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小麦类病斑突变体 lm452的生理和遗传特性分析
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摘要： 在小麦品种西农1376与克旱21构建的近等基因系中发现一个自然突变的类病斑家系 lm452。本研究对 lm452的类

病斑发生进程、生理生化特性、农艺性状、遗传分离规律等进行了研究。结果表明，类病斑最先发生于第一叶，颜色由白色渐变

为黄褐色，呈条纹斑块状；类病斑数量随着植株生长发育进程逐渐增加，可蔓延至叶鞘。类病斑的发生受温度和光照影响，遮

光可以避免或减轻类病斑的发生；低温和强光可加重类病斑发生。生理生化分析表明类病斑的形成伴随着超氧化物产生、可

溶性蛋白质含量降低和细胞活性降低；突变体 lm452的千粒重在田间和温室环境条件下均较表型正常姊妹系g451极显著降

低。遗传分析表明 lm452的类病斑性状受单个隐性核基因控制。上述结果为 lm452类病斑基因的克隆和分子调控网络机制解

析奠定了基础。
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Abstract：A naturally-occurring lesion mimic mutant lm452 was identified in the progeny of the near iso-

genetic lines derived from Xinong1376 × Kehan21. This study analyzed the development， physiological-biochemical 

characteristics， agronomic traits， and inheritance of lesion mimic phenotype in lm452. The lesions were initially 

visualized in the first leaf， with the color from white to tan， with striped and patchy appearance. With the development 

of plants， the number of lesions gradually increased from leaf to sheath. The lesions seem temperature/light 

sensitive， since leaves shaded can avoid or reduce their occurrences， and low temperature and strong light can 

enhance the occurrence. Gained from the results of physiological and chemical assays， the lesions were 

associated with burst of reactive oxygen species （ROS）， and reduction on soluble protein content and cellular 

viability. The 1000-kernel weight of lm452 was significantly lower than that of its sister line g451 under either 

field or greenhouse conditions. Genetic analysis showed that the lesion mimic trait of lm452 was controlled by a 

single recessive nuclear gene. Collectively， these results provided the foundation for isolation of the target gene 
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and deciphering its molecular mechanism in future.
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植物遭受病原体侵染时会诱发程序性细胞死

