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　　摘要：为了探索木荷皂苷抗稻瘟病菌的作用方式，通过显微观察、血球计数板计数、活体侵染等方法，测定木荷５
种皂苷对稻瘟病菌孢子和附着胞的致毒作用。结果显示，木荷皂苷对稻瘟病菌孢子及附着胞的抑制作用均强于阳性

对照稻瘟灵，Ｒ２－Ａ、Ｒ２－１、Ｒ２－２、Ｒ２－３、Ｒ３－４、稻瘟灵对稻瘟病病菌的孢子萌发抑制ＥＣ５０分别为２．７３、２．２７、０．６１、

０．９５、４．６８、１３．９４μｇ／ｍＬ；在浓度为１０μｇ／ｍＬ时，它们对孢子产附着胞的抑制率分别为７８．６８％、９３．２７％、９７．２３％、
９１．９３％、３６．３４％、９．１１％；抑制稻瘟病病菌附着胞产黑色素的ＭＩＣ分别为７．０、６．０、４．０、６．５、１７．０、１８．０μｇ／ｍＬ。受处
理的稻瘟病病菌孢子侵染活体水稻叶片能力会不同程度下降，同时抑制附着胞黑色素的积聚成为空胞，难以形成高压

渗透钉，阻断了稻瘟病病菌的侵染传播。研究表明，木荷皂苷抗稻瘟病病菌对稻瘟病病原不同类型细胞不具选择性，

除了作用于菌丝细胞膜外，还可通过抑制孢子萌发、附着胞黑色素积累等方式产生作用；Ｒ２－１、Ｒ２－２、Ｒ２－３是木荷
抗稻瘟病病菌的主要活性先导物。
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　　木荷（ＳｃｈｉｍａｓｕｐｅｒｂａＧａｒｄｎ．ｅｔＣｈａｍｐ）为茶科木荷属植
物，是我国中部到南部常绿阔叶林、常绿阔叶－落叶混交林的
优势树种或群落上层的共建树种，在我国除自然分布外，还被

广泛种植。木荷可作为优质用材、美丽观赏树、防火植被带树

种，根皮和叶还可入药，具攻毒消肿、杀虫催吐的作用，主治疔

疮、无名肿毒等，树皮甲醇提取物对小菜蛾、菜青虫均具有极

强的拒食活性［１］。

在记载的木荷属（ＳｃｈｉｍａＲｅｉｎｗ．）植物（世界上约有３０
余种，我国分布２１种）中，木荷和红木荷（Ｓｃｈｉｍａｗａｌｌｉｃｈｉｉ）被
认为是有毒植物。已报道的木荷属植物皂苷有５种，它们均
属齐墩果烷型三萜皂苷，其苷元有玉蕊醇（ｂａｒｒｉｇｅｎｏｌ）、高根
二醇（ｅｒｙｔｈｒｏｄｉｏｌ）、山茶皂苷元 Ａ（ｃａｍｅｌｌｉａｇｅｎｉｎＡ）。某些皂
苷在３位连接１个由鼠李糖、半乳糖、葡萄糖和葡萄糖醛酸组
成的糖基侧链，在２２位连接１个当归酰酯基［２－５］。某些皂苷

显示出较强的肿瘤细胞生长抑制活性［２，５－６］。

笔者所在课题组以稻瘟病病菌为靶标生物，筛选并分离

出具有强杀稻瘟病菌活性的木荷皂苷混合物 Ｍ２ＩＧＲ５
（ＥＣ５０＝１６．４１μｇ／ｍＬ），其有效浓度与生产上使用的化学品
富士１号防治稻瘟病中使用的有效浓度相当［７］。用它处理稻

瘟病病菌，导致菌丝断裂、细胞肿胀、去壁的原生质体变形黏

连、细胞膜通透性增大、完整性丧失，从而引起内含物大量渗

漏，甚至还间接引起细胞壁降解，加速了稻瘟病病菌细胞的凋

亡［８］。从其级分Ｍ２ＩＧＲ５Ｒ１中分离鉴定报道了２种新的齐墩
果烷型三萜皂苷：母核属于含有５个六元环的玉蕊醇，环上有
７个甲基，３个羟基，２个当归酰酯基取代，１２、１３位有１个双
键，３位通过氧原子连接１个寡糖基（由鼠李糖、半乳糖、葡萄
糖和葡萄糖醛酸基组成或由鼠李糖、木糖、葡萄糖和葡萄糖醛

