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　　摘要：为明确番茄叶霉病过敏性坏死反应中的活性氧代谢、细胞保护酶和激素含量的变化，通过对番茄叶霉病抗
病材料ＨＮ１９（含Ｃｆ－１９）、ＨＮ４２（含Ｃｆ－１１）、Ｏｎｔｒｉｏ７５１６（含Ｃｆ－５）和感病材料 ＭｏｎｅｙＭａｋｅｒ（含Ｃｆ－０）分别接种叶霉
菌生理小种１．２．３．４。结果表明：在接种７２ｈ后，不亲和互作体系（抗病材料）出现坏死斑，番茄叶片活性氧的积累在
接种后３、１５ｄ出现２个峰值，而亲和互作体系（感病材料）只在接种后５ｄ产生１个峰值。不亲和互作体系中，第１次
活性氧含量的高峰伴随着过敏性坏死反应（ＨＲ），表明高浓度的活性氧会导致细胞死亡。通过对亲和互作及非亲和
互作体系中的细胞保护酶系（超氧化物歧化酶、过氧化物酶、过氧化氢酶）活性及激素（乙烯、水杨酸、脱落酸）含量分

析发现，含有不同Ｃｆ基因的番茄品种在活性氧的积累、细胞保护酶活性及激素含量上存在相对统一的变化规律。
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　　番茄（Ｓｏｌａｎｕｍｌｙｃｏｐｅｒｓｉｃｕｍ）是世界范围内分布的主要蔬
菜作物，据联合国粮农组织统计，２０１２年全球番茄产量１６２
亿ｔ，创造了５５０亿美元的净利润［１］。番茄叶霉病（Ｃｌａｄｏｓｐｏｒｉ
ｕｍｆｕｌｖｕｍ）是番茄保护地生产中的主要病害，被侵染后既降
低番茄的产量，又影响果实的品质，有时甚至使植株死亡［２］。

番茄Ｃｆ抗病基因介导对叶霉菌的抗性遵循基因对基因假说，
抗病基因Ｃｆ与无毒基因 Ａｖｒ的相互作用使得抗病品种对生
理小种产生特异性识别。有研究表明，Ａｖｒ９／Ｃｆ－９和 Ａｖｒ４／
Ｃｆ－４介导番茄产生的过敏坏死在产生速度、强度和组织特异
性等方面均存在显著差异［３］。当番茄抗性品种被叶霉病菌

侵染后，多数在侵染区域产生过敏性坏死反应（ｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｅ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ，ＨＲ）［４］。有学者认为 ＨＲ可能是细胞程序化死亡
（ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄｃｅｌｌｄｅａｔｈ，ＰＣＤ）的一种形式［５］，因为植物体内发

生ＨＲ时也表现出细胞凋亡的特征，如番茄原生质体用 ＨＲ
激发子花生四烯酸处理时也形成 ＤＮＡ梯形带［６］。番茄叶霉

菌的侵染可以分为３个阶段：早期包括蛋白激酶激活［７］、活性

氧分子（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）产生［８－９］、膜质氧化和谷

胱甘肽积累；中期包括脂肪氧化酶活性增强、电解液渗漏［１０］

和防御基因表达［１１－１２］；后期包括水杨酸积累、病症出现和细

胞程序性死亡。ＨＲ中有多种信号分子参与，而活性氧是诱
导ＨＲ的一个重要因子。当病原菌侵染寄主植物时，可使其

体内活性氧产生与清除之间的动态平衡被打破［１３］。在植物

与病原菌大多数不亲和互作中，伴随 ＨＲ的最显著特征就是
氧化暴发，在短时间内积累大量的 ＲＯＳ，引起过敏性细胞死
亡，在ＨＲ过程中发挥着重要的作用［１４］。细胞保护酶系统主

要包括超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、过氧化氢酶（ＣＡＴ）和过氧化
物酶（ＰＯＤ）等，它们有清除 ＲＯＳ的作用，使其维持在正常水
平，防止其对细胞膜的毒害［１５］。综上所述，一方面 ＲＯＳ及细
胞保护酶之间与植物过敏性抗病反应有关，因而被认为是植

