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摘要：【目的】研究 MAPK 信号转导途径对玉米大斑病菌生长、发育和致病性的调控作用，为明确玉米大斑病

菌和玉米之间互作的分子机制奠定基础，对玉米大斑病的有效防治也有重要的理论意义。【方法】利用 MEK 特异性

抑制剂 U0126 处理玉米大斑病菌，观测该抑制剂对玉米大斑病菌孢子萌发、附着胞发育和致病性的影响。【结果】

U0126 对玉米大斑的菌落形态和生长速度没有显著影响，可以形成正常的菌丝、分生孢子，但分生孢子萌发时间

晚，芽管短，分生孢子萌发百分率和附着胞产生数目下降，玉米叶片的发病时间延迟 2～3 d，发病率下降 30%左

右。在一定浓度范围内，U0126 对分生孢子萌发和附着胞产生的抑制程度随着浓度增加而上升，但随着处理时间

的延长而下降。【结论】玉米大斑病菌的分生孢子萌发、附着胞产生和对感病玉米叶片的致病能力受 U0126 抑制的

MAPK 信号转导途径调节。 
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Abstract：【Objective】Systematic studies on the effects of MAPK (Mitogen activated protein kinase) signal transduction 
pathway on the growth, development and pathogenicity of Setosphaeria turcica will not only help us to understand the molecular 
mechanism of pathogen-host interaction, but also benefit the effective control of the diseases caused by S. turcica.【Method】U0126, 
the specific MEK inhibitor, was used to treat S. turcica before observing the conidial germination, appressorium production and 
pathogenicity of the pathogen.【Result】There was no significant effect of U0126 on the pathogen’s colony morphology and mycelium 
growth. After treatment with U0126, the mycelium and conidia were normal, but the conidial germination, appressorium production 
and pathogenicity to susceptible corn leaves were significantly inhibited. Under the definite concentration scope, U0126 increased 
the inhibition degree to conidial germination and appressorium production with the increase of U0126 concentration, but the 
inhibition degree decreased with elongation of the treatment time.【Conclusion】The conidial germination, appressorium production 
and pathogenecity to susceptive corn leaves are regulated by the MAPK pathway inhibited by U0126.  
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0  引言 

【本研究的重要意义】目前的研究表明，许多植 

物病原真菌的生长、发育都受细胞外信号转导途径调

控，如 MAPK、cAMP 及 Ca2+途径等都有与之相关的

报道[1, 2]，尤其是 MAPK 途径对植物病原真菌发育和
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致病性调节作用的研究最多[3]。深入研究 MAPK 信号

转导途径对玉米大斑病菌生长和发育的调控作用，有

利于研究病菌的发生、发展和侵入机制，对研究病原

真菌和寄主植物之间的互作以及植物病害防治也有重

要的理论意义。【前人研究进展】真菌和动物中的许

多 MAPK 基因是同源的[4]，说明真菌在进化上与动物

更接近。实践证明，研究动物中 MAPK 信号转导途径

的技术完全可以应用到植物病原真菌的研究中来，目

前研究动物 MAPK 途径的功能时最常用的一个方法

就是利用 MAPK 途径的特异性抑制剂。其中，MEK
特异性抑制剂 U0126（1,4-二氨基-2,3-氰基-1,4-双[2-
氨基苯基硫代]丁二烯）是目前应用最广泛、最有效的

一种抑制剂，如利用它研究 MAPK 途径对鼠卵母细胞

减数分裂周期的调控作用[5]、急性白血病引起的细胞

凋亡现象[6]、病灶性脑贫血炎症反应因子的基因表达[7]

