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文化氛围。如鼓励科研人员依据现有的知识探索未知的世

界；培养科研人员向权威挑战、超越自我的智慧与勇气，锤炼

他们追求真理、勇攀高峰的毅力与责任；打造精诚团结、通力

协作、富有活力的创新团队等。

４．４　文化建设必须立足当前、着眼长远
文化的内涵及外延都是随着时代的发展而变化的，是永

不停息、不断发展的，绝不会停留在某个固定的阶段。要及时

发现新的文化要素，为创新文化打下坚实的基础。科技创新

是永无止境的，科研院所只有充分认识文化建设的紧迫性及

重要性，积极参与创新文化建设，将文化建设与科技创新结合

起来，形成强大的合力，才能不断提高农业科研院所的自主创

新能力，在日趋激烈的国际竞争中立于不败之地。
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植物病原真菌中 ＭＡＰＫ级联通路研究进展
彭静静

（泰山学院生物与酿酒工程学院，山东泰安２７１０２１）

　　摘要：尽管真菌和动植物的生活方式不同，但是它们具有很多类似的信号通路，调节各自细胞活动。在这些进化
保守的信号通路中，ＭＡＰＫ信号通路通过蛋白磷酸化方式调控，是十分重要的信号通路。目前对很多植物病原真菌的
ＭＡＰＫ级联激酶研究表明，ＭＡＰＫ级联通路涉及该类真菌的有性生殖、菌丝侵染、细胞壁完整、环境胁迫、致病毒力等
方面。ＭＡＰＫ信号通路是一个复杂的信号网路，植物病原真菌通过某些重要基因实现不同ＭＡＰＫ通路之间的对话，以
应答寄主对自身做出的防御反应。介绍了植物病原真菌的３条ＭＡＰＫ级联通路和它们之间存在的ｃｒｏｓｓ－ｔａｌｋ的研究
进展，并阐述了ＭＡＰＫ信号通路在植物病原真菌侵染和寄主防御中的重要作用。
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　　真核生物对各种胁迫的响应机制主要是由包含一系列胁
迫信号感受和传导因子组成的复杂细胞信号网络（ｃｅｌｌｕｌａｒ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇｎｅｔｗｏｒｋｓ）介导。其中，细胞膜上若干感应蛋白接收
环境信号，经相应跨膜蛋白和过渡信号蛋白保守氨基酸残基

的磷酸化／去磷酸化过程逐级摆渡，将信号传递到胞内分门别
类的信号通路及其转录因子，从而激活效应蛋白的表达，对特

定信号产生相应的表型反应。真菌通过特定的信号传导途径

调控相关基因的表达，调节真菌的产孢、形态、侵染致病的相

关生物学过程。因此研究真菌的生物信号传导途径是了解真

菌的一些相关生物学功能分子机理的一种重要手段。ＭＡＰＫ
是一类普遍存在于真核生物中的丝／苏氨酸蛋白激酶，主要涉
及细胞的信号传导。代表性动植物病原真菌与模式酿酒酵母

的基因组比较分析显示，真菌中普遍存在３条由裂素活化蛋
白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅｓ，简称 ＭＡＰＫ）组成
的通路，由激酶ＭＡＰＫＫＫ（ＭＡＰｋｉｎａｓｅｋｉｎａｓｅｋｉｎａｓｅ）、ＭＡＰＫＫ
（ＭＡＰｋｉｎａｓｅｋｉｎａｓｅ）、ＭＡＰＫ（ＭＡＰｋｉｎａｓｅ）组成，故称级联激
酶或ＭＡＰＫ信号通路［１］。这３条信号通路相互独立又相互
协作，使菌株为适应环境变化和抵御寄主防卫作出正确的应

答反应。本文对植物病原真菌中的 ＭＡＰＫ级联通路研究作

了简单总结，以期更好地认识和了解植物病原真菌的 ＭＡＰＫ
激酶网络在侵染植物中的作用，及其相互关联和作用。

１　植物病原真菌的ＭＡＰＫ级联通路

近年来研究发现，ＭＡＰＫ信号途径与多种植物病原真菌、
医学病原真菌、昆虫病原真菌的发育、分化及致病性密切相关。

随着试验技术和比较基因组学的快速发展，目前在植物病原真

菌已经鉴定的ＭＡＰＫ级联激酶有１４８个，包括６３个ＭＡＰＫ、４２
个ＭＡＰＫＫ和４３个 ＭＡＰＫＫＫ。研究表明，这些级联激酶在植
物病原真菌的交配、菌丝侵染、附着胞形成、细胞壁完整性、胁

