 것이 가장 이상적인 육

종 방법일 것이다. 그러나 이와 같은 R 유전자를 새로운 품종으

로 옮기는 데 많은 시간이 걸릴 뿐만 아니라 많은 수의 R 유전자 

자체가 벼의 수확량을 감소시키는데 기여하기 때문에 농민들

은 저항성 R 유전자가 없는 품종을 선호한다(Wang과 Valent, 

2017). 이를 보완하기 위해 최근 Deng 등(2017)에 의해서 R 유

전자를 상쇄하기 위한 새로운 R 유전자를 통해 생산량을 늘리

는 전략에 관하여 보고하였다(Deng 등, 2017). 

저항성 유전자로 병원균에 대한 저항성을 유도하는 것이 가

장 효율적이고 이상적인 방제 방법임에도 불구하고, 이와 같은 

저항성 유전자들을 완벽히 극복할 수 있는 새로운 레이스가 나

타날 경우 그 효율성은 즉각적으로 상실된다(Kiyosawa, 1982; 

Kolmer, 1989; Leach 등, 2001; McDonald 등, 1989; Mundt, 

1990). 벼의 R 유전자가 붕괴되는 기작은 새로운 병원균 레이스

의 출현을 통해서 나타날 수 있다. 이러한 새로운 레이스의 출

현은 다양한 메커니즘에 의해 나타날 수 있는데, 병원균의 유전

체 수준에서 R 유전자를 극복하기 위해 (i) 비병원성 유전자를 

제거하거나, (ii) 비병원성 유전자의 점돌연변이(point mutation)

등을 통해 생산물의 구조를 변화시키거나, 또는 (iii) 후생유전

체학적으로 발현을 변화시키는 경우 등을 예로 들 수 있다. 따

라서 병원균의 레이스 변이에 관한 진화적인 메커니즘의 이해

는 식물병 방제를 위해 많은 정보를 제공할 것이다.

벼도열병균의 레이스 변이의 메커니즘을 이해하기 위한 가

장 최초의 Gene-for-Gene 시스템은 Bryan 등(2000)에 의해 

보고된 자포니카 벼 품종 Yashiro-Mochi에서 찾아볼 수 있다. 

Yashiro-Mochi가 가지고 있는 R 유전자 Pi-ta에 대해 비병원성

을 보이는 벼도열병균 - AVR2-YAMO로도 불리는 - AVR-Pita1 비

병원성 유전자에 관한 분자생물학적 연구가 2000년대 집중

적으로 이루어졌다 (Bryan 등, 2000; Jia 등, 2000; Orbach 등, 

2000). 당시 보고된 연구에 따르면 AVR-Pita 유전자는 벼 이외

에 다양한 화본과의 기주식물에서도 분리되었는데, 염기서열

의 유사도에 따라 AVR-Pita1, AVR-Pit2 그리고 AVR-Pita3로 명명

되었다(Khang 등, 2008). 

이 리뷰에서는 벼도열병균의 병원성 변이를 이해하기 위해 

다수의 연구가 집중적으로 이루어진 벼 저항성 유전자인 Pita

와, 이와 상호작용하는 벼도열병균의 비병원성 유전자 AVR-

Pita 유전자의 분자생물학적인 정보 및 구조, 유전학적인 변

이, 그리고 다양한 분포 및 기주와의 상호작용에 관하여 다룰 

것이다.

비병원성 유전자 AVR-Pita1

비병원성 유전자 AVR-Pita1은 벼 품종 Yashiro-moich에 특이

적으로 감염성이 없어 병을 일으키지 못하는 특징으로 처음에

는 AVR2-YAMO로 불렸으나(Valent, 1997), 그 특성이 밝혀지면
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서 AVR-Pita로 명명되었다. 이 AVR-Pita 유전자는 중국에서 분