等等。U0126 可以与 MEK 非竞争结合，抑制其催化

活力，从而阻止下游 MAPK 的磷酸化。它最突出的特

点是无论 MEK 的活化状态如何，U0126 都会抑制下

游 MAPK 的活化，其它一些抑制剂只能与没有活化的

MEK 结合，从而限制了它们的应用。【本研究切入点】

玉米大斑病菌（Setosphaeria turcica）是玉米上的重要

病原菌，引起的玉米大斑病是玉米上的重要叶部病害，

在流行年份常造成重大的经济损失。玉米大斑病的发

生依赖于玉米大斑病菌的成功侵入和产生致病毒素

-HT-毒素[8]，目前的研究主要集中在病菌的侵入方式

和致病的病理、生理机制等方面，对玉米大斑病菌如

何感受细胞外信号刺激，将信号传导到细胞内，并调

控与侵入或致病性有关基因表达的细胞信号转导途径

还不清楚。【拟解决的关键问题】拟利用 U0126 研究

MAPK途径对玉米大斑病菌生长发育和致病性的调节

作用，以探索玉米大斑病菌 MAPK 途径的可能功能。 

1  材料与方法 

1.1  试验时间、地点 

本研究于 2003～2004 年在河北农业大学真菌毒

素实验室进行。 
1.2  试验材料 

1.2.1  玉米自交系  玉米大斑病鉴别寄主：B37，
B37Ht1 和 B37Ht2，由中国农业科学院玉米种质中心

提供。 
1.2.2  病菌样本   本研究使用的 2 个病菌菌株

（01-11 和 01-23）均为玉米大斑病菌 1 号生理小种，

毒力公式为 Ht2,Ht3,HtN/Ht1，由河北农业大学真菌毒 

素实验室保存。 
1.3  试验方法 

1.3.1  药品规格  本研究室内使用的 U0126 购自

Promega 公司，编号为 V112A，首先用 DMSO（二甲

基亚砜，HPLC grade，Sangon，编号 DT0163）将其

溶解，配制成 100 mg·ml-1的母液（高浓度的母液有助

于减少 DMSO 对试验的影响），再用无菌水配制成试

验浓度。其它药品和染色剂均为化学纯。 
1.3.2  U0126 对玉米大斑病菌菌丝发育的影响 在

灭菌后约 40℃的 PDA 培养基中加入 U0126 母液，使

U0126 终浓度分别为 10 μmol·L-1、20 μmol·L-1 和 30 
μmol·L-1，然后接种培养 7 d 的玉米大斑病菌菌盘（直

径为 5 mm），25℃条件下培养，观测病菌的菌落形

态、生长速率和分生孢子、附着胞的发育情况。以在

PDA 培养基中加入与 U0126 母液等量的 DMSO 处理

为空白对照。每个处理至少重复 3 次。 
1.3.3  U0126 对玉米大斑病菌分生孢子萌发的影响      
 在浓度为 105 孢子·ml-1 的分生孢子悬浮液中加入

U0126 母液，使 U0126 的终浓度分别达到 10 μmol·L-1、

20 μmol·L-1、30 μmol·L-1、40 μmol·L-1、50 μmol·L-1和

60 μmol·L-1，25℃下不同处理时间取样，显微镜下观

测分生孢子的萌发百分率。以在分生孢子悬浮液中加

入与 U0126 母液等量的 DMSO 处理为空白对照。每

个处理重复 3 次。按以下公式计算 U0126 对分生孢子

萌发的抑制百分率（%）。 
抑别百分率（%）=（CK 孢子萌发率-处理孢子萌发率）/CK

孢子萌发率×100 
1.3.4  U0126 对玉米大斑病菌附着胞产生的影响 
制备含有 10 μmol·L-1、20 μmol·L-1 和 30 μmol·L-1 
U0126 的玉米大斑病菌分生孢子悬浮液，按范永山  
等[9]的方法分别在载玻片（Sangon）和 3 种 4～6 叶期