迫反应和致病毒力等方面起到非常重要的影响［２］。

在Ｓａｃｃｈａｒｏｍｙｃｅｓｃｅｒｅｖｉｓｉａｅ中可能存在５条ＭＡＰＫ级联通
路，分别是介导有性交配的Ｆｕｓ３－ＭＡＰＫ级联通路，介导菌丝
生长的 Ｋｓｓ１－ＭＡＰＫ级联通路，介导细胞壁完整性的
Ｓｌｔ２－ＭＡＰＫ级联通路，介导高渗反应的渗透压甘油通路Ｈｏｇ１
－ＭＡＰＫ级联通路和尚不清晰的介导孢子壁组装的 Ｓｍｋ１－
ＭＡＰＫ级联通路［３－４］。根据已报道的有关植物病原真菌的

ＭＡＰＫ级联激酶，进化树聚类分析表明，这些真菌存在３条级联
通路，分别是调节交配生长和菌丝侵袭的Ｆｕｓ３／Ｋｓｓ１－ＭＡＰＫ信
号通路，调整细胞壁完整性的Ｓｌｔ２－ＭＡＰＫ级联通路和介导高
渗反应的渗透压甘油通路Ｈｏｇ１－ＭＡＰＫ级联通路［２］。

１．１　调节交配生长和菌丝侵袭的 Ｆｕｓ３／Ｋｓｓ１－ＭＡＰＫ信号
通路

Ｆｕｓ３／Ｋｓｓ１－ＭＡＰＫ信号通路最早在 Ｓ．ｃｅｒｅｖｉｓｉａｅ中被揭
示。Ｓ．ｃｅｒｅｖｉｓｉａｅ有 ２个 ＭＡＰＫ激酶（Ｆｕｓ３、Ｋｓｓ１）。Ｆｕｓ３－
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ＭＡＰＫ信号途径与Ｓ．ｃｅｒｅｖｉｓｉａｅ有性生殖相关，胞外交配信号
刺激细胞膜上的接收器，然后激活 Ｇ蛋白 －ｃＡＭＰ－ＰＫＡ信
号途径，将信号传递给以 Ｓｔｅ５为支架蛋白的 Ｓｔｅ１１－Ｓｔｅ７－
Ｆｕｓ３（ＭＡＰＫＫＫ－ＭＡＰＫＫ－ＭＡＰＫ）的 ＭＡＰＫ信号通路，被双
磷酸化的Ｆｕｓ３从Ｓｔｅ５－Ｓｔｅ１１－Ｓｔｅ７复合体上分离，进入细胞
核，磷酸化相应的效应底物，从而使 Ｓ．ｃｅｒｅｖｉｓｉａｅ的单倍体发
生有性生殖。Ｋｓｓ１－ＭＡＰＫ途径主要涉及菌丝的生长。在缺
乏营养物质时，通过ＭＡＰＫ级联Ｓｔｅ１１－Ｓｔｅ７－Ｋｓｓ１传递放大
信号，做出适应外界环境的最佳选择，进行菌丝分裂生长。

在植物病原真菌中，Ｆｕｓ３／Ｋｓｓ１－ＭＡＰＫ与病原真菌的交
配、菌丝生长侵染、孢子生成和致病性相关。Ｕｓｔｉｌａｇｏｍａｙｄｉｓ
的Ｆｕｚ７／Ｕｂｃ５是植物致病真菌中第１个被描述的ＭＡＰＫ级联
通路的激酶［５］。研究表明，Ｆｕｚ７／Ｕｂｃ５是 Ｕ．ｍａｙｄｉｓ有性生
殖、菌丝生长、致病毒力所必需的基因。Ｋｐｐ２／Ｕｂｃ３和 Ｋｐｐ６
是ＭＡＰＫ级联通路的下游 ＭＡＰＫ，敲除 Ｋｐｐ２／Ｕｂｃ３，会部分影
响Ｕ．ｍａｙｄｉｓ的交配、菌丝侵染、致病毒力［６－７］。同样，敲除

Ｋｐｐ６，Ｕ．ｍａｙｄｉｓ在交配、菌丝生长、致病毒力方面的调控也会
产生一些影响［８］。同时敲除 Ｋｐｐ２／Ｕｂｃ３和 Ｋｐｐ６的单倍体菌
株，不能进行交配，并且失去侵染植物叶片的能力，对植物也不

