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三环唑诱导水稻抗性相关基因的表达分析
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摘要：【目的】探讨三环唑处理下水稻抗性相关基因表达的动态变化及与抗瘟性的相关性。【方法】室内抑菌活性

测定三环唑对稻瘟病菌丝生长和孢子萌发的抑制作用；温室不同时间点接种稻瘟病菌后施用三环唑，测定其防效；

利用实时荧光定量ＰＣＲ对水稻受三环唑处理后不同时间点诱导抗性相关基因进行表达分析。【结果】三环唑对水
稻稻瘟菌菌丝生长和孢子萌发无显著抑制作用；接种稻瘟病菌２４ｈ后施用三环唑，仍然能够获得８７２％的防治效
果。ＲＴｑＰＣＲ结果表明，三环唑能够诱导水稻防卫反应基因ＯｓＮＨ１１、ＯｓＰＲ１ａ和 ＯｓＰＲ１０的表达，进一步选取水杨
酸和茉莉酸途径的关键基因进行检测，发现茉莉酸途径的关键基因ＯｓＬＯＸ和ＯｓＡＯＳ２的表达受到三环唑显著诱导。
【结论】三环唑防治稻瘟病并非仅仅抑制了黑色素的合成，三环唑对水稻具有诱导抗性作用，三环唑主要通过茉莉

酸途径起诱导抗性作用。
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　　由稻瘟病菌 Ｍａｇｎａｐｏｒｔｈｅｇｒｉｓｅａ（Ｈｅｂｅｒｔ）Ｂａｒｒ引
起的水稻稻瘟病严重威胁着世界水稻生产。三环唑

是防治稻瘟病的主要药剂之一，已有２０多年的使用
历史，被认为是低抗性风险类农药。目前，三环唑被

认为主要通过２种途径起作用，一是抑制稻瘟病菌
附着孢内黑色素合成［１］，二是抑制病菌对植株再侵

染［２］。然而，稻瘟病菌黑色素合成基因缺失突变体

对水稻仍然具有致病性，暗示着三环唑对稻瘟病的

防治存在着其他的机制［３］。有研究表明，三环唑不

仅可抑制病斑扩展及产孢，还可诱导水稻体内与抗

病反应有关的酶活性的提高［４］。

诱导抗性（Ｉｎｄｕｃｅｄｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ）是指利用物理、化
学或生物因子预先处理植物，激活植物对病虫害和

逆境的反应而产生的局部或系统抗性［５］。植物抗病

信号传导途径目前已知的主要有 ３条：１）水杨酸
（Ｓａｌｉｃｙｌｉｃａｃｉｄ，ＳＡ）信号传导途径；２）茉莉酸（Ｊａｓ
ｍｏｎｉｃａｃｉｄ，ＪＡ）信号传导途径；３）乙烯（Ｅｔｈｙｌｅｎｅ，ＥＴ）
信号传导途径［６７］。不同的信号分子调控不同类型

病原物产生的抗性［８］。通常认为对活体或者半活体

营养型病原物的抗性主要由Ｒ基因介导的抗病反应
或者由ＳＡ介导，而对坏死营养型病原物的抗性主要
来自ＪＡ和ＥＴ途径［９１１］。

为了进一步证实和评价三环唑防治稻瘟病的作

用机理，确定三环唑诱导寄主产生抗性的途径，本研

究评价了三环唑对稻瘟菌的菌丝生长和孢子萌发的

抑制作用；以及在稻瘟菌接种水稻后的不同时间点，

施用三环唑对稻瘟病的防治效果。进一步检测了水

稻诱导抗性相关基因的表达的动态变化，探索三环

唑与诱导抗性信号传导途径的关系。

１　材料与方法

１．１　材料
试验于２０１２年１２月在广东省农业科学院植物

保护研究所稻瘟病接种温室进行。供试水稻品种为

日本晴ＯｒｙｚａｓａｔｉｖａＬ．ｓｓｐ．ｊａｐｏｎｉｃａｃｖ．Ｎｉｐｐｏｎｂａｒｅ，
对广东省田间稻瘟病分离菌株 Ｔ１３易感病。三环唑
为质量分数为２０％可湿性粉剂，购自杭州南郊化学
有限公司。