物抗病防卫反应的组成部分；另一方面，ＲＯＳ作为信号物质
参与植物对病原菌侵染的防御反应、细胞死亡和抗病基因表

达的调控等［１６－１７］。另外有研究表明，植物激素水杨酸（ｓａｌｉ
ｃｙｌｉｃａｃｉｄ，ＳＡ）、乙烯（ｅｔｈｙｌｅｎｅ，ＥＴＨ）是植物抗病信号转导途
径中的重要调控因子［１８］。此外，植物激素脱落酸（ａｂｓｃｉｓｉｃ
ａｃｉｄ，ＡＢＡ）、生长素（ａｕｘｉｎ）、赤霉素（ｇｉｂｂｅｒｅｌｌｉｎ，ＧＡ）、细胞分
裂素（ｃｙｔｏｋｉｎｉｎｅ，ＣＫ）和油菜素内酯（ｂｒａｓｓｉｎｏｓｔｅｒｏｉｄ，ＢＲ）等也
被报道参与调控植物对病原菌的抗性［１９－２２］。

目前对于番茄叶霉菌的研究主要集中在抗病基因及其无

毒基因的克隆，而很少集中在生理指标的测定上，本试验旨在

探究番茄抗叶霉病菌侵染的过程中活性氧、细胞保护酶活性

和激素水平的变化规律，以及亲和互作体系与非亲和互作体

系的区别，以明确番茄抗叶霉病的生理机制，揭示其抗病机

制，为番茄的抗叶霉病育种提供基础信息。

１　材料与方法

１．１　试验材料
供试番茄品种（表１）及供试叶霉菌生理小种１．２．３．４，

由东北农业大学园艺学院番茄课题组提供；ＨＮ１９（含 Ｃｆ－
１９）、Ｏｎｔｒｉｏ７５１６（含Ｃｆ－５）、ＨＮ４２（含 Ｃｆ－１１）与叶霉菌生理
小种１．２．３．４均为不亲和互作（ｉｎｃｏｍｐａｔｉｂｌｅｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ），即
表现为免疫或高抗；ＭｏｎｅｙＭａｋｅｒ（简称 ｍｍ，含Ｃｆ－０）与叶霉
菌生理小种之间的相互作用是亲和互作（ｃｏｍｐａｔｉｂｌｅｉｎｔｅｒａｃ
ｔｉｏｎ），即表现为感病。
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表１　番茄抗叶霉病供试材料及品种

番茄品种 所含基因

Ｏｎｔｒｉｏ７５１６ Ｃｆ－５
ＨＮ４２ Ｃｆ－１１
ＨＮ１９ Ｃｆ－１９

ＭｏｎｅｙＭａｋｅｒ Ｃｆ－０

１．２　试验方法
１．２．１　试验材料的种植与接种　将供试材料种于温室中，每
份供试材料设３次重复，每次重复４０株。将供试材料用喷雾
接种法分别接种叶霉菌生理小种１．２．３．４，接种苗龄为４～５
张真叶。接种前转入小棚保湿 ２４ｈ，使空气相对湿度达到
１００％。用小型喷雾器将菌液喷于叶片背面，接种后保持湿度
在８５％以上，温度在２０～２５℃。接种后０、１、３、５、８、１５、１８、
２１ｄ分别取供试材料第５或第６张真叶，每个材料取４～５张
叶，用无菌水洗净，液氮冷冻后于－８０℃保存。

１．２．２　锥虫蓝染色观察　在接种叶霉菌后９６ｈ，采用洪薇的
方法进行锥虫蓝染色观察［２３］，用 ＯＬＹＭＰＵＳＳＺＸ１０显微镜镜
检，并拍照。

１．２．３　ＲＯＳ、ＣＡＴ、ＰＯＤ、ＳＯＤ活性及ＥＴＨ、ＡＢＡ、ＳＡ含量的测
定　分别采用上海劲马实验设备有限公司的植物活性氧
（ＲＯＳ）ＥＬＩＳＡ试剂盒Ｅ－６００１６、植物乙烯（ＥＴＨ）ＥＬＩＳＡ试剂
盒Ｅ－６００４９、植物激素脱落酸（ＡＢＡ）ＥＬＩＳＡ试剂盒 Ｅ－
６０００４、植物激素水杨酸（ＳＡ）ＥＬＩＳＡ试剂盒Ｅ－６００４６进行测
定；ＳＯＤ活性采用氮蓝四唑法测定，ＰＯＤ活性采用愈创木酚
比色法测定，ＣＡＴ活性采用高锰酸钾滴定法测定。