能产生致病毒力［１，９－１０］。虽然 Ｕ．ｍａｙｄｉｓ的２个 ＭＡＰＫ基因
Ｋｐｐ２／Ｕｂｃ３和Ｋｐｐ６在单倍体交配、菌丝生长发育、菌株致病毒
力的功能上有部分重合，但二者是菌株正常生殖发育和致病毒

力缺一不可的。Ｋｐｐ４／Ｕｂｃ４是Ｕ．ｍａｙｄｉｓ的Ｆｕｓ３／Ｋｓｓ１－ＭＡＰＫ
级联信号的上游 ＭＡＰＫＫＫ，研究表明，敲除 Ｋｐｐ４／Ｕｂｃ４的 Ｕ．
ｍａｙｄｉｓ在生长发育和致病毒力方面会出现一定缺陷［７－１１］。

Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅｏｒｙｚａｅ侵染水稻时，须要形成附着胞黏附在
水稻叶片表面，它是研究附着胞形成机制的重要模式植物病

原真菌［１２－１３］。Ｐｍｋ１是 Ｍ．ｏｒｙｚａｅ下游 ＭＡＰＫ元件，敲除
Ｐｍｋ１的Ｍ．ｏｒｙｚａｅ不仅不能形成附着胞，而且用其感染受伤
的水稻叶片也没有发现组织病变［１４－１６］。这些现象表明，

Ｐｍｋ１不仅对前期侵染过程附着胞的形成有影响，而且也调控
Ｍ．ｏｒｙｚａｅ在叶片内部的侵染生长。Ｍｓｔ７、Ｍｓｔ１１分别是
Ｍ．ｏｒｙｚａｅ的 Ｆｕｓ３／Ｋｓｓ１－ＭＡＰＫ 级 联 通 路 的 ＭＡＰＫＫ、
ＭＡＰＫＫＫ［１７］。敲除Ｍｓｔ７、Ｍｓｔ１１的菌株不能形成附着胞，并且
失去对植物叶片侵染的能力。回补 Ｍｓｔ７菌丝末端的附着胞
重新生成，但仍不能穿透水稻叶片的表皮组织。酵母双杂交

试验显示，Ｍｓｔ７、Ｍｓｔ１１以 Ｍｓｔ５０蛋白为支架形成稳固的三聚
体，但是 Ｍｓｔ７、Ｍｓｔ１１之间的相互作用力相对比较孱弱［１７］。

敲除Ｍｓｔ５０的Ｍ．ｏｒｙｚａｅ也不能形成附着胞，从而不能使叶片
组织致病［１８］。进一步免疫共沉淀和双分子荧光互补试验表

明，在附着胞的形成过程中 Ｍｓｔ７通过 Ｎ端的一段区域与
Ｐｍｋ１相互结合，从而特异性磷酸化 Ｐｍｋ１的双磷酸化位
点［１０］。这些试验证实，Ｆｕｓ３／Ｋｓｓ１－ＭＡＰＫ级联在 Ｍ．ｏｒｙｚａｅ
的附着胞形成、菌丝生长、侵染叶片过程中起重要作用。

１．２　调整细胞壁完整性的Ｓｌｔ２－ＭＡＰＫ级联通路
Ｓｌｔ２－ＭＡＰＫ级联通路是与植物病原真菌的细胞壁完整

性相关的１条 ＭＡＰＫ信号通路。研究表明，并非只有 Ｆｕｓ３／
Ｋｓｓ１－ＭＡＰＫ级联通路影响植物病原真菌的致病毒力，Ｓｌｔ２－
ＭＡＰＫ级联通路对植物病原真菌的致病性也有很大影响［１－１０］。

Ｍ．ｏｒｙｚａｅ的Ｍｐｓ１是第１个被描述的 Ｓｌｔ２－ＭＡＰＫ级联
通路中的ＭＡＰＫ［１９］。与Ｐｍｋ１敲除株不同，敲除Ｍｐｓ１的突变

菌株虽然能够形成附着胞，但是不能侵染植物的组织，并且菌

株在组织内不能扩增，因此对植物没有致病力。对Ｍｐｓ１敲除
菌株的细胞壁进行测试，发现其韧度变弱，对真菌细胞壁降解

酶也高度敏感，并且一段时间后菌丝出现自溶。这表明 Ｍｐｓ１
是Ｍ．ｏｒｙｚａｅ附着胞穿透植物叶片必需的基因，虽然 Ｍｐｓ１突
变菌株的生长并没有明显缺陷，但是对其分生孢子的生产能

