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摘  要：【目的】了解立枯丝核菌(Rhizoctonia solani) AG1 IA 对日本结缕草(Zoysia japonica steud.)

的侵染过程及其引起的病害症状，为进一步从分子水平研究该菌的病理学侵染机制和草坪草抗病

分子育种提供理论基础。【方法】通过根部接种法促使立枯丝核菌与日本结缕草无菌苗建立侵染

关系，从而对其病叶率、病株率及病情指数进行统计分析，同时结合组织染色透明技术及植物组

织石蜡切片对立枯丝核菌的侵染过程、感染方式进行研究。【结果】立枯丝核菌 AG1 IA 的侵染

过程主要为：菌丝吸附在植物组织表面，并沿组织表面定向生长，形成侵染结构——侵染垫与组

织建立密切的侵染关系。菌丝通过细胞间隙侵入植物组织内部，主要侵染植物皮层细胞及除木质

部导管以外的整个维管束系统。结缕草的地上部分与地下部分组织对立枯丝核菌的侵染显现不同

的寄主反应。【结论】立枯丝核菌的侵染过程主要包括吸附、定向生长、渗透、定殖 4 个部分；

立枯丝核菌的侵染主要引起结缕草叶片病症；结缕草病变与菌丝直接侵染无直接联系，表明该菌

具有复杂的侵染机制。 
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Abstract: [Objective] In order to figure out the infection relationship between Rhizoctonia solani AG1 
IA and Zoysia japonica, and provide a theoretical basis for further research on pathological infection 
mechanism, as well as molecular breeding for disease resistance of turfgrass. [Methods] Z. japonica 
was infected by R. solani AG1 IA through root inoculation, the disease incidence of leaves and plants, 
disease index were analyzed. Meanwhile, the infection process and methods was studied using 
histological staining transparent technology and paraffin sections. [Results] The hyphae of R. solani 
AG1 IA hyphae firstly adsorbed, and then grew directionally along the surface of the tissue, followed 
by the formation of infection cushion. The hyphae penetrated the tissues through intercellular spaces 
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and invaded the cortical cells, and gradually extended inward the vascular system except xylem vessels. 
The underground and ground part of Z. japonica showed disparate host response against R. solani AG1 
IA. [Conclusion] Infection process of R. solani include adsorption, directional growth, penetration, 
colonization. The infection of R. solani mainly cause Z. japonica leaves lesions. There are no direct 
correlation between Z. japonica lesions and infecting hyphae. This might indicate that R. solani has the 
complex mechanism of pathogenicity. 

Keywords: Zoysia japonica steud., Rhizoctonia solani AG1 IA, Infection, Histopathological 

