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猕猴桃品种对细菌性溃疡病的抗性机制

李　淼１　檀根甲１

　李　瑶２　薛　莲１

（１．安徽农业大学植物保护系，合肥 ２３００３６；２．安徽农业大学园艺系，合肥 ２３００３６）

摘要：研究了安徽省猕猴桃主栽品种金魁（高抗）、早鲜（中抗）、魁蜜（抗病）、华美２号（感
病）、秦美（中感）和金丰（高感）对细菌性溃疡病的抗性机制。结果表明：形态结构抗性方面，

感病品种的皮孔密度和长度及气孔密度、长度和宽度都明显高于抗病品种，抗、感品种间皮孔、

气孔的排列方式也存在一定差异。相关分析表明，皮孔密度和长度及气孔密度、长度和宽度与

品种发病率都有较高的相关性，尤其以皮孔长度和气孔长度相关性最高，ｒ分别为０．９２７８和
０．９７９４；生理生化抗性方面，品种未感染溃疡病菌前，芽中的ＰＯＤ酶活性与品种抗性存在规律
性不强，一年生枝条、叶片中的 ＰＯＤ酶活性与品种抗性有密切关系。品种感染溃疡病菌后，
ＰＯＤ酶活性均升高，但抗病品种中酶活提高倍数高于感病品种。一年生枝条上病斑越大，ＰＯＤ
酶活性越高。ＰＯＤ同工酶谱带表现出与酶活相一致的规律。
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　　猕猴桃原产于我国，风味独特，特别是 Ｖｃ含
量丰富，享有“果中之王”的美称。但猕猴桃溃疡

病却日渐严重［１］。该病是由假单胞杆菌 Ｐｓｅｕｄｏ
ｍｏｎａｓｓｙｒｉｎｇａｅｐｖ．ａｃｔｉｎｉｄａｅ引起的一种细菌性病
害［２］，于１９８０年在美国加利福尼亚州和日本神州
静冈县首次发现，我国湖南东山峰农场１９８６年发
现该病，安徽省岳西县主簿镇双丰猕猴桃场也于

１９９０年发现有植株感染溃疡病，继而大面积死
亡。猕猴桃溃疡病来势凶猛，具有暴发性、毁灭性

等特点，损失相当严重，极大地挫伤了果农的种植

积极性。因此，对猕猴桃抗细菌性溃疡病的研究

具有重要的经济和社会意义。

栽培抗性品种是控制猕猴桃溃疡病的关键措

施［３］。作者从形态结构和生理生化两方面研究

了安徽省猕猴桃主栽品种对细菌性溃疡病的抗性

机制。溃疡病菌为弱寄生菌，主要从枝干上的皮

孔和叶片上的气孔、水孔及伤口侵入［４］，皮孔、气

孔的数目、大小及排列方式与品种抗性有关。植

物病原细菌侵入植物体后可引起寄主植物体内发

生复杂的生理生化变化，与植物抗病性有关的酶

类如过氧化物酶（ＰＯＤ）、多酚氧化酶（ＰＰＯ）是许
多学者研究的重点。对猕猴桃受溃疡病菌侵染后

ＰＯＤ、ＰＰＯ活性的变化及其同工酶谱带的变化，国
内很少有报道。作者分别采用冰冻切片和火胶棉

印膜法显微观察皮孔、气孔的结构特征，用分光光

度法测定酶活性，用垂直板聚丙烯酰胺凝胶电泳

法分析同工酶，以期为快速准确地进行品种抗性

鉴定提供理论依据。

１材料与方法
１．１材料

在海拔高度为７２０ｍ的岳西县主簿镇猕猴桃
良种园选择金魁、早鲜、华美２号、秦美、金丰、魁
蜜等６个主栽品种及两种雄株品系中华软和美味
硬，于猕猴桃萌芽伤流期（３月上旬）取健康的一
年生枝条、幼芽，展叶孕蕾期（４月下旬）取健康的
和发病的一年生枝条、叶片作为供试材料。同时

