
农药学学报　 ２０１４，１６（３）：２７１ － ２８０
Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｐｅｓｔｉｃｉｄｅ Ｓｃｉｅｎｃｅ ｈｔｔｐ： ／ ／ ｗｗｗ． ｎｙｘｘｂ． ｃｏｍ． ｃｎ

　 收稿日期：２０１４⁃０２⁃１２；修回日期：２０１４⁃０３⁃１１．

　 作者简介：齐永志，男，博士研究生，Ｅ⁃ｍａｉｌ： ｑｉｙｏｎｇｚｈｉ１９８１＠ １６３． ｃｏｍ；∗甄文超，通信作者（Ａｕｔｈｏｒ ｆｏｒ ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｅｎｃｅ），男，教授，主要从事

植物生态病理学研究，Ｅ⁃ｍａｉｌ： ｗｅｎｃｈａｏ＠ ｈｅｂａｕ． ｅｄｕ． ｃｎ
　 基金项目：“十二五”国家科技支撑计划课题（２０１１ＢＡＤ１６Ｂ０８，２０１２ＢＡＤ０４Ｂ０６，２０１３ＢＡＤ０７Ｂ０５） ．

·研究论文·

小麦纹枯病菌对噻呋酰胺的敏感性及抗药性
突变体的主要生物学性状

齐永志，　 李海燕，　 苏　 媛，　 甄文超∗

（河北农业大学 植物保护学院， 河北 保定 ０７１００１）

摘　 要：采用菌丝生长速率法，分别测定了采自河北、山东和河南未使用过酰胺类药剂地区的 １６６
株小麦纹枯病菌 Ｒｈｉｚｏｔｏｎｉａ ｃｅｒｅａｌｉｓ Ｖａｎ ｄｅｒ Ｈｏｅｖｅｎ 对噻呋酰胺的敏感性，并对小麦纹枯病菌抗噻

呋酰胺突变体的诱导方法及突变体的主要生物学性状进行了研究。 结果表明：噻呋酰胺对 １６６ 株

小麦纹枯病菌的平均 ＥＣ５０值为（０􀆰 ０７２ ± ０􀆰 ０２２）μｇ ／ ｍＬ，菌株频率呈连续单峰曲线分布，未发现敏

感性明显下降的亚群体，因此可将该 ＥＣ５０值作为小麦纹枯病菌对噻呋酰胺的敏感基线。 通过紫外

诱导加菌落角变的方法获得了 ５ 株抗噻呋酰胺突变体，其抗药性水平介于 ５􀆰 ５ ～ １８􀆰 ９ 倍之间；药
剂驯化未能获得抗药性突变体。 突变体在 ＰＳＡ 平板上的生长速率与亲本菌株无显著性差异，但其

菌丝干重、菌核形成数量和菌核干重均明显低于亲本菌株；除突变体 ＨＤ７⁃７Ｕ 对石新 ８２８ 的致病力

未发生明显变化外，其他突变体对石新 ８２８ 和良星 ９９ 的致病力均明显减弱；５ 株突变体的抗药性

均不能稳定遗传；噻呋酰胺与戊唑醇、井冈霉素、咯菌腈、三唑酮、丙环唑和多菌灵之间无交互抗性

关系。
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　 　 小麦纹枯病（ｗｈｅａｔ ｓｈａｒｐ ｅｙｅｓｐｏｔ）又称小麦尖

眼点病，主要是由禾谷丝核菌 Ｒｈｉｚｏｃｔｏｎｉａ ｃｅｒｅａｌｉｓ
Ｖａｎ ｄｅｒ Ｈｏｅｖｅｎ 引起的一种土传真菌病害，该病在

世界主要小麦产区均有发生［１ － ２］。 近年来，小麦纹

枯病在我国呈现明显北移趋势，对北方冬麦区危害

日益严重，已成为冬小麦优质高产的严重障碍之

一［３ － ４］。 虽然已初步获得稳定的小麦纹枯病抗源，
但尚无较好的抗病品种应用于生产［５ － ６］。 目前我国

对该病的防治主要是采用三唑类杀菌剂拌种或喷施

井冈霉素。 由于长期大量使用单一或同类杀菌剂，
小麦纹枯病菌已出现对药剂敏感性降低现象或产生

了不同程度的抗药性，化学防治效果明显下降［７ － ９］。
噻呋酰胺（ ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ），化学名称为 ２′，６′⁃二

溴⁃２⁃甲基⁃４′⁃三氟甲氧基⁃４⁃三氟甲基⁃１，３⁃噻二唑⁃
５⁃羟酰苯胺，是由孟山都公司研制、陶氏益农公司开

发的一种兼具保护和治疗作用的内吸性杀菌剂，可防

治多种作物病害，特别是对担子菌门丝核菌属真菌引

起的病害有很好的防治效果。 目前，该药剂在我国登

记主要用于防治水稻纹枯病［１０］。 噻呋酰胺的主要作

用机理是抑制病原菌三羧酸循环中的琥珀酸脱氢

酶［１１］。 关于噻呋酰胺防治小麦纹枯病的研究较少，
仅有国内 ３ 篇文献报道该药剂对小麦纹枯病的防效

优于井冈霉素或三唑类药剂［１２ － １４］。 有关小麦纹枯病

菌对噻呋酰胺的抗药性风险尚未见报道。
本研究旨在建立小麦纹枯病菌对噻呋酰胺的敏

感基线，探究实验室条件下小麦纹枯病菌对噻呋酰

胺产生抗药性突变的可能性及所获抗药性突变体的

生物学性状，以评估小麦纹枯病菌对噻呋酰胺的抗

药性风险，为小麦纹枯病的科学防治提供理论依据。

１　 材料与方法

１􀆰 １　 供试材料

药剂：９７％噻呋酰胺（ ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ）原药，上海江

莱化学科技有限公司；９５％ 三唑酮（ ｔｒｉａｄｉｍｅｆｏｎ）原

药，山东大成农药工业股份公司；６０％ 井冈霉素

（ ｊｉｎｇｇａｎｇｍｙｃｉｎ）原药，浙江钱江生物化学股份有限

公司；９７％ 戊唑醇（ ｔｅｂｕｃｏｎａｚｏｌｅ）原药和 ９６􀆰 ５％ 丙

环唑（ｐｒｏｐｉｃｏｎａｚｏｌｅ）原药，山东华阳科技股份有限

公司；９５％ 咯菌腈（ ｆｌｕｄｉｏｘｏｎｉｌ）原药和 ９５％ 多菌灵

（ｃａｒｂｅｎｄａｚｉｍ）原药，由农业部农药检定所提供。
菌株：２０１１—２０１３ 年，从山东淮坊、河南鹤壁和

河北邯郸等市冬麦田采集小麦纹枯病株，采用组织

分离法分离病原菌，将感病组织长出的菌丝进行单

菌丝顶端分离纯化后转入马铃薯蔗糖琼脂（ＰＳＡ）培
养基上，于 ４ ℃冰箱中保存。 分离获得的 １６６ 株小

麦纹枯病菌，经细胞核染色和菌丝融合群测定均为

禾谷丝核菌 Ｒ． ｃｅｒｅａｌｉｓ，且同属于 ＡＧＤ 菌丝融

合群。
小麦品种：石新 ８２８（冀审麦 ２００５００４）和良星

９９（国审麦 ２００６０１６）均为感纹枯病品种，分别由河

北省石家庄市小麦新品种新技术研究所和山东省德

州市良星种子研究所选育。
培养基：ＰＳＡ 固体培养基（马铃薯 ２００ ｇ，蔗糖

２０ ｇ，琼脂粉 １５ ｇ，蒸馏水 １ ０００ ｍＬ）；ＰＳ 液体培养

基（马铃薯 ２００ ｇ，蔗糖 ２０ ｇ，蒸馏水 １ ０００ ｍＬ）；ＷＡ
培养基（琼脂粉 １０ ｇ，蒸馏水 １ ０００ ｍＬ）。
１􀆰 ２　 研究方法

１􀆰 ２􀆰 １　 小麦纹枯病菌对噻呋酰胺的敏感性测定　
　 采用菌丝生长速率法［１５］。 将各原药先溶于少量

丙酮，再用 ０􀆰 １％的吐温⁃８０ 无菌水配成 ５００ μｇ ／ ｍＬ
的母液，继而稀释成 １０、５、２􀆰 ５、１、０􀆰 ５、０􀆰 ２５、０􀆰 １ 和

０􀆰 ０５ μｇ ／ ｍＬ 系列浓度后，与 ＰＳＡ 培养基按体积比

１∶ ９ 的比例混合，制成最终含农药量分别为 １、０􀆰 ５、
０􀆰 ２５、 ０􀆰 １、 ０􀆰 ０５、 ０􀆰 ０２５、 ０􀆰 ０１ 和 ０􀆰 ００５ μｇ ／ ｍＬ 的

ＰＳＡ 平板。 以加同体积无菌水的 ＰＳＡ 平板为对照。
用打孔器在 ＰＳＡ 平板上培养 ４ ｄ 的各供试菌株
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边缘打取直径为 ５ ｍｍ 的菌饼，菌丝面向下接种到