真菌性病害是草坪草的主要病害，占病害总数

的 80%以上[1]。丝核菌综合症亦称草坪褐斑病，由

丝核菌属(Rhizoctonia)病原真菌引起，是草坪上危害

最为严重的世界性病害之一[2]。主要引起草坪草叶

片病症，病害初期病株叶片枯黄。病害严重时期，

病原菌通过菌丝生长向周围植株扩散，形成侵染中

心，导致草坪早衰，形成大面积的秃斑，极大地影

响草坪质量和景观，降低坪用价值[3]。草坪草上常

见的丝核菌属病原真菌有玉米丝核菌(R. zeae)、水

稻丝核菌(R. oryzae)、禾谷丝核菌(R. cerealis)以及立

枯丝核菌(R. solani)，几乎可以侵染所有草坪草[4]。

立枯丝核菌是草坪褐斑病最主要的病原菌[5]。立

枯丝核菌依据其形态、致病性、生理学及其生态

学等方面的差异可分为 14 个融合群(AG1-13 及      

AG IB)[6]。AG1 融合群主要含有 3 个种内亚群，其

中 AG1 IA 是由立枯丝核菌引起的草坪褐斑病中最

常见的病原菌[7]。 

日本结缕草(Zoysia japonica steud.)是禾本科

(Gramineae)结缕草族的一种具有多种优良特性的

草坪草，广泛应用于运动场、庭院绿化的草坪建植。

其多年生生长特性、温暖高湿的生长环境为褐斑病

频繁发生创造了有利条件。结缕草褐斑病目前成为

该草坪草成坪及其养护管理的主要限制因子[4]。目

前，国内外对该病害的研究主要集中于其生态、生

物、化学防治及对寄主抗病性利用等方面[8]，对立

枯丝核菌侵染水稻等寄主植物的生活史、流行病学

及病理学等相关方面报道较多[9]，对结缕草的生活

史、流行病学及病理学等相关方面的研究尚未见报

道，使得该病害在草坪草中没有得到有效控制。本

文针对立枯丝核菌(AG1 IA)感染日本结缕草，对引

起褐斑病的侵染过程、感染方式及其症状表现进行

研究，为草坪草对褐斑病在抗性机制方面的研究提

供理论研究基础。 

1  材料与方法 

1.1  供试品种和菌株 

植株材料：日本结缕草(Z. japonica)商品品种

“Zenith”，购买于美国 TMI 公司(Turf Merchants Inc)。 

菌株材料：立枯丝核菌(R. solani AG1 IA)为本

实验室冻存材料，经 PDA 培养基(马铃薯 200 g，葡

萄糖 20 g，琼脂 15–20 g)培养活化后备用。 

1.2  病原菌接种 

1.2.1  植物材料制备：结缕草种子经 75%次氯酸钠

(NaClO)溶液(质量体积比，加入 1 滴 Tween-20)搅拌

处理 1 h，无菌水洗净，控干，接种于 MSMS 培养

基平板上[10]，每皿 6 粒(同一水平位置)。接种后的

培养皿略倾斜置于 4 000 lx 光照，光周期为 16 h 光

照，8 h 黑暗，28 °C 培养箱中培养，5−7 周后接种

病原菌[11]。 

1.2.2  病原菌接种：通过改进 Perl-Treves 等[12]的接

种方法，采用根部媒介接种法：以草地早熟禾(Poa 

pratensis)种子为媒介，在 1×105 Pa 连续灭活 2 次后，

均匀播于 PDA 培养基上。从活化 AG1 IA 菌种的

PDA 培养基上切取直径为 4 mm 的菌饼，接于含有

早熟禾种子的 PDA 培养基上，共培养 10 d (25 °C，

黑暗)。将含有菌源的早熟禾种子接于结缕草幼苗根

部(茎基部以下 1 cm 处)；对照根部接种无菌的早熟

禾种子。将各处理的培养皿略倾斜置于 4 000 lx 光

照，光周期为 16 h 光照，8 h 黑暗，28 °C 培养箱中

培养，分别在培养 0、3、6、9、12、15、18、21、

24、30、36、48、60、72、96、120 h 时观察统计
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并取样，每组重复 25 次。 

1.3  接菌后样品试验预处理 

对培养 0、3、6、9、12、15、18、21、24、30、

36、48、60、72、96、120 h 的植株进行根及叶片

组织取样(含对照)；无菌水冲洗 2 min 去除未吸附

的游离菌丝体(显微观察，未被冲洗掉的菌丝紧紧地

吸附在根组织上)，备用。 

1.3.1  组织染色透明样品制备：取新鲜组织样品(根

取整个根部，叶片取发病严重部位)，冰醋酸:酒   

精=1:5 (体积比)的混合液固定 48−72 h；酒精乳酸酚

台盼蓝混合液染色，沸水浴 2−3 min，室温 1 h；    

2.50 g/mL 的水合氯醛溶液煮沸 20 min 脱色；将已

脱色的样品放入 50%的乙醇进行固定[13]；NIKON 

ECLIPSE 600 显微镜下观察拍照。 

1.3.2  石蜡切片样品制备：根部以接种点位置为中

心，1 mm 为半径取样，叶片取病害严重部位，经

固定、脱水、透明、浸蜡、包埋、切片、展片、贴

片、烘片、脱蜡染色和封片等一系列过程[14]；制好

厚度为 6 μm 的切片置于 NIKON ECLIPSE CI 显微

镜下拍照，观察病原菌在植物体内的侵染情况。 

1.4  不同时间对结缕草发病的影响 

培养 0、3、6、9、12、15、18、21、24、30、

36、48、60、72、96、120 h 后统计结缕草发病情

况。测定指标为病叶率、病株率；参照方中达[15]