２　结果与分析

２．１　锥虫蓝染色观察
叶片接菌前都呈现健康，在接菌３ｄ时，亲和与不亲和互

作体系的叶片表征没有任何变化（图１）。但用锥虫蓝染色后，
不亲和互作番茄叶片在接种后７２ｈ出现ＨＲ现象（图２），图
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２－ａ、图２－ｂ、图２－ｃ中在沿叶脉方向出现坏死细胞群。而
与叶霉菌亲和互作的ＭｏｎｅｙＭａｋｅｒ在接种后９６ｈ时，尚未出
现ＨＲ现象。接菌后１５ｄ时，亲和互作叶片表面可看出有１
小块叶霉菌霉层（图１），而此时染色图片中可看出亲和互作
体系ＭｏｎｅｙＭａｋｅｒ叶片坏死斑的面积大于不亲和互作体系
（图２），由此推测菌丝生长更为快速。
２．２　番茄抗叶霉病过敏性坏死反应中ＲＯＳ含量的变化

病原菌的侵染可破坏植物体内活性氧的产生与清除之间

的动态平衡，从图３可见，在番茄品种与叶霉菌互作体系中，
接种后０～２１ｄ内不亲和互作体系与亲和互作体系中ＲＯＳ变
化趋势完全不同，但不亲和互作体系中变化趋势大致相同。

不亲和互作体系 Ｃｆ－５、Ｃｆ－１１、Ｃｆ－１９中，ＲＯＳ含量出现２
个高峰，而亲和互作体系 ＭｏｎｅｙＭａｋｅｒ中只有１个峰。不亲
和互作体系Ｃｆ－５、Ｃｆ－１１、Ｃｆ－１９的 ＲＯＳ含量在接种后３ｄ
达到第１个峰值，而亲和互作体系 ＭｏｎｅｙＭａｋｅｒ的 ＲＯＳ含量
接种后变化不大，接种后３ｄ呈上升趋势，到接种后５ｄ达到
峰值。不亲和互作体系Ｃｆ－５、Ｃｆ－１１、Ｃｆ－１９的 ＲＯＳ峰值高
于亲和互作体系ＭｏｎｅｙＭａｋｅｒ。虽然３个不亲和互作体系在
叶霉菌侵染后，ＲＯＳ含量都出现了２个峰值且变化趋势大致
相同，但略有区别。对于不亲和互作体系而言，接种后３ｄ，
ＲＯＳ大量积累，此时有可能是出现 ＨＲ的时间。对于亲和互
作体系而言，接种后５ｄ左右活性氧含量突增，此时有可能是
病斑产生时间。由此推断，ＲＯＳ积累高峰期基本与番茄叶片
坏死斑产生是同步的。

２．３　番茄抗叶霉病过敏性坏死过程中细胞保护酶活性的
变化

ＳＯＤ、ＰＯＤ、ＣＡＴ都是植物膜脂过氧化酶促防御系统中重
要的保护酶。ＳＯＤ在细胞保护酶系统中的作用是清除超氧
阴离子等活性氧，同时产生歧化产物Ｈ２Ｏ２，ＣＡＴ、ＰＯＤ在保护
酶系统中主要起到酶促降解Ｈ２Ｏ２的作用

［２４］。

２．３．１　ＳＯＤ活性　ＳＯＤ是植物体内清除自由基的关键酶之
一，它能催化植物体内分子氧活化的第１个中间产物 Ｏ－２·发
生歧化反应生成 Ｏ２、Ｈ２Ｏ２，其活性高低可用于衡量植物抗性
的强弱［２５］。由图４可知，接种叶霉病菌后，番茄叶片中 ＳＯＤ
活性在不同互作体系中有不同变化趋势，但在不亲和互作体

系中变化趋势大致相同。亲和互作体系 ＭｏｎｅｙＭａｋｅｒ中的
ＳＯＤ活性在接种后１ｄ迅速升高后迅速下降，在接种后３ｄ达
到谷值，然后升高。不亲和互作体系 Ｃｆ－５、Ｃｆ－１１、Ｃｆ－１９
中的ＳＯＤ活性在接种后逐渐升高，并且均在接种后５ｄ达到
峰值，之后迅速下降，在接种后１５ｄ达到１个谷值。与 ＲＯＳ