力和气生菌丝的发育却有很大影响，对细胞壁的韧度和完整

性有直接影响。几丁质、β－１，３－葡聚糖对植物的水解酶很
敏感，而α－１，３－葡聚糖对植物的水解酶不敏感。对侵染植
物组织的Ｍ．ｏｒｙｚａｅ进行细胞壁多糖分析，发现 α－１，３－葡
聚糖聚集在细胞壁最外层，几丁质、β－１，３－葡聚糖则隐藏在
细胞壁内层［２０］。敲除 Ｍｐｓ１的突变株，在细胞壁最外层没有
发现α－１，３－葡聚糖富集的现象。上述研究表明，Ｍｐｓ１对
α－１，３－葡聚糖生成和细胞壁的积累也有很大影响。这种
多糖不均匀分布的特性可能是一种植物病原真菌在侵染植物

过程中保护几丁质、β－１，３－葡聚糖而不被植物防御产生的
酶水解的自我保护机制。

从目前报道的其他病原真菌的 Ｓｌｔ２－ＭＡＰＫ同源基因的
蛋白序列和功能分析，Ｓｌｔ２－ＭＡＰＫ级联通路很保守，并且在
病原真菌侵染和致病毒力方面有重要作用。例如，Ｃｏｌｌｅｔｏｔｒｉ
ｃｈｕｍｏｒｂｉｃｕｌａｒｅ的Ｓｌｔ２同源基因 ＭＡＦ１在菌株侵染植物形成
附着胞的早期有作用［２１］。ｍａｆ１缺失的突变体牙管变长，不
能形成附着胞。Ｃｌａｖｉｃｅｐｓｐｕｒｐｕｒｅａ的 ｍｋ２在菌丝侵染穿透植
物表皮过程中起重要作用，ｍｋ２的突变菌株在植物表面定植
的能力有限［２２］。Ｂｏｔｒｙｔｉｓｃｉｎｅｒｅａ的 ｂｍｐ３突变菌株，不能对植
物表皮进行感知识别、侵染和引起植物组织坏死斑［２３］。

Ｍｙｃｏｓｐｈａｅｒｅｌｌａｇｒａｍｉｎｉｃｏｌａ的ＭｇＳｌｔ２突变菌株能正常穿透小
麦气孔，但是致病毒力大大降低，因为传染性菌丝不能在植物

组织内生长扩增［２４］。Ｆｕｓａｒｉｕｍｇｒａｍｉｎｅａｒｕｍ的 ＭＧＶ１被证明
在菌丝融合和参与异核体的形成起重要作用，并且参与单端

孢霉烯毒素在菌体内的积累［２５］。鉴于以上研究，在对植物致

病毒力方面，真菌Ｓｌｔ２－ＭＡＰＫ级联反应是非常保守的。
尽管 Ｓｌｔ２－ＭＡＰＫ在植物病原真菌的毒力十分保守，但

是进一步分析发现，它们对维持细胞壁功能和孢子产量还是

存在一些特异性。研究表明，Ｍｐｓ１、ＭＫ２、ＭＧＶ１、ＭｇＳｌｔ２、
ＵｍＭｐｋ１的突变体细胞壁韧度明显变弱，并对细胞壁消化酶
非常敏感［２２，２４－２６］。与之相比，ＭＡＦ１、ｂｍｐ３的敲除株对细胞壁
的分解酶并不敏感［２１－２３］。上述研究结果看起来是矛盾的，但

是造成这种矛盾的原因可能并不是每种植物病原真菌的

Ｓｌｔ２－ＭＡＰＫ级联都只介导细胞壁完整性，或者存在另外一条
冗余的信号通路来介导细胞壁的形成和韧度，这也从另一方

面表明ＭＡＰＫ信号通路的共性和特性。
１．３　介导高渗反应的渗透压甘油通路 Ｈｏｇ１－ＭＡＰＫ级联
通路

Ｈｏｇ１同源基因存在于真菌和动物细胞，主要应答细胞的
渗透压胁迫，但在植物细胞中尚未被发现［２７］。动物细胞

Ｈｏｇ１同源基因除了应答不同的环境压力外，还能对细胞因
子、生长因子、特定抗原、促炎因子作出反应，在凋亡、细胞因

子产生、转录调节及细胞骨架识别中起重要作用；在 Ｓｃｈｉｚｏｓ
ａｃｃｈａｒｏｍｙｃｅｓｐｏｍｂｅ中 Ｈｏｇ１的同源基因 Ｓｐｃ１／Ｓｔｙ１既能应答
高渗胁迫，又能应答氧化胁迫和热胁迫；相比之下，Ｓ．ｃｅｒｅｖｉｓｉａｅ
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的Ｈｏｇ１似乎专一性地应答高渗胁迫［２８］。