的方法进行测定： 

(%) 100 
发病叶片数

病叶率
调差总叶片数

；

(%) 100 
发病株数

病株率
调差叶株数

。 

1.5  不同时间对结缕草病情发展的影响 

培养 0、3、6、9、12、15、18、21、24、30、

36、48、60、72、96、120 h 后观察结缕草发病情

况，以 6 级分级法调查病情严重度[16]：0 级：无病；

1 级：第 1 叶片或叶鞘发病(从基部数)；3 级：第 2

叶片或叶鞘及其以下各叶片、叶鞘发病；5 级：第

3 叶片或叶鞘及其以下叶片、叶鞘发病；7 级：第 4

叶片或叶鞘及其以下叶片、叶鞘发病；9 级：全株

发病，枯死，根据以下公式计算病情指数，用 LSD

法进行方差分析： 

病情指数(Disease index，%)=  

100
9





各级病叶数 相对级数值

调查总叶片数
。 

1.6  数据分析 

实验设置接种组及对照组 2 个处理，每个处理

16 个时间梯度(水平)，每个时间梯度(水平)重复 25

次；采用 Excel 2010 统计分析数据，SPSS 16.0 进

行数据差异显著性分析(最小显著差法，LSD 法；

P<0.05)。 

2  结果与分析 

2.1  侵染时间对结缕草褐斑病病情发展的影响 

立枯丝核菌 AG1 IA 侵染结缕草后 0−30 h，结

缕草植株未显现任何病状，生长正常，与对照长势

一致，病叶率、病株率和病情指数均为 0；侵染后

36 h，结缕草叶片出现水渍状，病叶率及病株率显

著增加，病情指数升高，但与侵染后 0−30 h 相比差

异不显著；随着侵染时间的延长，病害程度逐渐增

强；侵染后 48−96 h，病叶率、病株率及病情指数

呈 上 升 趋 势 ， 且 两 两 之 间 达 到 差 异 显 著 水 平

(P<0.05)，其中，在侵染 96 h 后病株率达到 100%，

结缕草植株全部发病；侵染后 120 h，病叶率与病

情指数显著增加，病株率差异不显著(表 1)。 

2.2  结缕草宏观病情发展症状表现 

AG1 IA 根部侵染结缕草后，不同侵染时间对

结缕草病情发展变化的影响(表 2)。侵染根部后

0−30 h，整个植株正常生长，长势与对照一致(图

1A)。侵染后 36 h，植株基部第 1 片叶出现水渍状，

部分基部叶片褪绿变黄，小部分基部叶片被少量菌

丝体覆盖(图 1B)；侵染后 48 h，植株病害由下而上

纵向扩展，受害面积扩大，基部第 2 片叶出现病状，

叶片开始褪绿变黄，基部第 1 片叶及叶鞘受害加重，

菌丝覆盖叶片，部分叶片褐化，病变现象更为明显

(图 1C)；侵染后 60 h，绝大部分植株呈现病状，新

病叶褪绿变黄，老病叶脱水干枯，部分叶片边缘散 
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表 1  侵染时间对褐斑病发病的影响 
Table 1  Influence of infecting time on Zoysia japonica grass brown patch 

时间 

Time (h) 

病叶率 

Infected leaves (%) 

病株率 

Infected plants (%) 

病情指数 

Disease index (%) 

0−30 0.00±0.00g 0.00±0.00f 0.00±0.00f 

36 5.16±0.72f 26.85±2.26e 0.57±0.08f 

48 11.69±0.74e 48.94±2.29d 2.09±0.73e 

60 25.60±1.99d 68.93±1.60c 9.55±1.38d 

72 43.25±0.73c 86.96±0.59b 23.46±0.44c 

96 68.40±1.16b 100.00±0.00a 52.03±1.28b 

120 90.48±1.04a 100.00±0.00a 83.32±1.74a 

注：表中数据为平均值±标准差；同列不同小写字母表示处理间差异显著(LSD 法，P<0.05). 

