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Abstract: 【Objective】Rice is more susceptible to bacterial panicle blight at the booting stage than seedling stage. The 

objective of the study is to understand the resistant mechanism in different growing stage of rice and lay a basis for 

breeding rice varieties with high resistance.【Method】The spraying and injection method were used to inoculate seedlings 

and panicles of resistant and susceptible rice with Burkholderia glumae, respectively. The activities of three antioxidant 

enzymes (peroxidase, catalase and superoxide dismutase) of treatments and control were investigated. Real-time PCR 

was used to detect the expression of five defense response genes (PR1a, PR10b, Rcht, LOX and PAL).【Result】The 

infection of B. glumae induced the accumulation of reactive oxygen species, the increase of antioxidant enzymes 

activities and the higher expression of some defense genes. However, the defense response was different at the seedling 

stage and booting stage of rice. At the booting stage, the activities of antioxidant enzymes (peroxidase, catalase and 

superoxide dismutase) and the expression of PR10b, Rcht and PAL were higher, but the expression levels of PR1a and 

LOX were lower than those at the seedling stage.【Conclusion】B. glumae could induce more defense response of rice in 

booting stage, salicylic acid signaling pathway played an important role during the defense. 
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摘  要：【目的】水稻在孕穗期比苗期更容易感染穗枯病(Bacterial panicle blight of rice)并出现病症。本研究旨在探

究水稻不同时期对穗枯病的抗性机理，为培育抗病水稻品种奠定基础。【方法】采用喷雾法和注射法分别对苗期

和孕穗期的抗、感病水稻品种接种颖壳伯克氏菌（Burkholderia glumae），测定处理组与对照组的 3 种抗氧化酶(POD、

CAT、SOD)活性的差异，并利用实时荧光定量 PCR 测定 5 种防卫反应基因(PR1a、PR10b、Rcht、LOX、PAL)的

表达量。【结果】B. glumae 的侵染能引起水稻活性氧的积累，提高抗氧化酶活性，使部分防卫反应基因大量表达，

但是苗期和孕穗期的应答有较大区别。水稻孕穗期的抗氧化酶(SOD、CAT 和 POD)活性和防卫反应基因(PR10b、

Rcht 和 PAL)的表达量比苗期高，但 PR1a 和 LOX 的表达量却低于苗期。【结论】B. glumae 能诱导孕穗期的水稻产

生更多抗病反应，参与抗病反应的主要是水杨酸信号传导途径。 
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水稻穗枯病(Bacterial panicle blight of rice，BPBR)

又称水稻细菌性谷枯病 (Bacterial grain rot of 

rice)，由 Goto 等[1]于 1956 年在日本发现，随后在

亚洲、南北美洲和非洲的 20 多个国家和地区均有

报道[2]，可造成水稻大幅减产。2007 年，水稻穗枯

病被我国列为检疫性病害[3]，但近几年水稻穗枯病

的发生越来越严重[4]。颖壳伯克氏菌(Burkholderia 

glumae)是穗枯病的病原菌，在水稻苗期和穗期分别

引起水稻烂秧、谷粒变色和稻穗枯死[4]。当病原菌

群体数量不大时，被侵染的苗期水稻不会表现明显

的病症，病原菌潜伏在稻株内，到孕穗期才爆发，

引起稻穗枯死，但少量病原菌侵染稻穗，却可以迅

速引起谷粒变色[5]。同一种病原菌在寄主不同生长

期侵染不同部位，以及寄主在不同生长期的抗性差

异还鲜有报道。 

植物在抵御病原菌侵染时能产生并积累活性
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氧(reactive oxygen species，ROS)。过多的 ROS 使

