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宿根矮化病菌对甘蔗茎细胞超微结构的影响
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摘要：甘蔗宿根矮化病（Ｒａｔｏｏｎｓｔｕｎｔｉｎｇｄｉｓｅａｓｅ，ＲＳＤ）病原细菌一般集中在甘蔗基部２～３节间处．利用透射电镜对
感染ＲＳＤ的甘蔗茎组织细胞进行超微结构观察，结果显示细胞内和细胞壁都发生了明显的病理变化．甘蔗茎细胞
被ＲＳＤ病原细菌侵染后，细胞内积累有大量分布不均的电子致密物质，这种物质可能与甘蔗茎细胞抵抗、减少或延
迟ＲＳＤ病原菌入侵的抗性机制相关．这些电子致密物质在感病细胞内均有出现，而正常细胞内没有．维管束导管细
胞壁增厚，表面附着一层胶黏物质；有的细胞壁厚薄不均，局部变形断裂，成为细胞壁碎屑和纤维丝．
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Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｒａｔｏｏｎｓｔｕｎｔｉｎｇｄｉｓｅａｓｅ（ＲＳＤ）；ｕｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒｅ；ｃｙｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌａｌｔｅｒａｔｉｏｎ

　　甘蔗宿根矮化病（Ｒａｔｏｏｎｓｔｕｎｔｉｎｇｄｉｓｅａｓｅ，ＲＳＤ） 是世界植蔗地区一种普遍发生的种苗传播病害［１］．



该病于１９４４年在澳大利亚昆士兰州甘蔗品种 Ｑ２８
上被首次发现［２］．我国大陆于１９８６年首次报道该病
害［３］，随后广东、福建、广西、云南对蔗区进行普查，

结果表明均存在甘蔗ＲＳＤ［４７］．该病是由一种寄居维
管束木质部的棒状杆菌属细菌 Ｌｅｉｆｓｏｎｉａｘｙｌｉｓｕｂｓｐ．
ｘｙｌｉ（Ｌｘｘ）引起的，该种细菌较难进行人工培养［８９］．
蔗株感染 ＲＳＤ病菌后，表现为蔗株矮化、蔗茎变细
（尤其是宿根蔗）、宿根分蘖率降低，且蔗株矮化会随

甘蔗宿根年限延长而加重［１０］．由于 ＲＳＤ病原菌侵染
蔗株后没有典型外部症状，通过观察蔗株症状诊断

该病害相当困难［１１］，虽然 ＲＳＤ病原细菌的 ＰＣＲ检
测技术已非常成熟［１２］，但应用于田间的大批量检测

还存在很多困难；再加上ＲＳＤ病原细菌特别小，难以
分离、培养和去除［１３］，从而使得该病害经种茎进行无

意识的传播，病害蔓延，对甘蔗产量和品质影响极

大．一般情况下蔗区感染该病害产量下降５％，遇到
干旱的环境条件，产量下降达５０％［１４］．本文以感染
ＲＳＤ病菌后的甘蔗茎维管束导管细胞和健康植株茎
维管束导管细胞为研究材料，应用组织超薄切片技

术，从亚细胞水平揭示ＲＳＤ病原菌侵染甘蔗后，茎维
管束导管细胞的超微病变规律，为进一步研究 ＲＳＤ
病原菌与甘蔗寄主互作关系及生产上防治ＲＳＤ病害
提供理论依据．

１　材料与方法
１．１　材料

２００９年１２月从广西大学农学院甘蔗试验田采

集甘蔗品种ＲＯＣ２２生长后期（３００ｄ）疑似ＲＳＤ病症
的植株和从广西农业科学院组培中心隔离温室中采

集甘蔗品种ＲＯＣ２２生长后期（３００ｄ）健康脱毒苗植
株作为试验材料．取其基部 ２～３节，经过 ＰＣＲ检
测［１５］，确定采集的病症植株感染了 ＲＳＤ病原菌，健
康脱毒苗植株没有感染 ＲＳＤ病原菌．以健康甘蔗品
种ＲＯＣ２２为对照，感染 ＲＳＤ甘蔗品种 ＲＯＣ２２为处
理，取其茎基部２～３节为试验样品材料，每个处理
重复３次．
１．２　方法

将采集的茎节间样品去皮后，用小刀切成长

（３～５）ｍｍ×（１～２）ｍｍ的小块．样品材料用 φ为
２５％的戊二醛预固定，０２ｍｏｌ·Ｌ－１的磷酸缓冲液
（ｐＨ６８）冲洗２次，再用ρ为１０ｇ·Ｌ－１的四氧化锇
固定，经常规方法乙醇、丙酮脱水，醋酸铀染色、渗透

后，用 Ｅｏｐｏｎ树脂包埋．包埋材料在德国产 Ｒｅｉｃｈｅｒｔ
ＪｕｎｇＵＬＴＲＡＣＵＴＥ型超薄切片机上切片，超薄切片
在日本产日立Ｈ７２５０透射电镜下观察并拍照．

２　结果与分析
２．１　茎细胞内部的变化

与健康植株茎细胞相比较，感染 ＲＳＤ的甘蔗茎
细胞内部发生了明显的病理变化．健康甘蔗植株的
茎细胞排列整齐，细胞内没有填充物质（图１Ａ）．而
在感染了ＲＳＤ病菌的甘蔗茎维管束导管细胞中，细
胞内积累有大量的、分布不均的电子致密物质（图