亡（PCD， programmed cell death），以阻止病原体

进一步入侵邻近细胞。在没有任何逆境、机械损伤

或病原菌侵染的情况下，叶片呈现类似病原菌侵

染的坏死斑的植株称为类病斑突变体（LMM， lesion 

mimic mutant）［1］。与病原菌侵染造成的病斑不

同，类病斑由植株本身的基因控制自发产生［2］。

目前，在小麦［3-4］、水稻［5］、拟南芥［6］、玉米［7］和大麦［8］

等作物中均发现类病斑突变体。自2001年Nair等［3］

首次报道小麦类病斑突变体 M66 以来，陆续有

LF2010［9］、C591（M8）［10］、AIM9［11］、HLP［12］、Ning 7840［13］、

lm3［14］、I30［4］等类病斑突变体被报道。由于小麦

基因组庞大且六倍体小麦同源染色体间存在复杂

的互作，造成小麦基因功能研究进程缓慢且周期

较长［15］，对类病斑的研究大多停留在表型和基因

定位阶段，在类病斑基因克隆和生理生化调控机

理方面缺乏深入研究。

在农艺性状上，类病斑主要发生在突变体的叶

片，不仅影响植株光合作用，也影响与产量相关的

株高、穗粒数、千粒重等农艺性状。类病斑对上述

性状的影响程度与类病斑发生时间和扩散面积有

关，一般病斑出现时间早和扩散面积大的突变体产

量性状受影响明显。水稻斑点叶突变体 spl24的株

高、穗长、穗粒数和千粒重均显著低于野生型［16］；

wlml1突变体的株高和粒重相比于野生型在成熟生

长阶段显著降低［17］；lmm6突变体的籽粒较野生型变

短、变窄［18］。小麦类病斑突变体 I30在苗期出现条

状白斑且伴随整个生育期，单株产量和千粒重较野

生型显著下降［4］；突变体C591（M8）在孕穗期才开始

出现黄色斑点，与野生型的单穗重无显著差异［10］；

而白斑突变体HLP的株高和产量性状与野生型无

差异［12］。

在遗传机制上，已报道的类病斑基因包括隐

性核基因、显性核基因、半显性核基因等 3 种类

型。小麦类病斑大多为单个隐性核基因控制，如

在三叶期出现黄色斑点的突变体 LF2010［9］，在抽

穗期叶片发生坏死斑的突变体 AIM9［11］，以及抽穗

期表现黄色斑点的Ning7840［13］。小麦类病斑突变

体 lm3 受半显性基因控制，且发生病斑的叶片伴

有活性氧（ROS，reactive oxygen species）的异常积

累［14］；而C591（M8）突变体由显性单基因控制［10］。

在环境因素上，温度、光照、湿度等环境因素均

可影响类病斑的发生。小麦突变体LF2010在遮光

或低温条件下斑点产生较少［9］；遮光处理、短日照和

低光强均会抑制突变体 lm3的类病斑形成［14］；类病

斑基因 lm1和 lm2控制的突变体在遮光条件下叶片

无类病斑，恢复光照后类病斑出现［19］。降低湿度可

加速拟南芥突变体cpn1上的病斑发生［20］。

在生理生化机制上，类病斑的发生常伴随ROS

的升高。正常含量的ROS被认为是细胞内信号级

联的次级信使，介导植物细胞内多种反应，包括叶

表皮细胞的气孔关闭［21］、程序性细胞死亡［22］、根向

重性［23］、抗坏血酸产生［24］以及植物的抗逆性［1］。

ROS的过度积累会破坏植物细胞的脂膜［25］。超氧

化物歧化酶（SOD）、过氧化氢酶（CAT）和过氧化物

酶（POD）等负责调控细胞内的 ROS 处于正常水

平［26］。ROS清除系统异常时，便会使细胞内ROS爆

发，造成局部组织坏死呈病斑状。水稻noe1突变体

内编码过氧化氢酶的基因发生突变，导致过氧化氢

清除系统紊乱，植物组织内过氧化氢过度积累，在

硝酸盐还原酶催化下产生大量一氧化氮（NO），最终

导致类病斑发生［27］。

类病斑突变体是研究植物光合作用、叶片衰

老、植物抗病防卫机制、细胞程序性死亡等相关机

制的理想材料［28］。在前期研究中，本课题组在小麦

品种西农1376与克旱21构建的近等基因系中发现

1个自然突变的类病斑家系 lm452。本研究旨在分

析 lm452的类病斑发生进程、农艺性状、生理生化特

性和遗传分离规律，以期为进一步克隆目的基因和

解析类病斑发生的分子机理提供参考。

1　材料与方法

1.1　试验材料

本研究所用的小麦类病斑突变体 lm452 来源

于西农 1376（轮回亲本）与克旱 21（供体亲本）构建

的 BC7F3近等基因系的分离后代，此后田间连续 6

年自交繁殖，类病斑性状均能稳定遗传。正常表

型材料 g451 为 lm452 的姊妹系，二者系谱编号分

别为 KHD-BC7F3-8-3-1 和 KHD-BC7F3-8-3-2。配制

lm452与 g451的正反杂交组合，收获的F1、F2和F2∶3
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代种子用于遗传分析。