Note: Values in the table are mean x ±s; Different little letters within the same column indicate significant difference at P<0.05 level by the 
least significant difference test. 
 

表 2  结缕草病情发展统计分析 
Table 2  Pathological process of infected Z. japonica 

病情严重度分级 

Disease severity classification 

侵染时间 

Infecting time (h) 

症状 

Symptoms 

0 0−30 植株正常生长 

1 36 叶鞘基部第 1 片叶出现水渍状 

3 48 基部第 2 片叶开始出现症状：褪绿变黄 

5 60 基部第 3 片叶开始出现症状：散生棕褐色病斑，植株长势较弱 

7 72 第 4 片叶开始出现症状，病叶卷曲枯萎，出现病斑 

9 96−120 全株发病死亡 

 

生棕褐色病斑，长势较弱(图 1D)；侵染后 72 h，植

株第 4 片叶出现病状，叶片向内卷曲枯萎，老病叶

病害程度加重，呈棕褐色干枯状，且散生着外层浅

绿色，中层黑色，内层浅褐色的病斑(图 1E)；侵染

后 96 h，所有植株全部发病，发病严重植株干枯，

萎蔫，呈暗黄色至褐色，叶片上着生大量由数个小

病斑融合形成的大病斑，病斑中部组织破坏，呈半

透明状，边缘棕褐色(图 1F)。 

2.3  显微观察立枯丝核菌根部侵染过程 

AG1 IA 侵染 0−9 h 后，结缕草幼根表面未见吸

附菌丝，与对照一致(图 2A)；侵染后 12 h，菌丝吸

附在根表面，定向生长，缠绕(图 2B)；侵染后 24 h，

根表面菌丝量增加，菌丝顶端出现分枝，局部位置

继续增生，生长到一定程度，分枝间相互交织缠绕，

形成侵染垫雏形，紧紧地吸附在根表面(图 2C)；侵

染后 36 h，菌丝分枝间相互缠绕，纠结成团，紧紧

地贴在根表面，形成较成熟的侵染垫，部分菌丝顶

端膨大变粗，生出短而粗的侧枝，呈足形(图 2D)；

侵染后 48 h，菌丝继续沿侵染点位置纵向扩展，进

行再侵染(图 2E)；随着侵染时间的延长，根表面吸

附的菌丝量日益增多，侵染的面积逐渐扩大；侵染

96 h 后，几乎整个根部被菌丝缠绕覆盖(图 2F)。 

2.4  显微观察立枯丝核菌根部定殖过程 

立枯丝核菌 AG1 IA 侵染 0−9 h 后，根组织周

围未见散落的菌丝，根表皮细胞周围干净(图 3A)；

侵染后 12 h，根组织周围散落少量菌丝，根组织表

皮细胞及其细胞间隙未见菌丝侵入(图 3B)；侵染后

24 h，菌丝通过表皮层细胞间隙侵入根组织细胞，

并向其内部扩展(图 3C)；侵染后 36 h，皮层细胞、

薄壁细胞及内皮层细胞及其间隙中有菌丝侵入(图

3D)；侵染后 48 h，大量菌丝聚集在根表皮层细胞

周围，侵入根皮层细胞，并向内扩展，定殖(图 3E)；  
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图 1  结缕草病情发展过程 
Figure 1  Pathological process of infected Z. japonica  

注：A：对照，未侵染的结缕草植株；B−F：根部侵染后 36、48、60、72、96 h 结缕草病害症状发展情况. 