于萌芽伤流期在安徽农业大学园艺场采取金魁、

金丰、海沃德的一年生枝条作低海拔对照。

１．２方法
１．２．１不同品种的形态结构观测

枝条组织结构的制片与皮孔观测：取一年生

枝条，用ＦＡＡ固定液固定，用冰冻切片法切片［５］，

切片厚度为１５～２０μｍ，经苏木精 －番红Ｏ双重
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染色，用香脂封片。在光学显微镜下观察皮孔，用

显微照相机（Ｏｌｙｍｐｕｓ）拍照，并用显微测微尺测
量皮孔长度，结合肉眼观测皮孔密度、排列方式。

每个品种测２０个皮孔，求平均值。并分析皮孔与
品种抗性的相关性。

叶片组织结构的制片与气孔观测：选新梢第

３叶，在田间用火胶棉印膜法固定气孔［６］，室内显

微观测气孔密度、长度、宽度和排列方式。每个品

种测５０个气孔，求平均值。并分析气孔与品种抗
性的相关性。

１．２．２不同品种的生理生化测定
酶液提取：分别切取枝条韧皮部、幼芽或叶片

叶肉，称鲜样１ｇ，加３ｍＬ提取液、少许１％ＰＶＰ和
少量石英砂，冰浴研磨至匀浆，于４℃以５０００ｒ／
ｍｉｎ离心 ２０ｍｉｎ，取上清液冷冻备用。提取 ＰＯＤ
用０．０５ｍｏｌ／ＬｐＨ８．０ＴｒｉｓＨＣｌ缓冲液，ＰＰＯ用
０．０５ｍｏｌ／ＬｐＨ７．０磷酸缓冲液。
酶活性测定：ＰＯＤ活性的测定，按李靖的方

法［７］进行，并略有修改。在小试管中依次加入

０．２ｍｏｌ／ＬｐＨ５．０醋酸缓冲液１．９５ｍＬ、０．１％愈创
木酚１ｍＬ、酶液２０μＬ、０．０８％过氧化氢溶液１ｍＬ，
而对照即将 Ｈ２Ｏ２改为 １ｍＬ蒸馏水。从加入
Ｈ２Ｏ２的那一刻开始计时，室温下反应１ｍｉｎ后，测
ＯＤ４７０。ＰＰＯ活性的测定，在小试管中依次加入
０．０２ｍｏｌ／Ｌ邻苯二酚溶液 １．５ｍＬ，０．０５ｍｏｌ／Ｌ

ｐＨ６．８磷酸缓冲液１．５ｍＬ，酶液１０μＬ；另取一小
试管，加前两种溶液，不加酶液，作为对照。在

３０℃恒温水浴中反应２ｍｉｎ，测 ＯＤ３９８。用７５５Ｂ紫
外可见分光光度计测定，酶活单位＝ΔＯＤ值／ｇ鲜
重／ｍｉｎ［８］。

ＰＯＤ同工酶电泳：采用垂直板聚丙烯酰胺凝
胶电泳技术［９］。用５％的分离胶和２．５％的浓缩
胶，电极缓冲液为 ｐＨ８．３ＴｒｉｓＧｌｙ，加样量１５μＬ，
用０．１％溴酚蓝作指示剂。在４℃下电泳，上层胶
电压１５０Ｖ，下层胶电压２６０Ｖ，约６ｈ。取出胶片用
改良的联苯胺溶液［１０］染色５～１０ｍｉｎ，显带后洗净
脱色，保存在３％醋酸中固定，拍照。计算酶带的
相对迁移率［１１］：相对迁移率（Ｒｆ）＝（酶带移动距
离÷脱色后胶长）×（染色前胶长 ÷指示剂移动
距离）。