植物体内产生氧化胁迫，导致细胞膜脂质的过氧化，

蛋白质、色素、酶、核酸的氧化损伤，甚至植物死

亡[6]。植物本身的防御机制，如一些酶促反应对 ROS

的累积进行清除，使 ROS 处于低水平的动态平衡，

以此来维持植物的正常形态[7]。其中，超氧化物歧

化酶(superoxide dismutase,SOD)可将超氧阴离子自

由基 (O2
· － )歧化成 H2O2 和 O2 ，过氧化物酶

(peroxidase,POD)和过氧化氢酶(catalase,CAT)催化

H2O2 向 H2O 的转化[8-9]。POD 还是木质素合成的关

键酶，它参与木质素的合成，促进伤口愈合，参与

富含羟脯氨酸糖蛋白(HRGP)结构的形成和将酚类

物质氧化为醌，增强植株对病原菌的抗性[10]。 

防卫反应基因在植物体内快速累积和大量表

达是植物抵抗病原菌侵染的必要条件。防卫反应相

关基因主要包括与植保素合成相关基因(如苯丙氨

酸解氨酶基因 PAL、脂氧合酶合成基因 LOX)、病程

相关基因(如几丁质酶基因 Rcht、PR1 酸性蛋白基因

PR1a、类似核糖核酸酶基因 PR10b)、与结构抗性

有关的基因(木质素合成有关基因)、核糖体失活蛋

白(RIP)基因等。其产物直接作用于病原菌，限制病

原的扩展、增殖和对寄主的破坏[11]。病程相关基因

(PR 基因)的表达是一种广谱、非专性的抗性[12]。PR

基因的诱导和表达与植物信号传导途径的启动有

关。目前研究较多的有茉莉酸(jasmonic acid, JA)信

号传导途径和水杨酸(salicylic acid, SA)信号传导途

径。JA 途径是亚麻酸通过脂氧合酶(lipoxygenase, 

LOX)等酶的反应生成茉莉酸甲酯。SA 途径源于苯

丙烷类代谢途径，苯丙氨酸解氨酶(phenylalanine 

ammonialyase, PAL)是与苯丙烷代谢酶途径相关的

关键酶[13]，PAL 活性增强则进一步促进植物内源

SA 的合成[14]。PAL 还参与木质素、植保素和酚类

化合物的合成，与植物抗病性有密切联系[15]。 

本研究选用高感穗枯病和中抗水稻品种，通过

喷雾法接种幼苗以及注射法接种幼穗，测定了受病

原菌侵染后，苗期和穗期的水稻植株抗氧化酶的活

性，以及防卫反应基因的表达变化，初步探讨了水

稻不同时期对穗枯病的抗病机理差异。 

1  材料与方法 

1.1  供试材料与培养 

1.1.1  水稻材料和菌种来源 

经两年的接种鉴定，我们筛选出对穗枯病表现

中抗的水稻品种鄂宜 105 以及高感品种辐恢 838。

所用水稻种子由国家水稻种质资源中期库提供。

LMG2196(B.glumae)由浙江大学谢关林教授提供。 

1.1.2 水稻秧苗培育及种植 

水稻种子用 3 %过氧化氢消毒 24 h，灭菌水浸泡

24 h 后催芽。播种到含有灭菌土的塑料盒(18 cm×14 

cm×12cm)中，置温室(30℃)中培养。需长至穗期的

水稻在苗龄 25 d 左右进行移栽。 

1.1.3 菌悬液配制 

将已活化的菌株接种至 LB 液体培养基中 28℃

下振荡培养 18 h，此时LMG2196处于生长对数期。

4000 r/min 下将菌体离心至管底，加 0.9%灭菌生理

盐水稀释，用分光光度计(UnicoUV-4802，中国)调

菌液浓度至 7×108 CFU·mL-1(OD600 = 0.517)。 

1.2  接种及取样 

1.2.1 喷雾接种 

于水稻 2 叶期，将浓度 7×108 CFU·mL-1 的菌悬

液均匀喷施在水稻叶片上，以喷施等体积生理盐水

的水稻为对照。 

1.2.2 注射接种 

水稻孕穗期时，用 5 mL 注射器将浓度 7×108 

CFU·mL-1 的菌悬液注射进穗苞，至穗苞顶部有菌悬

液溢出，以注射等体积生理盐水的水稻为对照。 

1.2.3 取样 

试验设 8 个时间点取样，分别为接种后 0、6、

12、24、48、72、96 和 120 h。水稻苗期取茎叶，孕

穗期取幼穗。样品取完后放液氮速冻，置－80℃下

保存。 

1.3  抗氧化酶活性测定 

1.3.1 酶液的制备 

称取 0.1 g 样品，加 0.9 mL 灭菌生理盐水，冰

浴匀浆后，4℃、2500 r/min 下离心 10 min，取上清

备用。 

1.3.2 过氧化物酶(POD)活性的测定 

用 POD 测定试剂盒(南京建成生物工程研究所，

中国)测定样品中 POD 的活性。利用 POD 催化 H2O2

反应的原理，用分光光度计(UnicoUV-4802，中国)