１．２　菌丝生长抑制率测定

用无菌水将三环唑配制成２０μｇ·ｍＬ－１的溶液
后，用００２μｍｏｌ·Ｌ－１的过滤除菌器过滤，均匀涂在
马铃薯培养基（ＰＤＡ）平板上，晾干。稻瘟病菌在
ＰＤＡ平板上于 ２５℃培养７ｄ后，用灭菌刀片在菌落

近边缘内侧切下边长为 ５ｍｍ的菌块，放入上述晾干
后的ＰＤＡ平板的正中央，２５℃培养１０ｄ后测量菌落
直径，根据下列公式计算菌落生长抑制率：抑制率 ＝
（１－试验组菌落直径／对照组菌落直径）×１００％。
用无菌水涂抹的ＰＤＡ平板处理作为空白对照组。试
验重复３次。
１．３　孢子萌发抑制率测定

稻瘟病菌在ＰＤＡ平板２５℃培养７ｄ后，加入１０
ｍＬ左右的无菌水，用小药勺轻轻刮洗２遍，刮伤菌
落，放在室温 ２５℃，紫光灯下产孢 ２ｄ。用 ２０
μｇ·ｍＬ－１三环唑配制成１×１０５ｍＬ－１的孢子悬浮液，
取１滴加入凹形载玻片，放入保湿培养皿置于２５℃
恒温培养箱中，２４ｈ后用 ＢＸ５１显微镜（奥林巴斯）
检测，计算孢子萌发率和抑制率。用清水配制相同

孢子数的孢子悬浮液为对照。试验重复３次。
萌发率＝萌发孢子数／总孢子数×１００％；

抑制率＝（１－试验组萌发率／对照组萌发率）×１００％。
１．４　菌株培养及三环唑防效检测

菌株培养、致病性测试及病级调查参照朱小源

等［１２］的方法。水稻秧苗单棵种植于一次性塑料饮水

杯中。人工喷雾１×１０５ｍＬ－１的接种菌液于杯栽水
稻３５～４叶期秧苗上。分别于接种后０、１、２、４、６、
８、１０、１２、１４、１６、２４ｈ喷雾施用２０μｇ·ｍＬ－１的三环
唑，每杯５ｍＬ，每个处理５棵秧苗，重复３次，施用清
水的植株作为对照。７ｄ后调查水稻叶片病斑数，记
录病株数并计算防效。

１．５　基因表达分析材料
水稻材料催芽后穴播于３０ｃｍ ×２０ｃｍ ×５ｃｍ

规格的搪瓷盘里，每盘播２４穴，每穴播种量为８～１０
粒种子，稻苗采取旱育栽培，长至“一叶一心”期，用

硫酸铵进行施肥，每盘施用０５ｇ，共施３次。待稻
苗长至３５～４叶龄，用２０μｇ·ｍＬ－１的三环唑喷雾
施药，施药量为每盘２０ｍＬ。以清水喷施为对照，分
别于施药后０、６、１２ｈ采集叶片，每个时间点采集５
片叶，用锡箔纸包好并做标签，立即投入液氮中，于

－７０℃冰箱保存，待提取 ＲＮＡ。设定３次独立生物
学重复。

１．６　总ＲＮＡ的提取和ｃＤＮＡ第一链的合成
采用Ｔｒｉｚｏｌ法提取三环唑处理后不同时段样品

的总ＲＮＡ，并用微量分光光度计（ＮａｎｏＤｏｒｐ２０００Ｃ）
检测ＲＮＡ的Ｄ２６０ｎｍ和Ｄ２８０ｎｍ、样品的 Ｄ２６０ｎｍ／Ｄ２８０ｎｍ以
及Ｄ２６０ｎｍ／Ｄ２３０ｎｍ，确定ＲＮＡ的浓度和纯度，同时用含
体积分数为 １２５％甲醛的琼脂糖凝胶电泳检测
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ＲＮＡ的完整性。随后ＲＮＡ用ＲＱ１ＲＮａｓｅｆｒｅｅＤＮａｓｅ
处理，并用反转录试剂盒ＭＭＬＶｋｉｔ进行ｃＤＮＡ的反
转录，方法按照说明书进行。