Note: A: Uninoculated Z. japonica was as control; B: Disease symptoms of a Z. japonica 36 h after infection; C: Disease symptoms of a Z. 
japonica 48 h after infection; D: Disease symptoms of a Z. japonica 60 h after infection; E: Disease symptoms of a Z. japonica 72 h after 
infection; F: Disease symptoms of a Z. japonica 96 h after infection. 

 

 
 

图 2  立枯丝核菌根部侵染过程观察 

Figure 2   Microscopic observation of Z. japonica root infection process by R. solani 
注：A：对照，未侵染的结缕草根部；B−F：立枯丝核菌侵染后 12、24、36、48、96 h 的结缕草根部. MC：菌丝；R：根；IC：侵

染垫. 比例尺：50 μm；放大倍数：400×. 

Note: A: Light microscope observation of a uninoculated Z. japonica root; B: Light microscope observation of a root 12 h after infection; C: 
Light microscope observation of a root 24 h after infection; D: Light microscope observation of a root 36 h after infection; E: Light 
microscope observation of a root 48 h after infection; F: Light microscope observation of a root 96 h after infection. MC: Mycelial; R: Root; 
IC: Infection cushion. Scale bar: 50 μm; Magnification times: 400×. 
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图 3  结缕草根横切图 

Figure 3  Microscopic observation of Z. japonica root cross section 

注：染色较深的是菌丝，颜色较浅的是根组织，如图中箭头所示. A：对照，未侵染的根横切图；B−F：立枯丝核菌侵染后 12、24、

36、48、96 h 的根横切图. MC：菌丝. 比例尺：50 μm；放大倍数：400×. 

Note: The dark tissue was hyphae, and the light one was root tissue. A: Light microscope observation of a uninoculated Z. japonica root cross 
section; B: Light microscope observation of a root cross section 12 h after infection; C: Light microscope observation of a root cross section 
24 h after infection; D: Light microscope observation of a root cross section 36 h after infection; E: Light microscope observation of a root 
cross section 48 h after infection; F: Light microscope observation of a root cross section 96 h after infection. MC: Mycelial. Scale bar:    
50 μm; Magnification times: 400×. 

 
 