酸基组成），但抗稻瘟病病菌活性不及混合物［９］。进一步对

其级分Ｍ２ＩＧＲ５Ｒ２、Ｍ２ＩＧＲ５Ｒ３分离又获得７种活性皂苷，其
中５种活性较强［１０］。本研究从稻瘟病原细胞水平上，研究５
种木荷皂苷对稻瘟病病菌孢子及附着胞的致毒作用及方式，

确定抗稻瘟病病菌活性皂苷先导物，为开发新型木荷皂苷杀

稻瘟剂提供了分子设计思路。

１　材料与方法

１．１　材料
供试菌株及水稻：稻瘟病菌（Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅｏｒｙｚａｅ）１０Ｚ３－

５，由江西省农业科学院植物保护研究所提供；汕 Ｂ稻（Ｏｒｙｚａ
ＳａｔｉｖａＬ．），由江西农业大学作物生理和栽培江西省重点实验
室提供。木荷皂苷 Ｒ２－Ａ、Ｒ２－１、Ｒ２－２、Ｒ２－３、Ｒ３－４，由
江西省南昌市生物资源保护和利用重点实验室分离制得［１０］

（表１）。
　　药剂及培养基：用０．１％二甲基亚砜（ＤＭＳＯ）溶液溶解各
个皂苷，配制木荷皂苷母液终浓度为 １００μｇ／ｍＬ。以市售
３０％稻瘟灵（ｉｓｏｐｒｏｔｈｉｏｌａｎｅ）乳油为阳性对照（四川省川东农
药化工有限公司）。马铃薯葡萄糖琼脂（ｐｏｔａｔｏｄｅｘｔｒｏｓｅａｇａｒ，
简称ＰＤＡ）培养基配方：去皮马铃薯２００ｇ，葡萄糖２０ｇ，琼脂
２０ｇ，加蒸馏水至１Ｌ，１２１℃湿热灭菌３０ｍｉｎ；稻秆汁玉米粉
（ｓｔｒａｗｊｕｉｃｅｃｏｒｎｆｌｏｕｒａｇａｒ）培养基配方：水稻秆４０ｇ，玉米粉
２０ｇ，琼脂２０ｇ，加稻秆浸泡液至１Ｌ，１２１℃湿热灭菌３０ｍｉｎ。

供试仪器：ＮＩＫＮＯＮＥＣＬＩＰＳＥＥ１００数码显微镜（上海泽
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表１　木荷皂苷结构式

结构式 代码 Ｒ１ Ｒ２ Ｒ３ Ｒ４

Ｒ２－Ａ —ＣＨ２ＯＨ

Ｒ２－１ —ＣＨ２ＯＨ

Ｒ２－２ —ＣＨ２ＯＨ

Ｒ２－３ Ｈ

Ｒ３－４ Ｈ

仕光电科技有限公司）；ＳＨＰ－２５０ＰＥ智能生化培养箱（上海
三发科学仪器有限公司）；ＹＸＱ－６５－５０Ａ立式压力蒸汽灭菌
锅（上海博迅实业有限公司）；ＳＺ９３－１自动双重水蒸馏器
（上海亚荣生化仪器厂）等。

１．２　方法
１．２．１　稻瘟病病菌培养及孢子制备　将稻瘟病病菌菌种接
于ＰＤＡ培养基中，２８℃黑暗活化培养７ｄ，转接于稻秆汁玉
米粉培养基中，２８℃黑暗培养５ｄ后，交替光照（光—暗周期
１２ｈ—１２ｈ）培养２～３ｄ促其产孢，每皿加灭菌水 １０ｍＬ，灭
菌毛笔刷洗菌落表面孢子，４层纱布过滤除菌丝，将孢子悬浮
液用无菌水调整至浓度为１万个／ｍＬ备用［１１－１２］。

１．２．２　孢子萌发率的测定　取无菌的９６孔板，转移５０μＬ
上述孢子悬浮液至每个孔，分别吸取５０μＬＲ２－Ａ、Ｒ２－１、
Ｒ２－２、Ｒ２－３、Ｒ３－４等５种木荷皂苷母液加入第１个孔中，
混匀后移５０μＬ至第２孔，依次进行２倍稀释，制成５０．００、
２５．００、１２．５０、６．２５、３．１３、１．５６、０．７８、０．３９μｇ／ｍＬ浓度梯度
的带药孢子悬液，用 ０．１％ ＤＭＳＯ无菌水溶液作空白对照
（ＣＫ）。２８℃黑暗保湿培养，血球计数板显微镜观察孢子萌
发情况，以芽管长度≥孢子短径视为萌发，待空白组大部分孢
子萌发后，随机选取视野，观察约２００个分生孢子，统计孢子
萌发数量，计算抑制率，相关公式如下：