供试玉米自交系的离体叶片上观测附着胞数目和形

态。以分生孢子悬浮液中加入与 U0126 母液等量的

DMSO 处理为空白对照。每个处理至少重复 3 次。按

以下公式计算 U0126 对附着胞产生的抑制百分率

（%）。 
抑别百分率（%）=（CK 附着胞数-处理附着胞数）/CK 附

着胞数×100 
1.3.5  U0126 对玉米大斑病菌致病性的影响  制备

浓度为 105 孢子·ml-1 的菌株 01-11 的新鲜分生孢子悬

浮液，加入 U0126 母液使终浓度分别为 10 μmol·L-1、

20 μmol·L-1和 30 μmol·L-1的 U0126，25℃放置 30 min，
混匀后取 20 μl 滴加到 2 层 5 mm2的定性滤纸片上，
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温室内定点接种 4～6 叶期感病玉米自交系 B37 和

B37Ht1 的叶片，每株玉米接种 3 个叶片，每个叶片只

接种 1 点，接种部位在叶子中部，每个处理至少接种

3 株玉米。接种后保湿 24 h，定期测定叶片的发病率

和病斑面积。发病率（%）=发病叶片数/接种叶片数

×100，病斑面积（mm2）=病斑长（mm）×病斑宽（mm）

×叶面积系数 0.7。以孢子悬浮液中加入与 U0126 母

液等量的 DMSO 处理为空白对照。 
1.3.6  统计分析  对原始数据用 Microsoft Excel 软
件中的统计分析工具进行方差分析。 

2  结果与分析 

2.1  U0126 对玉米大斑病菌菌丝发育的影响 

在 PDA 培养基中加入 U0126 后，定时观察玉米

大斑病菌的菌落形态，并对菌落的生长速率进行测定。

试验结果表明，10～30 μmol·L-1 U0126 对玉米大斑病

菌的菌落形态没有明显的影响，各处理间菌落的生长

速率没有显著差异（表 1），可以产生正常的分生孢

子，分生孢子也可以正常萌发和产生附着胞。 
 

表 1  U0126 对玉米大斑病菌菌丝生长速率的影响（菌落直

径，mm） 

Table 1  Effect of the MEK-specific inhibitor (U0126) on 
mycelium growth of Setosphaeria turcica (colony 
diameter, mm) 

培养时间 Incubation time (d) 菌株 

Isolate 

U0126 

(μmol·L-1) 1 2 3 4 5 6 7

01-11 10 5.2 6.2 10.2 19.0 36.7 61.8 80.2 a**

 20 5.2 6.0 9.8 18.8 35.0 58.3 78.3 a 

 30 5.2 6.0 9.7 18.3 34.5 58.8 79.5 a 

 CK1* 5.2 6.5 11.0 21.3 39.5 65.2 86.5 a 

 CK2 5.5 6.7 11.0 20.2 36.2 64.0 84.8 a 

 CK3 5.2 6.5 10.7 20.2 35.3 62.0 84.3 a 

01-23 10 5.0 5.5 8.2 17.2 23.8 46.7 61.7 a 

 20 5.0 5.7 8.7 18.2 25.3 52.0 67.7 a 

 30 5.0 5.2 8.0 16.3 25.2 49.7 65.7 a 

 CK1 5.0 5.7 9.5 18.3 25.5 52.7 68.8 a 

 CK2 5.0 6.0 9.7 20.2 29.8 54.8 76.7 a 

 CK3 5.0 5.7 8.8 17.3 26.0 51.7 74.3 a 

*CK1、CK2 和 CK3 分别为 10、20 和 30 μmol·L-1 U0126 处理的对照处

理；**在 0.05 水平上的差异显著性分析 
*CK1, CK2 and CK3 are controls of 10, 20 and 30 μmol·L-1 U0126 
treatment respectively; **Variance analysis at level 0.05 

 