含不同浓度药剂的平板上，每皿接种 １ 个菌饼，每处

理浓度 ３ 次重复，于 ２５ ℃黑暗条件下倒置培养 ４ ｄ
后，采用十字交叉法测量各处理菌落直径（ｃｍ）。 按

（１）式计算各处理对菌丝生长的抑制率（％ ），并建

立毒力回归方程，得到有效抑制中浓度（ＥＣ５０）值。
抑制率 ／ ％ ＝ ［（对照菌落直径 － 处理菌落直

径） ／ （对照菌落直径 －菌饼直径）］ × １００ （１）
１􀆰 ２􀆰 ２　 小麦纹枯病菌抗噻呋酰胺突变体的获得

１􀆰 ２􀆰 ２􀆰 １　 亲本菌株的 ＭＩＣ 值测定　 根据小麦纹枯

病菌对噻呋酰胺的敏感性，从邯郸 （ＨＤ）、邢台

（ＸＴ）、石家庄（ＳＪ）、保定（ＢＤ）和淮坊（ＷＦ） ５ 个麦

区采集的菌株中，各随机选取 ３ 株相对敏感的纹枯

病菌菌株，参考 １􀆰 ２􀆰 １ 节方法，将各菌株分别接种到

含噻呋酰胺质量浓度分别为 ０􀆰 ３、０􀆰 ２、０􀆰 １５、０􀆰 １、
０􀆰 ０８ 和 ０􀆰 ０６ μｇ ／ ｍＬ 的 ＰＳＡ 平板上，以不含药剂的

平板作对照。 每处理 ３ 次重复，于 ２５ ℃下黑暗倒置

培养 ４ ｄ 后，根据培养基上菌丝的生长情况，确定噻

呋酰胺对所选亲本菌株的最低抑制质量浓度

（ＭＩＣ）值。
１􀆰 ２􀆰 ２􀆰 ２　 药剂连续选择驯化　 将随机选取的 １５ 株

小麦纹枯病菌敏感菌株（作为各菌株的亲本菌株）
在 ＰＳＡ 平板上、２５ ℃黑暗培养 ４ ｄ 后，于菌落边缘

打取直径为 ５ ｍｍ 的菌饼，菌丝面朝下转接于含

０􀆰 ０１ μｇ ／ ｍＬ 噻呋酰胺的 ＰＳＡ 平板上，３ ｄ 后将该平

板上生长相对较快的菌落再转移至含有相同剂量噻

呋酰胺的 ＰＳＡ 平板上。 每菌株接种 ２４ 皿，每皿

５ 块。 之后每隔 ３ ｄ 转接 １ 次，并逐渐增加噻呋酰胺

的质量浓度，直至抗药性突变体能够在含最低抑制

质量浓度（ＭＩＣ，０􀆰 １５ μｇ ／ ｍＬ）噻呋酰胺的 ＰＳＡ 平

板上较好地生长为止。 在显微镜下切取单细胞菌丝

进行纯化。 以各亲本菌株为对照，分别按（２）和（３）
式计算各抗药性突变体的抗药性水平和药剂驯化突

变频率［１６］。
抗药性水平 ＝抗药性突变体的 ＥＣ５０ ／亲本菌株

的 ＥＣ５０ （２）
抗药性突变频率 ／ ％ ＝ （出现抗药性突变体的

菌饼数 ／药剂驯化的菌饼总数） × １００ （３）
１􀆰 ２􀆰 ２􀆰 ３　 紫外线诱导　 方法①：参照赵卫松等的方

法［１７］进行，但为提高抗药性突变体紫外线诱导的成

功率，改变了紫外线照射时间和照射距离。 将

１􀆰 ２􀆰 ２􀆰 ２ 节中随机选取的 １５ 株小麦纹枯病菌敏感

菌株在 ２５ ℃下培养 ４ ｄ，制成直径 ５ ｍｍ 的菌饼，接
入 ＰＳＡ 平板上， 置于已预热 １５ ｍｉｎ 的紫外灯

（２０ Ｗ，２５４ ｎｍ）下方垂直距离 ２０ ｃｍ 处，分别照射

２０、４０、６０、８０、１２０ 和 １８０ ｓ，之后置于黑暗条件下培

养 ４０ ｍｉｎ（降低光修复）。 切取约 ８ ｍｍ × ８ ｍｍ 的

菌丝块于红外灯（２２０ Ｖ，１５ Ｗ）下接种于含噻呋酰

胺（ＭＩＣ）的 ＰＳＡ 平板上，每菌株接种 ２４ 皿，每皿

５ 块。 用 Ｐａｒａｆｉｌｍ 封口膜封口后，置于 ２５ ℃、黑暗

条件下培养。 以未经紫外诱导的各亲本菌株作对

照。 ３ ｄ 后每天观察纹枯病菌各菌株菌丝块的生长

状况，当菌株在含药平板上长出不规则的扇形角变

后，再将角变区菌丝转接至 ＷＡ 培养基上，显微镜

下切取单细胞菌丝进行纯化。 将纯化后的菌丝再转

接到含 ＭＩＣ 噻呋酰胺的 ＰＳＡ 平板上，能较好生长

的菌株即为抗药性突变体，统计突变菌株数量并标

记。 以各纹枯病菌亲本为对照，按照（２）式测定并

计算抗药性突变体的抗药性水平，并按（４）式计算

抗药性突变频率。
抗药性突变频率 ／ ％ ＝ （出现角变的菌丝块数 ／

药剂驯化的菌丝块总数） × １００ （４）
方法②：参考崔晓岚等的方法［１８］。 将 １５ 株小

麦纹枯病菌菌株在 ＰＳＡ 平板上于 ２５ ℃下黑暗培养

４ ｄ 后，置于紫外灯（２０ Ｗ，２５４ ｎｍ）下方垂直距离

２０ ｃｍ 处，分别照射 ５、１０、１５、２０ 和 ３０ ｍｉｎ，并于黑

暗条件下放置 ４５ ｍｉｎ。 随后打取直径 ５ ｍｍ 的菌

饼，菌丝面朝下转接于含 ＭＩＣ 噻呋酰胺的 ＰＳＡ 平

板上。 每亲本菌株接种 ２４ 皿，每皿 ６ 个菌饼，于
２５ ℃、黑暗条件下倒置培养。 待产生扇形角变区后

按照本节方法测定其抗药性水平，按（４）式计算抗

药性突变频率。
１􀆰 ２􀆰 ３　 抗药性突变体与其亲本菌株的主要生物学

性状测定

１􀆰 ２􀆰 ３􀆰 １　 抗药性突变体生长速率及菌核形成 　 将

抗药性突变体及其亲本菌株在 ＰＳＡ 培养基上于

２５ ℃下黑暗培养 ４ ｄ 后，在靠近菌落边缘处打取直

径 ５ ｍｍ 的菌饼，接种到未含药的 ＰＳＡ 培养基平板

上，各菌株接种 ４ 皿，于相同条件下培养。 每间隔

２４ ｈ 测定一次菌落直径，计算各皿菌落的平均直

径，比较抗药性突变体与其亲本菌株菌丝生长速率

的差异。 继续培养 ２１ ｄ 后记录每平皿上抗药性突

变体和亲本菌株形成菌核的数量。 将各菌株菌核拣

出后在 ８０ ℃烘箱烘干至恒重，称取每平皿菌核干

重［１９］。
分别将抗药性突变体及其亲本菌株接入到

１００ ｍＬ ＰＳ 液体培养基中，每瓶接 ５ 个菌饼，振荡培

养（２５ ℃，１２０ ｒ ／ ｍｉｎ）７ ｄ，菌丝经布氏漏斗过滤后于
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８０ ℃烘箱内烘干，称量菌丝干重［２１］。 各菌株重复

３ 瓶。
１􀆰 ２􀆰 ３􀆰 ２　 抗药性突变体的致病力　 采用温室苗期

麦粒接种法［２２］ 测定抗药性突变体的致病力。 将小

麦籽粒煮熟后装入 １００ ｍＬ 三角瓶中，每瓶 ４０ ｇ，高
压灭菌（１２１ ℃，２ ｈ）并冷却后，分别接入活化的纹

枯病菌亲本菌株及抗药性突变体，每瓶接种 ５ 个菌

饼。 置于 ２５ ℃培养箱中培养，每天振摇 １ 次，以使

病菌在籽粒上生长均匀并防止结块，１４ ｄ 后得到小

麦纹枯病菌接种体。
预接种的小麦种子先用 １％ 的次氯酸钠表面

消毒 １ ｍｉｎ，再用无菌水冲洗 ５ 次，置于 ２５ ℃培养

箱中保温催芽，露白后播入装有 １ ｋｇ 灭菌土

（１２０ ℃ ，２ ｈ）的营养钵中，每钵 １５ 粒，周围撒入

８ ｇ 小麦纹枯病菌接种体，其后表面覆盖一层 ２ ｃｍ
厚灭菌土。 设无接种病菌载体为对照。 每个菌株

在小麦品种石新 ８２８ 和良星 ９９ 上的接种处理均设

３ 次重复，每菌种每重复接种 ３ 钵。 将营养钵置于

１８ ～ ２５ ℃温室内培养（光照 ／黑暗 ＝ １４ ｈ ／ １０ ｈ），
２８ ｄ 后参考汪敏等的分级标准调查纹枯病发病情

况［２２］ ，按（５）式计算病情指数。 小麦纹枯病苗期

病情分级标准［２２］ ：０ 级，无症状；１ 级，外层叶鞘变

褐或有明显的纹枯病斑，但病斑直径小于叶鞘周

长的 １ ／ ２；３ 级，外层叶鞘有明显的纹枯病斑，病斑

直径大于叶鞘周长的 １ ／ ２，但内层叶鞘无症状；
５ 级，内层叶鞘变褐或有明显的纹枯病斑，但病斑

直径小于叶鞘周长的 １ ／ ２；７ 级，内层叶鞘有明显

的纹枯病斑，病斑直径大于叶鞘周长的 １ ／ ２，但不

死苗；９ 级，死苗。
病情指数 ＝ ［∑（各级病株数 × 相对级数值） ／

（调查总株数 × ９）］ × １００ （５）
１􀆰 ２􀆰 ３􀆰 ３　 抗药性突变体的抗性遗传稳定性 　 将所

获各抗药性突变体和各亲本菌株在不含噻呋酰胺的

ＰＳＡ 平板上依次继代培养 １６ 代，原始亲本菌株记为

Ｆ０代，按菌丝生长速率法分别测定其 Ｆ０、Ｆ４、Ｆ８、Ｆ１２

及 Ｆ１６代对噻呋酰胺的敏感性。
１􀆰 ２􀆰 ３􀆰 ４　 噻呋酰胺与不同杀菌剂之间的交互抗性

　 按菌丝生长速率法分别测定所获抗噻呋酰胺突变

体及其亲本菌株对噻呋酰胺、三唑酮、井冈霉素、戊
唑醇、咯菌腈、丙环唑和多菌灵的敏感性。 多菌灵原

药先用 ０􀆰 １ ｍｏｌ ／ Ｌ 的盐酸溶液溶解，其他原药先溶

于少量丙酮，然后分别配制系列浓度药液并制成含

不同原药质量浓度的 ＰＳＡ 平板。 将噻呋酰胺对纹

枯病菌抗噻呋酰胺突变体及亲本菌株的 ＥＣ５０ 值作

为 ｘ 轴，其他 ６ 种药剂对抗噻呋酰胺突变体及亲本

菌株的 ＥＣ５０值为 ｙ 轴，分别进行线性回归分析，求
出线性回归方程 ｙ ＝ ｂｘ ＋ ａ，根据决定系数（Ｒ２）及
Ｐ 值，分析噻呋酰胺与其他药剂之间的交互抗性关