리된 벼도열병균 O-137 균주로부터 최초로 그 존재가 밝혀졌

다(Valent, 1997). 비병원성 유전자 AVR-Pita는 지금까지 벼 이

외에 어떤 곰팡이에서도 유사 염기서열이 발견된 적이 없기 때

문에 M. oryzae 혹은 M. grisea complex에 특이적인 것으로 제

안되었다(Khang 등, 2008). 이로 인해 다양한 화본과에서 AVR-

Pita와 기능적으로 유사도가 높은 아미노산서열을 갖는 유전자 

family가 발견되어 기존에 밝혀진 AVR-Pita를 AVR-Pita1으로 명

명하였으며, 나머지 90% 이상의 유사도를 갖는 유전자를 AVR-

Pita2, 그리고 70% 정도의 유사도를 갖는 유전자 서열을 AVR-

Pita3로 각각 명명하여 현재까지 총 3개의 유전자가 보고되었

다(Khang 등, 2008).

분자생물학적인 특성화 연구를 통해 O-137에 존재하는 AVR-

Pita1 유전자는 염색체 끝 1.5 kb 내에 위치하는 것으로 밝혀졌

으며, AVR-Pita1 유전자가 암호화 하는 단백질은 deuterolysin

계열의 곰팡이 아연금속단백질(zinc metalloprotease)과 유

사한, 총 223개의 아미노산으로 구성된 단백질을 암호화 한다

(Orbach 등, 2000). Deuterolysin계열과 상동성을 보이는 위치

는 AVR-Pita1이 암호화하는 단백질의 C 말단 176번째 아미노산

에 나타나는데, 이 영역은 다른 곰팡이 금속단백질 분해효소와 

높은 상동성을 보인다(Matsumoto 등, 1994; Tatsumi 등, 1991). 

Orbach 등(2000)은 다른 protease와 비교했을 때 AVR-Pita1
의 protease가 31개의 아미노산으로 예측되는, 비교적 짧은 

prepro 도메인을 갖는다고 보고하였다. 이 protease의 활성이 

입증되지는 않았지만, 비병원성 유전자로서의 기능이 상실된 

spontaneous mutant의 AVR-Pita1 유전자를 조사한 결과, 178

번째 글라이신(glycine) 아미노산 잔기가 글루탐산(glutamic 

acid)으로 단일 치환된 것을 확인하였다. 이 결과를 통해 Or-

bach 등(2000)은 178번째 아미노산이 protease로서의 기능에 

중요한 역할을 수행할 것이라고 보고하였다. AVR-Pita1 단백질

은 또한 일반적인 단백질이 세포 외부로 분비할 때 갖는 것으로 

추정되는 신호펩타이드(signal peptide)를 갖는 분비 단백질로 

추정되고 있다.

AVR-Pita 유전자 family: AVR-Pita1, AVR-Pita2 및 
AVR-Pita3

벼도열병균은 벼뿐만 아니라 밀, 보리, 기장, 옥수수와 같은 

경작하는 곡물을 비롯해 바랭이, 강아지풀과 같은 잡초를 포

함, 약 50개 이상의 화본과에 도열병을 일으킨다. Khang 등

(2008)은 여러가지 다양한 화본과 식물로부터 분리된 총 29개 

균주들의 ITS영역 염기서열 정보를 통해 이를 3가지의 다른 분

류군으로 나눈 뒤 AVR-Pita 유전자를 탐색하였다. Southern 

blot 분석을 통해 벼 및 밀, Eleusine spp., Eragrostis spp., Pani-

cum spp.에서는 AVR-Pita1 유전자가 있는 것으로 밝혀졌지만, 

Leersia, Cyperus 및 한 개의 Digitaria 종에서 분리된 균주들은 

AVR-Pita1 유전자가 전혀 존재하지 않았다.