Ｍ．ｏｒｙｚａｅ的ＯＳＭ１是第１个在植物病原真菌中被描述的
Ｈｏｇ１－ＭＡＰＫ［２９］。敲除 ＯＳＭ１的突变株对渗透压力非常敏
感。在高渗条件下，菌体、芽孢体内积聚甘油的能力严重下

降，并且其形态发生严重畸形。但是在附着胞内依然能够发

现甘油的积累，因此能够形成正常的附着胞芽管。这说明Ｍ．
ｏｒｙｚａｅ的Ｈｏｇ１－ＭＡＰＫ级联是一条单独控制菌体和孢子形态
的信号通路，它与附着胞的形成没有必要联系。Ｈｏｇ１－
ＭＡＰＫ对压力的调节还是普遍存在于这些致病真菌中的。研
究证实，渗透压力不仅对 ＯＳＭ１的突变体高度敏感，对 Ｃｒｙ
ｐｈｏｎｅｃｔｒｉａｐａｒａｓｉｔｉｃａＣｐＭＫ１、Ｃ．ｏｒｂｉｃｕｌａｒｅＯＳＣ１、Ｂｉｐｏｌａｒｉｓ
ｏｒｙｚａｅＳＲＭ１、Ｍ．ｇｒａｍｉｎｉｃｏｌａＭｇＨｏｇ１、Ｂ．ｃｉｎｅｒｅａＳＡＫ１等突变
体也非常敏感［２４，３０－３３］。

尽管Ｈｏｇ１对压力的调节普遍存在植物病原真菌中，但
它会不同程度影响不同植物病原菌的致病毒力。研究证实，

植物致病真菌 Ｃ．ｏｒｂｉｃｕｌａｒｅ、Ｂ．ｏｒｙｚａｅ的 Ｈｏｇ１同源基因
ＯＳＣ１、ＳＲＭ１不是真菌毒力所必要的条件［３０－３１］。另一方面，

ＭｇＨｏｇ１的敲除对Ｍ．ｇｒａｍｉｎｉｃｏｌａ交配和菌丝生长都会有一
定影响［２４］；敲除ＳＡＫ１的Ｂ．ｃｉｎｅｒｅａ同样失去对植物的致病毒
力，并且不能侵染没有损伤的健康植物组织［３３］。表明

Ｈｏｇ１－ＭＡＰＫ是一些植物病原真菌毒力所必需的基因。对于
产生基因功能的差异性可能是真菌侵染寄主的策略不同，但

是具体机制还有待进一步研究。

２　植物病原真菌ＭＡＰＫ信号通路之间的ｃｒｏｓｓ－ｔａｌｋ

真核细胞中ＭＡＰＫ信号通路是非常保守的，并且在胞内
信号转导中具有重要作用。不同信号通路间有着精确的绝缘

机制，从而保证了不同通路间错误对话不会发生。但不同的

ＭＡＰＫ信号通路有共用的信号元件，例如在 Ｓ．ｃｅｒｅｖｉｓｉａｅ中，
３个ＭＡＰＫ信号通路Ｆｕｓ１－ＭＡＰＫ级联、Ｋｓｓ１－ＭＡＰＫ级联、
Ｈｏｇ１级联共同分享级联通路的上游元件 Ｓｔｅ１１－ＭＡＰＫＫＫ。
研究证实，不同通路间相互协调和交联也在细胞内发挥作

用［３４］。例如，在 Ｓ．ｃｅｒｅｖｉｓｉａｅ假菌丝状生长时期细胞的极性
生长除了须要 Ｋｓｓ１－ＭＡＰＫ级联，也须要 Ｓｌｔ２－ＭＡＰＫ级联
以及其他ＭＡＰＫ信号通路共同协调发挥作用［３５］。