孢子萌发率＝萌发的孢子数／镜检的孢子总数×１００％；
　　抑制率＝（对照孢子萌发率－药剂处理孢子萌发率）／对
照孢子萌发率×１００％。
１．２．３　孢子产附着胞能力测定　取洋葱内表皮（从外向内
第３、４层），剪为 １８ｍｍ×１８ｍｍ方块，三氯甲烷中浸泡
２０ｍｉｎ，其间轻轻摆动表皮，无菌水冲洗３遍，黏附于无菌载

玻片上（２ｍｏｌ／Ｌ硫酸溶液浸泡３０ｍｉｎ，无菌水冲洗至中性），
风干。在洋葱表皮上滴加含 １０μｇ／ｍＬ带药的孢子悬液
５０μＬ，用０．１％ ＤＭＳＯ无菌水溶液作空白对照（ＣＫ）。２８℃
保湿培养，显微镜观察孢子产生附着胞情况，待空白组大部分

孢子产生附着胞时，随机选取视野，观察约２００个分生孢子，
统计孢子产生附着胞数量，计算抑制率［１３］，相关公式如下：

　　附着胞形成率 ＝产生的附着胞数／镜检的孢子总
数×１００％；
　　附着胞抑制率＝（对照附着胞形成率 －药剂处理附着胞
形成率）／对照附着胞形成率×１００％。
１．２．４　附着胞产黑色素的测定　用乙醇擦拭赛璐玢薄膜，无
菌水漂洗晾干，在膜上滴加２０μＬ浓度为０．５、１．０、１．５、２．０、
２．５、３．０、３．５、４．０、４．５、５．０、５．５、６．０μｇ／ｍＬ的带药孢子悬
液，２８℃保湿培养２ｄ，在显微镜下观察附着胞色素产生情
况，不产黑色素或呈现浅黄色的最低浓度即为抑制附着胞黑

色素化的ＭＩＣ。在上述梯度浓度范围内变色不明显的，用同
样方法放大浓度进一步测定［１４－１５］。

１．２．５　孢子侵染活体水稻能力测定　将水稻种子用７５％乙
醇消毒，无菌水冲洗后，平铺于垫有滤纸片的培养皿（内径为

１１ｃｍ）中，加无菌水保湿，２８℃恒温培养至发芽，待芽长５ｃｍ
左右，移栽至盛有泥土的瓷盆（内径２０ｃｍ）中，自然条件培
养，待水稻长至２～３叶期时施少量尿素保绿、钾肥增宽叶面。
用含 １％吐温 －４０的无菌水配制含各皂苷终浓度为
１０μｇ／ｍＬ的稻瘟病病菌孢子悬浮液（５×１０３个／ｍＬ），选取水
稻叶片长势基本一致的叶片，在叶片上滴加２０μＬ上述带药
孢子悬浮液和对照孢子悬浮液。保湿培养６ｄ后，观察发病
病情，并拍照。

—７８—江苏农业科学　２０１７年第４５卷第５期



１．３　数据分析
数据处理采用ＤＰＳ７．５软件进行统计分析［１６］。

２　结果与分析

２．１　对稻瘟病病菌孢子萌发的致毒作用

健康的稻瘟病病菌孢子饱满完整，双层隔膜明显，大部分

孢子从顶端萌发出芽管（图１－ａ）。受木荷皂苷作用后，孢子
受到一定程度的损伤，隔膜不明显，甚至有从隔膜处断裂成为

单隔膜孢子现象，极少数会从２端或侧面萌发出芽管（图１－
ｂ），甚至芽管不萌发（图１－ｃ）。

　　在浓度为５０μｇ／ｍＬ时，５种皂苷对稻瘟病病菌孢子萌发
抑制率均达到８０％以上；随着药物浓度的降低，各皂苷对稻
瘟病病菌孢子萌发抑制率也随之下降，当浓度低至

０．３９μｇ／ｍＬ时仍对稻瘟病病菌孢子萌发具有一定的抑制
作用。

采用剂量对数 －抑菌率概率值法［１３］求 Ｒ２－Ａ、Ｒ２－１、
Ｒ２－２、Ｒ２－３、Ｒ３－４、稻瘟灵对稻瘟病病菌孢子萌发抑制的
毒力方程分别为 ｙ＝０．７３６３ｘ＋４．６７８８（ｒ２＝０．９９０２）、ｙ＝
０．８６５５ｘ＋４．６９２５（ｒ２＝０．９６３１）、ｙ＝０．９８２１ｘ＋５．２１３７