특이적 primer 제작을 통한 PCR 실험 수행과 cloning기법을 

통해 AVR-Pita1 유전자로 추정되는 염기서열을 확보하여 비교

한 결과, 염기서열 수준에서 최초 분리된 O-137에서 밝힌 AVR-

Pita1의 염기서열과 98% 정도의 상동성을 보이는 염기서열을 

확보하였고, 이를 AVR-Pita1과 구분하기 위해 AVR-Pita2로 명

명하였다(Khang 등, 2008). 이 AVR-Pita2 유전자는 G-1, G-213, 

G-78 및 G-223에 존재하는 것으로 Digitaria sanguinalis(바랭

이), D. smutsii, Panicum polystachyon 그리고 P. typhoideum으

로부터 각각 분리된 균주들이다. 또한, AVR-Pita1과 92% 정도의 

상동성을 보이는 염기서열을 확보하여 AVR-Pita3로 명명하였

는데, AVR-Pita3를 갖는 균주는 G-17 및 G-22로써 기주가 각각 

Eragrostis curvula(능수참새그령) 그리고 Eleusine coracana(손

가락조)였다(Khang 등, 2008). 보고에 의하면 흥미롭게도 AVR-

Pita1과 AVR-Pita2를 동시에 갖는 균주는 없었는데, 아마도 동

일 조상으로부터 기주에 따라 진화적으로 다르게 변이되었을 

것으로 추정된다(Khang 등, 2008). 이 결과들은 AVR-Pita 유전

자군이 기주특이적으로 진화되어왔음을 시사한다. 현재 벼도

열병균에 존재하는 AVR-Pita 유전자는 AVR-Pita1, AVR-Pita2 및 

AVR-Pita3로, 모두 신호펩타이드를 갖고 있어 분비단백질로 추

정된다(Khang 등, 2008).

 Khang 등(2008)은 G-1 (AVR-Pita1 존재), G-223 (AVR-Pita1 존

재), G-78 (AVR-Pita1 존재), G-213 (AVR-Pita2 존재), G-17 (AVR-

Pita3 존재) 및 G-22 (AVR-Pita3 존재) 균주들로부터 fosmid 

library를 제작하여 주변 유전자들 및 텔로미어 위치에 근접하

게 존재하는지의 여부를 살펴보았으며, 그 결과 AVR-Pita1 중 최

초로 벼에서 분리되어 밝혀진 O-137 균주와 바랭이에서 분리

된 G-1 균주에만 근접지역에 텔로미어가 존재한다는 사실을 밝

혔다. 또한, O-137 균주와 G-213의 promoter영역에 6개의 AT-

TACT 염기서열이 반복됨을 통해, 이 염기서열 배열을 통해 유전

자를 duplication하는 것으로 추정하였다(Khang 등, 2008).

AVR-Pita1의 유전학적인 변이

가장 흥미로운 질문 중 하나는 병원균이 기주에게 침입 정보

를 제공하는 것으로 추정되는 비병원성 유전자를 갖고 있느냐

는 것이다. 다양한 과학적인 근거들과 추측들이 제시되었지만 

한가지 분명한 사실은 비병원성 유전자들은 끊임없이 유전학



Research in Plant Disease  Vol. 25  No. 14

적인 변이를 거친다는 점이다. 예를 들어, (i) 점돌연변이가 일어

나 기주와의 상호작용에 이상이 생겨 비병원성을 상실하거나, 

(ii) 전이인자(transposon)의 삽입에 의해 기능이 상실되는 등 

다양한 변이가 일어나거나, (iii) frame shift에 의해 비병원성 유

전자가 삭제되는 경우가 그 대표적인 예이다. 또한, 비병원성 유

전자로서의 기능 상실은 아니지만, 비병원성 유전자가 duplica-

tion되거나, 혹은 다른 위치로 이동(translocation)하는 과정에

서 비병원성 유전자로서의 기능이 상실되기도 한다. 이러한 관

찰 및 실험적 사실은 AVR-Pita1 유전자가 특정 저항성 유전자를 

갖는 기주를 침입할 수 있게 진화한다는 직접적인 증거라 할 수 

있다.

Orbach 등(2000)은 O-137 균주의 AVR-Pita1 유전자가 AVR-

Pita1의 open reading frame의 종결 코돈 UAA로부터 텔로미어 

반복 염기서열(telomere repeat sequence)까지 단 48 bp 떨어

져 위치해 있는 것을 밝혔다. 이 사실을 통해 비병원성 유전자

들이 아마도 염색체 말단에서 자유롭게 재구성, 혹은 재조합을 

통해 다양화되고 있다는 가설이 제시되었는데, 이전 연구에서

도 유전자의 유전적인 불안정성이 텔로미어 위치 때문이라는 

가설이 다수의 연구에서 보고되어(Carlson 등, 1985; Charron 

and Michels, 1988) 그 신뢰성이 높았다.