2.2  U0126 对玉米大斑病菌分生孢子萌发的影响 

在玉米大斑病菌 01-11 和 01-23 菌株的分生孢子

悬浮液中加入一定浓度的 U0126，观测不同处理时间

下分子孢子的萌发百分率（图 1）。结果表明：（1）

10～60 μmol·L-1 U0126 对玉米大斑病菌 01～11 和

01～23 菌株的分生孢子萌发都有较强的抑制能力，抑

制程度达 30%～100%。（2）菌株间的表现不同。在

10～30 μmol·L-1范围内，U0126 对菌株 01～11 分生孢

子萌发的抑制百分率迅速上升，在 30～60 μmol·L-1范

围内，抑制百分率趋于稳定。在 10～60 μmol·L-1范围

内，U0126 对菌株 01～23 分生孢子萌发的抑制百分率

缓慢上升，浓度为 60 μmol·L-1时，抑制百分率趋于稳

定。（3）在相同浓度下，在处理时间为 1～2 d 时，

U0126 的抑制作用最强，随着处理时间的延长，抑制

能力逐渐下降，到第 6 天时抑制能力下降了 20%～

50%。 
 

 

 
图 1 U0126 对玉米大斑病菌菌株分生孢子萌发的抑制作用

[抑制百分率%=孢子萌发率(CK-处理)/CK×100] 

Fig.1 Inhibited effect of U0126 on the conidial germination 

of Setosphaeria turcica (Inhibition percentage(%) = 

Germination rate (CK-Treatment)/CK×100)] 

 
2.3  U0126 对玉米大斑病菌附着胞产生的影响 

U0126 处理菌株 01-11 的分生孢子，观测不同处

理时间时，附着胞在载玻片上的产生数目。结果表明，

10～30 μmol·L-1的 U0126 对载玻片上玉米大斑病菌附

着胞的产生有较强的抑制作用，抑制程度达 34%～

100%，随着浓度的增加，抑制能力增强，但随着处理
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时间的延长，抑制作用开始减弱，第 1～2 天时，抑制

作用最强，第 3 天时抑制作用显著下降，第 3～6 天时，

U0126 的抑制作用比较稳定，到第 7 天时，抑制作用 
再次下降（图 2）。 

 

 
 

图 2  U0126 对玉米大斑病菌菌株 01-11 在载玻片上附着胞

产生的抑制作用 (抑制百分率%=附着胞数 (CK-处

理)/CK×100) 

Fig.2  Inhibited effect of U0126 on the appressorium 

production of isolate 01-11 of Setosphaeria turcica on 

glass plate (Inhibition percentage(%) = Appressorium 

number (CK-Treatment)/CK×100) 

在离体叶片上，（1）U0126 对 01-11 菌株在 3 种

玉米自交系上附着胞的产生都有一定的抑制作用，随

着浓度的增加，U0126 的抑制能力有所增强，但随着

处理时间的延长，抑制作用开始减弱；（2）不同玉米

自交系的表现不同。U0126 对 01-11 菌株在 B37 和

B37Ht1 玉米叶片上附着胞产生的抑制作用要强于在

B37Ht2 玉米叶片上。U0126 对 01-11 菌株在 B37 和

B37Ht1 玉米叶片上附着胞产生的抑制作用可达

31.3%～100.0%，而对 01-11 菌株在 B37Ht2 玉米叶片

上附着胞产生的抑制作用仅为 6.5%～50.0%，10 
μmol·L-1 U0126 对 B37Ht2 玉米叶片上 01-11 菌株附着

胞的产生几乎没有抑制作用（表 2）。 
离体接种的玉米叶片经过染色透明后，显微观察

发现，经抑制剂处理的孢子悬浮液接种后，分生孢子

不能萌发或很少萌发（图 3-a）。萌发的分生孢子产生

的附着胞有的不能侵入到寄主组织中（图 3-b），即

使侵入到寄主组织内，在寄主组织内也难以扩展（图

3-c），肉眼观察到的仅为一个小的、不扩展的侵染点。 
2.4  U0126 对玉米大斑病菌致病性的影响 

U0126 处理菌株 01-11 的分生孢子后活体接种感

病玉米自交系叶片，结果发现 U0126 处理后玉米叶片

的发病时间延迟 2～3 d，发病率下降 30%左右，处理 
 

表 2  U0126 对玉米大斑病菌菌株在玉米叶片上附着胞产生的影响（100 倍视野下的附着胞平均数目） 

Table 2  Effect of U0126 on the appressorium production of isolate 01-11 of Setosphaeria turcica on corn leaves (Average 
appressorium number of five 100 fold visual fields under microscope)  