（ｒ２＝０．９４０６）、ｙ＝０．８２５４ｘ＋５．０２０２（ｒ２＝０．９３１１）、ｙ＝
１．１１１１ｘ＋４．２５５４（ｒ２＝０．９９３７）、ｙ＝１．０１６８ｘ＋３．８３６５
（ｒ２＝０．９９１１）。Ｒ２－Ａ、Ｒ２－１、Ｒ２－２、Ｒ２－３、Ｒ３－４对稻瘟
病病菌孢子抑制的 ＥＣ５０分别为 ２．７３、２．２７、０．６１、０．９５、
４．６８μｇ／ｍＬ，而 稻 瘟 灵 对 孢 子 萌 发 抑 制 的 ＥＣ５０ 为
１３．９４μｇ／ｍＬ，Ｒ２－Ａ、Ｒ２－１、Ｒ２－２、Ｒ２－３、Ｒ３－４的抑制效
果分别是稻瘟灵的５．１１、６．１４、２２．８５、１４．６７、２．９８倍。５种木
荷皂苷对稻瘟病病菌孢子萌发抑制活性均强于生产上同浓度

抗稻瘟病药物稻瘟灵（表２）。

表２　不同浓度皂苷对稻瘟病病菌孢子萌发的抑制率

试验组
不同皂苷浓度的抑制率（％）

５０．００μｇ／ｍＬ ２５．００μｇ／ｍＬ １２．５０μｇ／ｍＬ ６．２５μｇ／ｍＬ ３．１３μｇ／ｍＬ １．５６μｇ／ｍＬ ０．７８μｇ／ｍＬ ０．３９μｇ／ｍＬ
Ｒ２－Ａ ８２．１５±０．７４ ７３．４８±０．４３ ７２．３８±０．６５ ６１．５３±０．４１ ５０．７８±０．２１ ４１．９８±０．３４ ３５．００±０．４２ ２６．２８±０．０９
Ｒ２－１ ９１．１８±０．２１ ８２．１５±０．１７ ７０．００±０．７７ ６１．１５±０．１４ ４７．５８±０．１６ ４５．００±０．１１ ３６．８０±０．１９ ２９．１８±０．３２
Ｒ２－２ ９８．４８±０．５２ ９４．８８±０．６９ ８６．５５±０．１３ ７７．２８±０．５１ ７０．６０±０．５４ ６６．６８±０．４２ ５７．９８±０．８９ ４８．２８±０．１５
Ｒ２－３ ９４．４０±０．２４ ９１．１３±０．１８ ７６．６０±０．５８ ６８．７３±０．１６ ６１．７３±０．１５ ５５．００±０．１２ ４８．９３±０．１７ ４５．００±０．２１
Ｒ３－４ ８６．５４±０．１８ ８０．２４±０．３２ ６７．４３±０．７２ ５９．１７±０．３９ ４０．５６±０．１３ ２９．７１±０．５３ １６．７７±０．１９ １３．０５±０．１７
稻瘟灵 ７４．４５±０．１９ ６０．４４±０．１６ ４２．３８±０．２６ ３５．０６±０．２１ ２５．４４±０．３２ １７．９１±０．１７ １１．０２±０．６３ ５．４８±０．７１

２．２　对稻瘟病病菌孢子产附着胞能力的影响
Ｒ２－Ａ、Ｒ２－１、Ｒ２－２、Ｒ２－３、Ｒ３－４、稻瘟灵在浓度为

１０μｇ／ｍＬ时，抑制稻瘟病病菌孢子产附着胞率分别为
７８．６８％、９３．２７％、９７．２３％、９１．９３％、３６．３４％、９．１１％；５种皂
苷的抑制能力分别是稻瘟灵的 ８．６４、１０．２４、１０．６７、１０．０９、
３９９倍，其中Ｒ２－２对稻瘟病病菌孢子产附着胞的抑制作用
尤为明显，抑制率达到了９７．２３％（表３）。各皂苷抑制稻瘟
病病菌孢子产附着胞的能力与抑制孢子萌发的能力基本一

致。Ｒ２－１抑制稻瘟病病菌孢子产附着胞的能力最高是稻瘟
灵的１０倍多，而抑制稻瘟病病菌孢子萌发最高约为稻瘟灵的
５倍。
　　空白组孢子产生的附着胞圆润饱满，黑色素积累量多，成
熟的附着胞会从附着胞小孔产生粗壮的侵染栓（图２－ａ）；皂
苷作用后的附着胞形态有所不同，孢子尖端只产生芽管或略