２结果与分析
２．１不同品种对细菌性溃疡病的抗性

比较了前人及笔者实际调查的病情资

料［３，１２］，金魁高度抗病，属高抗品种，早鲜中度抗

病，属中抗品种，魁蜜中度感病，金丰高度感病，属

高感品种（表１）。实践经验表明，栽培抗病品种
是控制猕猴桃溃疡病的关键措施。同时，这为进

一步深入研究其抗病机制提供理论依据。

表１４个品种对细菌性溃疡病的抗性
Ｔａｂｌｅ１Ｆｏｕｒｄｉｆｅｒｅｎｔｃｕｌｔｉｖａｒｓｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｋｉｗｉｆｒｕｉｔｂａｃｔｅｒｉａｌｃａｎｋｅｒ

品种

Ｃｕｌｔｉｖａｒｓ

调查总株数

Ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｏｔａｌｐｌａｎｔｎｕｍｂｅｒ

萌芽期

Ｓｐｒｏｕｔｓｔａｇｅ
孕蕾期

Ｂｕｄｓｔａｇｅ

发病株数

Ｄｉｓｅａｓｅｄｐｌａｎｔｎｕｍｂｅｒ

萌芽期

Ｓｐｒｏｕｔｓｔａｇｅ
孕蕾期

Ｂｕｄｓｔａｇｅ

发病率（％）
Ｄｉｓｅａｓｅｄｐｌａｎｔｉｎｃｉｄｅｎｃｅ

萌芽期

Ｓｐｒｏｕｔｓｔａｇｅ
孕蕾期

Ｂｕｄｓｔａｇｅ

平均发病率

（％）
Ａｖｅｒａｇｅｄｉｓｅａｓｅｄ
ｐｌａｎｔｉｎｃｉｄｅｎｃｅ

抗级

Ｒｅｓｉｓｔａｎｔ
ｌｅｖｅｌ

金魁Ｊｉｎｋｕｉ １５ １３８ ０ ０ ０．００ ０．００ ０．００ ＨＲ
早鲜 Ｚａｏｘｉａｎ ３８ １３３ ４ ２７ １０．５０ ２０．３０ １５．４０ ＭＲ
魁蜜 Ｋｕｉｍｉ １１ ５６ ７ ３ ６３．６０ ５．３５ ３４．４８ ＭＳ
金丰Ｊｉｎｆｅｎｇ １４７１ ３１７７ １４６９ １２７５ ９９．９０ ４０．３０ ７０．０２ ＨＳ

２．２品种形态结构抗性
由表２和表３可见，抗、感品种间皮孔密度、

皮孔长度存在一定差异。高感品种金丰的皮孔密

度和皮孔长度最大，魁蜜、早鲜次之，高抗品种金

魁的皮孔密度和皮孔长度最小。不同品种皮孔的

排列方式也有所差异，皮孔分布密集、上下排列连

成一线的品种容易感病。不同生育期，皮孔变化

不大，密度、长度略有增长。同时，相关分析表明，

皮孔密度、皮孔长度与品种发病率均有较高的相

关性，ｒ分别为０．８９７８和０．９２７８，皮孔长度与品种
发病率相关性更高。

２．３品种生理生化抗性
２．３．１酶活性与品种抗性的关系

不同生育期猕猴桃品种 ＰＯＤ酶活性变化：从
表４可以看出，在萌芽伤流期，即尚未自然发病
前，各个猕猴桃品种一年生健枝及健芽中 ＰＯＤ活
性存在一定的差异。抗病品种一年生健枝的酶活

性明显低于感病品种，高抗品种金魁与高感品种
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表２萌芽伤流期４个猕猴桃品种枝条皮孔形态特征与溃疡病的关系
Ｔａｂｌｅ２Ｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎｄｅｎｓｉｔｙａｎｄｌｅｎｇｔｈｏｆｂｒａｎｃｈｌｅｎｔｉｃｅｌｏｆｔｈｅａｎｎｕａｌｔｗｉｇａｎｄ４ｋｉｗｉｆｒｕｉｔ

ｃｕｌｔｉｖａｒｓｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏＰｓｅｕｄｏｍｏｎａｓｓｙｒｉｎｇａｅｐｖ．ａｃｔｉｎｉｄａｅｉｎｓｐｒｏｕｔｓｔａｇｅ

品种

Ｃｕｌｔｉｖａｒｓ

皮孔密度（个／ｃｍ２）
Ｄｅｎｓｉｔｙｏｆ
ｂｒａｎｃｈｌｅｎｔｉｃｅｌ

皮孔长度（μｍ）
Ｌｅｎｇｔｈｏｆ

ｂｒａｎｃｈｌｅｎｔｉｃｅｌ

排列方式

Ａｒｒａｙｍｏｄｅ

金丰 Ｊｉｎｆｅｎｇ １３．７０±１．３８ａ ７０．７０±３．９４ａ 细长，较大凸起，分布密集，不连成一线 Ｂｒａｎｃｈｌｅｎｔｉｃｅｌｉｓ
ｓｌｉｇｈｔ，ｇｉｂｂｏｓｅ，ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｅｄｄｅｎｓｅｌｙ，ｄｏｎｔｌｉｎｋｌｉｎｅｏｎｅ

魁蜜 Ｋｕｉｍｉ ６．３０±０．８３ｂ ６２．３０±１．５５ｂ 长圆形，分布疏密相间，有的连成一线 Ｂｒａｎｃｈｌｅｎｔｉｃｅｌｉｓ
ｌｏｎｇｃｉｒｃｕｌａｒ，ｄｅｎｓｉｔｙｉｓａｌｔｅｒｎａｔｅ，ｓｏｍｅｌｉｎｋｌｉｎｅｏｎｅ

早鲜 Ｚａｏｘｉａｎ ６．００±１．２０ｂ ６０．００±１．４５ｂ 长梭形，上下排列成不连续线 Ｂｒａｎｃｈｌｅｎｔｉｃｅｌｉｓｌｏｎｇｓｈｕｔｔｌｅｌｉｋｅ，
ａｒｒａｎｇｉｎｇｉｎｔｏａｄｉｓｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｌｉｎｅｆｒｏｍｈｅａｄｔｏｆｏｏｔ

金魁 Ｊｉｎｋｕｉ ５．６０±０．５１ｂ ５２．６０±１．４８ｃ 细小，分布稀疏，不连成一线 Ｂｒａｎｃｈｌｅｎｔｉｃｅｌｉｓｅｘｉｇｕｏｕｓ，
ｉｔｉｓｓｐａｒｓｅｔｏｂｅｄｉｓｔｒｉｂｕｔｅｄ，ｄｏｎｔｌｉｎｋｌｉｎｅｏｎｅ

　　注：表内数值为２０次重复的平均值，数据后字母相同者为５％水平上差异不显著，下同。Ｎｏｔｅ：Ｔｈｅｎｕｍｅｒｉｃａｌｖａｌｕｅｉｎｔｈｅｔａｂｌｅｉｓｆｏｒ

ａｖｅｒａｇｅｏｆ２０ｔｉｍｅｓ，ａｆｔｅｒｄａｔａｔｈｅｓａｍｅｌｅｔｔｅｒｉｓｎｏｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｎｏｔａｂｉｌｉｔｙａｔ５％ｌｅｖｅｌ，ｒｉｓｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ（ｓｅｅｔｈｅｎｅｘｔｔａｂｌｅ），ｔｈｅｆｏｌｌｏｗｉｎｇ