１．７　实时荧光定量ＰＣＲ
分别选取代表水稻不同诱导抗性通路的基因９

个，分别为水稻ＳＡ诱导抗性基因（ＯｓＥＤＳ１、ＯｓＰＡＤ４、
ＯｓＰＡＬ和ＯｓＩＣＳ１）、水稻诱导抗性基因（ＯｓＬＯＸ和Ｏｓ
ＡＯＳ２）和诱导抗性下游基因（ＯｓＮＨ１１、ＯｓＰＲ１ａ和
ＯｓＰＲ１０），参照Ｑｉｕ等 ［１３］的序列（表１），委托华大科

技（北京）有限公司进行引物合成。以反转录获得的

ｃＤＮＡ稀释２倍为模板，在 ＡＢＩ７５００荧光定量仪上
进行实时荧光定量ＰＣＲ反应。２０μＬ反应体系包括
ＳＹＢＲＰｒｅｍｉｘＥｘＴａｑ（２×）１０μＬ，上、下游引物各
０４μＬ，ＲＯＸＲｅｆｅｒｅｎｃｅＤｙｅⅡ０４μＬ，模板２μＬ，加
ｄｄＨ２Ｏ至２０μＬ。ＲｅａｌＴｉｍｅＰＣＲ反应程序为：９５℃
预变性６０ｓ；９５℃变性５ｓ，６０℃退火３４ｓ，７２℃延
伸４５ｓ（收集荧光信号），４０个循环；ＰＣＲ反应结束
后进行溶解曲线分析。每个样品重复测定３次。