1.2　试验方法

1.2.1　不同光温环境下的类病斑表型观察　先将

lm452 的种子在室温浸泡 12 h，然后转移至含双层

湿润滤纸的培养皿中，在4 ℃冰箱中处理3 d以使种

子萌发均一。将露白种子播种于直径14.5 cm的花

盆，1株/盆，将花盆放置在培养箱中。为比较光照强

度对类病斑发生的影响，在光照14 h、温度22 ℃，黑

暗10 h、温度15℃ ，相对湿度85%的统一培养条件下，

将光照强度设置 3个梯度，LED灯光强的光合光子

通量密度（PPFD，photosynthetic photon flux density）

分别为100 µmol/（m2·s）、350 µmol/（m2·s）、600 µmol/（m2·s）

（MK350S光谱仪，台湾），每种光强条件处理9株，各

3个重复。在三叶期时比较第1和第2片叶的类病斑

发生情况。由于100 µmol/（m2·s）光照下类病斑面积

小，而 600 µmol/（m2·s）光照下类病斑扩散程度大，

均不易观察，因此，选择 350 µmol/（m2·s）光照强度

处理下，在出苗后观察类病斑的发生和形成过程，

包括病斑发生部位、时期、颜色和形状等；并在第 3

片叶生长至长5~8 cm且未出现类病斑时，选5株用锡

箔纸遮住第 3片叶大部分，以比较遮光是否影响类

病斑发生。

为比较温度高低对类病斑发生的影响，在光

强 350 µmol/（m2·s），光照 14 h，黑暗 10 h，相对湿度

85%的培养条件下，设置3个温度梯度，分别为光照

15 ℃/黑暗8 ℃，光照22 ℃/黑暗15 ℃，光照29 ℃/黑

暗22 ℃，每种温度条件处理9株，各3个重复。在三

叶期时，比较第 1和第 2片叶的类病斑发生情况。

1.2.2　农艺性状测量　2021年秋季将g451和 lm452

种植在中国农业科学院作物科学研究所北京东圃

场试验田（39°58′18.75″N， 116°20′28.64″E），行长

1 m，行距 25 cm，株距 5 cm，共 2行。为保证安全越

冬，上述材料在冬季覆膜，并在返青后揭开。调查

株高、有效分蘖数、穗长、穗粒数、千粒重等指标，有

效分蘖的标准为结实粒数不少于5个。各个发育时

期的判断依照Zadoks等［29］。为比较不同生长环境

下类病斑对小麦农艺性状的影响，2022 年秋季将

lm452和g451种植在温室。将露白种子播种于直径

20 cm的花盆，6株/盆，共 10盆，自然光照加补充人

工钠灯照明 14 h、温度控制在 15~25 ℃。分别选 10

株，调查株高、有效分蘖数、穗长、千粒重、穗粒数等

指标。利用Excel 2019和 SPSS 26.0进行数据统计

和 t检验分析。

1.2.3　组织化学染色　g451和lm452分别种植27株，

种植方法同 1.2.1，培养条件为 350 μmol/(m2·s)光照

14 h、温度 22 ℃；黑暗 10 h，温度 15 ℃，相对湿度

85%。幼苗生长到三叶期时，在第2叶上剪取长3.5 cm

出现类病斑症状的叶片，放入2 mL EP管中，以g451

叶片的相应位置为对照，各 3个重复。二氨基联苯

胺（DAB）染色方法参照试剂盒说明书（百瑞极生物

科技有限公司，北京）。首先加入 1.5 mL DAB染色

液，在 4 ℃避光条件下染色 8 h；吸出DAB染液，加

入脱色液（乙醇和甘油按体积比 9：1配制），放置在

摇床上混匀 2 h，每隔 30 min更换一次脱色液，至反

应结束。伊文思蓝染色方法参考Baker等［30］，略有

改动，将叶片在 1.6 mL的 0.25% （W/V）伊文思蓝溶

液中染色24 h，脱色方式同上。

1.2.4　生理指标测定　试验材料和取样方法同

1.2.3。分别取0.1 g的g451和 lm452叶片，将样品放

入2 mL离心管中，液氮冷却后，用组织研磨机粉碎。

按质量体积比1∶9向离心管中加入0.1 mol/L的磷酸

盐缓冲液（pH 7.2），漩涡振荡2 min；3500 r/min离心

10 min，取上清待测。参照丙二醛（MDA）含量、过

氧化氢（H2O2）含量、过氧化氢酶（CAT）活性和超氧

化物歧化酶（SOD）活性测定试剂盒（建成生物工程

研究所，南京），以及可溶性蛋白含量（SP）测定试剂

盒（碧云天生物技术有限公司，上海）的说明书进行操

作；每个生理指标均为3个生物学重复。利用Excel 

2019和SPSS 26.0进行数据统计和 t检验分析。

1.2.5　类病斑遗传分析　将 lm452 与 g451 杂交的

F1、F2 和 F2∶3 家系种植在育苗盘中。种植方法同

1.2.1，培养条件同1.2.3。在三叶期调查单株的类病

斑表型，统计 F2和 F2∶3家系正常植株与类病斑植株

的分离比，利用SPSS 26.0进行卡方检验分析。

2　结果与分析

2.1　类病斑的发生过程及形态特征

lm452 的类病斑发生受环境条件诱导。在培

养箱生长条件下，类病斑最先发生于二叶期时的

第一片叶，且位置不固定（图 1A）；同一叶片的不同

位置上均可出现（图1B、C）。发病部位最初呈现萎

蔫水渍状，逐渐变为白色、黄褐色，直至干枯；发生的

数量随着植株的生长而不断增加，由叶片逐渐蔓

延至叶鞘（图 1D）。病斑形状不规则，沿叶脉扩展，

多呈条纹斑块状，长度约为 0.5~3.5 cm（图 1E）。

2.2　光照和温度对类病斑形成的影响

lm452 类病斑的发生速度和严重度受光照和

温度影响。对相同发育阶段的叶片进行遮光与未
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遮光处理，遮光部位的叶片呈黄绿色无类病斑发