测定 420 nm 处的 OD 值，根据以下公式计算 POD

活性： 

POD 活性(U/mg)=(A 测定管－A 空白管)/(12×样品蛋

白浓度) ×4000/3 

1.3.3 过氧化氢酶(CAT)活性的测定 

用 CAT 测定试剂盒(南京建成生物工程研究所，

中国)测定样品中 CAT 的活性。CAT 分解 H2O2 可被

H8MoN2O4 迅速中止，剩余的 H2O2 与 H8MoN2O4

产生淡黄色络合物，测定其在 405 nm 处的 OD 值，
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根据以下公式计算 CAT 的活性。 

CAT活力(U/mg)=(A 对照管－A 测定管)/60×271/(取样

量×样品蛋白浓度) 

1.3.4 超氧化物歧化酶(SOD)活性的测定 

用 SOD 测定试剂盒(南京建成生物工程研究所，

中国)测定样品中 SOD 的活性。O2
·－氧化羟胺形成

亚硝酸盐，加入显色剂后呈现紫红色。测定其在 550 

nm 处的吸光值，根据以下公式计算总 SOD 活力。 

总SOD活力(U/mg)=2×(A 对照管－A 测定管)/ A 对照管×反

应液总体积/(取样量×样品蛋白浓度) 

1.4  防卫基因表达量分析 

1.4.1  RNA 提取及检测 

采用 Trizol 法提取叶片的总 RNA[16]。叶片用液

氮研磨后加入 1 mL的Trizol(Invitrogen，美国)混匀，

12 000 r/min、4℃下离心 5 min，取上清加 500 μL

氯仿混匀，12 000 r/min、4℃下离心 15 min，取上

清加入 500 μL 异丙醇混匀，12 000 r/min、4℃下离

心 10 min，弃上清，加入 1 mL 80 %乙醇(－80℃提

前预冷)混匀，12 000 r/min、4℃下离心 2 min，弃

乙醇，加入适量 DEPC ddH2O 溶解。取 1 μL 用

Nanodrop 2000(ThermoScientific，美国)测定 RNA

的浓度。剩余 RNA 保存于－80℃下备用。 

1.4.2  cDNA 合成 

根据反转录试剂盒说明书(ReverTra Ace qPCR 

RT Master Mix with gDNA Remover kit, ToYoBo，日

本)的步骤，将总 RNA 加 DEPC 水至 12 μL，65℃

下变性后放冰上冷却 2 min，加 4 μL 4 倍浓度的降

解预混液(4× DNA Master Mix)与基因组 DNA 清除

剂(gDNA Remover)的混合物，37℃下放置 15 min，

去除总 RNA 中的 gDNA，加 4 μL 5 倍浓度的反转

录预混液(5×RT Master Mix Ⅱ)，37℃下放置 15 min，

50℃下放置 5 min，最后 98℃下放置 5 min。 

1.4.3 目的基因的实时 PCR 扩增 

试验所用的引物列在表 1，其中泛素基因(Ubq)

为内参基因。PCR 扩增反应体系为 20 μL，其中包

括 1 μL 模板，10 μL 2 倍浓度的 SYBR Green 染色

法 PCR 预混液( 2×SYBR Green PCR Master Mix, 

VazymeAceQTM，中国)，0.2 μL 引物(10 μmol/L)和

8.6 μL ddH2O。扩增条件如下：95℃下 5 min；95℃

下 5 s，55℃/58℃ 下10 s，72℃下15 s，40 个循环。

扩增结束后，Bio-Rad FX96荧光定量PCR(Bio-Rad，

德国)自动显示 Ct 值。 

1.4.4  数据分析 

水稻苗期以未接种病原菌的处理(－Bg)为对照，

采用相对定量 2－△△Ct 法 [17]计算接种病原菌处理

(+Bg)中各基因的相对表达量。孕穗期以苗期表达量

为对照，计算孕穗期相对苗期的各基因表达量变化。

取 3 个重复的平均值计算样品和对照处理的差异表

达比率。 

2  结果与分析 

2.1 苗期和穗期不同抗性水稻品种抗氧化酶的活性 

2.1.1  POD 的活性 

接种病原菌后，两个水稻品种的 POD 活性总

体高于同期对照。苗期，非亲和反应比亲和反应的

POD 活性更强且相对于对照的净增加值也更大。非

亲和反应在接种 6 h 和 96 h 有两次高峰，而亲和反

应只在 6 h 有最高峰(图 1-A)。水稻孕穗期的 POD

活性高于苗期，亲和反应与非亲和反应的 POD 在

表 1 荧光定量 PCR 的引物 

Table 1.  Specific primers for real-time PCR 

基因 

Gene 

登录号 

Accession No. 

