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　貯蔵タマネギは種々の細菌および糸状菌により腐敗し大きな問題である。貯蔵中に腐敗の

原因となる病原菌のなかで重要な菌はBo卯痂類で，逸見ら4・5）は病原菌の形態，発育なら

びに病徴などから灰色腐敗病（Boかツ海∫αZ臨Munn），菌糸性腐敗病（Bo〃ツ痂の∬of4θα

Walker），小菌核性腐敗病（Bo診rッ痂5g襯”zo5αWalker）および菌核性腐敗病（Bo’rッ跳

Sl〕，）をあげ，そのなかでもB．αz疏による灰色腐敗病が大部分を占めていることを報告し

た。また。Boオ7・画3類による腐敗以外にCo♂Z8’o師ohπ〃z　oゴプ6∫παη5（Berkeley）Vo91illo，

F㍑∫αプ∫％解α写ッ3ρor瑚z　Schlechtendahl　f．6θρα8（Hanzawa）Snyder　et　Hansen，　Eプ漉卿α

o曜。蜘。鵤（Jones）Holiand等が貯蔵中のタマネギを腐敗させる。　F麗5α痒撚50Zα疵

（Martius）Appel　et　WolleIlweber，　Fπεα癩〃30∬ッ3ρoブ雌Schlechtendah1および諏3読撚

脚π漉ノb辮8SheldOn等もタマネギに病原性を示し，∬．50Zα疵は腐敗の原因になる2）が発

生は比較的少ない。

　B．α」醗の病原性は比較的弱く，葉および新鮮りん片表面に分生胞子を噴霧接種してもほ

とんど発病は認められない4・5・13・21）。また，，80’プッ∫ゴ5類による斑点性あるいは葉枯症状を呈

する葉の病斑から菌の分離を行なっても，B．αz薦が分離されることはきわめて少ない6・12）。

このように健全表皮からの侵入は困難であるが，傷口からは容易に侵入することが出来
る4・5・1年・18・2奔）。

　しかし貯蔵中のタマネギは乾燥したりん片におおわれて，内部の新鮮りん片表皮は健全で

あるにもかかわらず，貯蔵後期になるとB．π1躍による腐敗が多く発生してくる。これは収

穫時または貯蔵中に菌が附着し，後に感染腐敗を生じたものと考えられる。

　このようにB．α”鉱は寄主休に附着後ただちに侵入する力は弱いが，後に多くの被害を与

えることから，この菌による侵入感染の経過，ならびに感染細胞の状態およびその変化を調

べる目的で試験を行なった。

翼験材料および方濠

　実験材料は，1965年長野市芹田産の泉州中甲高に自然発病したもの，または新鮮りん片に

少量の菌糸ヵ埋め込んで接種し，25。Cの湿室に保ち発病させたものを用いた。

　侵入感染の経過を調べるため，罹病部分をホルマリンー酢酸一アルコールNo．2液で固定

し，n一ブタノール法によりパラフィン切片を作った。切片はStoughtonの方法10）により

染色観察した。紬胞膜の変化は，ペクチン質の検出にルテニウムレッド染色と鉄吸収反応を
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行ない，セルローズの検出はIKI－H2SO4反応により行なった。10）