含量的变化相比可见，不亲和互作体系中的ＲＯＳ含量在出现
第１个峰值时，其ＳＯＤ活性处于中间值，表明此时有相对较
高活性的ＳＯＤ并没有抑制ＲＯＳ的积累。

２．３．２　ＰＯＤ活性　植物细胞内存在的 ＰＯＤ可催化分解
Ｈ２Ｏ２生成Ｈ２Ｏ和Ｏ２，还可使脂肪酸、芳香胺和酚类物质等氧
化。相关文献报道，ＰＯＤ活性升高是植物抗性的一种表现形
式［２６］。接种叶霉病菌后，番茄叶片中 ＰＯＤ活性在不同互作
体系中发生不同的变化趋势，但不亲和互作体系中的变化趋

势大致相同。从图 ５可见，在取样时间内，亲和互作体系
ＭｏｎｅｙＭａｋｅｒ的ＰＯＤ活性出现２个峰值，而不亲和互作体系
只有１个峰值，且其峰值高于亲和互作体系。与ＲＯＳ含量的
变化相比，无论亲和互作体系还是非亲和互作体系，ＰＯＤ活
性的变化与其没有太大的对应关系。

２．３．３　ＣＡＴ活性　接种叶霉病菌后，番茄叶片中 ＣＡＴ活性
在不同互作体系中具有不同的变化趋势。由图６可见，亲和
互作体系的ＣＡＴ活性在接种后迅速上升，并在接种后５ｄ达
到１个峰值，之后迅速下降，在接种后８ｄ达到１个低谷，之
后逐渐升高；在不亲和互作体系中ＣＡＴ活性变化趋势大致相
同，但其活性还是略有不同。在不亲和互作体系中ＣＡＴ活性
在接种后略有下降后逐渐上升，在接种后５ｄ达到峰值。与
ＲＯＳ含量的变化相比，在亲和互作体系中ＣＡＴ活性的变化与
ＲＯＳ的积累相反。不亲和互作体系的 ＣＡＴ活性在接种后有
所降低，这说明在亲和互作前期，植物体内降解 Ｈ２Ｏ２的能力
下降，有利于Ｈ２Ｏ２的积累。
２．４　番茄抗叶霉病过敏性坏死过程中植物激素含量的变化
２．４．１　ＥＴＨ含量　乙烯作为植物中唯一的气体激素，虽然
分子量小，却参与种子萌发、幼苗发育、花叶以及果实的衰老
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与凋谢等植物生长发育过程，在植物应对各种胁迫的抗性反

应中亦具有至关重要的作用［２７］。由图７可知，在未接种叶霉
菌时，各个品种内的乙烯含量处于相同水平，接菌后含量均有

所上升。ＭｏｎｅｙＭａｋｅｒ中ＥＴＨ含量在接种后１１ｄ达到１个顶
峰后下降，最后逐渐稳定。非亲和互作体系中的ＥＴＨ含量在
接种后明显高于非亲和互作体系，基本在接种后１８ｄ时达到
顶峰值，之后变化稳定。

２．４．２　ＡＢＡ含量　脱落酸在植物受到环境中不利因素的胁
迫后，可以调控下游基因帮助植物适应复杂环境。最新研究

表明，脱落酸在植物抗病反应中具有重要作用［２８］。由图８可
以看出，番茄叶片接菌后，亲和互作体系和非亲和互作体系整

体趋势大致相同，但亲和互作体系中 ＡＢＡ含量迅速增加，而
不亲和互作体系则变化较为缓慢。在接种后 ８ｄ，亲和互作
体系内ＡＢＡ含量达到最大值，而后趋于平缓。非亲和互作体
系中ＡＢＡ含量虽然也在升高，但折现斜率相对于亲和互作体
系较低且含量少。

２．４．３　ＳＡ含量　水杨酸是一种酚类物质，它广泛参与植物
的种子萌发、细胞生长、呼吸作用、衰老相关等基因的表达以

及对病害的抵抗等生命活动［２９］。由图９可知，番茄接种叶霉
菌后非亲和互作体系中没有相对统一的变化规律，各个品种

内ＳＡ含量变化比较复杂。ＭｏｎｅｙＭａｋｅｒ中ＳＡ含量先迅速升
高，之后变化缓慢至接种后１１ｄ时出现谷值后又升高。在非
亲和互作体系中，Ｃｆ－５、Ｃｆ－１１、Ｃｆ－１９的变化规律也各不相
同。含有Ｃｆ－５基因的品种内 ＳＡ含量到接种后５ｄ达到顶
峰，然后缓慢下降，最终变化趋势相对稳定；而含有Ｃｆ－１１基
因的品种内 ＳＡ含量到接种后５ｄ出现谷值，而后缓慢升高；
含有Ｃｆ－１９基因的品种内ＳＡ含量变化则相对稳定。