表１　实时荧光定量ＰＣＲ引物表

Ｔａｂ．１　ＬｉｓｔｏｆｐｒｉｍｅｒｓｆｏｒＲＴＰＣＲａｎａｌｙｓｉｓ

基因类型
基因

名称

ＧｅｎｅＢａｎｋ

登录号

上游引物

（５′→３′）

下游引物

（５′→３′）

产物长度／

ｂｐ
诱导抗性

下游基因

ＯｓＮＨ１１ ＡＹ９２３９８３ ＣＡＣＧＣＣＴＡＡＧＣＣＴＣＧＧＡＴＴＡ ＴＣＡＧＴＧＡＧＣＡＧＣＡＴＣＣＴＧＡＣＴＡＧ 　１２０

ＯｓＰＲ１ａ ＡＪ２７８４３６ ＣＧＴＣＴＴＣＡＴＣＡＣＣＴＧＣＡＡＣＴＡＣＴＣ ＣＡＴＧＣＡＴＡＡＡＣＡＣＧＴＡＧＣＡＴＡＧＣＡ １３０

ＯｓＰＲ１０ Ｄ３８１７０ ＣＣＣＴＧＣＣＧＡＡＴＡＣＧＣＣＴＡＡ ＣＴＣＡＡＡＣＧＣＣＡＣＧＡＧＡＡＴＴＴＧ １２０

ＳＡ途径 ＯｓＥＤＳ１ ＡＫ１００１１７ ＴＣＡＧＴＴＧＧＡＴＣＣＣＣＡＧＣＡＡ ＴＣＣＣＡＡＧＴＡＡＴＣＣＡＣＧＣＡＡＡＣ １２０

ＯｓＰＡＤ４ ＣＸ１１８８６４ ＧＣＣＡＧＣＴＣＣＣＣＴＡＣＧＡＣＴＴＣ ＣＧＴＧＴＧＣＧＧＴＧＴＡＧＧＴＴＧＴＴ １２０

ＯｓＰＡＬ Ｘ８７９４６ ＡＧＣＡＣＡＴＣＴＴＧＧＡＧＧＧＡＡＧＣＴ ＧＣＧＣＧＧＡＴＡＡＣＣＴＣＡＡＴＴＴＧ １２０

ＯｓＩＣＳ１ ＡＫ１２０６８９ ＴＡＴＧＧＴＧＣＴＡＴＣＣＧＣＴＴＣＧＡＴ ＣＧＡＧＡＡＣＣＧＡＧＣＴＣＴＣＴＴＣＡＡ １２０

ＪＡ途径 ＯｓＬＯＸ Ｄ１４０００ ＧＣＡＴＣＣＣＣＡＡＣＡＧＣＡＣＡＴＣ ＡＡＴＡＡＡＧＡＴＴＴＧＧＧＡＧＴＧＡＣＡＴＡＴＴＧＧ １１０

ＯｓＡＯＳ２ ＡＹ０６２２５８ ＣＡＡＴＡＣＧＴＧＴＡＣＴＧＧＴＣＧＡＡＴＧＧ ＡＡＧＧＴＧＴＣＧＴＡＣＣＧＧＡＧＧＡＡ １２０

内参基因 Ａｃｔｉｎ Ｘ１５８６５ ＴＧＴＡＴＧＣＣＡＧＴＧＧＴＣＧＴＡＣＣ ＣＣＡＧＣＡＡＧＧＴＣＧＡＧＡＣＧＡＡ １２０

ｅＥＦ１ａ ＡＢ０１３６０６ ＴＴＴＣＡＣＴＣＴＴＧＧＴＧＴＧＡＡＧＣＡＧＡＴ ＧＡＣＴＴＣＣＴＴＣＡＣＧＡＴＴＴＣＡＴＣＧＴＡＡ １２０

ＵＢＱ５２ ＸＭ＿００６６５４０１６ＡＣＣＡＣＴＴＣＧＡＣＣＧＣＣＡＣＴＡＣＴ ＡＣＧＣＣＴＡＡＧＣＣＴＧＣＴＧＧＴＴ ２００

１．８　相对定量表达分析

按照Ｂｕｓｔｉｎ等 ［１４］建立的方法确定引物的扩增

特异性和效率。利用 ＲｅｆＦｉｎｄｅｒ软件对常用的水稻
内参基因ｅＥＦ１ａ、Ａｃｔｉｎ和 ＵＢＱ５２进行稳定性分析，
从而选出在此试验条件下稳定性最好的基因作为内

参基因。目的基因表达量以选出的内参基因作为标

准进行相对定量，相对表达量的计算采用２－!!

Ｃｔ法：

相对表达量 ＝ ２－!!

Ｃｔ＝ ２－［（ＣｔＥ－ＣｔＦ）－（ＣｔＡ－ＣｔＢ）］ ＝
２（ＣｔＦ－ＣｔＢ）－（ＣｔＥ－ＣｔＡ）。其中，ＣｔＡ为处理前待测基因 Ｃｔ
值；ＣｔＢ为处理前参照基因 Ｃｔ值；ＣｔＥ为处理后待测
基因Ｃｔ值；ＣｔＦ为处理后参照基因Ｃｔ值。
１．９　统计分析

利用ＩＢＭＳＰＳＳｓｔａｉｔｉｓｔｉｃｓ２０软件进行ｔ检验，比较
试验组与对照组平均数之间的差异，判断差异显著性。

２　结果与分析

２．１　三环唑对水稻稻瘟病菌丝的生长抑制率
三环唑对水稻稻瘟病菌菌落生长抑制率试验结

果表明，２０μｇ·ｍＬ－１的三环唑对水稻稻瘟病菌落的
生长无明显的抑制作用（图１）。１０ｄ后，测量三环
唑试验组的菌落直径平均为７５７ｃｍ，用无菌水处理
的对照组菌落直径为７６０ｃｍ。三环唑对稻瘟病菌
丝生长抑制率仅为 ０３９％，抑制作用不明显（Ｐ＞
００５，图１）。

ｎｓ表示与对照组无显著差异（Ｐ＞００５，ｔ检验）。

图１　三环唑对稻瘟病菌丝生长的影响

Ｆｉｇ．１　ＥｆｆｅｃｔｏｆｔｒｉｃｙｃｌａｚｏｌｅｏｎｔｈｅｈｙｐｈａｌｇｒｏｗｔｈｏｆＭａｇｎａ

ｐｏｒｔｈｅｇｒｉｓｅａ
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２．２　三环唑对水稻稻瘟病菌的孢子萌发抑制率