　感染細胞の変化は，おもに罹病組織の表皮をうすくはぎ取り表皮細胞の変化について観察

した。生体染色は，あらかじめ使用色素の細胞に対する毒性を調べた後に，比較的毒性の弱

い酸性色素のエオシン，ライトグリーンおよび塩基性色素のゲンチァナバイオレット，ビス

マルクブラウンの0．05～0．001％水溶液を用いた。細胞のpH測定は指示薬法1）によった。

原形質分離は1MKNO3およびしょ糖溶液を用いた。

　健全細胞が罹病組織の抽出液によって受ける変化をみるため，組織10gに蒸溜水10mZを

加えて磨砕し，遠沈後上澄液を濾過し，濾液を20mZとし，そのうち10mZは直ちにpH　6．5

に，残りの10mZは100。C，10分間加熱した後にpH　6．5に調整した。これらの抽出液に

りん片の小片を入れ，25。Cに24時間保つた後細胞に与える影響ヵ観察した。

結 果

　病　　徴

　腐敗の症状は感染の時期，発病部位，病斑の新旧などによりことなるが，大別すると，発

病部位により首腐れ，肌腐れ，心腐れ，および尻腐れに分けられた。

　首腐れでは首の部分のしまりが悪く，収穫時には健全にみえても貯蔵中に腐敗する。首の

部分のりん片が軟腐状態となり，ときにはその表皮上に灰色の小菌糸塊，あるいは分生胞子

の形成がみられる。病状が進むにしたがい球全体が軟化し，球の表面に多量の分生胞子を形

成する。菌核は球の表面，または内部りん片の相互に接した面の間にも形成される（第1図

A；D）。

　肌腐れでは球の赤道面の外側りん片が初めは僅かに水浸状を呈し，その部分にきわめて小

さな菌糸塊が見出されることが多い。この水浸状病斑が拡大し，さらに内部りん片にもおよ

び軟腐する。後に病斑部分に多量の分生胞子および菌核を形成する（第1図A；D）。

　心腐れでは生育中に心葉が感染枯死すると，それに接続している内部りん片が腐敗軟化し，

収穫時にはやや首あるいは球全体のしまりの悪さがみられる。貯蔵中に球全体が腐敗し表面

に多量の分生胞子，菌核を形成する（第1図B；D）。

　尻腐れは貯蔵後期に多くみられる。腐敗は底盤部とりん片の接する部分から始まり，それ

A B

A　首腐れ，肌腐れ，尻腐れ

C　擢病部乾燥による病斑進展停止

C D

第1図
B　心腐れ
D　乾燥りん片下側に形成された分生胞子と菌核
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は内部に進むか，あるいは外側のりん片を上部へと進む。一般に，貯蔵後期になると，底盤

部とりん片の接する境界部分に新根がりん片を破って発生してくるが，多くの場合，この部

分に灰色の菌糸の繁殖および分生胞子の形成がみられ，組織は水浸状に軟化して腐敗が始ま

り拡大しゆく（第1図A）。

　本病は病斑上に多量の分生胞子を形成し，またその部分に比較的大きな菌核を形成するの

が特徴である。

　発病した球を乾燥条件に保つと，罹病組織は乾燥し，薄くなって堅い褐色の皮状となる。

そのため健全部との境は急に落ち込み，褐変し，その周辺の健全組織は淡黄色を呈する。肌

腐れの場合，乾燥した部分は凹形となる（第1図C）。このような状態になった病斑は，そ

の後の進展がきわめておそくなるか，または停止する。すなわち，組織の腐敗に対する抵抗

現象が認められる。この現象は乾燥条件を直接にうける外側のりん片にのみみられ，その内

側のりん片では腐敗はそのまま進行する。

　菌の侵入方法と組織内窟ん延状態

　胞子は病斑上，あるいは培地上で盛んに形成される。この胞子の発芽は蒸溜水中，あるい

は健全りん片表皮上では20％前後で不良であるが，胞子けん濁門中に糖類を添加した場合，

あるいはりん片の傷口上では100％近い発芽を示し，菌の発育も良好である14・15）。

　胞子を葉およびりん片の健全表皮上に接種し，湿室中に24時闘，250Cに保つた後表皮を

薄くはぎとり，コットンブルーまたは酸性フクシンの0．05％ラクトフェノール溶液で染色し，

発芽管の行動を調べた。その結果，発芽管は任意の方向に紳長し，気孔に向って伸長すると

か，表皮細胞縫合部に沿って進むことはなく，また表皮を直接貫通して侵入することもなか

った。しかし，このような状態の菌に適当な栄養条件16）を与えればr例えばりん片の熱水

抽出液を滴下し，25。Cの空室中に3～5日閥保つなど一菌糸は表皮上でかなり密に繁殖

する（第2図）。しかしこの時，表皮を直接貫通して侵入することはなく，やがて灰色の小

菌糸塊を形成し，その直下から菌糸の集団でクチクラを貫通し，表皮細胞内に侵入する（第

3図，図版1，5）。

　侵入した菌糸は侵入部分を中心に表皮細

胞および柔細胞組織を縦横に走りながら同

心罪状に伸長するが，表皮から下部に向う

よりも水平方向へ盛んに仲長ずる。そのた

め菌の密度は表皮細胞と，その直下数回の

柔組織で高い。
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第4図　りん片組織内の菌糸まん延状態
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第5図　外側から内側りん片への菌の侵入