膨大，但不能正常形成附着胞（图２－ｂ）；图２－ｃ所示为受皂
苷作用后稻瘟病病菌孢子产生中空附着胞，且附着胞内没有

黑色素；受药后孢子产生的附着胞不能积聚黑色素，且相比正

表３　不同皂苷对稻瘟病病菌孢子产附着胞的影响

附着胞 形成率（％） 抑制率（％）
ＣＫ ７０．７８±０．４９ ０．００±０．００
Ｒ２－Ａ １５．０９±０．３２ ７８．６８±０．２９
Ｒ２－１ ４．７６±０．４５ ９３．２７±０．３５
Ｒ２－２ １．９６±０．３８ ９７．２３±０．２２
Ｒ２－３ ５．７１±０．６２ ９１．９３±０．３４
Ｒ３－４ ４５．０６±０．７０ ３６．３４±０．５８
稻瘟灵 ６４．３３±０．６５ ９．１１±０．７３

常附着胞直径明显变小（图２－ｄ）。
２．３　对附着胞黑色素化的影响

Ｒ２－Ａ、Ｒ２－１、Ｒ２－２、Ｒ２－３、Ｒ３－４对附着胞黑色素化
的ＭＩＣ分别是７．０、６．０、４．０、６．５、１７．０μｇ／ｍＬ，而稻瘟灵对附
着胞黑色素化的 ＭＩＣ为１８．０μｇ／ｍＬ。５种皂苷抑制附着胞
黑色素化能力分别是稻瘟灵的２．５７、３．００、４．５０、２．７７、１．０６
倍，其中Ｒ２－２对附着胞产色素的抑制能力最强。Ｒ２－Ａ、
Ｒ２－１、Ｒ２－２、Ｒ２－３对附着胞产生黑色素的抑制作用明显
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强于 Ｒ３－４和稻瘟灵，其抑制能力大小排序为 Ｒ２－２＞
Ｒ２－１＞Ｒ２－３＞Ｒ２－Ａ＞Ｒ３－４＞稻瘟灵。
２．４　对孢子侵染活体水稻叶片的致病力影响

各处理组浓度为１０μｇ／ｍＬ，经过６ｄ的发病培养后，对
孢子侵染水稻叶片组织的抑制效果不同。ＣＫ组孢子侵染力
强，发病严重，单位面积上菌斑数量多，病斑连接成片；稻瘟灵

处理组出现６个明显的病斑，病斑扩大趋势明显；Ｒ２－Ａ组
见４个小的侵染斑点，Ｒ２－１组仅有 ２个明显病斑出现，
Ｒ２－２对稻瘟病病菌的孢子有强烈的抑制作用，叶面上完全
没有病斑出现，Ｒ２－３对稻瘟病病菌孢子也具有很强的抑制
作用，只出现１个病斑，Ｒ３－４组发病严重，抗病效果较弱，对
稻瘟病病菌孢子在活体水稻叶片上的侵染能力影响较小。５
种木荷皂苷抗稻瘟病病菌侵染水稻能力大小排序为Ｒ２－２＞
Ｒ２－３＞Ｒ２－１＞Ｒ２－Ａ＞Ｒ３－４＞稻瘟灵。

３　结论与讨论

水稻是我国乃至世界的主要粮食作物之一，稻瘟病是引

起水稻减产的主要病害。稻瘟病是由稻瘟病原（Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅ
ｏｒｙｚａｅ）引起的分布广、发病部位多、潜伏期长、危害严重的全
球性病害，一般可导致水稻减产１１％～３０％［１７］。稻瘟病病菌

主要以分生孢子在适宜条件下对水稻进行侵染和病害传播，

其侵染过程有以下几步［１８］：（１）稻瘟病病菌孢子接触寄主表
皮后，孢子尖端释放黏胶使孢子紧密黏附于细胞表面；（２）孢
子萌发出芽管后继而分化为附着胞；（３）附着胞产生侵染钉
穿透角质层及表皮细胞壁；（４）病菌分化为次生菌丝在寄主
细胞中生长并继续侵染邻近细胞，且能深入叶肉细胞；（５）

５～７ｄ开始出现发病症状，分生孢子梗上分化出大量的新孢
子并脱落释放出来；（６）新形成的分生孢子可重新侵染寄主
细胞，后期以菌丝体和分生孢子在病稻草、病稻谷等上越冬，