在Ｓ．ｃｅｒｅｖｉｓｉａｅ中，高渗甘油通路和细胞壁完整性通路共
同调控胞内应激反应。前者主要在 Ｓ．ｃｅｒｅｖｉｓｉａｅ细胞适应高
渗环境时发挥作用，后者则主要应答细胞壁胁迫。虽然

ＭＡＰＫ信号通路的传递具有专一性，不同 ＭＡＰＫ信号通路之
间有绝缘性，但 Ｈｏｇ１－ＭＡＰＫ与 Ｓｌｔ２－ＭＡＰＫ信号通路并不
相互竞争，而是正向协同调控应激反应。由于细胞壁在稳定

细胞内膨胀压方面起重要作用，因此推测细胞壁合成与胞内

渗透压调节一定有精确的协调作用［３６］。有证据表明，在非胁

迫条件下Ｈｏｇ１对细胞壁合成有一定作用；Ｐｂｓ２、Ｈｏｇ１都参与
酵母胞壁重塑时可能需要的葡聚糖酶ＥＸＧ１的转录调节［３７］；

Ｐｂｓ２的过表达导致β－１，３葡聚糖网的改变［３８］；在非高渗环

境下，酵母糖基转移酶Ｍｎｎ１（高尔基体中参与胞壁蛋白甘露
糖基化的１个蛋白）的定位需要Ｈｏｇ１通路的本底信号［３９］。

然而，目前对于植物病原真菌的 ＭＡＰＫ信号通路之间的
ｃｒｏｓｓ－ｔａｌｋ报道较少。Ｃｏｃｈｌｉｏｂｏｌｕｓｈｅｔｅｒｏｓｔｒｏｐｈｕｓ的 ｃｈｋ１突变
体具有 ｐｍｋ１、ｍｐｓ１的双重表型［４０－４１］，提示 Ｆｕｓ３／Ｋｓｓ１－

ＭＡＰＫ级联和 Ｈｏｇ１－ＭＡＰＫ级联可能具有关联性，可能存在
某种未知的ｃｒｏｓｓ－ｔａｌｋ。借鉴Ｓ．ｃｅｒｅｖｉｓｉａｅ中ＭＡＰＫ信号通路
中ｃｒｏｓｓ－ｔａｌｋ，将有利于对植物病原真菌中不同 ＭＡＰＫ信号
通路之间交联作用的研究。

３　植物病原真菌和寄主之间的ＭＡＰＫ信号应答

ＭＡＰＫ信号通路在病原真菌侵染致病宿主植物过程中发
挥重要作用。它控制着病原真菌的生殖交配、孢子形态、细胞

壁完整性、致病毒力因子的表达［１－２，１０］。寄生在植物上的真

菌为了获得足够的营养繁殖生长，须通过生长物理压迫或分

泌胞外酶破坏植物表皮，此时植物细胞内的 ＭＡＰＫ信号通路
也相应激活，建立阻止病原真菌入侵的防御体系。

病原真菌接触或入侵植物细胞壁，使处于稳定的几丁质

小分子和损失相关模式分子（ｄａｍａｇｅ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｐａｔｔｅｒｎｓ，ＤＡＭＰｓ）变成游离状态，横跨细胞膜的特定监视器模
式识别受体（ｐａｔｔｅｒｎｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，ＰＲＲｓ）和微生物相
关分子模式（ｍｉｃｒｏｂｅ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｔｅｒｎｓ，ＭＡＭＰｓ）
被激活［２］。在拟南芥中，目前鉴定出 ２条 ＭＡＰＫ级联位于
ＰＲＲ下游，ＭＥＫＫ１－ＭＫＫ１／２－ＭＰＫ４和ＭＥＫＫ１－ＭＫＫ４／５－
ＭＰＫ３／６［４２－４４］。被激活的危险监视器把危险信号传递给这
２条ＭＡＰＫ级联，被双磷酸化的 ＭＰＫ４和 ＭＰＫ３／６进入细胞
核。通过翻译后修饰转录因子，植物的ＭＡＰＫｓ调节目的基因
的表达。ＭＰＫ３、ＭＰＫ６是２种拟南芥裂素活化蛋白激酶。拟
南芥中的一种重要植物抗毒素（ｃａｍａｌｅｘｉｎ）受到ＭＰＫ３、ＭＰＫ６
级联的调节，植物对病原的识别能够导致 ＭＰＫ３、ＭＰＫ６的迅
速激活［４５］。活泼的上游ＭＡＰＫ激酶（ＭＡＰＫＫ）或 ＭＡＰＫＫ激
酶（ＭＡＰＫＫＫ）的表达引发的ＭＰＫ３、ＭＰＫ６激活足以诱导在没
有病原攻击时诱导ｃａｍａｌｅｘｉｎ的合成。由Ｂｏｔｒｙｔｉｓ触发的植保
素ｃａｍａｌｅｘｉｎ的诱导是 ＭＰＫ３、ＭＰＫ６活化的序幕，并且会因
ＭＰＫ３和ＭＰＫ６突变而削弱。遗传分析显示，ＭＰＫ３、ＭＰＫ６级
联处于 ＰＡＤ２（ｐｈｙｔｏａｌｅｘｉｎｄｅｆｉｃｉｅｎｔ２）和 ＰＡＤ３（ｐｈｙｔｏａｌｅｘｉｎ
ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ３）的上游，但独立于 ＰＡＤ１、ＰＡＤ４，或处于其下游。
ＭＰＫ３、ＭＰＫ６激活后的ｃａｍａｌｅｘｉｎ诱导合成Ｔｒｐ生物合成途径
中多基因编码酶迅速协同上调的序幕。