　菌糸は細胞間げき，あるいは細胞膜を貫通して縦横に走るが（第4図，図版4），菌糸の

多量に走っている部分の細胞膜は，健全細胞および侵入直後の細胞に比較してきわめて薄く

なっている。しかし，これらの細胞膜は，かなりの菌糸が組織内で繁殖しても，完全に消失

することはなく，かすかに残存している。

　罹病りん片に接する内側りん片表皮への侵入は，罹病りん片の裏側表皮を菌糸が貫通し，

内側のりん片表皮上に小菌糸塊を形成してから侵入する場合と，裏側表皮を菌糸束で破り，

そのまま続いて内側のりん片表皮を貫通して侵入する場合とがある（第5図）。菌糸はりん

片が互に接する部位でも盛んに伸長し，新しく小菌糸塊を形成してはさらに内側りん片へと

侵入してゆく。

　罹病組織の表皮細胞付近の菌糸はやがて表皮細胞の下側の細胞膜に達し，表皮細胞膜の闇

を走ったり，あるいは直接細胞膜を貫通してクチクラ層に至る（第6図，図版3）。

　表皮の細胞膜はクチクラ層とセルローズ

層との闇をペクチン質が接着しているが3），

菌糸はこのクチクラ層の直下に達し，その

ままの状態，あるいはやや増殖して存在す

（）

第6図　表皮細胞膜間を伸長する菌糸 第7図　分生子梗の形成
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第9図　乾燥による病斑進展停止部分の断面

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　る。そのためクチクラ層がもち上げられる

　　第8図葉組織内の菌糸まん延状態　　　　か，またはセルローズ層が押し下げられた

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　状態になる。菌糸はここでクチクラ層を破

り，分生子梗を表皮上に形成し，多量の分生胞子を形成する（第7隠1）。

　心腐れの場合には葉の罹病が直接関係するため，葉の罹病組織について観察した。

　葉への侵入はりん片の場合と同様で，自然条件下では胞子の発芽管による侵入，および菌

糸塊を形成することは困難である。そのため，葉の感染は機械的，または虫害などによる傷

口，あるいはその他の原因による枯死部分への二次的な感染から始まる。

　葉組織内の菌糸は細胞膜を貫通して進むこともあるが，細胞間げきや細胞膜闇を走るもの

が多い（第8図，図版6，7）。菌糸は内部柔組織での繁殖が良好で，柔組織からさく状組

織を通って表皮に達するが，直ちにクチクラ層を貫通することは困難なようで，クチクラ層

の下で菌糸がかなり増殖した後に，はじめてクチクラ層を破って表皮上に分生子梗を形成す

る。

　菌糸は罹病組織が乾燥して皮状となり，病斑進展が停止して抵抗現象を示しているりん片

の健全組織部分には存在せず，この部分よりかなり後方の乾燥したりん片組織中に埋め込ま

れている。乾燥した部分の細胞膜は褐変しており，また境界部分の健全細胞膜もやや厚くな

って褐変している。この部分の柔細胞は，1MKNO3による原形質分離の結果，ほとんど死

んでおり，表皮細胞のみが黄色を呈して生きている（第9図）。

　罹病組織細胞膜の変化

　菌糸が密に走っている組織の細胞膜は，菌糸が侵入を始めたばかりの細胞膜に比べると，

厚さが非常に薄くなっている。このことに関して，どのような物質が変質，消失し，または

残存しているかを調べるため，細胞膜の主な構成成分であるペクチン質とセルローズ3）の分

解消失の程度をみた。

　ペクチン質：菌が増殖し，小菌糸塊の形成をうけた表皮細胞膜は，菌の侵入を受けていな

いにもかかわらず，ルテニウムレヅド，鉄吸収反応に対して反応が弱いか，全く呈色しな

い。このことはべクチン質が分解され，一部分消失したことを示している。菌の侵入した表

皮細胞膜は，同様に，ルテニウムレッドにより非常に弱い燈色を呈するか，あるいは全く呈

色しない。また柔組織でも，菌糸が貫通した部分，あるいは菌糸が密に走っている組織で貫

通を受けていない部分のペクチン質の反応は，きわめて弱いか，反応が認められなかった。
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第10図　菌糸塊直下細胞膜の