Orbach 등(2000)은 비병원성을 상실한 11가지 돌연변이 중 3

가지 AVR-Pita의 코딩 염기서열에 점돌연변이가 생긴 것을 발견

하였으며, 나머지 7개는 유전자가 삭제된 것을 발견하였다. 이 

10개의 비병원성을 상실한 돌연변이 이외에 CP1637 균주의 특

성은 Kang 등(2001)에 의해 밝혀졌다. Kang 등(2001)은 벼도열

병균의 특이적인 전이인자인 Pot3가 AVR-Pita1의 프로모터 영

역에 삽입되어 비병원성 AVR-Pita1 유전자의 기능을 상실한 것

을 확인하였다. 

Pot3는 MGR586으로도 더 널리 알려진 전이인자로서 classII

에 속하는 inverted repeat이다(Farman 등, 1996b). 벼도열병균

의 집단분석에 가장 많이 활용된 Pot3는 양쪽 말단에 42 bp의 

inverted repeat을 갖고 있는데, 벼를 침해하는 M. oryzae 균주들

이 대략 45-50개의 copy수를 갖는 데 반해 벼 이외의 다른 화본

과 작물에서는 1-3개 정도의 낮은 copy수를 갖고 있어, 벼 특이적

인 전이인자이다. Kang 등(2001)은 CP1637 균주의 AVR-Pita1 유

전자의 기능 상실 원인으로 Pot3의 프로모터 영역 삽입이 레이스

변이를 일으키는 하나의 기작일 수 있다고 설명하였다.

이와 동일한 관찰은 Zhou 등(2007)에 의한 보고에서도 밝혀

졌다. 이 연구에서 저자들은 저항성 Pi-ta1유전자를 갖고 있는 

Banks 벼 품종의 병반으로부터 B2 균주를 수집하였으며, 비병

원성 AVR-Pita1 유전자의 기능이 상실된 것을 확인하였다. 검정 

결과 AVR-Pita1 유전자의 protease motif를 암호화하는 DNA

영역에 Pot3가 삽입된 것을 확인하였다(Zhou 등, 2007). 이전 

연구에서도 전사인자를 통한 레이스 변이는 비병원성 변이 메

커니즘 중 하나일 것이라고 예측되어왔다(Shull and Hamer, 

1994; Valent and Chumley, 1994). Kang 등(2001)과 Zhou 등

(2007)이 보고한 연구를 통해 전이인자가 비병원성 유전자 

AVR-Pita1의 불안정성에 기여하는 하나의 원인으로 등장했으

며, 이는 새로운 레이스 출연 메커니즘의 원인일 것이다.

Dai 등(2014)은 재배지로부터 분리된 병원균들의 AVR-Pita1 

유전자를 분석한 결과, AVR-Pita1 유전자 내에 2 bp의 염기서열 

삽입으로 frame-shift 돌연변이가 되었거나 부분적으로 AVR-

Pita1 유전자 삭제, 혹은 완전히 삭제된 병원균들을 분석하였

다. 이와 함께 재배지에서 분리된 151개의 비병원성 균주에서 

27개의 AVR-Pita1의 변이체들을 확보하였다. 대부분의 DNA 염

기서열 변이는 exon 영역에서 나타났으며 그 결과 아미노산이 

치환되었다. 이 결과를 통해 Dai 등(2014)은 AVR-Pita1 유전자

는 positive 선택 하에 있으며, AVR-Pita1의 돌연변이는 레이스변

이에 직접적인 원인임을 제시하였다(Dai 등, 2014). 