完成侵染循环。由此可见，孢子及附着胞在整个侵染过程中

起着关键作用。稻瘟病病菌附着胞的形成不仅受遗传因子调

控，还受外界因素的诱导［１９－２０］。

Ｒ２－Ａ、Ｒ２－１、Ｒ２－２、Ｒ２－３、Ｒ３－４的 ＥＣ５０分别为
２．７３、２．２７、０．６１、０．９５、４．６８μｇ／ｍＬ，而阳性对照药物稻瘟灵
对抑制稻瘟病病菌孢子萌发的ＥＣ５０为１３．９４μｇ／ｍＬ。５种皂
苷的抑菌活性分别是稻瘟灵的５．１１、６．１４、２２．８５、１４．６７、２９８
倍；各皂苷浓度为１０μｇ／ｍＬ时，抑制稻瘟病病菌孢子产附着
胞率分别为 ７８．６８％、９３．２７％、９７．２３％、９１．９３％、３６．３４％，
而稻瘟灵的仅为９．１１％，各皂苷对抑制稻瘟病病菌孢子产附
着胞的能力分别是稻瘟灵的８．６４、１０．２４、１０．６７、１０．０９、３．９９
倍；各皂苷对附着胞黑色素化的 ＭＩＣ分别是 ７．０、６．０、４．０、
６５、１７．０μｇ／ｍＬ，稻瘟灵的ＭＩＣ为１８．０μｇ／ｍＬ，其抑制附着
胞黑色素化能力分别是稻瘟灵的 ２．５７、３．００、４．５０、２．７７、
１０６倍；５种木荷皂苷在稻瘟病病菌孢子侵染活体水稻叶片
试验中表现不同，其抗稻瘟病病菌侵染能力大小排序为

Ｒ２－２＞Ｒ２－３＞Ｒ２－１＞Ｒ２－Ａ＞Ｒ３－４＞稻瘟灵。其中
Ｒ２－１、Ｒ２－２、Ｒ２－３等３种皂苷对稻瘟病病菌细胞的致毒
作用强烈，受药后大部分孢子萌发活力下降；少数孢子尖端只

产生芽管而不能进一步萌发为附着胞，且附着胞数量明显减

少、直径缩小，附着胞内的色素积累减少，有的甚至萎缩、中

空、透明，从而使附着胞难以形成高压渗透钉，不能产生足够

的膨压侵染穿透组织。由此可见，Ｒ２－１、Ｒ２－２、Ｒ２－３是木
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荷抗稻瘟病病菌的主要活性先导物。

目前，对稻瘟病病菌的防治药物多种多样，不同药物对稻

瘟病病菌的抑菌机制各不相同。茶多酚对稻瘟病菌作用机制

主要是破坏菌体的细胞膜结构，抑制过氧化氢酶（ＣＡＴ）、过氧
化物酶（ＰＯＤ）活性，使其丧失细胞膜的屏障和酶系的保护功
能，最终导致菌体生长受到抑制或死亡［２１］。皂苷抗真菌的主

要活性机制是与病原菌生物膜上的甾醇形成复合物，导致微

孔形成，使生物膜失去完整性［２２］。茶皂素属三萜类皂苷，对

稻瘟菌的菌丝生长和孢子萌发有明显的抑制作用，对三环唑

防治稻瘟病具有明显的增效作用［２３］。细胞自噬在稻瘟病病

菌的孢子萌发和附着胞形成过程中起着很重要的作用，自噬

缺陷的稻瘟病病菌菌株缺乏足够的膨压而不能侵入水稻表

皮，而自噬缺陷菌株的单个孢子中萌发的细胞数和形成的附

着胞数与野生型没有差异［２４－２６］。稻瘟病病菌侵入主要是靠

机械作用，但酶或其他作用也可能辅助或加速这一过程的进

行。三环唑等农药可以抑制 ＢＵＦ１基因所编码的酶活性，从
而能够有效阻断黑色素的合成，令稻瘟病病菌附着胞难以形

成高压渗透钉而失去侵染性［１８］，但在受伤的水稻表面，稻瘟

病病菌菌丝可直接侵染而失去防治效果。木荷皂苷对稻瘟病

病菌的致毒作用，主要作用于病原细胞膜上，不仅导致菌丝细

胞完整性和通透性损伤、内含物外泄［８］，而且还可抑制孢子

萌发、孢子产附着胞及附着胞积聚黑色素等多个环节，阻断稻

瘟病病菌侵染过程，有效控制稻瘟病病菌的发生和传播，不像

三环唑、木荷皂苷对不同类型稻瘟病病原细胞不具备选择性。

参考文献：

［１］邓志勇，邓业成，刘艳华．木荷提取物对小菜蛾和菜青虫的拒食
活性［Ｊ］．农药，２００７，４６（１２）：８５４－８５６．

［２］ＯｈｔｓｕｋｉＴ，ＭｉｙａｇａｗａＴ，ＫｏｙａｎｏＴ，ｅｔａｌ．Ａｃｙｌａｔｅｄｔｒｉｔｅｒｐｅｎｏｉｄｓａｐｏ
ｎｉｎｓｆｒｏｍＳｃｈｉｍａｎｏｒｏｎｈａｅａｎｄｔｈｅｉｒｃｅｌｌｇｒｏｗｔｈｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙ
［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＮａｔｕｒａｌＰｒｏｄｕｃｔｓ，２００８，７１（５）：９１８－９２１．