　　ペクチン質の消失 第11図　菌糸まん延部分の薄

　　い細胞膜とその部分のペ

　　クチン質の分解消失

第12図　クチクラ顎下セルμ

　　一ズ層中の菌糸

　ルテニウムレッド処理では，健全細胞膜は赤紫色を呈し，罹病組織の細胞膜は燈色を呈す

るか，染色されない。しかし鉄吸収反応では，健全および罹病細胞膜ともにルテニウムレッ

ド処理によるほどの差は現われなかったが，ルテニウムレッドに陰性の部分は鉄吸収反応に

も陰性で，ペクチン質の消失を示していた。このことは，ペクチン質の消失した部分は両反

応に陰性であり，ルテニウムレッドで二色を呈し，鉄吸収反応に陽性の部分はペクチン質の

部分的分解を示している（第10，11図，図版8）。

　セルローズ：前述のごとく菌の密度の高い罹病組織の細胞膜は非常に薄くなっている。こ

の残存している膜をIKI－H2SO4反応で処理すると青色を呈し，セルローズの存在を示して

いる。その程度は，健全細胞膜の反応と同程度であった。

　菌糸塊直下のクチクラ層は，IKI－H2SO4反応により褐色～山色を呈し，スダン皿染色で

調べても，菌の侵入前後における変化は観察されなかった。

　菌糸はクチクラ層直下のセルローズ層を縦断，または横断して伸長しているのが明らかに

認められ，セルローズの分解消失は認められなかった（第12図）。

　感染に伴う細胞の変化

　りん片の健全，罹病境界部分を徒手切片

にして観察すると，1）菌糸が死組織内を
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第13図　罹病組織の断面 第14図　罹病組織の表皮細胞の変性
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ないが，細胞の死んでいる中毒死の部分，3）更にその前部にあって，細胞の変性が始まっ

ている中毒部分の3部分に分けられる（第13，14図）。

　死細胞では，原形質が細胞膜に接してやや収縮し，一様に，あるいは網目状に分布し凝固

している。核は不整球形となり，核質が凝固し，2～3個の仁が明らかにみられる。菌糸の

侵入した死細胞では，凝固した

原形質の形がくずれ，消失して

いる。しかし核は菌糸の間にあ

って，形はかなりくずれている

がなお存在しており，仁も認め

られる。

　健全組織から死組織へかけて

の中毒部分では，細胞変性が始

まっている（第14，15図）。

　健全細胞では液胞が細胞内容

の大部分を占めており，多数の

原形質糸が核から細胞膜に向か

い，あるいは細胞内を縦横に走

り，ゆっくりと原形質流動をし

ている。変性の初期では，細胞

内を走る原形質糸の形態がやや

くずれてゆるんだようになり，

核の周辺や細胞膜に接した部分
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で原形質の集合がみられる。また原形質流動もきわめてゆっくりと行なわれ，液胞はやや収

縮している。変性が進むと，液胞収縮は更に進み，原形質糸はほとんど認められず，原形質

流動も停止する。続いて液胞分裂が起こり，液胞収縮が進む。この状態の細胞は原形質の容

積が増加し，雲粒が激しくブラウン運動をしていることから，原形質の粘性は低いようであ

る。このような細胞を1MKNO3処理をすると，帽状原形質分離の形態の分離を起こし，

滴状に分裂しているそれぞれの液胞もそのままの状態で原形質分離をする。この細胞を水に

もどすと，滴状に分裂していた液胞は一部分互に合体し，原形質分離以前のものよりも大き

な液胞を形成して回復してゆく。

　液胞は収縮，および分裂が進み，漸次容積が変化し，ついには細胞内から消失する。この

ような細胞では原形質が細胞内に一様に分散し，穎粒のブラウン運動がみられることから，

原形質はいまだ凝固していない。この細胞を1MKNO3で処理すると，原形質分離は凹形，

あるいは角形の状態から漸次凸形の状態になるが，健全細胞の凸形に比べ不規則な形をして

いる。このように液胞が消失し，原形質構造が破壊されて細胞の機能が停止しても，原形質

分離をすることから，いまだ原形質膜の機能，すなわち半透膜としての機能は残っているも

のと思われる。このような細胞は，やがて原形質が細胞の形のままで収縮し，角形原形質分

離の状態で凝固する。

　このような経過は貯蔵後期の抵抗力の弱まったりん片に多くみられ，貯蔵初期，あるいは
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内部の新鮮な抵抗性のあるりん片工3）では，原形質糸のみだれ，原形質の一部集合，および液