ｉｓｔｈｅｓａｍｅ．

金丰酶活性差异较显著。而幼芽中酶活性规律性

不是很强。所有品种枝条中 ＰＯＤ酶活性都低于
幼芽。在展叶孕蕾期与挂果成熟期，不同抗性猕

猴桃品种之间枝条与叶片中 ＰＯＤ活性存在一定
的差异。枝条与叶片中的 ＰＯＤ活性变化规律相
同，抗病品种健枝、健叶 ＰＯＤ酶活性明显低于感
病品种，雄株ＰＯＤ酶活性变化规律同萌芽期。自
然感染溃疡病菌后，感抗品种枝条与叶片中 ＰＯＤ
酶活性都升高，且抗病品种ＰＯＤ酶活性增加的更
明显，增幅较大，而感病品种增幅较小。所有品种

枝条中的ＰＯＤ酶活性都低于叶片，但发病后枝条
与叶片中 ＰＯＤ酶活性增加量相差无几。随着病
害由发病始期进入发病盛期，抗感病品种 ＰＯＤ活

性也随着发病程度的加重而升高。这与萌芽期枝

条及叶片中的 ＰＯＤ活性变化是一致的。相比于
萌芽期与展叶期，挂果期枝条、叶片中的 ＰＯＤ活
性降低了。

不同生境猕猴桃品种 ＰＯＤ活性比较：如图１
所示，在萌芽伤流期、展叶孕蕾期和挂果成熟期，

不同生境下猕猴桃品种之间 ＰＯＤ酶活性也存在
显著差异。不同抗性猕猴桃品种枝条、幼芽与叶

片中的ＰＯＤ酶活性变化规律相同，都是抗病品种
ＰＯＤ酶活性始终低于感病品种。不同生态地区
同一猕猴桃品种体内 ＰＯＤ酶活性不同。高海拔
的岳西，其金魁、金丰品种体内 ＰＯＤ酶活性相对
于低海拔的合肥要高，且枝条中的ＰＯＤ酶活性低

图１不同生境ＰＯＤ活性的比较
Ｆｉｇ．１ＴｈｅｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＰＯＤａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｇｒｏｗｔｈｓｔａｇｅｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔａｒｅａ

Ｎｏｔｅ：Ｓｓｐｒｏｕｔ，Ｂｂｕｄ，Ｆｆｒｕｉｔｉｎｇ，Ｈｈｅａｌｔｈｙ，Ｔｔｗｉｇ，Ｌｌａｍｉｎａ．
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于幼芽。海沃德品种体内 ＰＯＤ酶活性居中。相
比于萌芽期，展叶期枝条中的 ＰＯＤ活性都上升，
相比于萌芽期、展叶期，挂果期枝条与叶片中的

ＰＯＤ活性降低。
　　从图２中可以看出，展叶孕蕾期不同品种一
年生枝条 ＰＯＤ活性变化存在差异。抗感品种一

年生枝条中的酶活性都随着病斑的增大而升高，

但两者升高的幅度不同。抗病品种早鲜的病斑

小，酶活性增幅反而大，而感病品种金丰的病斑虽

大，但酶活性增加的幅度却小。这进一步说明病

菌的侵入诱导了ＰＯＤ酶活性的提高，且诱导早鲜
的酶活性程度大，从而表现较为抗病。

图２展叶孕蕾期一年生枝条不同病斑大小ＰＯＤ活性的比较
Ｆｉｇ．２ＴｈｅｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＰＯＤａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｄｉｓｅａｓｅｓｐｏｔｓｏｆｔｈｅａｎｎｕａｌｔｗｉｇｉｎｂｕｄｐｅｒｉｏｄ