处理时间 2d  Treatment time: 2d 处理时间 4d  Treatment time: 4d 处理时间 6d  Treatment time: 6d U0126 
(μmo·L-1) B37 B37Ht1 B37Ht2 B37 B37Ht1 B37Ht2 B37 B37Ht1 B37Ht2 
10 1.2 1.4 3.8 2.0 4.2 6.5 6.6 7.0 11.5 
20 0.0 0.0 3.5 1.6 2.7 5.5 3.0 3.5 9.0 
30 0.0 0.0 3.2 1.2 1.6 4.4 1.5 1.4 6.7 
CK1 2.4 4.6 4.5 4.8 8.5 9.2 9.6 10.4 12.3 
CK2 2.4 4.6 4.5 4.8 8.5 9.2 9.6 10.4 12.3 
CK3 2.4 4.6 4.5 4.8 8.5 9.2 9.6 10.4 12.3 

时间大于 2～3 d 后，U0126 对发病率的抑制作用迅速 下降，但 3 种供试浓度间差异不显著（表 3）。

 

表 3 U0126 对玉米大斑病菌致病性的影响[(发病率(%)=发病叶片数/接种叶片数×100)] 
Table 3 Effect of U0126 on the pathogenicity of Setosphaeria turcica on corn leaves [(Disease percentage (%)=diseased leaf 

number/inoculated leaf number×100)] 
B37  B37Ht1 接种时间 

Inoculation time (d) CK 10 µmol·L-1 20 µmol·L-1 30 µmol·L-1 CK 10 µmol·L-1 20 µmol·L-1 30 µmol·L-1 
1 11.1 0.0 0.0 0.0 22.2 0.0 0.0 0.0 
2 22.2 0.0 0.0 0.0 22.2 0.0 0.0 0.0 
3 22.2 11.1 0.0 0.0 22.2 22.2 0.0 0.0 
4 33.3 22.2 22.2 11.1 33.3 33.3 22.2 22.2 
5 55.6 44.4 44.4 33.3 44.4 33.3 22.2 33.3 
6 55.6 44.4 55.6 44.4 44.4 44.4 22.2 33.3 
7 66.7 55.6 55.6 55.6 66.7 55.6 44.4 33.3 
8 77.8 55.6 55.6 55.6 88.9 66.7 66.7 44.4 
9 88.9 55.6 55.6 55.6 100.0 66.7 66.7 44.4 
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图 3  30 µmol·L-1