植物细胞通过ＭＡＰＫ信号通路，大量合成水解植物病原
真菌的酶类和能够杀死入侵者的毒素，而这些酶类和毒素也

刺激了真菌细胞膜上的相应感受器，激活了应答 ＭＡＰＫ信号
通路和其他通路进行其防御或做出调整进攻的策略。由此可

见，病原真菌和植物组织的进攻与防御是相互应答的过程，

ＭＡＰＫ信号通路在其间起到重要作用，但是这种进攻和防御
的策略还有待深入研究和分析。

４　研究展望

全基因组测序工程标志着真菌 ＭＡＰＫ信号通路的研究
进入后基因组时代，但是依然有许多问题不能回答。例如，活

化ＭＡＰＫ级联的上游分子调节机制如何？位于细胞膜上接
受不同刺激的信号接收器如何识别特异性配体？酵母的同源

蛋白Ｓｈｏ１、Ｍｓｂ１在植物病原真菌Ｕ．ｍａｙｄｉｓ、Ｍ．ｏｒｙｚａｅ、Ｆｕｓａｒ
ｉｕｍｏｘｙｓｐｏｒｕｍ被证实是调节 ＭＡＰＫ级联上游元件［４６－４８］，但

它们是如何通过 Ｇ蛋白偶联受体和 ｃＡＭＰ信号通路激活
ＭＡＰＫ级联的？比较和功能基因组学的发展促进了对以前一
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些研究较少的 ＭＡＰＫ级联的认识，例如 Ｓｌｔ２－ＭＡＰＫ级联和
Ｈｏｇ１－ＭＡＰＫ级联［１］。虽然有研究证实，组氨酸激酶Ⅲ是调
控Ｈｏｇ１－ＭＡＰＫ级联上游的组件［４９－５０］，然而 ＭＡＰＫ级联上
游庞大和复杂的传导元件仍然难揭示植物病原真菌如何激活

Ｓｌｔ２－ＭＡＰＫ级联和Ｈｏｇ１－ＭＡＰＫ级联。ＭＡＰＫ级联下游效
应因子直接或间接控制病原真菌的生殖发育、适应环境、致病

毒力。例如被激活的Ｕ．ｍａｙｄｉｓ的Ｋｐｐ２／Ｕｂｃ３通过Ｐｒｆ１的磷
酸化控制菌丝生长和毒力［５１－５２］，通过未知的转录因子控制结

合管的形成，被双磷酸化的Ｋｐｐ６则通过未知的转录因子控制
对植物表皮的侵染［２］。同样，被双磷酸化的 Ｍ．ｏｒｙｚａｅ的
Ｐｍｋ１不仅可以通过 Ｍｓｔ１２等转录因子控制附着胞的形成和
穿透［５３－５５］，还可以磷酸化Ｓｆｌ１调节ＨＳＰ的表达［５６］。

虽然酵母的ＭＡＰＫ信号通路研究相对成熟，鉴于 ＭＡＰＫ
信号通路的共性、特性、专一化、网络化，有必要对植物病原真

菌深入研究。这样不仅可以丰富 ＭＡＰＫ信号通路，还可以在
防治因真菌引起的植物病害方面起到重要指导作用。
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