３　结论与讨论

本研究利用番茄抗叶霉病不同品种、感叶霉病品种与不

同生理小种叶霉病菌之间不同的互作表现，从叶霉菌侵染番

茄叶片后活性氧积累及细胞保护酶活性等方面出发，探讨活

性氧的产生变化及其细胞保护酶活性的变化，以期找到含有

不同Ｃｆ基因的抗病品种在接种后的活性氧及保护酶活性变
化规律。结果表明，亲和互作体系与不亲和互作体系在叶霉

病菌侵染后，活性氧积累和细胞保护酶系活性变化是不同的，

但不亲和互作体系中活性氧的积累和细胞保护酶活性的变化

规律大致相同。

在不亲和互作体系中，叶霉病菌侵染番茄叶片内活性氧

的积累有２个高峰，这与 Ｌａｍｂ等的研究结果［３０］类似。其中

第１次活性氧含量迅速增加是在接种后３ｄ，可能与叶片上产
生过敏性坏死斑的时间相吻合；不亲和互作体系第２个活性
氧含量累计峰值产生在接种后１５ｄ；亲和互作体系中，在接种
后５ｄ活性氧的积累达到了１个峰值。不亲和互作体系的活
性氧积累的第１个峰值低于第２个峰值，说明其应该是作为
信号分子启动了植物的抗病反应，这与 Ｊａｂｓ的研究［３１］相一

致。无论番茄是因为感病叶片被破坏或是因抗病而产生大量

坏死斑，都有强度极高的活性氧积累。这表明高强度活性氧

含量的突增会导致细胞死亡，这与Ｔｉｗａｒｉ等的结论［３２］一致。

在亲和互作体系与非亲和互作体系中，细胞保护酶

ＳＯＤ、ＰＯＤ、ＣＡＴ的功能和作用是不同的。在亲和互作体系
中，叶霉病菌侵染番茄后的前期 ＳＯＤ、ＣＡＴ含量适中，因此没
有活性氧积累；而在非亲和互作体系中，叶霉病菌侵染番茄后

的前期ＳＯＤ活性与 ＣＡＴ活性呈负相关，此时活性氧含量剧
增，超氧阴离子含量增加，且从接种叶片的坏死斑症状看出，

此时细胞死亡加剧，由此推测超氧阴离子在细胞死亡中有重
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要作用。龙书生等对小麦条锈病的过敏性坏死反应的研究也

证实了这一点［２４］。

含有Ｃｆ基因的番茄材料接种叶霉病菌后，其 ＳＯＤ活性
高于感病材料，可能是感病材料叶片中 Ｏ－２ 含量增加超越了
防御系统的清除能力，导致脂膜过氧化反应的结果。王全华

等对外源ＧＯ基因导入番茄后对叶霉病的抗性机制的研究也
证实了这一点［３３］。

ＥＴＨ、ＡＢＡ、ＳＡ是在叶霉菌侵染番茄植株过程中产生变
化较为明显的３种激素。ＡＢＡ是在植物抗病过程中重要的
调节激素，而在亲和互作体系中ＡＢＡ含量明显高于非亲和互
作体系，说明ＡＢＡ在叶霉菌引起的生物胁迫反应中起负调控
作用，这与Ｂａｒｉ等的研究观点相一致［３４］。在蔡新忠等的以水

杨酸积累缺失型ｎａｈＧ和乙烯不应型ｅｔｒ１１转基因烟草植株为
材料，对水杨酸和乙烯在依赖于番茄 Ｃｆ－４和 Ｃｆ－９基因的
过敏坏死中的调控作用进行比较研究，结果发现水杨酸对植