 U0126 处理玉米大斑病菌菌株 01-11 的分

生孢子后在 B37 离体玉米叶片上分生孢子萌发和附

着胞侵染情况 

Fig.3  In vitro observation of conidium germination and 

appressorium invasion of isolate 01-11 on the B37 

corn leaves after treated by 30 μmol·L-1 U0126  

试验还发现，不同浓度的 U0126 处理 01-11 菌株

后在感病寄主上的病斑面积不同，10μmol·L-1 U0126
处理对 01-11 菌株在两种寄主上的致病性影响都较

小，20 μmol·L-1 U0126 处理对 01-11 菌株在 B37 上的

致病性影响较小，但对 01-11 菌株在 B37Ht1 上的致病

性有较强的抑制作用，30 μmol·L-1 U0126 对 01-11 菌

株在两种感病寄主上的致病性都表现了非常强的抑制

作用（图 4）。 

3 讨论 

3.1  U0126 对玉米大斑菌菌落形态和生长速度的影

响 

试验结果表明，10～30 μmol·L-1 U0126 处理对玉

米大斑病菌在 PDA 培养基上的菌落形态和生长速度

没有显著影响，可以形成正常的菌丝、分生孢子。另

外，对玉米黄斑病菌（Curvularia lunata）、小麦根腐

病菌（Cochliobolus sativus）、棉枯萎病菌（Fusarium 
oxysporium）、番茄早疫病菌（Alternaria solani）、葡

萄白腐病菌（Coniothyrium diplodiella）、苹果斑点落

 

 
病斑面积(mm2)=侵染长度(mm)×侵染宽度(mm)×0.7  Necrotic area (mm2)=lesion length (mm)×lesion wedth×0.7 

 

图 4  U0126 对玉米大斑病菌 01-11 菌株在感病寄主上所致病斑面积的影响 

Fig. 4  Effect of U0126 on the necrotic area on susceptible corn leaves inoculated with isolate 01-11 of Setosphaeria turcica 

 
叶病菌（A. mali）、葱黑斑病菌（A. porri）、万寿菊

灰霉（Botrytis cinerea）、白菜黑斑病菌（A. brassicae）
等其它 9种病原真菌进行试验，10～30 μmol·L-1 U0126
也没有显著影响（数据未列出）。 

由于动物中许多生长因子都可以激活其体内的

MAPK 途径，因此 U0126 可抑制某些细胞如 PC12、
催乳素细胞腺瘤（lactotroph adenoma）的生长或分化，

并且 U0126 还对某些病毒，如 Coxsackievirus B3 
（CVB3）、Borna disease virus（BDV）的复制有抑制

作用，所以在肿瘤治疗上也有潜在的应用价值[10~14]。

在真菌中发现了多个与菌丝生长和发育有关的MAPK
途径，如 Saccharomyces cerevisiae 的 Ste11–Ste7–
Fus3/Kss1 通 路 [15] 、 Candida albicans 的 CST20 
-HST7/CPH1-CEK1 通路[16]，中止这些 MAPK 通路，

C  
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都会引起菌丝生长不良，也发现了一些与分生孢子产

生有关的 MAPK 基因，如 S. cerevisiae 的 SMK1[17]、

Pyrenophora teres 的 PTK1[18]、Trichoderma virens 的
TmkA[19]等。本试验表明，10～30 μmol·L-1 U0126 调控

的 MAPK 途径对供试植物病原真菌的菌丝和分生孢

子发育没有显著影响。 
3.2  U0126 对玉米大斑菌分生孢子萌发和附着胞产

生的影响 

在植物病原真菌中鉴定了一些与分生孢子萌发有

关 的 MAPK 基 因 ， 如 Aspergillus nidulans 的

MAPKA[20]、Colletotrichum lagenarium 的 CMK1[21]，

但多数 MAPK 基因的突变体都可以产生能够正常萌

发的分生孢子，如 Magnaporthe grisea 中的 PMK1[22]、

B. cinerea 的 BMP1[23]、Ustilago maydis 的 KPP6 [24]。

本试验表明，U0126 调控的 MAPK 基因对玉米大斑病

菌的分生孢子萌发有一定的调控作用。另外，通过试

验还发现，20 μmol·L-1 U0126 对苹果斑点落叶病菌、

葡萄白腐病菌、小麦根腐病菌和棉花枯萎病菌的分生

孢子萌发也有一定的调控作用，但对番茄早疫病菌、

葱黑斑病菌、玉米黄斑病菌、白菜黑斑病菌、万寿菊

灰霉病菌没有显著影响(数据未列出)。 
试验结果表明，U0126 对玉米大斑病菌附着胞产

生有一定的抑制作用，在玻璃平板上的抑制程度达

34.0%～100.0%，在亲和性寄主叶片上的抑制程度为

31.3%～100.0%，在非亲和性寄主叶片上仅为 6.5%～

50.0%。随着抑制剂的浓度增加，抑制能力增强，但

随着处理时间的延长，抑制作用减弱。 
在 Colletotrichum gloeosporioides、B. cinerea、

Cochliobolus heterostrophus 、 Colletotrichum 
lagenarium、M. grisea、P. teres 等多种植物病原真菌