用２０μｇ·ｍＬ－１的三环唑对水稻稻瘟病孢子悬
浮液处理２４ｈ后进行显微观察。镜检结果显示，三
环唑试验组的孢子平均萌发率为９５％，对照组的萌
发率平均为１００％。三环唑对水稻稻瘟病菌的孢子
萌发无显著抑制作用（Ｐ＞００５）。
２．３　三环唑对水稻稻瘟病的防治效果
　　抗性调查结果表明，水稻接种稻瘟病菌后０、１、
２、４，６，８，１０，１２ｈ后，施用２０μｇ·ｍＬ－１三环唑，均能
达到１００％的防效。接种后１４、１６和２４ｈ也仍分别
有９１２％、９０３％和８７２％的防效。

稻瘟菌孢子的附着胞在 ２４ｈ内已全部黑色素
化。如果三环唑仅为抑制黑色素合成的抗侵入剂，

那么在黑色素已完全形成后用药应无明显的防病效

果。从本试验接种后２４ｈ用药的效果来看，三环唑
防病并非仅仅抑制黑色素的合成。

２．４　水稻内参基因的稳定性分析
为了确定三环唑处理条件对水稻内参基因稳定

性的影响，为基因表达分析奠定基础。选择了已知

常用的水稻内参基因ｅＥＦ１ａ、Ａｃｔｉｎ和ＵＢＱ５２进行了
基因稳定性分析。ＲｅｆＦｉｎｄｅｒ在线分析工具表明，三
环唑和清水对照的处理下，３个内参基因表达稳定性

由高到低依次为：ｅＥＦ１ａ＞Ａｃｔｉｎ＞ＵＢＱ５２（图２）。
因此，选定ｅＥＦ１ａ作为下一步诱导抗性相关基因表
达分析的内参基因。

图２　３个水稻候选内参基因稳定性的比较分析
Ｆｉｇ．２　Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｔａｂｉｌｉｔｙｖａｌｕｅｓｏｆｔｈｒｅｅｒｉｃｅｃａｎｄｉｄａｔｅ

ｒｅｆｅｒｅｎｃｅｇｅｎｅｓ

２．５　三环唑处理对水稻防卫反应下游基因表达的影响
选取水稻防卫反应３个下游基因 ＯｓＮＨ１１，Ｏｓ

ＰＲ１ａ和ＯｓＰＲ１０进行表达分析，结果表明：三环唑处
理水稻１２ｈ后，ＯｓＮＨ１１基因表达量显著提高；三环
唑处理水稻０和１２ｈ后，ＯｓＰＲ１ａ基因表达量也显著
提高，随后出现降低；ＯｓＰＲ１０基因表达量在０ｈ出现
显著升高，而后在１２ｈ降低，２４ｈ与对照无显著差别
（图３）。以上结果说明，三环唑对水稻幼苗具有诱
导抗病性的作用。

图３　三环唑处理对水稻防卫反应下游基因表达的影响

Ｆｉｇ．３　Ｅｆｆｅｃｔｏｆｔｒｉｃｙｃｌａｚｏｌｅｏｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｒｉｃｅｄｏｗｎｓｔｒｅａｍｄｅｆｅｎｓｅｒｅｓｐｏｎｓｅｇｅｎｅ

２．６　三环唑处理对水稻ＳＡ诱导抗性途径基因表达
的影响

　　为了确定三环唑对水稻诱导抗性的途径，选取
了４个ＳＡ途径相关基因进行表达分析（图４）。结
果表明，除了 ＯｓＰＡＤ４基因在三环唑处理后１２ｈ和
ＯｓＩＣＳ１基因在三环唑处理后 ０ｈ表现微弱升高之
外，其他基因和时间点均表现显著下降或者表达差