系［２３］。
１􀆰 ２􀆰 ４　 数据处理 　 采用 ＤＰＳ ｖ６􀆰 ５５ 版软件的

Ｄｕｎｃａｎ 氏新复极差法对试验数据进行差异显著性

分析。

２　 结果与分析

２􀆰 １　 小麦纹枯病菌对噻呋酰胺敏感基线的建立

噻呋酰胺对采自河北、河南和山东的 １６６ 株小麦

纹枯病菌的平均 ＥＣ５０ 值为（０􀆰 ０７２ ± ０􀆰 ０２２） μｇ ／ ｍＬ，
最大值和最小值分别为 ０􀆰 １４０ 和 ０􀆰 ０３０ μｇ ／ ｍＬ，前
者仅是后者的 ４􀆰 ６８ 倍。 所有纹枯病菌菌株对噻

呋酰胺的敏感性频率呈连续单峰曲线分布 （图

１），未出现敏感性明显下降的病原菌亚群体，总体

接近正态分布，因此可将该群体的平均 ＥＣ５０ 值

（０􀆰 ０７２ μｇ ／ ｍＬ ± ０􀆰 ０２２ μｇ ／ ｍＬ）作为小麦纹枯病

菌对噻呋酰胺的敏感基线。

图 １　 １６６ 株小麦纹枯病菌对噻呋酰胺的敏感性频率分布

Ｆｉｇ． １　 Ｂａｓｅｌｉｎｅ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ １６６
ｉｓｏｌａｔｅｓ ｏｆ Ｒ． ｃｅｒｅａｌｉｓ ｔｏ ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ

２􀆰 ２　 不同地区小麦纹枯病菌对噻呋酰胺的敏感性

差异

在供试的 １６６ 株小麦纹枯病菌菌株中，河北邯

郸菌株间的 ＥＣ５０ 最大值和最小值分别为 ０􀆰 ０３４ 和

０􀆰 １４０ μｇ ／ ｍＬ，差异倍数最大，为 ４􀆰 １８ 倍；其次是山

东淮坊，菌株间的 ＥＣ５０ 最大值和最小值相差 ３􀆰 ７９
倍；其他地区菌株间的 ＥＣ５０ 值差异倍数在 ２􀆰 ４５ ～
３􀆰 ４９ 倍之间。 但在 ９ 个地区中，所有菌株的平均

ＥＣ５０值在 ０􀆰 ０６０ ～ ０􀆰 ０７７ μｇ ／ ｍＬ 之间，地区间小麦

纹枯病菌菌株对噻呋酰胺的敏感性无显著差异

（表 １）。
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表 １　 不同地区小麦纹枯病菌对噻呋酰胺的敏感性

Ｔａｂｌｅ １　 Ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｏｆ Ｒ． ｃｅｒｅａｌｉｓ ｉｓｏｌａｔｅｓ ｃｏｌｌｅｃｔｅｄ ｆｒｏｍ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｒｅｇｉｏｎｓ ｔｏ ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ

采集地

Ｓａｍｐｌｉｎｇ ｓｉｔｅｓ
测定株数

Ｔｅｓｔｅｄ ｉｓｏｌａｔｅｓ
频率

Ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ／ ％

有效抑制中浓度 ＥＣ５０ ／ （μｇ ／ ｍＬ）

范围 Ｒａｎｇｅｓ
ＥＣ５０（最大）： ＥＣ５０（最小）

ＥＣ５０（Ｍａｘ． ）： ＥＣ５０（Ｍｉｎ． ）
均值 ± 标准差

Ｍｅａｎ ± ＳＤ

保定 Ｂａｏｄｉｎｇ ３０ １８􀆰 ０７ ０􀆰 ０４０ ～ ０􀆰 １４０ ３􀆰 ４９ ０􀆰 ０７２ ± ０􀆰 ０２４ ａ

石家庄 Ｓｈｉｊｉａｚｈｕａｎｇ １８ １０􀆰 ８４ ０􀆰 ０４７ ～ ０􀆰 １１４ ２􀆰 ４５ ０􀆰 ０６９ ± ０􀆰 ０１６ ａ

邢台 Ｘｉｎｇｔａｉ ２５ １５􀆰 ０６ ０􀆰 ０３９ ～ ０􀆰 １２１ ３􀆰 １３ ０􀆰 ０６８ ± ０􀆰 ０２１ ａ

邯郸 Ｈａｎｄａｎ ３０ １８􀆰 ０７ ０􀆰 ０３４ ～ ０􀆰 １４０ ４􀆰 １８ ０􀆰 ０７７ ± ０􀆰 ０２５ ａ

唐山 Ｔａｎｇｓｈａｎ ５ ３􀆰 ０１ ０􀆰 ０３０ ～ ０􀆰 ０９２ ３􀆰 ０８ ０􀆰 ０６０ ± ０􀆰 ０２８ ａ

衡水 Ｈｅｎｇｓｈｕｉ ２２ １３􀆰 ２５ ０􀆰 ０３６ ～ ０􀆰 １１７ ３􀆰 ３０ ０􀆰 ０７３ ± ０􀆰 ０２０ ａ

沧州 Ｃａｎｇｚｈｏｕ ９ ５􀆰 ４２ ０􀆰 ０４７ ～ ０􀆰 １１９ ２􀆰 ５１ ０􀆰 ０７４ ± ０􀆰 ０２２ ａ

淮坊 Ｗｅｉｆａｎｇ ８ ４􀆰 ８２ ０􀆰 ０３０ ～ ０􀆰 １１３ ３􀆰 ７９ ０􀆰 ０６８ ± ０􀆰 ０２８ ａ

鹤壁 Ｈｅｂｉ １９ １１􀆰 ４５ ０􀆰 ０３７ ～ ０􀆰 １１６ ３􀆰 １６ ０􀆰 ０７３ ± ０􀆰 ０２２ ａ

小计 Ｔｏｔａｌ １６６ １００􀆰 ００ ０􀆰 ０３０ ～ ０􀆰 １４０ ４􀆰 ６８ ０􀆰 ０７２ ± ０􀆰 ０２２ ａ

　 　 注：同列数据后不同字母表示经 Ｄｕｎｃａｎ 氏新复极差法检验在 Ｐ ＝ ０􀆰 ０５ 水平差异显著。
Ｎｏｔｅ： Ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｌｅｔｔｅｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｃｏｌｕｍｎ ｓｈｏｗ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ａｔ Ｐ ＝ ０􀆰 ０５ ｌｅｖｅｌ ｂｙ Ｄｕｎｃａｎ′ｓ ｎｅｗ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｒａｎｇｅ ｔｅｓｔｓ．

２􀆰 ３　 小麦纹枯病菌抗噻呋酰胺突变体的获得及抗

药性水平

通过紫外照射方法对随机选取的 １５ 株小麦纹

枯病菌菌株进行诱导后，仅以亲本菌株 ＢＤ１８、ＨＤ７⁃
７、ＨＤ１４ 和 ＸＴ１４ 共获得了 ５ 株抗药性突变体，突变

频率为 １􀆰 ２６％ ；突变体分别编号为 ＢＤ１８⁃４Ｕ、ＢＤ１８⁃
９Ｕ、ＨＤ７⁃７Ｕ、ＨＤ１４⁃２Ｕ 和 ＸＴ１４⁃４Ｕ，抗药性水平为

５􀆰 ５ ～ １８􀆰 ９ 倍（表 ２）。 但是，采用药剂驯化法诱导

纹枯病菌对噻呋酰胺的抗药性菌株，驯化 １５ 代后，
１５ 株亲本菌株均未能获得抗噻呋酰胺的突变体。

表 ２　 小麦纹枯病菌抗药性突变体对噻呋酰胺的抗药性水平

Ｔａｂｌｅ ２　 Ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｍｕｔａｎｔｓ ｏｆ Ｒ． ｃｅｒｅａｌｉｓ ｔｏ ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ
菌株

Ｉｓｏｌａｔｅｓ
毒力回归方程

Ｖｉｒｕｌｅｎｔ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｅｑｕａｔｉｏｎ
相关系数（ｒ）

Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ

ＥＣ５０ ± ＳＤ ／

（μｇ ／ ｍＬ）

抗药性水平

Ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｌｅｖｅｌ
ＢＤ１８ ｙ ＝ １􀆰 ６００ ２ｘ ＋ ６􀆰 ６２３ ３ ０􀆰 ９８０ １ ０􀆰 ０９７ ± ０􀆰 ０３１ －