生，而未遮光的叶片则发生类病斑。表明遮光可

以避免或减弱类病斑的发生（图 2A）。在不同光

照强度生长条件下，类病斑的发生面积和速度随

着光强的增加而增加，在 600 µmol/（m2·s）光照下

发生最严重（图 2B）。在不同温度区间下，类病斑

的发生面积和速度随着温度的增加而降低，在

15 ℃/8 ℃温度区间发生最严重（图 2C）。

2.3　类病斑对农艺性状的影响

在田间条件下，lm452 因苗期叶片出现类病

斑，冬季抗寒性较 g451 差（图 3A），需要覆膜才能

安全越冬，返青后揭开。随着植株的发育，类病斑

可蔓延至叶鞘上（图 3B）；类病斑损坏叶片和叶鞘

组织，间接影响叶片光合作用，造成 lm452 的千粒

重较 g451 低 12.50%，差异达极显著水平（图 3D，

表 1）；lm452 的株高、单株有效分蘖数较 g451 增

加，差异显著；而穗长和穗粒数与 g451 相似，差异

不显著（表 1）。

在温室条件下，lm452单株有效分蘖数、穗长、千

粒重、穗粒数分别较 g451 降低 50.00%、15.75%、

15.59%、34.92%，差异均达极显著水平（图 3C、E，

表 1）。lm452 的上述性状在温室条件下受到的影

响明显高于试验田，这可能与温室条件下光照强

度较田间低，植株发育健壮程度较弱有关。

2.4　遗传分析

类病斑突变体 lm452 和正常表型姊妹系 g451

的 F1后代表现正常，未出现类病斑（图 4）。F2出现

性状分离，在 465 个 F2 单株中，355 株表型正常，

110株出现类病斑，正常植株与类病斑植株的分离

比经卡方检验符合 3∶1（P=0.503）；在 100 个 F2∶3家

系中，28 个家系均为纯合表型正常单株，51 个家

系发生性状分离，21个家系均为纯合类病斑单株，

符合 1∶2∶1 的分离比（表 2）。上述结果表明，

lm452的类病斑性状受单个隐性核基因控制。

A：二叶期；B：三叶期；C：分蘖期，比例尺=2 cm；D：叶鞘，箭头所指为叶鞘上发生的类病斑；E：叶片，箭头所指为叶片上发生的类病斑。

A、B、D和E的比例尺=1 cm

A： Two-leaf stage； B： Three-leaf stage； C： Tillering stage， scale bar=2 cm； D： Leaf sheath， the arrows point to the lesion mimic phenotype that 

occurs on the lm452 leaf sheath； E： Leaf， the arrows point to the lesion mimic phenotype that occurs on the lm452 leaves. The scale bar in A， B， D 

and E is 1 cm

图1　lm452的类病斑发展过程和形态特征

Fig.1　Development and morphological characteristics of lesion in lm452

A：遮光（NL）和光照（L）；B：3种光照强度；C：3种温度区间；比例尺=1 cm

A：Shading （NL，no light） and light （L） treatment； B： Three light intensities； C： Three temperature regimes； Scale bar=1 cm

图2　光照和温度对 lm452类病斑发展的影响

Fig.2　Effect of light and temperature on the development of lesion mimic in lm452
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2.5　突变体组织化学特性