侵染后 96 h，大量菌丝覆盖在根表皮层细胞周围，

通过根表皮细胞间隙或直接穿透寄主细胞向内侵

入至皮层细胞，经薄壁细胞向内皮层细胞及维管

束鞘细胞中扩展；菌丝侵入根表皮层细胞后，向

细胞内扩展至维管束区域，直至占有除木质部导

管外的所有组织。病原菌侵染根细胞组织过程中，

组织细胞基本保持完整，未出现细胞分离解体的

现象(图 3F)。未接菌的细胞保持完整，细胞大多

数呈圆形(图 3A)。 

2.5  显微观察丝核菌侵入叶片过程 

立枯丝核菌 AG1 IA 侵染后 0−24 h，叶片表面

未见菌丝，与对照一致(图 4A−C)；侵染后 36 h，病

叶组织表面发现少量菌丝(图 4D)；侵染后 48 h，病

叶组织表面菌丝体数量增多(图 4E)；侵染后 96 h，

叶片表面菌丝量不断增加，侵染面积扩大，菌丝顶

端不断产生分枝，分枝继续增生，分枝间相互缠绕

交织，大量形成侵染垫，紧紧地吸附在叶片表面，

对叶片进行再侵染(图 4F)。 

2.6  显微观察丝核菌叶片定殖过程 

立枯丝核菌 AG1 IA 侵染后 0−30 h，叶组织细

胞结构完整，未见侵染的菌丝(图 5A−C)；侵染后

36 h，水渍状叶组织细胞内未见菌丝侵入(图 5D)；

侵染后 48 h，菌丝侵入叶组织细胞，少量气孔处可

见侵染的菌丝(图 5E)；侵染后 96 h，大量菌丝定殖

于叶肉细胞、维管束细胞及薄壁细胞，细胞变形，

细胞内容物渗出，部分细胞分离解体，细胞呈坏死

状(图 5F)。 

2.7  立枯丝核菌对结缕草侵染过程 

立枯丝核菌接触结缕草无菌苗根部，条件适宜

时，菌丝活化，沿根扩展生长，形成侵染结构进行

组织侵染，侵染到一定程度，植物叶片出现病变；

随着侵染时间的延长，菌丝侵染程度加强，形成新

的侵染结构，并沿植物纵向扩展，不断进行侵染，

遍布整个植株，引起结缕草植株萎蔫死亡。立枯丝

核菌侵染结缕草的整个过程如表 3 所示。 
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图 4  立枯丝核菌叶片侵染过程观察 

Figure 4  Microscopic observation of Z. japonica leaves infection process by R. solani 
注：A：对照，未侵染的结缕草叶片；B–F：立枯丝核菌侵染后 12、24、36、48、96 h 的结缕草叶片. MC：菌丝；IC：侵染垫. 比

例尺：50 μm；放大倍数：400×. 

Note: A: Light microscope observation of a uninoculated Z. japonica leaf; B: Light microscope observation of a leaf 12 h after infection; C: 
Light microscope observation of a leaf 24 h after infection; D: Light microscope observation of a leaf 36 h after infection; E: Light 
microscope observation of a leaf 48 h after infection; F: Light microscope observation of a leaf 96 h after infection. MC: Mycelial; IC: 
Infection cushion. Scale bar: 50 μm; Magnification times: 400×. 

 
 
 

 
 
 

图 5  结缕草叶片横切图 
Figure 5  Microscopic observation of Z. japonica leaves cross section 

注：染色较深的是菌丝，颜色较浅的是叶组织，如图中箭头所示. A：对照，未侵染的叶片横切图；B−F：立枯丝核菌侵染后 12、

24、36、48、96 h 的叶片横切图. MC：菌丝. 比例尺：50 μm；放大倍数：400×. 

Note: The dark tissue was hyphae, and the light one was leaf tissue. A: Light microscope observation of a uninoculated Z. japonica leaf 
cross section; B: Light microscope observation of a leaf cross section 12 h after infection; C: Light microscope observation of a leaf cross 
section 24 h after infection; D: Light microscope observation of a leaf cross section 36 h after infection; E: Light microscope observation 
of a leaf cross section 48 h after infection; F: Light microscope observation of a leaf cross section 96 h after infection. MC: Mycelial. 
Scale bar: 50 μm. Magnification times: 400×. 
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表 3  立枯丝核菌对结缕草侵染过程 
Table 3  The infection process of Rhizoctonia solani in Zoysia japonica steud. 

时间 

Time (h) 

根 Roots 叶 Leaves 

侵染过程 

Infection 
process 

定殖过程 

Colonization process 

宏观症状 

Macro 
symptom 

侵染过程 

Infection process

定殖过程 

Colonization process 

宏观症状 

Macro 
symptoms 

0−9 菌丝在根表面

处于游离状态 

根组织细胞周围未

见散落菌丝，根组织

细胞保持完整 

无症状 未见菌丝吸附于

叶片 

叶组织细胞保持完整 无症状 

12 菌丝吸附于根

表面 

根组织周围散落少

量菌丝，根组织细胞

保持完整 

无症状 未见菌丝吸附于

叶片 

叶组织细胞保持完整 无症状 

24 类侵染垫结构

的形成 

菌丝侵入根组织细

胞，根细胞保持完整 

无症状 菌丝吸附于叶片 叶组织细胞保持完整 无症状 

36 成熟的侵染垫

的形成 

菌丝存在于细胞间

隙及细胞内，根细胞

保持完整 

无症状 少量菌丝吸附于

叶片 

叶组织细胞保持完整 基部第 1 片叶

水渍状 

48 菌丝侵染面积

不断扩大，侵

染程度加强 

根表皮细胞周围菌

丝量增加，侵染程度

加强 

无症状 叶片菌丝侵染面

积增大 

病害严重部分出现，

组织细胞分离解体 

基部第 2 片叶

褪绿变黄，部

分叶片褐变 

96 菌丝侵染整个

根部，叶组织

细胞结构分离

解体 

大量菌丝聚集于根

表皮细胞周围，菌丝

侵染皮层细胞及除

木质部导管侵染整

个叶片以外的整个

维管束系统 

无症状 形成大量的侵染

垫，侵染整个叶

片 

菌丝侵入叶组织细胞

内，叶侵染程度组织

细胞分离解体 

全株枯死 

 