ＢＤ１８⁃９Ｕ ｙ ＝ １􀆰 ５０４ ６ｘ ＋ ５􀆰 ４１５ ０ ０􀆰 ９８８ ６ ０􀆰 ５３０ ± ０􀆰 １０７ ５􀆰 ５

ＢＤ１８⁃４Ｕ ｙ ＝ １􀆰 １４６ ９ｘ ＋ ４􀆰 ９０８ ９ ０􀆰 ９９１ ８ １􀆰 ２０１ ± ０􀆰 ２６９ １２􀆰 ４

ＨＤ７⁃７ ｙ ＝ １􀆰 ８４２ ４ｘ ＋ ７􀆰 ０４６ ６ ０􀆰 ９９０ ５ ０􀆰 ０７８ ± ０􀆰 ０２３ －

ＨＤ７⁃７Ｕ ｙ ＝ ０􀆰 ８５０ ６ｘ ＋ ５􀆰 ０４４ １ ０􀆰 ９９７ ９ ０􀆰 ８８７ ± ０􀆰 １１１ １１􀆰 ４

ＨＤ１４ ｙ ＝ １􀆰 ７３８ １ｘ ＋ ６􀆰 ９４８ ６ ０􀆰 ９９２ ２ ０􀆰 ０７６ ± ０􀆰 ０１８ －

ＨＤ１４⁃２Ｕ ｙ ＝ １􀆰 ０３１ ２ｘ ＋ ５􀆰 １９８ ５ ０􀆰 ９９０ ４ ０􀆰 ６４２ ± ０􀆰 １９８ ８􀆰 ４

ＸＴ１４ ｙ ＝ １􀆰 ８３５ ７ｘ ＋ ７􀆰 ４０５ ２ ０􀆰 ９９１ ０ ０􀆰 ０４９ ± ０􀆰 ０１３ －

ＸＴ１４⁃４Ｕ ｙ ＝ ０􀆰 ９７３ ５ｘ ＋ ５􀆰 ０３１ ５ ０􀆰 ９８３ ６ ０􀆰 ９２８ ± ０􀆰 １３２ １８􀆰 ９

　 　 注：ＢＤ１８、ＨＤ７⁃７、ＨＤ１４ 和 ＸＴ１４ 为亲本菌株，其余为抗药性突变体。
Ｎｏｔｅ： ＢＤ１８， ＨＤ７⁃７， ＨＤ１４ ａｎｄ ＸＴ１４ ａｒｅ ｐａｒｅｎｔ ｉｓｏｌａｔｅｓ； ｏｔｈｅｒｓ ａｒｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｍｕｔａｎｔｓ ｔｏ ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ．

２􀆰 ４　 小麦纹枯病菌抗药性突变体主要生物学性状

２􀆰 ４􀆰 １　 菌丝生长速率和菌核生成能力　 由小麦纹

枯病菌抗药性突变体的生长情况（表 ３）可知，２４ ｈ
内菌株 ＢＤ１８⁃９Ｕ、ＢＤ１８⁃４Ｕ 和 ＨＤ７⁃７Ｕ 的菌落直

径均显著小于各自亲本菌株，而菌株 ＨＤ１４⁃２Ｕ 和

ＸＴ１４⁃４Ｕ 与亲本菌株差异不明显；随着时间的延

长，各突变体的菌落直径与各自亲本菌株间差异

均不显著（Ｐ ＝ ０􀆰 ０５）。 ５ 株抗药性突变体的菌丝
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干重均明显低于各自亲本菌株，各突变体菌丝干

重减少量在 ０􀆰 ０６ ～ ０􀆰 ０９ ｇ ／瓶之间。 与各自亲本菌

株相比，所有抗药性突变体的菌核生成数量和菌核

干重均明显降低，其中 ＨＤ１４⁃２Ｕ 菌核数量和干重降

幅最大，分别减少 １３􀆰 ０ 个 ／皿和 ８􀆰 ７ ｍｇ ／皿，其次是

ＢＤ１８⁃９Ｕ，菌核数量和干重分别减少 １１􀆰 ３ 个 ／皿和

７􀆰 ８ ｍｇ ／皿，ＨＤ７⁃７Ｕ 的降幅最小。

表 ３　 小麦纹枯病菌抗噻呋酰胺突变体生长情况

Ｔａｂｌｅ ３　 Ｇｒｏｗｔｈ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｍｕｔａｎｔｓ ｏｆ Ｒ． ｃｅｒｅａｌｉｓ ｔｏ ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ

菌株

Ｉｓｏｌａｔｅｓ

菌落直径 Ｄｉａｍｅｔｅｒ ｏｆ ｃｏｌｏｎｙ ／ ｃｍ

２４ ｈ ４８ ｈ ７２ ｈ

菌丝干重 ／ （ｇ ／ 瓶）
Ｄｒｙ ｗｅｉｇｈｔ ｏｆ ｍｙｃｅｌｉｕｍ

／ （ｇ ／ ｂｏｔｔｌｅ）

菌核生成 Ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｃｌｅｒｏｔｉｕｍ
数量 ／ （个 ／ 皿）

Ｎｕｍｂｅｒ ／ （Ｎｏ． ／ ｄｉｓｈ）
干重 ／ （ｍｇ ／ 皿）

Ｄｒｙ ｗｅｉｇｈｔ ／ （ｍｇ ／ ｄｉｓｈ）
ＢＤ１８ ２􀆰 ２ ± ０􀆰 １ ａ ３􀆰 １ ± ０􀆰 １ ｂ ４􀆰 ２ ± ０􀆰 １ ｂ ０􀆰 ５４ ± ０􀆰 ０３ ｄ ２９􀆰 ３ ± ３􀆰 ２ ｂｃ １９􀆰 ８ ± ２􀆰 ７ ｂｃ

ＢＤ１８⁃９Ｕ ２􀆰 １ ± ０􀆰 ０ ｂｃ ３􀆰 １ ± ０􀆰 ０ ｂ ４􀆰 ２ ± ０􀆰 １ ｂ ０􀆰 ４７ ± ０􀆰 ０４ ｅ １８􀆰 ０ ± ３􀆰 ０ ｅｆ １２􀆰 ０ ± ２􀆰 １ ｅｆ

ＢＤ１８⁃４Ｕ ２􀆰 ０ ± ０􀆰 １ ｃ ３􀆰 ０ ± ０􀆰 １ ｂ ４􀆰 １ ± ０􀆰 １ ｂ ０􀆰 ４６ ± ０􀆰 ０３ ｅ １９􀆰 ７ ± ３􀆰 ２ ｄｅｆ １３􀆰 ４ ± ２􀆰 ３ ｄｅｆ

ＨＤ７⁃７ １􀆰 ７ ± ０􀆰 １ ｄ ２􀆰 ９ ± ０􀆰 １ ｃ ３􀆰 ７ ± ０􀆰 １ ｃ ０􀆰 ３７ ± ０􀆰 ０１ ｆ ３０􀆰 ０ ± ４􀆰 ４ ｂ ２０􀆰 ４ ± ２􀆰 ９ ｂ

ＨＤ７⁃７Ｕ １􀆰 ５ ± ０􀆰 １ ｅ ２􀆰 ９ ± ０􀆰 １ ｃ ３􀆰 ７ ± ０􀆰 ０ ｃ ０􀆰 ３１ ± ０􀆰 ０１ ｇ ２４􀆰 ０ ± ２􀆰 ０ ｃｄ １６􀆰 ３ ± １􀆰 ４ ｃｄ

ＨＤ１４ ２􀆰 ２ ± ０􀆰 ０ ａ ３􀆰 ３ ± ０􀆰 １ ａ ４􀆰 ４ ± ０􀆰 ０ ａ ０􀆰 ８１ ± ０􀆰 ０６ ａ ３７􀆰 ０ ± ４􀆰 ６ ａ ２４􀆰 ９ ± ３􀆰 １ ａ

ＨＤ１４⁃２Ｕ ２􀆰 ２ ± ０􀆰 １ ａｂ ３􀆰 ３ ± ０􀆰 １ ａ ４􀆰 ４ ± ０􀆰 １ ａ ０􀆰 ７２ ± ０􀆰 ０２ ｂ ２４􀆰 ０ ± １􀆰 ７ ｃｄ １６􀆰 ２ ± １􀆰 １ ｃｄ

ＸＴ１４ ２􀆰 １ ± ０􀆰 １ｂｃ ３􀆰 ３ ± ０􀆰 １ ａ ４􀆰 ４ ± ０􀆰 ０ ａ ０􀆰 ６４ ± ０􀆰 ０２ ｃ ２１􀆰 ３ ± ２􀆰 ５ ｄｅ １４􀆰 ４ ± １􀆰 ７ ｄｅ

ＸＴ１４⁃４Ｕ ２􀆰 ２ ± ０􀆰 １ ａｂ ３􀆰 ４ ± ０􀆰 １ ａ ４􀆰 ４ ± ０􀆰 １ ａ ０􀆰 ５７ ± ０􀆰 ０２ ｄ １４􀆰 ７ ± １􀆰 ５ ｆ ９􀆰 ８ ± １􀆰 ０ ｆ

　 　 注：ＢＤ１８、ＨＤ７⁃７、ＨＤ１４ 和 ＸＴ１４ 为亲本菌株，其余为抗药性突变体。 同列数据后不同字母表示经 Ｄｕｎｃａｎ 氏新复极差法检验在 Ｐ ＝ ０􀆰 ０５
水平差异显著。

Ｎｏｔｅ： ＢＤ１８， ＨＤ７⁃７， ＨＤ１４ ａｎｄ ＸＴ１４ ａｒｅ ｐａｒｅｎｔ ｉｓｏｌａｔｅｓ； ｏｔｈｅｒｓ ａｒｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｍｕｔａｎｔｓ ｔｏ ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ． Ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｌｅｔｔｅｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｃｏｌｕｍｎ
ｓｈｏｗ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ａｔ Ｐ ＝ ０􀆰 ０５ ｌｅｖｅｌ ｂｙ Ｄｕｎｃａｎ′ｓ ｎｅｗ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｒａｎｇｅ ｔｅｓｔｓ．