物抗病基因介导的过敏性坏死产生和调节中的作用，而且说

明水杨酸对产物结构域相同的 Ｃｆ抗病基因决定的过敏性坏
死中的作用也有显著区别。而本试验中非亲和互作体系中

ＥＴＨ含量较高，由此可看出在ＨＲ反应中ＥＴＨ起到正调控作
用，而 ＳＡ含量变化较为复杂，与蔡新忠等研究结果［３５］相

吻合。

本试验主要通过测定在番茄抗叶霉病过程中活性氧的积

累、细胞保护酶活性及激素含量的变化，发现含有不同 Ｃｆ基
因的番茄抗叶霉病品种在活性氧积累、保护酶活性和激素含

量的变化上存在一致的规律，其中 ＳＡ对非亲和互作中结构
域相似Ｃｆ基因在 ＨＲ反应中的变化也各不相同。本研究为
在分子水平上研究番茄对叶霉病菌产生过敏性反应的机制，

以及进一步研究番茄与叶霉病菌的专一性识别及过敏性反应

的信号传递机制奠定了基础。
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红掌种质细菌性枯萎病抗性鉴定分析

王　贵，李　惠，周红龙，周堂英
（云南省热带作物科学研究所，云南景洪６６６１００）

　　摘要：为了了解红掌种质细菌性枯萎病抗性与气孔的关系，以１９份红掌种质为研究对象，在前期红掌种质细菌性
枯萎病抗性鉴定的基础上，进行再次接种鉴定及相关气孔的观察试验，旨在了解红掌种质细菌性枯萎病的抗性分级与

气孔多少的相关性。本研究结果再次验证红掌细菌性枯萎病病害的分级标准，红掌细菌性枯萎病病害的分级标准可

以推广应用；通过光学显微镜观察，红掌种质的细菌性枯萎病抗性与红掌种质气孔结构相关，即气孔多，则感病性强；

然而在试验中发现，气孔的数量也不能完全反映红掌种质的抗性，抗性还与温湿度及光照等其他环境条件相关，也与

红掌植株的生理吐水现象相关；在相应试验中发现，湿度大，温度高，光照好，则红掌种质感病性强。结果显示，气孔的

数量确实影响红掌细菌性枯萎病的发生，即气孔多，病害传播快；气孔少，发病慢；并且细菌性枯萎病的发生还与红掌

种质本身的抗性密切相关，红掌种质抗性好，发病慢；反之亦然。

　　关键词：红掌；种质资源；抗性鉴定；气孔；细菌性枯萎病
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作者简介：王　贵（１９８２—），男，云南曲靖人，硕士，研究实习员，从事
热带花卉病害防治与抗性育种研究。Ｅ－ｍａｉｌ：ｗａｎｇｇｕｉ１１４＠
１６３．ｃｏｍ。

　　红掌（Ａｎｔｈｕｒｉｕｍａｎｄｒａｅａｎｕｍ）是天南星科花烛属多年生
附生常绿草本花卉，别称花烛或安祖花，原产于南美洲热带雨

林［１］。细菌性病害地毯草黄单胞菌花叶万年青致病变种

（Ｘａｎｔｈｏｍｏｎａｓａｘｏｎｏｐｏｄｉｓｐｖ．ｄｉｅｆｆｅｎｂａｃｈｉａｅ）是红掌的毁灭性
病害，病原菌通过进口的红掌种苗进入中国，２００３年张荣意
等首先在海南省发现，随后蒋桂芝等在云南西双版纳也报道

了该种病原菌［２－６］。该病害前期无任何症状，后期发病迅速，

在红掌种植区域可造成５０％ ～１００％的种植量耗损，损失严
重。虽然徐学军等做了相应的防治试验［７－８］，然而尚无有效

药物控制。针对该病害，选育与种植抗病品种为目前主要的防

治措施，而育种的前提是获得在当地抗性表现稳定的优良亲

本。本研究以云南省热带作物科学研究所的红掌材料为基础，

对筛选出并且感兴趣的１９份红掌种质进行抗性遗传鉴定，在
抗性鉴定结果稳定后，进行表观遗传观察及气孔观察试验。

１　材料与方法

１．１　材料
供试红掌种质共１９份（表１），由云南省热带作物科学研

究所（育种室）提供。包括国内外报道的抗地毯草黄单胞菌

花叶万年青致病变种种质或优良种质１０份、杂交组合８份，
均采用组培苗。以粉冠军为抗病对照，以热情为感病对照。
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