中相继鉴定了多个与附着胞产生有关的 MAPK 基  
因[18,21~23]，其中有些基因的突变体不能形成附着胞和

进行侵染性生长，如 M. grisea 的 PMK1[22]，有些基因

的突变体可以形成不能穿透植物细胞的表皮的附着

胞，但能引起植物的防卫反应，如 MPS1 基因[25]，有

些基因的突变体与附着胞的成熟有关，Ukc1 基因控制

U. maydis 附着胞的黑色素形成[26]。因此在同一真菌内

完全有可能存在多种调控附着胞发育的 MAPK 基因，

它们协同或分别调节附着胞发育的不同阶段。 
3.3  U0126 对玉米大斑菌致病性的影响 

在植物病原真菌中鉴定的与致病性有关的MAPK
基因的突变体，多数能够产生正常的分生孢子或附着

胞，但不能侵染健康的寄主叶片，如 Colletotrichum 

lagenarium 的 CST1[27]、B. cinerea 的 BMP1 基因[23]。

还有一些突变体虽然不能形成附着胞，但一样能产生

小的、不扩展的坏死斑，如 Cochliobolus heterostrophus
的 CHK1 基因[28]，这说明 MAPK 基因可能与侵入后菌

丝的扩展有关，如在 M. grisea 中 PMK1 基因主要负责

调节附着孢形成和菌丝在寄主体内的扩展[22]，或病菌

存在多种侵入途径，如分生孢子萌发产生的芽管能够

产生毒素。有些 MAPK 基因则调控菌丝和分生孢子在

寄主表面的吸附能力，如F. oxysporum f. sp. lycopersici
的 FMK1 基因突变体在番茄根围萌发的分生孢子不能

形成穿透菌丝，对根的附着能力大大下降[29]。 
试验结果表明，U0126 处理的玉米大斑菌分生孢

子活体接种感病玉米叶片后，发病时间延迟 2～3 d，
发病率下降 30%左右，并且发现部分接种叶片不发病，

只形成小的侵染点或形成扩展速度很慢的小病斑，说

明 U0126 对玉米大斑病的发生、发展有一定的抑制作

用，但是由于采用滤纸片接种法，U0126 长时间接触

玉米叶片，因此这种抑制作用既包括 U0126 对玉米大

斑病菌致病性的作用，也可能有 U0126 对玉米叶片抗

病性的抑制作用，但从前面的实验结果来看，对附着

胞产生的抑制可能是发病率降低的主要原因。U0126
没有使病菌完全丧失致病性也使我们想到，可能存在

其它的信号转导途径，如 cAMP 途径、Ca2+途径等，

协同控制着该病菌的致病性，因此，研究控制玉米大

斑菌致病性的不同信号转导途径，以及这些信号转导

途径间的关系，是深入探讨该病菌致病机制的关键。 

4  结论 

MAPK途径对许多植物病原真菌的致病性都有重

要的调节作用，有可能是一种普遍的细胞外信号转导

途径。MEK 特异性抑制剂 U0126 对玉米大斑病菌分

生孢子萌发、附着胞产生和致病性都有一定的抑制作

用，这一试验结果，有力地说明了 MAPK 途径在玉米

大斑病菌发育和致病过程中的重要性。对该途径的进

一步分析，不但有利于对玉米大斑病菌和寄主玉米之

间的相互识别、分子互作机制的研究，而且该途径的

一些成分也有可能作为病害防治的靶标，从而为植物

病害的有效防治提供依据。 
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