［３］陈昌祥，叶海亚，申永乐，等．红木荷树皮的化学成分［Ｊ］．云南
植物研究，１９９７，１９（２）：２０１－２０６．

［４］陈维新，吴大刚．银木荷苷元研究［Ｊ］．化学学报，１９７８，３６（３）：
２２９－２３２．

［５］徐　文，周光雄，戴　毅，等．木荷茎的化学成分研究［Ｊ］．中草
药，２０１０，４１（６）：８６３－８６６．

［６］ＴａｋａｓｈｉＯ，ＭａｓａａｋｉＳ，ＴａｋａｓｈｉＫ，ｅｔａｌ．ＳｔｅｒｏｉｄａｌｓａｐｏｎｉｎｓｆｒｏｍＣａｌａ
ｍｕｓｉｎｓｉｇｎｉｓａｎｄｔｈｅｉｒｃｅｌｌｇｒｏｗｔｈａｎｄｃｅｌｌｃｙｃｌｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ
［Ｊ］．Ｂｉｏｏｒｇａｎｉｃ＆ＭｅｄｉｃｉｎａｌＣｈｅｍｉｓｔｒｙ，２００６，１４（３）：６５９－６６５．

［７］冯华根，张长伶，霍光华．木荷活性成分的分离及其对稻瘟病菌
的室内毒力［Ｊ］．江苏农业科学，２０１２，４０（４）：１１４－１１７．

［８］易　磊，霍光华，韩启灿，等．木荷皂甙对稻瘟病菌细胞形态及生
理生化指标的影响［Ｊ］．植物保护学报，２０１３，４０（５）：４５０－４５６．

［９］ＨｕｏＧＨ，ＺｈａｎｇＣＬ，ＺｈａｎｇＹＪ．ＳｔｒｕｃｔｕｒｅｅｌｕｃｉｄａｔｉｏｎｏｆｔｗｏＴｒｉｔｅｒ
ｐｅｎｏｉｄｓａｐｏｎｉｎｓｆｒｏｍｌｅａｖｅｓｏｆＳｃｈｉｍａｓｕｐｅｒｂａＧａｒｄｎ．ｅｔＣｈａｍｐ［Ｊ］．
ＬｅｃｔｕｒｅＮｏｔｅｓｉｎＥｌｅｃｔｒｉｃａｌＥｎｇｉｎｅｅｒｉｎｇ，２０１４，２５０（２）：９１５－９２２．

［１０］彭玉萌，霍光华，韩启灿，等．抗稻瘟病菌活性木荷皂甙类似物
的分离条件及其分离［Ｊ］．分析化学，２０１４，４２（１）：５９－６４．

［１１］殷丽青，陈全庆．培养基和光照对稻瘟病菌产孢量的影响［Ｊ］．
上海农业科技，１９９１（５）：４３－４８．

［１２］王国平，罗　宽．稻瘟病菌产孢培养基的筛选［Ｊ］．湖南农学院
学报，１９８９（２）：５８－６２．

［１３］廖乾生．抗稻瘟病菌附着胞形成研究［Ｄ］．杭州：浙江大
学，２００２．

［１４］张　欣，靳学慧，张亚玲．三环唑抑制稻瘟病菌ＭＩＣ的测定及菌
株产黑色素能力比较［Ｊ］．黑龙江八一农垦大学学报，２０１０，２２
（２）：２０－２４．

［１５］张传清，周明国，薛　娜．稻瘟病菌对三环唑的敏感性检测枝术
与抗药性风险评估［Ｊ］．中国水稻科学，２００５，１９（１）：７９－８４．

［１６］唐启义．ＤＰＳ数据处理系统［Ｍ］．北京：科学出版社，２００７．
［１７］ＤａｗＢＤ，ＺｈａｎｇＬＨ，ＷａｎｇＺＺ．Ｓａｌｉｃｙｌｉｃａｃｉｄｅｎｈａｎｃｅｓａｎｔｉｆｕｎｇａｌ

ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏＭａｇｎａｐｏｒｔｈｅｇｒｉｓｅａｉｎｒｉｃｅｐｌａｎｔｓ［Ｊ］．Ａｕｓｔｒａｌａｓｉａｎ
ＰｌａｎｔＰａｔｈｏｌｏｇｙ，２００８，３７（６）：６３７－６４４．