胞収縮の状態から細胞内に原形質が一様に分散した状態となり，角形原形質分離の状態で凝

固する。

　感染細胞の生体染色

　健全細胞の死に至る過程での染色II生の変化をみた結果は，第1表のようである。死細胞は

塩基性色素のビスマルクブラウン，およびゲンチァナバィオレット，酸i生色素のライトグリ

ーン，およびエオシンの0．001％水溶液によりすみやかに染色される。健全細胞は塩基性色

素によりょく染色されるが，中毒細胞は，いまだ1MKNO3で原形質分離を生じ，原形質

膜の機能を保持しているにもかかわらず，塩基性，酸性両色素に非常に染色されにくい。こ

れは，細胞の原形質流動が停止しているため，色素が細胞から細胞へ運搬されがたいためか，

あるいは原形質膜が変性し，色素を透過しにくくなっているためと思われる。

第1表　感染細胞の生体染色

種～．＿

個所一
　　　　　　C＊

致死細胞 中毒糸田週包 健全細胞

色　素
N＊＊ C N C N

ビスマルクブラウン
ゲンチァナバイオレット

ライトグリーン
エ　　　オ　　　シ　　　ン

督
口
口
什

彗
什
±
＋

十

±

十

十
十

十
十

十
十

＊　　糸田月包質 綿　核

　塩基性色素は核の核質を染色するといわれるが19），明りょうに染色を認めることは出来な

かった。一方酸性色素のライトグリーン，およびエオシンは核液をよく染色し19），核の状態

が明らかにみられた。健全細胞の核は球形で，2～3個の仁を有し，粒状構造を示し，好酸

性である。液胞収縮，分裂を生じた中毒細胞では，核の外観は健全細胞の核と同様であった

が，収縮した液胞のトノプラストと核との接する相：互の面には狭い透明な聞げきが認められ

た。原形質分離を起こさなくなった細胞の核は，健全細胞の核が好酸性であるのに反し好塩

基性を示し，核のi変性が明らかである。

　感染細胞の限界原形質分離濃度

　中毒細胞では，原形質流動が停止し，液胞が分裂しても顯粒が激しくブラウン運動をして

いることから，健全細胞よりも原形質濃度がやや低下していると思われる。これを確かめる

ため，各種感染程度の細胞について，限界原形質分離濃度を調べた（第2表）。

　健全細胞の限界原形質分離濃度は0．38Mであるが，この濃度では，感染細胞は容易に凸形

原形質分離を生ずる。原形質分離の程度は，死細胞に接した細胞で最も強く生じ，健全細胞

に近い細胞ではその程度が弱く，感染細胞の原形質濃度が低下していることを示している。

死に至る各過程の細胞では，0．37Mが原形質分離限界濃度であり，更に0．36Mでは全く原

形質分離は起こらなくなる。すなわち感染細胞では健：全細胞に比べて，0．01M程度の濃度低

下が生じている。また，感染の程度により原形質分離の程度は異なり，それぞれわずかなが
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第2表　感染紬胞の限界原形質分離濃度＊

濃と天8度．吸熱瘤　理工・画 液胞分裂期　　健全細胞
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第3表感染組織のpHの変化

健全組織 中毒組織 致死組織

二琶㌔藁…pH響L艶　・H 呈色 pH 呈色 pH

や
　
　
ぐ
　
　
　
　
や
　
　
ゐ
ヘ

ト
ト
［
ト
」
列

ン
　
ル
ツ

匹
。
げ
・

　
レ
剛
ル

［
レ
モ
［
性

ゴ
ノ
チ

　
　
　
ノ

・
チ
学

コ
メ
プ
‘
フ
中

旬

黄赤

黄緑

黄

．赤

　＞5．6

　≦6．6

6．4～6．6

6・0～092、

　≧6．6

pH　6．4～6．6

榿紫

淡赤

黄

黄

赤

4．6～4．8

4．8～5．0

　≦5．2

　く6．0

　〈6．6

pH　4．8

麟
赤
黄
黄
赤

3．8～4．0

3．6～4．2

　＜5．2

　く6．0

　＜6．0

pH　4．0

ら，原形質の濃度が変化している．ことを示している6．

　感染組織のpHの変化、

　感染組織のpHは組織内の菌の生育，生理，とく．に菌の生産する酵素，および毒素の作川

に影響を与えるものと思われる。そこで感染致死に至る過程でのpH変化を指示薬法りによ

り調べた。

　個々の細胞のpH測定を目的として種々試みたが，明らかな差が認められ難く，測定部分

を健全部，中毒部，致死部に分けて測定した。結果は第3表のようで．ある。

　健全部はpH　6，』4～6．6で微酸性であるが，中毒部は約4．8でかなり酸性を示し，致死部で

はpH　4．0付近と更に低下する。健全細胞の磨砕抽出液はpH　5．8で，生細胞のpHよりも

やや低く，磨砕により生成されたピルビソ酸9・11）がpH低下のおもな原因と考えられるが，

感染致死部では更にpHが低いことから，これは明らかに菌の影響によるものと思われる。

　感染組織抽出液の健全細胞に与える影響

　中毒，あるいは致死組織に菌糸が存在しないことは，菌の強い殺生菌的性質を現わしてい

る。．したがって，感染致死組織申には，健全細胞になんらかの影響を与える物質が存在し，

その物質が健全組織へ移行し，中毒から死に至らしめているものと考えられる。そこで，完

全に罹病軟化した組織から磨砕抽出した液に健全りん片の小片を浮かべ，25QCに24時闇保

つた後，その影響を調べた。また，同時に罹病部抽出液を100。Cで10分闇加熱した液，健

着≧組織の抽出液，およびその加熱処理した液について調べた（第4表）。

　罹病組織の抽出液のpHは4．0で，健全部の抽出打髪はpH　5．8であったが，　PHによる影響
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第4表　罹病組織抽出液の健全細胞に与える影響