引物序列 

Primer sequence 

扩增长度 

Length/bp 

PR1a CA758799.1 F:GTTATCCTGCTGCTTGCTG 

R:GTACCACTGCTTCTCCGACACCCAC 

299 

PR10b CA755132.1 F: TGAGGTGTTGGAGGTTAAGAG 

R:AGGGTGAGCGACGAGGTA 

217 

Rcht AB016497.1 F:CGCCGTCATCCAGAACCAG 

R:AGATAAACAAGGCGACTTCTCCAC 

179 

LOX FJ607153 F:CGCCATCATCGTCACCAA 

R: CGTCTGTCCCGGCAAGTAA 

199 

PAL EF576408 F:TTCCCGCTCTACCGCTTCGT 

R:GCTCGCCGTTCCACTCCTTG 

193 

Ubq AY072820.1 F: CTCGCCGACTACAACATC 

R: GACATCAGCACCACAAATAC 

147 
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接种后 24 h 有最高活性，非亲和反应在 72 h 后有

上升趋势(图 1-B)。说明水稻孕穗期的 POD 活性净

增加量高于苗期，非亲和反应中的 POD 活性高于

亲和反应。 

2.1.2  CAT 的活性 

接种 B. glumae 后，水稻苗期和孕穗期的 CAT

活性都处于低水平，非亲和反应中的活性更高，净

增加值更大。苗期接种后，非亲和反应的 CAT 活力

在 24 h有最高峰，亲和反应相比对照的增幅不大(图

2-A)。在孕穗期接种后，非亲和反应在 6 h 和 96 h

有较高活性，亲和反应在 24 h 和 96 h 的活性较高，

但增长量小于非亲和反应(图 2-B)。说明非亲和反应

中 CAT 活性的增强比亲和反应更快，净增加量更高；

水稻孕穗期的 CAT 活性高于苗期。 

2.1.3  SOD 的活性 

苗期接种后，两个水稻品种的 SOD 活性均在

6~12 h 较高，此后亲和反应的变化与对照相似，而

非亲和反应在 48~120 h 中高于对照(图 3-A)。孕穗

期接种后，亲和反应的 SOD 在 72 h 有最大活性，

非亲和反应在 24 h 活性最高，并从 72 h 开始呈上

升趋势(图 3-B)。说明非亲和反应中的 SOD 活性上

升速度更快，净增加量也高于亲和反应；水稻孕穗

期的 SOD 净增加量高于苗期。 

2.2 苗期和穗期不同抗性水稻品种防卫基因的表达 

2.2.1  PR1a 的表达量 

苗期接种后，非亲和反应的 PR1a 在接种后

6~12 h 的表达量均为对照的 1.5 倍以上，而亲和反

应在病原菌侵染前期都处于低水平，120 h 才约为

对照 1.7 倍。孕穗期接种后，非亲和反应与亲和反

应的 PR1a 均为下调表达(图 4)。说明苗期的非亲和

反应比亲和反应中 PR1a 的表达量更高，表达时间

更早；B. glumae 的侵染对 PR1a 的诱导作用不大。 

“FH”代表高感品种“辐恢 838”，“EY”代表中抗品种“鄂宜 105” ，“－Bg”表示未接种处理，“+Bg”表示接种处理。下同。 

‘FH’ refers to susceptible variety ‘Fuhui 838’, ‘EY’ to resistant variety ‘Eyi 105’, ‘－Bg’ means control treatment, ‘+Bg’ means inoculation treatment. The

same as in figures below. 

图 1  不同抗性水稻品种中过氧化物酶(POD)的活性 

Fig. 1. Activity of peroxidase(POD) in rice varieties with different resistance to bacterial panicle blight. 