２．３．２ＰＯＤ同工酶谱带与品种抗性的关系
ＰＯＤ同工酶谱带变化表现出与酶活性相似

的规律。自然感染溃疡病前后抗病品系与感病品

系的过氧化物酶同工酶特征谱带与活性的变化有

一定差异。未感染溃疡病菌前，即处于萌芽期时，

抗感品系枝条、叶片均有２条酶带，但感病品种酶
带颜色深且粗，而抗病品种酶带颜色浅且细，叶片

酶带颜色深于枝条。自然发病后，即处于展叶孕

蕾期，抗病品系金魁、早鲜、魁蜜枝条、叶片 ＰＯＤ
同工酶活性增强，并且有新谱带出现，感病品系金

丰、秦美、华美２号枝条、叶片虽也有新酶带出现，
但同工酶活性低于抗性品系。抗感病品系谱带数

都增加，分别为４和３条，且抗病品种酶谱带粗色
深活性较强。此外抗病品系金魁、早鲜发病后多

出两条新酶带，可能与金魁、早鲜对溃疡病抗病相

关。可以看出，感病品种仅靠增加 ＰＯＤ各同工酶
的活性来增强酶的总活性，而抗病品种不但靠增

加各同工酶的活性，而且还被诱导产生２条新的
同工酶谱带。因此，新酶带出现的数目及其强度

可作为猕猴桃植株抗病性筛选的生化指标之一。

３讨论
试验表明，形态结构抗性为寄主植物固有的

抗病性，主要抵抗病菌侵入。对取材部位做酶活

性分析进行品种抗性鉴定很重要。抗性品种

ＰＯＤ酶活性较低，可能是抗性品种体内绿原酸含
量较高抑制了酶活性［１３］，感病前猕猴桃以绿原酸

杀菌为主。ＰＯＤ、ＰＰＯ酶主要参与酚类物质的氧
化、缩合和木质素的合成［１４］，植物感病后，同抗病

性有关物质的代谢加强了，ＰＯＤ、ＰＰＯ酶活性增
强，加速了木质化作用，限制了病菌的扩展，产生

过敏性反应［１５］。ＰＯＤ同工酶谱带变化规律与酶
活性表现一致，酶活增加除了原有谱带酶活性增

加外，还有出现新的同工酶的缘故。由此可见，生

理生化抗性为诱导的抗病性，主要限制病菌的扩

展。植物病原菌侵入植物体后，可引起寄主植物

体内发生复杂的生理生化变化，要进一步弄清其

机制，其他抗性酶类如ＰＡＬ也值得研究。
抗病品种的枝条、叶片在自然感染病菌后过

氧化物酶活性上升，可能有利于木质素的合成，而

细胞壁的高度木质化对病菌的侵染和扩展有一定

的限制作用。感病品种的枝条与叶片发病后酶活

性虽然也上升，但上升不多，这可能不利于木质素

的合成，致使对溃疡病菌的限制能力减弱而容易

感病。从而，健康枝条、叶片中的过氧化物酶活性

及发病后的酶活性及其增加幅度可以作为猕猴桃

对溃疡病抗性鉴定的生化指标之一。品种抗性包

括形态结构、生理生化和分子水平三方面。本研

究结果表明，猕猴桃对细菌性溃疡病的抗性是形

态结构抗性和生理生化抗性共同作用的结果，枝

干上皮孔、叶片上气孔的数目、大小及排列方式以

及一年生枝条叶片中的 ＰＯＤ酶活性和同工酶谱
的表现均与品种田间抗病性有明显相关规律，可

以作为鉴定猕猴桃品种抗溃疡病的较为可靠的
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指标。

本试验只选择了不同品种、海拔高度、生育期

的一年生枝条、叶片作为试材，而没有将主枝、多

年生枝条、花蕾、枝干等材料作为试验对象，也没

能够从同一地区不同海拔高度、不同坡向、不同树

龄、枝龄的角度进行研究，这对于抗病性方面研究

可能有一定局限性。本试验采取实际采集园间自

然发病的猕猴桃植株来做试验，导致生理生化指

标的测定时间较为粗放。因此，还有待于进—步

细化指标的测定时间，探索这些防御酶类基因的

表达状况、作用及其价值。同时比较抗病品种与

感病品种对溃疡病菌侵染所产生的防御反应特

点，可能更有助于揭示猕猴桃品种对溃疡病的抗

性机制。
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