 Chuma 등(2011)은 벼에서 분리된 M. oryzae와 밀과 수수에

서 분리된 M. grisea 균주들의 'AVR-Pita1' family 유전자들의 염

색체 위치를 살펴보았다(Chuma 등, 2011). 결과에 따르면 다른 

균주들과 다르게 벼를 침해하는 균주들은 모든 염색체의 다양

한 위치에 AVR-Pita1 유전자가 존재하였으며, 전이(transloca-

tion)에 기여할 수 있는 retrotransposon이 유전자를 중심으로 

양쪽 flanking 영역에 존재하는 것을 확인하였다. 또한, Chuma 

등(2011)은 AVR-Pita1이 역동적으로 전이되는 것과는 상반되

게 AVR-Pita3는 염색체 7번에 안정적으로 위치해 있다고 밝혔

다. 이상의 결과로 Chuma 등(2011)은 벼를 침해하는 균주내의 

AVR-Pita의 유전체 위치 내의 다각화를 제시하였다. 또한, AVR-

Pita의 복합적인 전이가 무성생식적인 집단내의 균주 간 전이가 

빈번히 일어나는 경우 나타나는 유전자 상실 및 회복과 관련이 

있을 것이라고 설명하였다. 

결 언

최근 전 세계적인 기후온난화 문제 및 국가간 자유무역에 따

른 잠재적인 병해충 위험 증가에 따라 앞으로 식량자원에 대한 

환경적인 위협은 주목해야 할 부분이다. 특히 벼는 세계 3대 작

물 중 하나일 뿐만 아니라 세계 인구의 의존도가 가장 높은 식

량자원이다. 벼도열병균은 곰팡이의 병원성기작(pathogen-

esis)을 이해할 수 있는 중요한 모델시스템 중의 하나일 뿐만 아

니라 병원균인 M. oryzae와 기주인 Oryzae sativa의 유전체가 

모두 해독되었기 때문에 기주-기생체를 분자유전학적인 수준
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에서 이해할 수 있는 강력한 시스템 중 하나이다.

전 세계적으로 친환경적인 농업을 지향하게 되면서 화학합

성 농약에 대한 거부감으로 동일 화학합성 농약의 지속적 사용

에 의한 내성균의 출현은 새로운 방제법 개발을 요구하고 있다. 

따라서 새로운 개념의 병 방제 시스템을 구축하기 위한 가장 

효과적인 방법으로, 광범위한 벼도열병균을 방제할 수 있는 R 

유전자 도입을 위해 비병원성 유전자의 변이 메커니즘을 통한 

효율적 방제법이 개발되어야 할 것이다. 그러므로 벼도열병균

의 새로운 레이스 출현의 원인이 되는 메커니즘을 이해한다면 

내구성 있는 R 유전자를 이용한 육종에 기여할 것이며, 더 나아

가 새로운 레이스 출현을 위한 진화를 억제하거나 최소화하는 

방식으로 병을 제어할 수 있을 것이다. 병원균의 효과적 방제를 

위해 식물-병원균의 상호작용에 관한 이해가 선행되어야 할 것

이다. 

요 약

벼도열병균은 벼를 재배하는 모든 지역에서 경제적으로 매

우 중요한 병이다. 또한, 벼도열병균은 기주인 벼와 유전자 대 

유전자설이 적용되는 대표적인 식물병원균 모델이다. 재배지에 

도입된 새로운 저항성 벼 품종의 빠른 저항성 상실은 병원균 집

단의 레이스 변이가 주요 메커니즘으로 제안되고 있다. 이러한 

새로운 레이스 변이는 저항성 유전자에 대항하는 비병원성 유

전자의 변이에 의해 나타날 수 있는데, (i) 점돌연변이, (ii) 전이인

자(transposon)의 삽입, (iii) frame shift등이 그 대표적인 예라

고 할 수 있다. 비병원성 유전자 AVR-Pita1은 이러한 다양한 변

이의 원인들이 모두 보고된 대표적인 비병원성 유전자이다. 이 

총설에서는 비병원성 유전자 AVR-Pita1에 관한 다양한 정보를 

제시하고, 상동성 유전자들인 AVR-Pita2 및 AVR-Pita3 유전자

를 정리하였다. 이와 함께, 변이의 원인이 되는 다양한 예제를 

리뷰 하였다.
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