注：ＢＤ１８、ＨＤ７⁃７、ＨＤ１４ 和 ＸＴ１４ 为亲本菌株，其余为抗药性突变体。 图中不同字母表示菌株亲本及其突变体

对同一小麦品种的致病力经 Ｄｕｎｃａｎ 氏新复极差法检验在 Ｐ ＝ ０􀆰 ０５ 水平差异显著。
Ｎｏｔｅ： ＢＤ１８， ＨＤ７⁃７， ＨＤ１４ ａｎｄ ＸＴ１４ ａｒｅ ｐａｒｅｎｔ ｉｓｏｌａｔｅｓ； ｏｔｈｅｒｓ ａｒｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｍｕｔａｎｔｓ ｔｏ ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ． Ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｌｅｔｔｅｒｓ

ｉｎ ｔｈｅ ｆｉｇｕｒｅ ｓｈｏｗ ｔｈｅ ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ ｏｆ ｐａｒｅｎｔ ｉｓｏｌａｔｅｓ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｍｕｔａｎｔｓ ｔｏ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｗｈｅａｔ ｃｕｌｔｉｖａｒ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ａｔ Ｐ ＝ ０􀆰 ０５ ｌｅｖｅｌ ｂｙ Ｄｕｎｃａｎ′ｓ ｎｅｗ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｒａｎｇｅ ｔｅｓｔｓ．

图 ２　 小麦纹枯病菌抗噻呋酰胺突变体及亲本菌株对 ２ 个品种小麦苗期的致病力

Ｆｉｇ． ２　 Ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ ｏｆ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｍｕｔａｎｔｓ ａｎｄ ｐａｒｅｎｔ ｉｓｏｌａｔｅｓ ｏｎ ｔｗｏ ｗｈｅａｔ ｃｕｌｔｉｖａｒｓ ａｔ ｓｅｅｄｌｉｎｇ ｓｔａｇｅ

２􀆰 ４􀆰 ２　 致病力　 致病力测定结果（图 ２）表明，与
亲本菌株相比，仅有突变体 ＨＤ７⁃７Ｕ 对石新 ８２８ 的

致病力没有明显降低，其余所得抗药性突变体对

石新 ８２８ 和良星 ９９ 的致病力均明显下降，２ 品种

的病情指数下降范围分别在 ２􀆰 ９ ～ １８􀆰 ９ 和 ４􀆰 ５ ～
１０􀆰 ５ 之间。



　 Ｎｏ． ３ 齐永志等：小麦纹枯病菌对噻呋酰胺的敏感性及抗药性突变体的主要生物学性状 ２７７　　

２􀆰 ５　 小麦纹枯病菌抗噻呋酰胺突变体的抗药性遗

传稳定性

在不含噻呋酰胺的 ＰＳＡ 培养基上连续继代培

养 １６ 代后，５ 株抗药性突变体对噻呋酰胺的敏感性

均呈明显上升趋势（表 ４）。 其中，突变体 ＢＤ１８⁃９Ｕ、

ＨＤ７⁃７Ｕ 和 ＸＴ１４⁃４Ｕ 的 Ｆ１６代 ＥＣ５０值均接近于各自

亲本菌株（Ｆ０），ＢＤ１８⁃４Ｕ 和 ＨＤ１４⁃２Ｕ 的 Ｆ１６代 ＥＣ５０

值分别为 ０􀆰 ３１６ 和 ０􀆰 １６９ μｇ ／ ｍＬ，均明显低于各自

亲本菌株。 表明经紫外线照射诱导获得的 ５ 株抗噻

呋酰胺突变体的抗药性均不能稳定遗传。

表 ４　 小麦纹枯病菌抗噻呋酰胺突变体的抗药性遗传稳定性

Ｔａｂｌｅ ４　 Ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｓｔａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｍｕｔａｎｔｓ ｏｆ Ｒ． ｃｅｒｅａｌｉｓ ｔｏ ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ

菌株 Ｉｓｏｌａｔｅｓ
有效抑制中浓度 ＥＣ５０ ± ＳＤ ／ （ μｇ ／ ｍＬ ）

Ｆ０ Ｆ４ Ｆ８ Ｆ１２ Ｆ１６

ＢＤ１８ ０􀆰 ０９８ ± ０􀆰 ００４ ａ ０􀆰 ０９７ ± ０􀆰 ００４ ａ ０􀆰 ０９９ ± ０􀆰 ００２ ａ ０􀆰 ０８９ ± ０􀆰 ００４ ａ ０􀆰 １０１ ± ０􀆰 ００２ ａ
ＢＤ１８⁃９Ｕ ０􀆰 ５３２ ± ０􀆰 ０２２ ａ ０􀆰 ４９０ ± ０􀆰 ０２１ ｂ ０􀆰 ３８２ ± ０􀆰 ０２０ ｃ ０􀆰 １０７ ± ０􀆰 ００５ ｄ ０􀆰 ０９６ ± ０􀆰 ００５ ｄ
ＢＤ１８⁃４Ｕ １􀆰 ２０６ ± ０􀆰 ０１４ ａ １􀆰 １０９ ± ０􀆰 ０１１ ｂ ０􀆰 ９８６ ± ０􀆰 ０１６ ｃ ０􀆰 ７９８ ± ０􀆰 ００８ ｄ ０􀆰 ３１６ ± ０􀆰 ００５ ｅ
ＨＤ７⁃７ ０􀆰 ０７７ ± ０􀆰 ００４ ａ ０􀆰 ０７６ ± ０􀆰 ００４ ａ ０􀆰 ０７９ ± ０􀆰 ００４ ａ ０􀆰 ０７０ ± ０􀆰 ００４ ａ ０􀆰 ０７９ ± ０􀆰 ００４ ａ
ＨＤ７⁃７Ｕ ０􀆰 ８７１ ± ０􀆰 ０１４ ａ ０􀆰 ８０１ ± ０􀆰 ０１３ ｂ ０􀆰 ７１４ ± ０􀆰 ０１２ ｃ ０􀆰 １７７ ± ０􀆰 ００３ ｄ ０􀆰 ０７９ ± ０􀆰 ００５ ｅ
ＨＤ１４ ０􀆰 ０７６ ± ０􀆰 ００１ ａ ０􀆰 ０７５ ± ０􀆰 ００１ ａ ０􀆰 ０７８ ± ０􀆰 ００１ ａ ０􀆰 ０６９ ± ０􀆰 ００１ ａ ０􀆰 ０８０ ± ０􀆰 ００１ ａ

ＨＤ１４⁃２Ｕ ０􀆰 ６４５ ± ０􀆰 ００９ ａ ０􀆰 ５９３ ± ０􀆰 ００８ ｂ ０􀆰 ５２９ ± ０􀆰 ００８ ｃ ０􀆰 ２４９ ± ０􀆰 ００４ ｄ ０􀆰 １６９ ± ０􀆰 ００３ ｅ
ＸＴ１４ ０􀆰 ０４８ ± ０􀆰 ００３ ａ ０􀆰 ０４８ ± ０􀆰 ００３ ａ ０􀆰 ０５０ ± ０􀆰 ００４ ａ ０􀆰 ０４４ ± ０􀆰 ００３ ａ ０􀆰 ０５１ ± ０􀆰 ００４ ａ

ＸＴ１４⁃４Ｕ ０􀆰 ９２４ ± ０􀆰 ０１２ ａ ０􀆰 ８４８ ± ０􀆰 ００９ ｂ ０􀆰 ３８９ ± ０􀆰 ００６ ｃ ０􀆰 １０２ ± ０􀆰 ００１ ｄ ０􀆰 ０４７ ± ０􀆰 ００１ ｅ

　 　 注：ＢＤ１８、ＨＤ７⁃７、ＨＤ１４ 和 ＸＴ１４ 为亲本菌株，其余为抗药性突变体。 同列数据后不同字母表示经 Ｄｕｎｃａｎ 氏新复极差法检验在 Ｐ ＝ ０􀆰 ０５
水平差异显著。

Ｎｏｔｅ： ＢＤ１８， ＨＤ７⁃７， ＨＤ１４ ａｎｄ ＸＴ１４ ａｒｅ ｐａｒｅｎｔ ｉｓｏｌａｔｅｓ； ｏｔｈｅｒｓ ａｒｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｍｕｔａｎｔｓ ｔｏ ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ． Ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｌｅｔｔｅｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｃｏｌｕｍｎ
ｓｈｏｗ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ａｔ Ｐ ＝ ０􀆰 ０５ ｌｅｖｅｌ ｂｙ Ｄｕｎｃａｎ′ｓ ｎｅｗ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｒａｎｇｅ ｔｅｓｔｓ．

２􀆰 ６　 噻呋酰胺与其他杀菌剂之间的交互抗性

试验测得抗噻呋酰胺突变体及其亲本菌株对其

他 ６ 种供试杀菌剂的敏感性由强到弱依次为咯菌腈

＞戊唑醇 ＞丙环唑 ＞ 三唑酮 ＞ 井冈霉素 ＞ 多菌灵，
其平均 ＥＣ５０ 值依次为 ０􀆰 ０１０、０􀆰 ０２８、０􀆰 ０８１、０􀆰 ２５０、
０􀆰 ５０８ 和 １􀆰 １４７ μｇ ／ ｍＬ（表 ５）。 交互抗性分析结果

　 　 　 　