処理液羅鵬の堅さ原品分離原形蹴動灘1臨原瀕細
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D＝罹病組織抽出液，　D－H：Dを100。C，10分闇加熱した液，　H：健全組織抽出液
H－H：Hを100。C，10分間加熱した液，　　処理高濃度：1　抽出原液，0，5　1／2に希釈

原形質分離：1MKNO3液を用いた
組織の堅さ：耕健全組織の堅さ，粁やや軟化，十かなり軟化，一解離

を少なくするために，各抽出液のpHを6，5に調整した。

　りん片の小片を単に蒸溜水中に浮かべた場合には，原形質分離の形は，最初は軽い凹形か

ら正常な凸形になるが，その他の，組織の堅さ，原形質の状態などは処理前の状態と差はな

かった。健全組織抽出液で処理したりん片では，蒸溜水処理区とほとんど差がなく，組織の

堅さのみがいくらか軟化の傾向にあった。処理液をヲ2に希釈しても，これは同様であった。

また加熱処理をした抽出液では，蒸溜水処理区と結果は全く同様であった。

　罹病組織からの抽出液処理では，液胞が消失し，原形質流動は停止し，原形質の凝固が始

まっているのが認められた。1MKNO3で処理すると，原形質分離は凹形から角形の状態に

なるが，原形質分離を起こさなくなった細胞も認められた。組織はかなり軟化していた。窪

た，濃度を1／2に希釈して処理すると，原形質分離は凹形を生じ，液胞収縮と非常にゆっく

りとした原形質流動がみられた。組織はやや軟化している程度であった。

　罹病部抽出液を加熱処理した液で処理すると，液胞収縮が認められる以外は，蒸溜水処理

区と大差はなかった。すなわち，抽出液を加熱処理すると，その作用が消失することから，

罹病組織中に存在する主要な毒性物質は，熱に対して比較的不安定な物質である。

考 察

　腐敗の病徴は発病部位，時期，球の生理状態などによりことなるが，いずれの場合でも，

小さな水浸状病斑から始まり，組織の軟化腐敗に至る。外側りん片に腐敗がはじまった球を

通風良好な環境に保つと，罹病軟化した部分は固い皮状となり，病斑の進展が停止すること

から，貯蔵条件の1つとして，乾燥状態に保つことが最：も重要な点と考えられる。しかし，

腐敗がすでに内部りん片まで達しているか，内部りん片から始まってくる場合には，乾燥条

件に保っても効果がなく，腐敗して第二次伝染原となるため，貯蔵時，窪たは貯蔵中に除去

する必要がある。
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　菌の侵入および組織内まん延についての経過を