图 2 不同抗性水稻品种中过氧化氢酶(CAT)的活性 

Fig. 2. Activity of catalase(CAT) in rice varieties with different resistance to bacterial panicle blight. 
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2.2.2  PR10b 的表达量 

苗期接种后，非亲和反应的 PR10b 在 6 h 表达

量约为对照的 9 倍，在 24~48 h 和 96 h 也有很高的

表达；而亲和反应在 12 h 和 120 h 约为对照 1.8 倍。

孕穗期接种后，非亲和反应的 PR10b 在 6~96 h 比

苗期有更高的表达量；亲和反应在 6~72 h 的表达也

高于苗期(图 5)。以上结果说明，B. glumae 的侵染

能诱导水稻 PR10b 的大量表达，且孕穗期的表达量

高于苗期；非亲和反应比亲和反应中 PR10b 的表达

量更高且表达时间更早。 

2.2.3  Rcht 的表达量 

苗期接种后，非亲和反应中 Rcht 在 6~12 h 的

表达量是对照的 2.31~3.78 倍，而亲和反应在 72~96 

h 才有高水平表达。孕穗期接种后，非亲和反应中

Rcht 在 6~24 h 和 72~120 h 的表达均高于苗期，而

亲和反应仅在 6 h 和 96 h 有约为苗期 2 倍的表达量

(图 6)。可见，B. glumae 与水稻互作时能诱导 Rcht

的大量表达，其表达量与水稻品种和生长时期有关，

非亲和反应比亲和反应的 Rcht 表达量更高且表达

时间更早，水稻孕穗期的表达量高于苗期。 

2.2.4  LOX 的表达量 

苗期接种后，非亲和反应的 LOX 在接种 24 h

后有对照 1.86 倍的表达量；亲和反应在接种后 6 h

的表达量为对照的 1.53 倍。两个组合中的 LOX 在

孕穗期的表达都显著低于苗期（图 7）。说明 B. 

glumae 不能通过诱导 LOX 的表达来启动水稻的 JA

信号传导途径。 

2.2.5  PAL 的表达量 

苗期接种后，非亲和反应的 PAL 的表达量与对

照相似；但亲和反应在 24 和 72 h 的表达量分别为

对照 1.63 和 1.58 倍。孕穗期接种后，PAL 的表达量

显著高于苗期。非亲和反应中 PAL 的表达在 0~96 h

图 3 不同抗性水稻品种中超氧化物歧化酶(SOD)的活性 

Fig. 3. Activity of superoxide dismutase(SOD) in rice varieties with different resistance to bacterial panicle blight. 
 

图 4  不同抗性水稻品种中 PR1a 相对表达量 

Fig. 4. Relative expression of PR1a in rice varieties with

different resistance to bacterial panicle blight. 

图 5  不同抗性水稻品种中 PR10b 相对表达量 

Fig. 5. Relative expression of PR10b in rice varieties with

different resistance to bacterial panicle blight. 
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均显著高于苗期；亲和反应中 PAL 在 0~24 和 96 h