［１８］林福呈．稻瘟病菌附着胞形成的细胞生物学［Ｊ］．植物病理学
报，２００１，３１（２）：９７－１０１．

［１９］ＪｅｌｉｔｔｏＴＣ，ＰａｇｅＨＡ，ＲｅａｄＮＤ．Ｒｏｌｅｏｆｅｘｔｅｒｎａｌｓｉｇｎａｌｓｉｎｒｅｇｕｌａ
ｔｉｎｇｔｈｅｐｒｅｐｅｎｅｔｒａｔｉｏｎｐｈａｓｅｏｆｉｎｆｅｃｔｉｏｎｂｙｔｈｅｒｉｃｅｂｌａｓｔｆｕｎｇｕｓ，
Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅｇｒｉｓｅａ［Ｊ］．Ｐｌａｎｔａ，１９９４，１９４（４）：４７１－４７７．

［２０］ＬｅｅＹＨ，ＤｅａｎＲＡ．Ｈｙｄｒｏｐｈｏｂｉｃｉｔｙｏｆｃｏｎｔａｃｔｓｕｒｆａｃｅｉｎｄｕｃｅｓａｐ
ｐｒｅｓｓｏｒｉｕｍｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｎＭａｇｎａｐｏｒｔｈｅｇｒｉｓｅａ［Ｊ］．ＦＥＭＳＭｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ
Ｌｅｔｔｅｒｓ，１９９４，１１５（１）：７１－７５．

［２１］汪金莲，邱业先，扶教龙，等．茶多酚对稻瘟病菌的抑制作用及
抑菌机理［Ｊ］．天然产物研究与开发，２０１１，２３（５）：９１８－９２２．

［２２］ＣｈａｒｌｅｓＧ，ＪｅａｎＬ，ＫａｒｌＧＬ，ｅｔａｌ．Ｈａｅｍｏｌｙｔｉｃａｃｔｉｖｉｔｙ，ｃｙｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙ
ａｎｄｍｅｍｂｒａｎｅｃｅｌｌｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｚａｔｉｏｎｏｆｓｅｍｉ－ｓｙｎｔｈｅｔｉｃａｎｄｎａｔｕｒａｌ
ｌｕｐａｎｅ－ａｎｄｏｌｅａｎａｎｅ－ｔｙｐｅｓａｐｏｎｉｎｓ［Ｊ］．Ｂｉｏｏｒｇａｎｉｃ＆Ｍｅｄｉｃｉｎａｌ
Ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，２００９，１７（５）：２００２－２００８．

［２３］盛书强．茶皂素对杀菌剂的增效作用及机理［Ｄ］．长沙：湖南农
业大学，２００３．

［２４］ＣｌａｉｒｅＶＦ，ＭａｄｈｕｍｉｔａＢ，ＭａｒｔｉｎＥ，ｅｔａｌ．Ａｕｔｏｐｈａｇｉｃｆｕｎｇａｌｃｅｌｌ
ｄｅａｔｈｉｓｎｅｃｅｓｓａｒｙｆｏｒｉｎｆｅｃｔｉｏｎｂｙｔｈｅｒｉｃｅｂｌａｓｔｆｕｎｇｕｓ［Ｊ］．
Ｓｃｉｅｎｃｅ，２００６，３１２（５７７３）：５８０－５８３．

［２５］ＬｉｕＸＨ，ＬｕＪＰ，ＺｈａｎｇＬ，ｅｔａｌ．ＩｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｏｆａＭａｇｎａｐｏｒｔｈｅ
ｇｒｉｓｅａｓｅｒｉｎｅ／ｔｈｒｅｏｎｉｎｅｋｉｎａｓｅｇｅｎｅ，ＭｇＡＴＧ１，ｉｎａｐｐｒｅｓｓｏｒｉｕｍｔｕｒｇｏｒ
ａｎｄｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．ＥｕｋａｒｙｏｔＣｅｌｌ，２００７，６（６）：９９７－１００５．

［２６］ＬｕＪＰ，ＬｉｕＸＨ，ＦｅｎｇＸＸ，ｅｔａｌ．Ａｎａｕｔｏｐｈａｇｙｇｅｎｅ，ＭｇＡＴＧ５，ｉｓ
ｒｅｑｕｉｒｅｄｆｏｒｃｅｌｌｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎａｎｄｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎＭａｇｎａｐｏｒｔｈｅ
ｏｒｙｚａｅ［Ｊ］．ＣｕｒｒＧｅｎｅｔ，２００９，５５（４）：４６１－４７３．

—０９— 江苏农业科学　２０１７年第４５卷第５期