１Ｂ、１Ｃ、１Ｄ、１Ｅ、１Ｆ）．

ＣＷ：细胞壁；ＥＤ：电子致密物质；ＦＳ：纤维丝；ＳＳ：黏性物质．

Ａ：正常茎维管束导管细胞，细胞排列整齐、结构完整，×８０００；Ｂ、Ｃ：感染 ＲＳＤ茎维管束导管细胞，细胞内积累电子致密物质，细胞壁断裂、脱

落，×１５０００；Ｄ、Ｅ：导管细胞内积累大量电子致密物质，细胞壁附着黏性物质，×１５０００；Ｆ：导管细胞内积累电子致密物质，细胞壁开始溶解断

裂，×１５０００．

图１　感染ＲＳＤ甘蔗植株茎维管束导管细胞内部超微结构变化
Ｆｉｇ．１　ＵｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒａｌａｌｔｅｒａｔｉｏｎｉｎｓｉｄｅｔｈｅｖｅｓｓｅｌｃｅｌｌｓｉｎｖａｓｃｕｌａｒｂｕｎｄｌｅｓｏｆｓｕｇａｒｃａｎｅｓｔａｌｋｓｉｎｆｅｃｔｅｄｂｙＲＳＤ
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２．２　茎细胞壁的变化
与健康植株相比，感染 ＲＳＤ病原菌的甘蔗茎细

胞壁发生了较大的变化．健康植株茎细胞排列整齐，
细胞壁厚薄均匀，结合紧密（图２Ａ）．感染 ＲＳＤ病原

菌的甘蔗茎细胞壁有的表面附着一层胶黏物质（图

１Ｄ、１Ｅ和图２Ｂ、２Ｃ、２Ｄ）．而有的细胞壁粗细不均，排
列松散，局部变形断裂，被分解成细胞壁碎屑和纤维

丝（图１Ｂ、１Ｃ、１Ｄ和图２Ｄ、２Ｅ、２Ｆ）．

ＣＷ：细胞壁；ＳＳ：黏性物质；ＥＤ：电子致密物质；ＦＳ：纤维丝；ＣＷＦ：细胞壁碎片．

Ａ：正常茎维管束导管细胞，细胞排列整齐、结构完整，×５０００；Ｂ（×６０００）、Ｃ：（×２００００）：感染ＲＳＤ茎维管束导管细胞，细胞壁外面附着黏性

物质，细胞壁增厚；Ｄ：细胞内开始积累电子致密物，细胞壁溶解，外面附着黏性物质，×１５０００；Ｅ（×５０００）、Ｆ（×８０００）：细胞壁断裂成片断，

或被分解为纤维丝．

图２　感染ＲＳＤ甘蔗植株茎维管束导管细胞壁超微结构的变化
Ｆｉｇ．２　ＵｌｔｒａｓｔｒｕｃｔｕｒａｌａｌｔｅｒａｔｉｏｎｉｎｃｅｌｌｗａｌｌｏｆｖｅｓｓｅｌｃｅｌｌｓｉｎｖａｓｃｕｌａｒｂｕｎｄｌｅｓｏｆｓｕｇａｒｃａｎｅｓｔａｌｋｓｉｎｆｅｃｔｅｄｂｙＲＳＤ

３　讨论与结论

ＲＳＤ侵染甘蔗植株后，主要集中在其基部茎２～
３节间处．甘蔗维管束导管是运输营养物质和水分的
主要通道．由于ＲＳＤ病原菌的侵染，甘蔗茎维管束导
管细胞遭到破坏，势必会影响到甘蔗植株的正常生

长，从而影响到糖分积累和甘蔗产量．本研究通过电
镜超薄切片观察发现，感染 ＲＳＤ病原菌的茎维管束
导管细胞内出现了电子密度大的物质，这与Ｇｉｌｌａｓｐｉｅ
等［１６］报道的结果一致．这种物质可能与甘蔗茎维管
束导管细胞抵抗、减少或延迟 ＲＳＤ病原菌侵染的一
种抗性机制有关．这些物质可能是 ＲＳＤ病原菌诱导
产生的酚类或酶类物质，但还需要进一步研究证实．

ＭｏｎｔｅｒｏＶｉｔｏｒｅｌｌｏ等［１７］研究发现，在 Ｌｘｘ的基因
中存在基因岛，这些基因岛包含可能的假基因，能够

产生果胶酶和纤维素酶的同系物，这些物质都和细

胞壁的降解有关，这可能是 Ｌｘｘ从甘蔗中吸取营养
的一条途径，并且它们可能触发寄主的防御；Ｋａｏ
等［１８］研究也曾指出，感染宿根矮化病甘蔗植株的矮

化症状和较弱的宿根能力是导管被堵塞的结果；这

些是根据 Ｌｘｘ的基因特性推断的结果，没有解剖学
上的证据．本研究通过超薄切片结构观察，发现 ＲＳＤ

病原菌侵染甘蔗后，果胶酶和纤维素酶首先降解细

胞壁中胶层，然后逐渐降解细胞壁，细胞壁被分解，

产生大量的碎屑和纤维丝，使寄主维管束导管细胞

的纹孔膜堵塞，导致甘蔗茎维管束导管对营养物质

和水分的运输能力降低，造成甘蔗植株生长缓慢，植

株矮小；有的感病植株茎维管束导管细胞壁增厚，细

胞壁附着胶黏物质，堵塞导管，这从解剖学方面为

Ｌｘｘ的致病性提供了证据．这些胶黏物质是由 Ｌｘｘ产
生的一些物质引起的，还是甘蔗的自身防御机制，或

者二者皆有，有待进一步研究．
综上所述，本研究从解剖学角度证明了在 ＲＳＤ

胁迫下，感染ＲＳＤ的甘蔗植株导管细胞壁厚薄不均，
局部变形断裂，被分解成细胞壁碎屑，细胞内积累有

大量的电子致密物质．这可能是造成甘蔗植株生长
缓慢，植株矮化的原因．
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