図示すると第16図に示すようになる。菌の侵入は

胞子の発芽管で行なわれることはきわめて困難な

ようで，侵入力は弱い。すなわち，自然環境では

健全表皮上で菌糸が長期聞にわたり存在し，緩慢

な生育を続け，小菌糸塊を形成し，そこから菌糸

の集団で表皮を貫通して侵入するものであり，り

ん片表皮のクチクラ層を貫通する力は弱いと思わ

れる。低湿度に保つと菌の生育が抑制され，菌糸

塊の形成も不良で菌の侵入は困難となる。

　内側のりん片へ外側の罹病りん片から侵入する

場合は，外側の罹病りん片で増殖した菌糸から充

Il包．デ・発男こ

↓一一栄一

　ロ
繭糸増殖

↓
質物毒

一
細胞内物質

τ

侵入菌糸

↓盤質
組織内菌糸まん延

第16図

表皮細胞死

細胞内物質

　↑

菌糸周辺
細胞の死

分な養分の供給を受けて，菌の生育が良好になると，容易に侵入出来るようである。

　表皮上で菌糸がかなり増殖すると，菌の侵入をうけていないにもかかわらず，その直下の

細胞の死が認められる16）。菌体直下の細胞が死ぬことは，菌体からなんらかの毒素が生産さ

れ，その作用によるものと思われる。このように，菌の侵入にはある程度の表皮上での菌の

増殖，および表皮細胞の死を必要とするが，種々の物質を菌の栄養源として与えた場合，菌

生育の良否にかかわらず，侵入の様相がどのように変化するかということは興味ある点であ

る。

　侵入した菌糸が組織内を伸長してゆくためには，まず菌糸周辺の細胞を殺さねばならな

い。そのためには，侵入時と同様な毒性物質の働きが存在しているようで，その物質は侵入

時に働いた物質と同じものであろうと思われる。

　侵入した場合に，侵入菌糸に表皮上から栄養供給が行なわれると，発病がすみやかになり，

栄養供給がなければ，侵入部で菌自身が殺した細胞からのみ栄養を取るため，菌の生育がお

そく，発病までに時間がかかる。このことは人工的に傷を与え，菌を接種したr1寺，たとえば，

少量の菌糸をりん片組織に埋め込み接種すると，明らかな発病までに，約2日閥を要するこ

とからも考えられる。傷口で菌糸が傷を受けた細胞から養分を取り，毒性物質を生産して周

囲の細胞を殺すような状態になるまでに，時間を要するものと思われる。傷口を乾燥させる

と，菌の生育が不良で侵入発病は抑制される。

　菌の侵入部位，および菌糸存在組織の細胞膜のペクチン質は分解消失しており，まだ菌糸

が伸長して来ていない致死組織の細胞膜でも，ペクチン質がいくらか分解されていることか

ら，B．α”だはペクチン分解酵素を生産するものと思われる。　B．αZ疏のペクチン分解酵素

生産についてはJ．G．　Hancockら7）の報告があり，著者の実験でも17），痂”伽。でpectin

methylesterase，　endo－poiymethylgalacturonase，　endo－polygalacturonaseの生産が認められ

た。組織中で，菌の生産したペクチン分解酵素は，細胞膜のペクチン質を分解し，組織軟化

の一原因となると考えられる。中毒，あるいは死組織は軟化するのみで，解離することはな

い。これはこの酵素作用があまり強くなく，組織の解離は菌糸が相当にまん延した後か，あ

るいは他の菌の二次的寄生により生じるものと思われる。

　セルμ一ズをIKI－H2Sq反応で検出すると，罹病組織は健全組織と同様な反応を示し，
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ほとんど変性を受けていない。そして菌糸はセルローズ層を貫通，またはその内部を走り，