过氧化物酶可催化过氧化氢分解产生氧气，与

二氨基联苯胺（DAB）作用后形成棕黄色沉淀，从而

定位过氧化物酶的活性部位。lm452 叶片经 DAB

染色后，发生类病斑的部位呈棕褐色，未发生类病

斑的部位与 g451叶片均为白色或浅黄色（图 5A）。

伊文思蓝能够渗透到受损细胞内，并与胞内蛋白

结合使其染色，常用于检测细胞的活性。lm452叶

片经伊文思蓝染色后，发生类病斑的部位被染成

蓝色；未发生类病斑的部位和 g451 叶片均为白色

或浅蓝色（图 5B）。上述结果表明，lm452 的类病

斑部位发生了细胞死亡且伴有过氧化物的积累。

2.6　生理指标分析

在植物细胞内存在活性氧（ROS）清除酶系统

将 ROS 含量稳定在正常水平。ROS 过度积累会

损害细胞结构，引发细胞程序性死亡，诱导 ROS

清除酶表达上调。 lm452 的过氧化氢酶（CAT）活

性、超氧化物歧化酶（SOD）活性、丙二醛（MDA）含

量、过氧化氢（H2O2）含量均较 g451 显著增加，增

幅分别达47.57%、62.09%、113.17%和29.23%；其中，

CAT 和 SOD 活性增加均达极显著水平（P=1×10-3，

表1　lm452和g451在田间和温室的农艺性状

Table 1　Agronomic traits of lm452 and g451 in fields and greenhouse

环境

Environment

田间

Fields

温室

Green house

材料

Materials

lm452

g451

lm452

g451

株高（cm）

Plant height

59.2±0.5*

57.0±0.8

52.6±0.60**

49.5±1.69

有效分蘖数

Spike number per plant

9.0±0.2*

8.0±0.4

1.0±0**

2.0±0.45

穗长（cm）

Spike length

10.5±0.2

10.0±0.2

6.74±0.05**

8.00±0.39

千粒重（g）

1000-kernel weight

41.60±1.10**

47.60±0.80

34.64±0.61**

41.04±1.80

穗粒数

Kernel number per spike

33.2±7.09

32.8±2.78

16.4±1.95**

25.2±0.84

数据为平均值±标准差； *表示在 P<0.05水平上差异显著， **表示在 P<0.01水平上差异显著，下同

Data are means ± SD； * indicates a significant difference at the P<0.05 level， and ** indicates a significant difference at the P<0.01 level，the same as below

从左至右依次为幼苗的第1、第2、第3和第4叶，标尺=1 cm

The order from left to right is the first， second， third and fourth leaf of 

the seedlings， scale bar=1 cm

图4　五叶期突变体 lm452、姊妹系g451和F1的叶片

Fig.4　Leaves of mutant lm452， sister line g451 and F1 at 

fifth-leaf stage

A：田间分蘖期；B：田间灌浆期，箭头所指为 lm452叶鞘上发生的类病斑；C：温室灌浆期，比例尺=5 cm；D：田间收获籽粒，比例尺=1 cm；

E：温室收获籽粒，比例尺=1 cm

A： Tillering stage in field； B： Grain filling stage in field， the arrows point to lesion mimic that occur on lm452 sheath； C： Grain filling stage in 

greenhouse， scale bar=5 cm； D： Grains harvested from fields， scale bar=1 cm； E： Grains harvested from greenhouse， scale bar=1 cm

图3　lm452和g451在田间和温室的生长情况

Fig.3　Growth of lm452 and g451 in fields and greenhouse
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P=5.4×10-4）。lm452 的可溶性蛋白含量较 g451 降