3  结果与讨论 

我国对草坪病害的研究相对较晚，对引起草地

褐斑病的研究甚少[17]。丝核菌属真菌引起的草坪褐

斑病是我国林业植物检疫性病害，急需对其进行系

统性研究。立枯丝核菌是引起草坪褐斑病的一种重

要病原菌，主要以菌核或菌丝体的形式定殖于土壤

有机质中，引起植物叶片、茎以及根腐等一系列病

害症状[18]。由立枯丝核菌引起的结缕草褐斑病是结

缕草草坪的常见多发病害，对草坪造成严重危害[8]。

本研究对立枯丝核菌侵染结缕草的过程及其引发

的病害症状进行系统研究。为避免其他病原微生物

对立枯丝核菌 AG1 IA 侵染结缕草的影响，本研究

在无菌的 MS 培养基上进行。为控制病原菌的接种

量，将带有菌源的早熟禾种子接种至结缕草无菌苗

根部，建立立枯丝核菌 AG1 IA 与结缕草无菌苗的

侵染关系。 

光学显微镜及宏观观察立枯丝核菌侵染至结

缕草发病全过程。AG1 IA 与结缕草根部接触 0−9 h，

以游离的菌丝形式在根表面生长(图 2A)，叶片中未

见菌丝(图 4A)，根与叶组织细胞均保持完整(图 3A，

5A)，结缕草正常生长，与对照保持一致(图 1A)；

侵染后 12 h，菌丝开始吸附于根表面，沿根表面定

向生长，缠绕(图 2B)，根组织周围散落着少量菌丝，

根组织细胞保持完整(图 3B)，叶片中仍未见菌丝(图

4B)，叶组织细胞保持完整(图 5B)，结缕草正常生

长；侵染后 24 h，菌丝顶端开始出现分枝，相互缠

绕，形成类侵染垫结构雏形(图 2C)，经细胞间隙向

根组织细胞内部扩展，根组织细胞内存在大量菌

丝，根细胞仍保持完整结构(图 3C)，叶片和叶组织
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细胞中均未见菌丝，结构保持完整(图 4C，5C)，结