也有很高表达，但表达量小于非亲和反应（图 8）。

可见，孕穗期的 PAL 在两个水稻品种中都有很高的

表达，且非亲和反应的表达量高于亲和反应。可推

断 PAL 参与的 SA 信号传导途径在水稻孕穗期抵抗

B. glumae 的侵染中有重要作用。 

3  讨论 

植物体内的抗氧化性酶主要由 SOD、CAT 和

POD 等组成，SOD 清除 O2
·－、POD 和 CAT 都能分

解 H2O2，酶活较低时，植物大量积累 O2
·－，与 H2O2

发生 Harber-Weiss 反应，产生更具毒性的·OH，引

起膜脂过氧化反应，从而使寄主表现病症[18-19]。由

于寄主与病原物的不同组合，植物的抗病机制会有

所差异[20]。在稻瘟菌(Magnaporthe grisea)与水稻互

作过程中，POD 的活性与抗稻瘟病的能力正相关，

但其他酶的作用说法不一。宋海超等[20]提出，早期

的 SOD 和 CAT 活性与抗稻瘟病的能力呈负相关。

而葛秀春等[21]的结果表明 SOD 和 CAT 活性与对照

相似。杨民和等[22]对稻瘟菌(M. grisea)侵染的水稻

组织中的 CAT 进行了定位观察，发现 CAT 主要产

生于细胞壁、细胞质和囊泡膜上，并且非亲和性互

作中的累积量更高。植物在生长过程中，各种酶的

活性都是动态变化的，并且不同生育期的水稻抗氧

化酶活性也有差异[15]。本研究以未接种病原菌的水

稻作为对照，排除了水稻自身氧化酶表达变化的影

响。研究发现，POD、SOD 和 CAT 在非亲和反应

中的净增加量高于亲和反应，并且水稻孕穗期的活

性更高。各类酶在水稻苗期出现的最高值时间与水

稻品种无关，但 SOD 和 CAT 在孕穗期的非亲和反

应中上升速度更快。因此，推测水稻孕穗期的抗病

反应比苗期更强，抗病品种与感病品种的抗病性差

异在孕穗期更为明显。 

本研究中，CAT 的活性在接种病原菌后的增量

并不高。Baker 等[9]报道，细胞中 H2O2 水平很低时，

CAT 的清除能力也很低。因此对两个时期接种后的

水稻 H2O2 水平进行测试，发现两个时期的 H2O2含

量均处于低水平，且孕穗期的H2O2含量比苗期高，

非亲和反应高于亲和反应(数据未发表)。推测 CAT

的低活性可能是因为水稻体内H2O2的含量不够高。 

稻瘟病菌(M. grisea)侵染后，水稻的 LOX 和

PAL 都能高度表达，因此 JA 和 SA 信号传导途径能

迅速启动[13]，而细条病菌(Xanthomonas. oryzae pv. 

oryzicola)侵染后的水稻只能启动 JA 信号途径[23]。

本研究发现，JA 途径的关键酶脂氧合酶的基因表达

量非常低，而 SA 途径的关键酶苯丙氨酸解氨酶的

图 6  不同抗性水稻品种中 Rcht 相对表达量 

Fig. 6. Relative expression of Rcht in rice varieties with

different resistance to bacterial panicle blight. 

 

图 7  不同抗性水稻品种中 LOX 相对表达量 
Fig. 7. Relative expression of LOX in rice varieties with

different resistance to bacterial panicle blight. 

图 8  不同抗性水稻品种中 PAL 相对表达量 

Fig. 8. Relative expression of PAL in rice varieties with

different resistance to bacterial panicle blight. 
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基因表达量非常高，这个现象在孕穗期尤其明显。

因此，推测 SA 途径是水稻抵御颖壳伯克氏菌(B. 

glumae)侵染的过程中的主要信号传导途径。但 B. 

glumae 侵染后的水稻是否能通过其他通路诱导启

动 JA 途径还需要更多研究去证实。据报道，SA 与

具有 CAT 活性的蛋白(SABP)结合能抑制 CAT 活性，

使其失去催化 H2O2 的能力[24]。这可能是本研究中

CAT 活性较低的另一个原因。 

与其他寄主与病原菌互作过程相似，B. glumae

侵染水稻后，PR 基因能不同程度地被诱导表达来

激活防御反应，非亲和反应中的表达水平高于亲和

反应，并且表达时序也有差异。B. glumae 能诱导

PR10b 和 Rcht 的显著上调表达，但对 PR1a 的诱导

作用不大。说明水稻与 B. glumae 互作的前期，不

是所有抗病基因都能被诱导表达。但前期未表达的

基因能否在后期被诱导，还需要进一步验证。 

在寄主与病原互作时，植物的生长与其抗病性

的关联性还不清楚[25]。Hugot 等[26]报道，烟草被霜

霉(Peronospora tabacina)侵染时，其抗性从营养期

到生殖期表现出增加的趋势。Kus[27]研究发现，成

熟 的 拟 南 芥 植 株 比 幼 苗 对 丁 香 假 单 胞 菌

(Pseudomonas syringae)的抗性更强，但是Chen等[28]

的试验没有发现这个差异。本研究中，水稻孕穗期

的抗病性比苗期更强，这个现象可能与植物不同生

育期的抗病性有关，也可能与 B. glumae 的侵染方

式有关。据报道，水稻孕穗期之前，若病原菌群体

数量不大，B. glumae 侵入稻株后可以潜伏在水稻体

内，对水稻不会造成较大伤害，但在孕穗期开始急

剧增殖并对寄主造成毁灭性破坏[5]。说明病原菌的

群体数量或者群体感应对寄主的抗病性有重要作

用。因此，不同时期的水稻对穗枯病的抗性差异可

能与 B. glumae 的侵染方式有关。水稻苗期抗穗枯

病而穗期感病的机制揭示，对培育抗穗枯病的水稻

材料具有科学借鉴意义。 
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