（表 ６）显示：噻呋酰胺 ＥＣ５０ 值与该 ６ 种杀菌剂的

ＥＣ５０ 值之间的决定系数 （ Ｒ２ ） 分别为 ０􀆰 ００６ ８、
０􀆰 ０１３ １、０􀆰 ００６ ２、０􀆰 ０３５ ３、０􀆰 ０４０ ７ 和 ０􀆰 ０８６ １，相应

的 Ｆ 检验 Ｐ 值均大于 ０􀆰 ００１，表明噻呋酰胺与三唑

酮、井冈霉素、戊唑醇、咯菌腈、丙环唑和多菌灵之间

均无交互抗性。

表 ５　 小麦纹枯病菌抗噻呋酰胺突变体及亲本对不同杀菌剂的敏感性

Ｔａｂｌｅ ５　 Ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ⁃ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｍｕｔａｎｔｓ ｏｆ Ｒ． ｃｅｒｅａｌｉｓ ｔｏ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｆｕｎｇｉｃｉｄｅｓ

菌株

Ｉｓｏｌａｔｅｓ

有效抑制中浓度　 ＥＣ５０ ± ＳＤ ／ （μｇ ／ ｍＬ）

噻呋酰胺

ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ
三唑酮

ｔｒｉａｄｉｍｅｆｏｎ
井冈霉素

ｊｉｎｇｇａｎｇｍｙｃｉｎ
戊唑醇

ｔｅｂｕｃｏｎａｚｏｌｅ
咯菌腈

ｆｌｕｄｉｏｘｏｎｉｌ
丙环唑

ｐｒｏｐｉｃｏｎａｚｏｌｅ
多菌灵

ｃａｒｂｅｎｄａｚｉｍ
ＢＤ１８ ０􀆰 ０９８ ± ０􀆰 ００４ ０􀆰 ３１２ ± ０􀆰 ０２３ ０􀆰 ６３４ ± ０􀆰 １２１ ０􀆰 ０３５ ± ０􀆰 ００３ ０􀆰 ０１２ ± ０􀆰 ００２ ０􀆰 １０１ ± ０􀆰 ０２２ １􀆰 ４３０ ± ０􀆰 ０９２

ＢＤ１８⁃９Ｕ ０􀆰 ５３２ ± ０􀆰 ０２２ ０􀆰 ２５２ ± ０􀆰 ０３１ ０􀆰 ５１２ ± ０􀆰 ０５６ ０􀆰 ０２８ ± ０􀆰 ００４ ０􀆰 ０１０ ± ０􀆰 ００３ ０􀆰 ０８１ ± ０􀆰 ０１７ ０􀆰 ９１９ ± ０􀆰 ０６３

ＢＤ１８⁃４Ｕ １􀆰 ２０６ ± ０􀆰 ０１４ ０􀆰 ２７３ ± ０􀆰 ０４５ ０􀆰 ４０７ ± ０􀆰 ０８３ ０􀆰 ０３１ ± ０􀆰 ００２ ０􀆰 ００６ ± ０􀆰 ００２ ０􀆰 ０５０ ± ０􀆰 ０１５ １􀆰 ４６３ ± ０􀆰 ０８９

ＨＤ７⁃７ ０􀆰 ０７７ ± ０􀆰 ００４ ０􀆰 ３１９ ± ０􀆰 ０２１ ０􀆰 ５０５ ± ０􀆰 ０７１ ０􀆰 ０３６ ± ０􀆰 ００４ ０􀆰 ０１０ ± ０􀆰 ００１ ０􀆰 ０８２ ± ０􀆰 ０２１ ０􀆰 ７０６ ± ０􀆰 ０５１

ＨＤ７⁃７Ｕ ０􀆰 ８７１ ± ０􀆰 ０１４ ０􀆰 ２４９ ± ０􀆰 ０１５ ０􀆰 ６４９ ± ０􀆰 ０６１ ０􀆰 ０２８ ± ０􀆰 ００１ ０􀆰 ０１２ ± ０􀆰 ００１ ０􀆰 １０３ ± ０􀆰 ０１１ １􀆰 １２７ ± ０􀆰 １３２

ＨＤ１４ ０􀆰 ０７６ ± ０􀆰 ００１ ０􀆰 ２４６ ± ０􀆰 ０２３ ０􀆰 ５００ ± ０􀆰 １１３ ０􀆰 ０２８ ± ０􀆰 ００２ ０􀆰 ００９ ± ０􀆰 ００２ ０􀆰 ０８０ ± ０􀆰 ００２ １􀆰 ２５３ ± ０􀆰 ０３４

ＨＤ１４⁃２Ｕ ０􀆰 ６４５ ± ０􀆰 ００９ ０􀆰 ２４６ ± ０􀆰 ０３６ ０􀆰 ５００ ± ０􀆰 ０９８ ０􀆰 ０２８ ± ０􀆰 ００１ ０􀆰 ００９ ± ０􀆰 ００１ ０􀆰 ０８０ ± ０􀆰 ００８ １􀆰 １５４ ± ０􀆰 ０６２

ＸＴ１４ ０􀆰 ０４８ ± ０􀆰 ００３ ０􀆰 １５４ ± ０􀆰 ０１２ ０􀆰 ３１３ ± ０􀆰 ０４５ ０􀆰 ０１７ ± ０􀆰 ００２ ０􀆰 ００８ ± ０􀆰 ００２ ０􀆰 ０６５ ± ０􀆰 ０１９ １􀆰 １２８ ± ０􀆰 １１４

ＸＴ１４⁃４Ｕ ０􀆰 ９２４ ± ０􀆰 ０１２ ０􀆰 ２００ ± ０􀆰 ０３４ ０􀆰 ５５５ ± ０􀆰 １０３ ０􀆰 ０２２ ± ０􀆰 ００４ ０􀆰 ０１１ ± ０􀆰 ００１ ０􀆰 ０８８ ± ０􀆰 ０１３ １􀆰 １４０ ± ０􀆰 ０４７
均值 ± 标准差

Ｍｅａｎ ± ＳＤ
０􀆰 ４９７ ± ０􀆰 ４４２ ０􀆰 ２５０ ± ０􀆰 ０５１ ０􀆰 ５０８ ± ０􀆰 １０４ ０􀆰 ０２８ ± ０􀆰 ００６ ０􀆰 ０１０ ± ０􀆰 ００２ ０􀆰 ０８１ ± ０􀆰 ０１６ １􀆰 １４７ ± ０􀆰 ２３４

　 　 注：ＢＤ１８、ＨＤ７⁃７、ＨＤ１４ 和 ＸＴ１４ 为亲本菌株，其余为抗药性突变体。

Ｎｏｔｅ： ＢＤ１８， ＨＤ７⁃７， ＨＤ１４ ａｎｄ ＸＴ１４ ａｒｅ ｐａｒｅｎｔ ｉｓｏｌａｔｅｓ； ｏｔｈｅｒｓ ａｒｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｍｕｔａｎｔｓ ｔｏ ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ．
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表 ６　 小麦纹枯病菌对噻呋酰胺及其他 ６ 种杀菌剂的交互抗性

Ｔａｂｌｅ ６　 Ｃｒｏｓｓ⁃ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｓｉｘ ｆｕｎｇｉｃｉｄｅｓ ｉｎ Ｒ． ｃｅｒｅａｌｉｓ
药剂 Ｆｕｎｇｉｃｉｄｅｓ 回归方程 Ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ｅｑｕａｔｉｏｎ Ｒ２ Ｐ

三唑酮 ｔｒｉａｄｉｍｅｆｏｎ ｙ ＝ － ０􀆰 ００９ ５ｘ ＋ ０􀆰 ２５４ ８ ０􀆰 ００６ ８ ０􀆰 ８３３ ３

井冈霉素 ｊｉｎｇｇａｎｇｍｙｃｉｎ ｙ ＝ ０􀆰 ０２６ ９ｘ ＋ ０􀆰 ４９４ ９ ０􀆰 ０１３ １ ０􀆰 ７６９ ３

戊唑醇 ｔｅｂｕｃｏｎａｚｏｌｅ ｙ ＝ － ０􀆰 ００１ １ｘ ＋ ０􀆰 ０２８ ６ ０􀆰 ００６ ２ ０􀆰 ８３９ ９

咯菌腈 ｆｌｕｄｉｏｘｏｎｉｌ ｙ ＝ － ０􀆰 ０００ ８ｘ ＋ ０􀆰 ０１０ １ ０􀆰 ０３５ ３ ０􀆰 ６２８ ２

丙环唑 ｐｒｏｐｉｃｏｎａｚｏｌｅ ｙ ＝ － ０􀆰 ００７ ５ｘ ＋ ０􀆰 ０８４ ８ ０􀆰 ０４０ ７ ０􀆰 ６０２ ６

多菌灵 ｃａｒｂｅｎｄａｚｉｍ ｙ ＝ ０􀆰 １５５ ４ｘ ＋ １􀆰 ０６９ ４ ０􀆰 ０８６ １ ０􀆰 ４４３ ６

　 　 注：ｘ 和 ｙ 分别为噻呋酰胺和其他 １ 种杀菌剂对同一菌株的 ＥＣ５０值。
Ｎｏｔｅ： ｘ ａｎｄ ｙ ａｒｅ ｔｈｅ ＥＣ５０ ｖａｌｕｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｉｓｏｌａｔｅ ｔｏ ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｆｕｎｇｉｃｉｄｅ， ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．