低 43.77%，差异显著（图 6）。上述结果表明，lm452

发生类病斑的部位存在活性氧增加，活性氧清除

酶活性增强和可溶性蛋白质含量降低的现象。

3　讨论

根据类病斑突变体的表型特征及其与细

胞程序性死亡的关系，可将突变体分为细胞程序

性死亡的抑制途径和激发途径两种类型。抑制

途径所产生的突变体表现为类病斑突变体植株

上的某一细胞一旦产生坏死，便迅速扩散到整个

植株［30］。激发途径所产生的突变体的特点为细

胞坏死随机自发地产生在植株的叶片、茎和叶

鞘等部位［31］。本研究类病斑突变体 lm452 的类

病斑随机地出现在叶片和叶鞘上，呈现激发途

径的特征，与李倩倩等［4］报道的白斑突变体 I30

相似。

植物的生长发育受光照和温度等环境因素调

控［32］。本研究的 lm452 类病斑发生受光照诱导，

强光和低温可加重发病程度。目前在小麦、水稻、

拟南芥等植物中鉴定到的类病斑均受环境的影

响［14，28，33］。小麦突变体 lm3类病斑的产生受光照的

诱导，光照强度对类病斑的形成具有调节作用［14］；

而在较低的光强条件下，温度的改变不会影响水

稻 spl1 突变体斑点或坏死的产生［34］。因此，类病

斑的发生受光照、温度等单个环境因子或多个环

境因素的互作影响。

表2　lm452与g451杂交后代的性状分离情况

Table2　Segregation of hybrid offspring between lm452 and g451

编号

Number

g451

lm452

g451/lm452 F1

lm452/g451 F1

F2

F2：3

总株数

Total plants

49

51

10

10

465

100

正常株数 

Normal plants

49

0

10

10

355

28

分离株数

Separation plants

51

类病斑株数

Lesion mimic plants

51

110

21

分离比

Separation ratio

3.2∶1

1.1∶2∶0.82

χ2

0.448（3∶1）

1（1∶2∶1）

P 值

P value

0.503

0.6

χ2列的值为期望分离比的χ2值，括号内数据为期望分离比

The value of χ2 columns is the χ2 of expected separation ratio，the data in parentheses is expected separation ratio

A：DAB染色，箭头所指为发生类病斑的部位，染色后呈棕褐色；

B：伊文思蓝染色，箭头所指为发生类病斑的部位，染色后呈蓝色

A： DAB staining， the arrows point to the site where lesion mimic occur， 

which are tan after staining； B： Evans blue staining， the arrows point 

to the site where lesion mimic occur， which are blue after staining

图5　lm452和g451的组织化学染色

Fig.5　Histochemical stainings of lm452 and g451

图6　突变体 lm452与姊妹系g451的过氧化氢酶、超氧化物歧化酶、丙二醛、过氧化氢和可溶性蛋白含量

Fig.6　Catalase （CAT）， superoxide dismutase （SOD）， malondialdehyde （MDA）， hydrogen peroxide （H2O2） 

and soluble protein （SP） between mutant lm452 and sister line g451
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与叶绿素生物合成相关的关键酶活性改变可

能会产生颜色变异的突变［35］。在作物中已发现白

色［12］（HLP）、橙黄色（spl1）［34］、红色［36］（spl5）、褐色［2，37］

（OsLSD1、spl18）、棕黄色［38］（spl32）等颜色的类病

斑。本研究中的 lm452 类病斑最初呈现白色，随

着坏死程度的加深而逐渐变为黄褐色，最终干枯。

lm452的叶绿素合成相关酶是否受到破坏，有待进

一步研究。叶绿体是植物的“能量工厂”，叶片类

病斑的发生造成叶绿体光合色素含量下降，影响

正常的光合作用。在影响产量的“源、库、流”三要

素中，类病斑会造成“源”不足，使得流到“库”里的

能量和物质减少，可能是造成千粒重降低的原因。

lm452 的千粒重显著低于姊妹系 g451，已报道的

类病斑突变体也普遍存在千粒重降低的现象。在

类病斑发生严重的突变体 LF2010［9］中，会显著影

响株高、穗长、穗粒数、有效分蘖数、结实率、千粒

重等大部分农艺性状；而发生程度较轻的类病斑

突变体 I30［4］，其株高、穗长、穗粒数、有效分蘖数、

结实率等农艺性状几乎不受影响或影响轻微，但

是千粒重降低显著。

本研究中，lm452较g451的过氧化氢酶（CAT）、

超氧化物歧化酶（SOD）活性和丙二醛（MDA）、过

氧化氢（H2O2）含量都显著增加，而可溶性蛋白

（SP）含量降低，表明类病斑的发生伴随着超氧化

物产生和细胞活性降低。上述生理生化现象在植

物类病斑的发生过程中十分普遍。在小麦类病斑

突变体 I30［36］、水稻类病斑突变体 spl-1［34］等作物

中均存在 SOD 活性、CAT 活性、MDA 含量升高，

SP 减少的现象。类病斑通常伴随植物体内发生

细胞程序性死亡反应，免疫系统被激活，植株的抗

病性增强［28］；但本研究中的突变体 lm452 与 g451

在温室条件下对白粉病均表现高感。

本研究中的 lm452 类病斑性状受单个隐性核

基因控制。目前已经报道的小麦类病斑突变体均

由核基因控制。其中，Lm3［14］、Lm4［39］、Lm5［40］、

TaSp1［33］、HLP［12］是显性基因控制，lm［41］、lm1［19］、

lm2［19］是隐性基因控制。上述基因控制的类病斑

性状均与光照密切相关，由于小麦的类病斑基因

尚未克隆，这些基因的功能和调控通路还不清楚。

因而，克隆 lm452 的类病斑基因对解析类病斑形

成的分子机制具有重要意义。
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