缕草长势正常；侵染后 36 h，根表面的菌丝交叉形

成较成熟的侵染垫，扩大侵染(图 2D)，根皮层细胞、

薄壁细胞及内皮层细胞及其间隙内均存在菌丝(图

3D)，叶组织被少量菌丝覆盖，叶组织细胞基本保

持完整，未发现菌丝侵入(图 4D，5D)，基部第一片

叶出现水渍状(图 1B)；随着侵染时间的延长，菌丝

不断扩大侵染，侵染程度不断加深，菌丝扁平状紧

紧吸附于根表面(图 2E、F)，大量菌丝聚集于根组

织细胞周围进行侵染(图 3E、F)，菌丝大面积覆盖

叶片，形成大量的侵染结构对其再侵染(图 4E、F)，

菌丝侵入叶组织内，叶细胞分离降解，细胞内容物

褐化(图 5E、F)，叶片病害向上扩展，逐渐加重，

叶片褐变、干枯，病斑凹陷，最终结缕草植株萎

蔫死亡。结缕草根部没有出现明显的根腐等症状。 

立枯丝核菌 AG1 IA 侵染结缕草时，菌丝先吸

附于根表面，随后大量的菌丝聚集于根表面，形成

类侵染垫结构进行侵染，与立枯丝核菌 AG8 侵染拟

南芥的过程相似[12]。AG1 IA 以侵染垫或菌丝直接

侵入细胞。侵染结构的形成可能是为穿透寄主时突

破寄主物理障碍提供所需的机械压力。在不形成侵

染结构的位点，可能是角质层和表皮细胞较其他部

位弱，因而菌丝可直接侵入。侵染垫或菌丝侵入根

部时，侵染点位置的皮层细胞没有被破坏解体，菌

丝侵染至除维管束导管外的整个维管束系统，根组

织细胞仍保持其完整性，与其他各种寄主病原菌互

作相比[19-20]，AG1 IA 成功定殖于细胞内与寄主细

胞壁的破坏无关。 

AG1 IA 与结缕草根部接触 12 h 开始吸附于根

表面；24 h 后形成类侵染垫，菌丝侵入根组织内，

结缕草正常生长，无病害症状，病情指数为 0；菌

丝侵入 36 h 后结缕草基部叶片出现水渍状，叶片上

出现少量菌丝，症状等级为 1 级，病情指数升高，

与侵染后 0−30 h 相比，病情指数差异不明显；菌丝

侵入 48 h 后出现 3 级症状，病情指数显著升高；随

着侵染时间的延长，结缕草病害程度逐渐升高，病

情指数呈显著性升高趋势。病原菌 AG1 IA 侵染后

36 h，结缕草叶片出现病症，病症部位见少量菌丝

体，叶组织细胞内无菌丝侵入，组织细胞保持完整，

表明侵染初期结缕草叶片病变与菌丝直接侵染无

直接联系，可能是菌丝侵染结缕草过程中，打破了

植物体对外来病原菌的免疫平衡点，自身免疫系统

无法抑制菌丝生长，植物受到一定的危害；随着侵

染时间的延长，植物体自身免疫系统逐渐崩溃，不

足以抵抗病原菌的侵入，病原菌侵染引起的病害随

着病原菌在植物体内的分布与增殖而扩展；侵染后

60 h，菌丝沿植物表面进行扩展，不断对植株叶片

进行再侵染，使病害严重程度日益加大，直至植物

体枯萎死亡。 

病原菌由地下部开始侵入至寄主发病，地上部

和地下部组织对病原菌的侵染作出不同的寄主反

应，且随着侵染时间的延长，叶片病害严重度逐渐

上升，根部无明显受害症状。该病原菌可能逃避寄

主防御反应后成功侵入寄主体内，进而调控寄主反

应，引起植物细胞死亡，表明该病原菌侵染机制的

复杂性，并不是简单地通过产生细胞壁降解酶等相

关蛋白及次级代谢产物造成组织浸渍及细胞壁降

解直至整个细胞组织崩溃进行侵染。立枯丝核菌

AG1 IA 侵染初期，可能产生各种分泌蛋白及各类

效应子抑制寄主防御反应，利于病原菌侵入植物

体；病原菌成功定殖后，激活过敏反应(HR)及植物

防御反应，随后进一步表达编码降解相关酶的特定

基因以破坏处于病原菌相关分子模式引起的免疫

性反应(PHIs)状态的植物，引起植物损伤。 

近年来研究揭示了大量病原菌的效应子及其

操纵寄主细胞的功能。腐生型病原真菌类蛋白质的

效应子被报道[21]。一些腐生型效应子受体充当显

性疾病易感基因的研究已经比较清楚[22]。关于对

立枯丝核菌 AG1 IA 效应子的研究很少。本研究通

过传统实验技术方法及常规宏观指标测定，明确了

立枯丝核菌 AG1 IA 对日本结缕草的侵染过程及其

症状表现，为进一步从分子水平研究立枯丝核菌侵

染机制研究提供了良好的腐生植物互作模型。从分
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子水平深入挖掘出调控寄主防御反应及引起植物

细胞死亡的潜在效应子，是寻找结缕草自身对立枯

丝核菌侵染特异免疫反应的突破口，以期为培育抗

立枯丝核菌 AG1 IA 结缕草新品种提供方向。 
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