３　 结论与讨论

本研究采用菌丝生长速率法测定了 １６６ 株小

麦纹枯病菌对噻呋酰胺的敏感性。 结果表明，供
试小麦纹枯病菌对噻呋酰胺具有较高的敏感性，
该群体的敏感性频率分布呈连续单峰曲线，平均

ＥＣ５０值为（０􀆰 ０７２ ± ０􀆰 ０２２） μｇ ／ ｍＬ，可作为小麦纹

枯病菌对噻呋酰胺的敏感基线。 该基线略高于

Ｃｈｅｎ 等［２０］建立的水稻纹枯病菌（立枯丝核菌）对

噻呋酰胺的敏感基线［（０􀆰 ０５８ ± ０􀆰 ０１２）μｇ ／ ｍＬ］，
这可能是不同病原菌之间的自然差异。 不同地区

间小麦纹枯病菌菌株的 ＥＣ５０最大值和最小值相差

４􀆰 ６８ 倍，其原因可能是来自于不同地区菌株间的

自然差异。
在一定的选择压力或者逆境中，病原菌对不同

杀菌剂均可能会产生抗药性。 刘英华［２１］ 通过室内

药剂连续抗药性选育，获得了小麦纹枯病菌抗戊唑

醇、井冈霉素、丙环唑、 醚唑和咯菌腈的突变菌系。
夏晓明［２４］通过药剂筛选和紫外诱导获得了 ３ 株对

戊唑醇具有不同抗药性水平的小麦纹枯病菌突变

体。 张骞等［２５］利用紫外线诱变获得了 ４０ 个抗甲基

立枯磷的小麦纹枯病菌突变菌株。 本研究通过紫外

诱导获得了 ５ 株小麦纹枯病菌对噻呋酰胺的抗药性

突变体；但通过药剂连续选择未获得抗噻呋酰胺突

变体，可能与药剂自身的特性和诱导菌丝块的数量

有关。
目前，杀菌剂抗性行动委员会（ＦＲＡＣ）已将琥

珀酸脱氢酶抑制剂类（ＳＤＨＩｓ）杀菌剂归为中度抗性

风险杀菌剂。 Ｋｅｏｎ 等［２６］ 和 Ｓｈｉｍａ 等［２７］ 分别检测

到了 玉 米 瘤 黑 粉 菌 Ｕｓｔｉｌａｇｏ ｍａｙｄｉｓ 和 米 曲 霉

Ａｓｐｅｒｇｉｌｌｕｓ ｏｒｙｚａｅ 抗萎锈灵的抗性菌株。 Ｒｏｌａｎｄ
等［２８］、Ｗｈａｒｔｏｎ 等［２９］ 和陈风平等［３０］ 分别采集到了

抗啶酰菌胺的灰霉病菌 Ｂｏｔｒｙｔｉｓ ｃｉｎｅｒｅａ、马铃薯早

疫病菌 Ａｌｔｅｒｎａｒｉａ ｓｏｌａｎｉ 和桃褐腐病菌 Ｍｏｎｉｌｉｎｉａ
ｆｒｕｃｔｉｃｏｌａ 菌株。 李良孔［３１］通过室内药剂筛选，获得

了 ３ 株抗氟吡菌酰胺的黄瓜白粉病菌 Ｐｏｄｏｓｐｈａｅｒａ
ｘａｎｔｈｉｉ 突变体，并发现其抗药性均能稳定遗传，且致

病力与敏感菌株无显著差异，最终评估认为黄瓜白

粉病菌对氟吡菌酰胺具有中等抗药性风险。 Ａｖｅｎｏｔ
等［３２］发现不同抗啶酰菌胺的梨黑斑病菌 Ａｌｔｅｒｎａｒｉａ
ａｌｔｅｒｎａｔｅ 突变体对吡噻菌胺均表现出了不同程度的

抗药性。 本研究发现，小麦纹枯病菌抗噻呋酰胺突

变体的菌丝干重、菌核生成数量、菌核干重和致病力

均明显低于亲本菌株，且其抗药性均不能稳定遗传。
交互抗性研究表明，噻呋酰胺对生产上常用药剂三

唑酮、井冈霉素、戊唑醇、咯菌腈、丙环唑和多菌灵之

间均无交互抗性。 据此推测小麦纹枯病菌对噻呋酰

胺的抗药性风险属于低至中等。
夏晓明［２４］研究发现，与敏感菌株相比，小麦纹

枯病菌对戊唑醇高抗和中抗菌株的 ＣＹＰ５１ 基因片

段在 ８、５９３、６７０、６７３ 位的核苷酸分别由 Ｔ、Ａ、Ｔ、Ａ
突变为了 Ｃ、Ｇ、Ｃ、Ｔ，同时高抗菌株和敏感、中抗菌

株之间在核苷酸上有数十个碱基存在明显不同，且
不是连续的。 刘西莉等［３３］发现，水稻纹枯病菌抗噻

呋酰胺突变体的琥珀酸脱氢酶（Ｓｄｈ）基因核苷酸位

点与敏感菌株存在差异。 本研究所得抗药性菌株的

核苷酸片段序列与亲本或敏感菌株的差异需要作进

一步研究。
鉴于小麦纹枯病菌对噻呋酰胺的室内抗药性

风险属于低至中等水平，为延长噻呋酰胺的使用

寿命，建议在生产中应与现有杀菌剂交替使用，同
时应加强田间小麦纹枯病菌对噻呋酰胺的抗药性

监测，以及时了解田间病原菌对该药剂的敏感性

变化。
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Ｃｈｉｎｅｓｅ）

［１４］ 关立松． ２４０ ｇ ／ Ｌ 满穗悬浮剂防治小麦纹枯病药效研究［ Ｊ］ ．
现代农业科技， ２０１３（８）： ９４， ９９．
ＧＵＡＮ Ｌｉｓｏｎｇ． Ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｔｈｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ２４０ ｇ ／ Ｌ
ｔｈｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ ＳＣ ｏｎ ｗｈｅａｔ ｓｈａｒｐ ｅｙｅｓｐｏｔ［ Ｊ］ ． Ｍｏｄｅｒｎ Ａｇｒｉｃ Ｓｃｉ
Ｔｅｃｈ， ２０１３（８）： ９４， ９９． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）

［１５］ ＧＯＲＧＯＬＯＵＳ Ｓ Ｇ， ＤＥＫＫＥＲ Ｊ． Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｆｕｎｇｉｃｉｄｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｇｅｎｅｒａｌ ｐｒｉｎｃｉｐｌｅｓ［Ｊ］ ． ＦＡＯ Ｐｌａｎｔ Ｐｒｏｔ Ｂｕｌｌ，
１９８２， ３０（２）： ３９ － ７１．

［１６］ ＭＥＮＧ Ｑｉｎｇｘｉａｏ， ＣＵＩ Ｘｉａｏｌａｎ， ＢＩ Ｙａｎｇ， ｅｔ ａｌ． Ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｔｈｅ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｒｉｓｋ ａｎｄ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎｈｅｒｉｔａｎｃｅ ｏｆ Ｐｈｙｔｏｐｈｔｈｏｒａ ｃａｐｓｉｃｉ
ｔｏ ｆｌｕｍｏｒｐｈ［Ｊ］ ． Ｐｈｙｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ， ２００８， ９８（Ｓｕｐｐｌ． ）： １２８．

［１７］ 赵卫松， 韩秀英， 齐永志， 等． 辣椒疫霉对双炔酰菌胺的敏感

性测定及其抗药突变体生物学性状研究［ Ｊ］ ． 农药学学报，
２０１１， １３（１）： ２１ － ２７．
ＺＨＡＯ Ｗｅｉｓｏｎｇ， ＨＡＮ Ｘｉｕｙｉｎｇ， ＱＩ Ｙｏｎｇｚｈｉ， ｅｔ ａｌ． Ｓｔｕｄｙ ｏｎ
ｔｈｅ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｏｆ Ｐｈｙｔｏｐｈｔｈｏｒａ ｃａｐｓｉｃｉ ｔｏ ｍａｎｄｉｐｒｏｐａｍｉｄ ａｎｄ
ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｏｆ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｍｕｔａｎｔｓ［ Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｅｓｔｉｃ
Ｓｃｉ， ２０１１， １３（１）： ２１ － ２７． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）

［１８］ 崔晓岚， 孟庆晓， 毕扬， 等． 辣椒疫霉对烯酰吗啉的敏感性基

线及室内抗药突变体研究［Ｊ］ ． 植物病理学报， ２００９， ３９（６）：
６３０ － ６３７．
ＣＵＩ Ｘｉａｏｌａｎ， ＭＥＮＧ Ｑｉｎｇｘｉａｏ， ＢＩ Ｙａｎｇ， ｅｔ ａｌ． Ｂａｓｅｌｉｎｅ
ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｍｕｔａｎｔｓ ｏｆ Ｐｈｙｔｏｐｈｔｈｏｒａ ｃａｐｓｉｃｉ
ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｔｏ ｄｉｍｅｔｈｏｍｏｒｐｈ ［ Ｊ］ ． Ａｃｔａ Ｐｈｙｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａ Ｓｉｎｉｃａ，
２００９， ３９（６）： ６３０ － ６３７． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）

［１９］ 王育水． 环境因素对禾谷丝核菌菌核形成的影响［Ｊ］ ． 麦类作

物学报， ２００８， ２８（１）： １６０ － １６４．
ＷＡＮＧ Ｙｕｓｈｕｉ． Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓ ｏｆ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｎ ｔｈｅ
Ｓｃｌｅｒｏｔｉｕｍ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ Ｒｈｉｚｏｃｔｏｎｉａ ｃｅｒｅａｌｉｓ Ｖａｎｄｅｒ Ｈｏｅｖｅｎ［Ｊ］ ．
Ｊ Ｔｒｉｔｉｃｅａｅ Ｃｒｏｐｓ， ２００８， ２８（１）： １６０ － １６４． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）

［２０］ ＣＨＥＮ Ｙ， ＺＨＡＮＧ Ａ Ｆ， ＷＡＮＧ Ｗ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｂａｓｅｌｉｎｅ
ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ａｎｄ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｔｈｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ ｉｎ Ｒｈｉｚｏｃｔｏｎｉａ ｓｏｌａｎｉ［Ｊ］ ．
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Ａｎｎ Ａｐｐｌ Ｂｉｏ， ２０１２， １６１（３）： ２４７ － ２５４．
［２１］ 刘英华． 小麦纹枯病菌抗戊唑醇菌系生物学特性及其抗性机