菌による分解作用は認められない。細胞膜の変性は菌糸の伸長している先端部分よりかなり

前方におよび，細胞を死に至らせる一原因となっているようである。

　．8．α♂酬による細胞の死については，Khazaradze，　E．　P．8）は核に最初の変化があらわれる

と報告しているが，木実験では，細胞の変性はまず原形質糸のみだれに始まり，次いで液胞

収縮，液胞分裂，液胞消失ならびに原形質凝固の順に生じるのが観察された。液胞消失まで

の状態の細胞は，1MKNO3で凸形原形質分離を容易に生じるが，液胞消失をした細胞では，

角形原形質分離をゆっくりと生じることから，液胞消失後も原形質膜の半透膜としての機能

は残っているようである。そして原形質の粘性は，凸形よりも角形原形質分離をする細胞で

高いことから，原形質の凝固が始まりつつあるものと思われる。

　核の変性は，核の好酸［生から好塩基性への変化19・20）で観察した。この変化は液胞消失から

原形質凝固の時期にかけて生じ，核はかなり細胞の変性後期まで健全か，または一部分その

機i能を保持しているものと思われる。

　このような細胞の変性は，菌糸の存在している部分の周辺細胞に生じており，前述のよう

に毒性物質の存在を示すが，罹病軟化組織からの抽出液で健全りん片を処理すると，明らか

に健全細胞を致死させる作用がある。

　この抽出液を加熱処理すると，この毒性は失われるが，細胞に影響を与える作用は残る。

このことは，熱に対して安定な毒素によるものか，加熱により変化した物質が作用している

のかは明らかでない。

　以上の論議から生じてきた多くの問題点については，現在種々検討を加え実験中である。

　本実験を行なうに当たり，長野県長水農業改良普及所，荒川袈裟利氏に材料の提供，助言

等多くの御援助を頂いた。ここに謝意を表する次第である。

摘 要

　1．B．α♂碗によるタマネギりん茎の腐敗の症状は首腐れ，肌腐れ，尻腐れ，心腐れに分

けられる。

　2．菌の侵入は傷口からは容易であるが，健全表皮からは，小菌糸塊を形成し，菌糸の集

団で侵入する。侵入した菌糸は細胞膜聞，細胞間げき，および細胞膜を貫通して，組織内を

縦横に走る。内側のりん片に侵入する場合は，外側のりん片から続いて菌糸束で侵入するか，

一度菌糸塊を形成してから侵入してゆく。

　3．菌が侵入した部分の細胞膜のペクチン質は分解消失しているが，セルローズはほとん

ど影響．を受けていない。菌糸の周辺の死細胞膜でも，ペクチン質の分解が認められる。

　4．菌糸の存在する周辺部の組織は致死部，中毒部および健全部に分けられる。致死部の

後方には菌が存在している。致死部の先の中毒部には，細胞の死に至る種々の過程の細胞が

存在する。

　5．細胞の変性は原形質糸のみだれから始まる。原形質が細胞膜に接して，または核の周

澗に一部分集合を始める。そして液胞の収縮，分裂があらわれ，原形質流動は停止する。や

がて液胞が消失し，原形質が凝固し死に至る。貯蔵初期，あるいは内部の新鮮なりん片では，
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原形質糸のみだれと液胞収縮から，原形質が細胞内に一様に分散し凝固して死に至ることが

多く，菌による細胞変性に抵抗的である。

　6．　生細胞は塩基性色素で染色され，原形質凝固を始めた細胞は塩基性，酸【生両色素に染

色された。原形質凝固以前の中毒細胞の核は好酸性を示し，凝固すると好塩基性を示し核の

変性が明らかである。

　7．　中毒細胞の限界原形質分離濃度は0．37M，健全細胞は0．38Mで，中毒細胞はやや原形

質濃度が低下している。

　8．健全組織のpHは6．4～6．6の微酸性であるが，中毒部はpH　4．8，致死部はpH　4．0

とかなり酸性である。

　9．罹病軟化した組織からの抽出液には毒性物質が存在し，それは熱に対して不安定であ

る。
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        Anatomical Observations of Gray-mold Neck Rot of Onion

                     Caused by Botrytis allii Munn

                 By Shin-ichiro TABATA and Makoto TANABE

              Laboratory of Phytepathology, Fac. Agr., Shinshu Univ.

                                Summary

    1. The storage desease of the onion bulbs infected with Botrytis allii shows

symptoms of neck rot, onter scale rot, basal rot, and internal scale rot.

   2. This fungi gains an entrance through mechanical and insect injuries of

the epidermis and the healthy epidermis by the formation of small masses of

hyphae. The penetration to the inner scales from the outer scales takes place by

hyphal strands, or by the formation of masses of hyphae on the inner scales.

The hyphae in tissues exists in the cells, cell walls and intercellular spaces.

   3. The detectio,n of cell wall materials shows a degradation and a disappea-

rance of pectic substances in the infected tissues.

   4. The infected tissues are divided into the dead tissue invaded with hyphae,

the dead tissue and the affected tissue surrounding the dead cells. In an early

stage of the death of the affected cells, a disorganization of the protoplasmic

strands followed by an aggregation of the protoplast near the cell wall or surro-

unding the nucleus is observed.

   5. Parallel with these changes the vacuole contracts, splits, and vanishes

out of sight. Th.e cessation of the protoplasmic streaming occurs and the protoplast

gelatinizes with celi death. -
   6. The concentration of the incipient plasmolysis with sugar solution is

O.38M in healthy cells and O. 37M in affected cells. ' The concentration of the
protoplast slightly lowers in the affected cells.

   7. The normal healthy tissue has a mildly acid reaction, pH 6,4, while

there is a strongly acid reaction for the affected tissue, pH 4.8 and the dead

tissue, pH 4. 0.

   8. The extract from the infected tissues contains toxic substances which are

labile to heat.

Jour. Fac, Agric., Shinshu Univ. Vol.4 No.3 Dec., 1967.



　　　　　　　田端信．廊唄illl填：タマネギ灰色織；tl丙の病態解胡　　　　　　　249

　　　　　　　　　　　　　　，㌔ご鳶♪蟹曳∵∵笏∵『

　　　　　　　　　　　　　　　　2　菌の組織内まん延（｝，ん片）

ド

醜
齢

馨
醐き

紮

　
　
　
　
レ
一

　
　
メ
ド

　
　
　
　
好

　
黛
　
　
　
〃

鞭
、
㌦

　　，　ズ。ノ熱一
1象

ρ畷顧　　　　　夢

ド

4　柔細胞中の菌。り存在状態のん片）

亀
趨
凝

晦

5　菌糸塊とそ1ヒから／｝糊する菌糸のん片） 　6　蟹でσ噛糸熱延状態

麟
鍵
鮮

輔
メ

　
轟



第4巻第3号（！ig67）信州大学農学部糸己要250

）d
り
、
）
ゴ

，

ミ
・

吸収1

7　　7
り・一　・
　　r　し

撫8 菌糸塊直ド
剖1分・よりも

二
糸

灘醗、
轟内を走ζ艇　びかコ　　

栄の