理研究［Ｄ］ ． 泰安： 山东农业大学， ２００３．
ＬＩＵ Ｙｉｎｇｈｕａ． Ｓｔｕｄｉｅｓ ｏｎ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｓ ａｎｄ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ Ｒｈｉｚｏｃｔｏｎｉａ ｃｅｒｒｅａｌｉｓ ｔｏ ｔｅｂｕｃｏｎａｚｏｌｅ ［ Ｄ ］ ．
Ｔａｉ􀆳ａｎ： Ｓｈａｎｇｄｏｎｇ Ａｇｒｉｃｕｌｔｕｒａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， ２００３． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）

［２２］ 汪敏， 吕柏林， 邢小萍， 等． 河南省小麦纹枯病菌的群体组成

及其致病力分化研究 ［ Ｊ］ ． 植物病理学报， ２０１１， ４１ （５）：
５５６ － ５６０．
ＷＡＮＧ Ｍｉｎ， ＬÜ Ｂｏｌｉｎ， ＸＩＮＧ Ｘｉａｏｐｉｎｇ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ
ａｎｄ ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ ｖａｒｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎ ｏｆ ｗｈｅａｔ ｓｈａｒｐ ｅｙｅｓｐｏｔ
ｆｒｏｍ Ｈｅｎａｎ ｐｒｏｖｉｎｃｅ［ Ｊ］ ． Ａｃｔａ Ｐｈｙｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａ Ｓｉｎｉｃａ， ２０１１，
４１（５）： ５５６ － ５６０． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）

［２３］ ＷＯＮＧ Ｆ Ｐ， ＷＩＬＣＯＸ Ｗ Ｆ． Ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｔｏ ａｚｏｘｙｓｔｒｏｂｉｎ ａｍｏｎｇ
ｉｓｏｌａｔｅｓ ｏｆ Ｕｎｃｉｎｕｌａ ｎｅｃａｔｏｒ： ｂａｓｅｌｉｎｅ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ａｎｄ
ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｔｏ ｍｙｃｌｏｂｕｔａｎｉｌ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］ ． Ｐｌａｎｔ Ｄｉｓ， ２００２， ８６
（４）： ３９４ － ４０４．

［２４］ 夏晓明． 禾谷丝核菌（Ｒｈｉｚｏｃｔｏｎｉａ ｃｅｒｒｅａｌｉｓ）对戊唑醇的抗性机

制研究［Ｄ］ ． 泰安： 山东农业大学， ２００６．
ＸＩＡ Ｘｉａｏｍｉｎｇ． Ｓｔｕｄｉｅｓ ｏｎ ｔｈｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｍｅｃｈｎａｉｓｍ ｏｆ
Ｒｈｉｚｏｃｔｏｎｉａ ｃｅｒｒｅａｌｉｓ ｔｏ ｔｅｂｕｃｏｎａｚｏｌｅ［Ｄ］ ． Ｔａｉ􀆳ａｎ： Ｓｈａｎｇｄｏｎｇ
Ａｇｒｉｃｕｌｔｕｒａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， ２００６． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）

［２５］ 张骞， 周明国， 叶钟音． 植物病原真菌对甲基立枯磷的抗药性

及风险研究［Ｊ］ ． 农药学学报， ２０００， ２（２）： ２２ － ２８．
ＺＨＡＮＧ Ｑｉａｎ， ＺＨＯＵ Ｍｉｎｇｇｕｏ， ＹＥ Ｚｈｏｎｇｙｉｎ． Ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｒｉｓｋ
ｏｆ ｐｌａｎｔ ｐａｔｈｏｇｅｎｏｕｓ ｆｕｎｇｉ ｔｏ ｔｏｌｃｌｏｆｏｓ⁃ｍｅｔｈｙｌ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｅｓｔｉｃ
Ｓｃｉ， ２０００， ２（２）： ２２ － ２８． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）

［２６］ ＫＥＯＮ Ｊ Ｐ Ｒ， ＷＨＩＴＥ Ｇ Ａ， ＨＡＲＧＲＥＡＶＥＳ Ｊ Ａ． Ｉｓｏｌａｔｉｏｎ，
ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｅｑｕｅｎｃｅ ｏｆ ａ ｇｅｎｅ ｃｏｎｆｅｒｒｉｎｇ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ
ｔｈｅ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｆｕｎｇｉｃｉｄｅ ｃａｒｂｏｘｉｎ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｍａｉｚｅ ｓｍｕｔ ｐａｔｈｏｇｅｎ，
Ｕｓｔｉｌａｇｏ ｍａｙｄｉｓ［Ｊ］ ． Ｃｕｒｒ Ｇｅｎｅｔ， １９９１， １９（６）： ４７５ － ４８１．

［２７］ ＳＨＩＭＡ Ｙ， ＩＴＯ Ｙ， ＫＡＮＥＫＯ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｒｅｅ
ｍｕｔａｎｔ ｌｏｃｉ ｃｏｎｆｅｒｒｉｎｇ ｃａｒｂｏｘｉｎ⁃ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ａｎｄ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ａ
ｎｏｖｅｌ ｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｓｙｓｔｅｍ ｉｎ Ａｓｐｅｒｇｉｌｌｕｓ ｏｒｙｚａｅ ［ Ｊ］ ． Ｆｕｎｇａｌ
Ｇｅｎｅｔ Ｂｉｏｌ， ２００９， ４６（１）： ６７ － ７６．

［２８］ ＷＥＢＥＲ Ｒ Ｗ Ｓ． Ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｏｆ Ｂｏｔｒｙｔｉｓ ｃｉｎｅｒｅａ ｔｏ ｍｕｌｔｉｐｌｅ
ｆｕｎｇｉｃｉｄｅｓ ｉｎ ｎｏｒｔｈｅｒｎ Ｇｅｒｍａｎ ｓｍａｌｌ⁃ｆｒｕｉｔ ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｐｌａｎｔ
Ｄｉｓ， ２０１１， ９５（１０）： １２６３ － １２６９．

［２９］ ＷＨＡＲＴＯＮ Ｐ， ＦＡＩＲＣＨＩＬＤ Ｋ， ＢＥＬＣＨＥＲ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｆｉｒｓｔ
ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ｉｎ⁃ｖｉｔｒｏ ｂｏｓｃａｌｉｄ⁃ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｉｓｏｌａｔｅｓ ｏｆ Ａｌｔｅｒｎａｒｉａ ｓｏｌａｎｉ
ｃａｕｓｉｎｇ ｅａｒｌｙ ｂｌｉｇｈｔ ｏｆ ｐｏｔａｔｏ ｉｎ Ｉｄａｈｏ［Ｊ］ ． Ｐｌａｎｔ Ｄｉｓ， ２０１２， ９６
（３）： ４５４．

［３０］ ＣＨＥＮ Ｆ， ＬＩＵ Ｘ， ＣＨＥＮ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ Ｍｏｎｉｌｉｎｉａ
ｆｒｕｃｔｉｃｏｌａ ｓｔｒａｉｎｓ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｔｏ ｂｏｔｈ ｐｒｏｐｉｃｏｎａｚｏｌｅ ａｎｄ ｂｏｓｃａｌｉｄ［Ｊ］ ．
Ｐｌａｎｔ Ｄｉｓ， ２０１３， ９７（５）： ６４５ － ６５１．

［３１］ 李良孔． 黄瓜白粉病菌对氟吡菌酰胺敏感基线的建立及其抗

药性风险评估［Ｄ］ ． 长春： 吉林大学， ２０１１．
ＬＩ Ｌｉａｎｇｋｏｎｇ． Ｂａｓｅｌｉｎｅ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｏｆ Ｐｏｄｏｓｐｈａｅｒａ ｘａｎｔｈｉｉ ｔｏ
ｆｌｕｏｐｙｒａｍ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｒｉｓｋ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ［Ｄ］ ． Ｃｈａｎｇｃｈｕｎ：
Ｊｉｌｉｎ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， ２０１１． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）

［３２］ ＡＶＥＮＯＴ Ｈ Ｆ， ＭＩＣＨＡＩＬＩＤＥＳ Ｉ Ｔ Ｊ． Ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｉｎ ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ａｎｄ ｅｖｏｌｕｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ｓｕｃｃｉｎａｔｅ
ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ （ＳＤＨＩ） ｆｕｎｇｉｃｉｄｅｓ ｉｎ ｐｈｙｔｏｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ
ｆｕｎｇｉ［Ｊ］ ． Ｃｒｏｐ Ｐｒｏｔ， ２０１０， ２９： ６４３ － ６５１．

［３３］ 刘西莉， 牟文君， 李波涛， 等． 一种鉴定水稻纹枯病菌 Ｓｄｈ 基

因核苷酸点突变及其对噻呋酰胺抗药性的方法： 中国，
２０１２１０２８１５２０􀆰 ５［Ｐ］ ． ２０１３⁃０１⁃０９．
ＬＩＵ Ｘｉｌｉ， ＭＯＵ Ｗｅｎｊｕｎ， ＬＩ Ｂｏｔａｏ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｍｅｔｈｏｄ ｆｏｒ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｎ Ｓｄｈ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｏｉｎｔ ｍｕｔａｔｉｏｎ ｏｆ Ｒｈｉｚｏｃｔｏｎｉａ
ｓｏｌａｎｉ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ｔｒｉｆｌｕｚａｍｉｄｅ： Ｃｈｉｎａ，２０１２１０２８１５２０􀆰 ５
［Ｐ］ ． ２０１３⁃０１⁃０９． （ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ）
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