异不显著，说明三环唑对水稻的诱导抗性作用通过

ＳＡ途径起作用的可能性非常小。

２．７　三环唑处理对水稻ＪＡ诱导抗性途径基因表达
的影响

　　选取了２个 ＪＡ途径相关基因进行了表达分析
（图５）。结果发现，ＯｓＬＯＸ基因在三环唑处理０和
１２ｈ后，出现了表达量极显著提高（Ｐ＜００１）。Ｏｓ
ＡＯＳ２基因在三环唑处理１２ｈ后也出现显著性提高
（Ｐ＜００５）。说明三环唑对水稻的诱导抗性作用主
要通过ＪＡ途径起作用。
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图４　三环唑对水稻ＳＡ抗性途径相关基因表达的影响
Ｆｉｇ．４　ＥｆｆｅｃｔｏｆｔｒｉｃｙｃｌａｚｏｌｅｏｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｒｉｃｅＳＡｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｇｅｎｅ

图５　三环唑对水稻ＪＡ诱导抗性途径相关基因表达的影响
Ｆｉｇ．５　ＥｆｆｅｃｔｏｆｔｒｉｃｙｃｌａｚｏｌｅｏｎｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｒｉｃｅＪＡｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｇｅｎｅ

３　讨论与结论
三环唑是防治水稻稻瘟病的特效药。一直以

来，对三环唑作用机理的研究主要集中于其对稻瘟

病菌的抑制作用［２，１５１６］。本研究的试验结果证明，三

环唑对稻瘟菌菌丝生长、孢子萌发均没有抑制效果。

水稻接种稻瘟菌２４ｈ后施用三环唑，仍然能够达到
８７２％的防治效果，这与杨荣明等［１７］的研究结果是

一致的。而稻瘟病菌的附着胞在２４ｈ内已经全部黑
色素化，说明三环唑防病并非仅仅是抑制黑色素的

形成［２，１８］。本研究对三环唑是否同时激发了水稻的

诱导抗性问题进行探讨和证明。诱导抗性是一种普

遍存在的现象，其内在的信号途径以及在植物保护

中的潜在应用价值已经得到深入的研究。

　　虽然大量试验证实诱导抗性是一种控制植物病
害的有效方法，但投入到生产实际应用得还较少，主

要原因是对诱导抗性的认识不够全面，对引起诱导

抗性的机理了解不深入。本文对水稻应答三环唑处

理后，诱导抗性相关基因进行表达分析。ＯｓＮＨ１１
是水稻中与拟南芥 ＮＰＲ１同源的基因，被认为是 ＳＡ
和ＪＡ途径交叉的关键节点，是植物系统性抗性的重
要调节中心［１９］。ＯｓＰＲ１ａ和 ＯｓＰＲ１０是抗性表达的
标志性基因，由于无论是 ＰＴＩ还是 ＥＴＩ抗性，均表现
出这２个基因表达量的提高［２０］，因此，ＯｓＰＲ１ａ和Ｏｓ
ＰＲ１０被认为是防卫反映下游基因［２１］。本研究结果

发现，三环唑诱导了水稻防卫反应下游基因 ＯｓＮＨ１

１、ＯｓＰＲ１ａ和ＯｓＰＲ１０的表达，说明三环唑对水稻具
有诱导抗性作用。

ＳＡ可以经由异分支酸合成酶途径和苯丙途径
合成［２２２３］。ＩＣＳ１为在异分支酸途径中 ＳＡ合成的关
键基因。所需抗病基因介导抗性的２个其他基因是
ＯｓＰＡＤ４和ＯｓＥＤＳ１，以正反馈回路功能调节ＳＡ上游
ＯｓＩＣＳ１基因的合成［２４２５］。本研究选取了４个 ＳＡ途
径相关基因（ＯｓＩＣＳ１，ＯｓＥＤＳ１，ＯｓＰＡＤ４和 ＯｓＰＡＬ）进
行表达分析，结果显示，这４个基因的表达量变化不明
显，说明三环唑不是通过ＳＡ途径起诱导抗性的作用。

ＪＡ合成途径开始于α亚麻酸，ＬＯＸ和ＡＯＳ是该
途径的２个重要的基因［２６］。本研究发现受三环唑处

理后，ＯｓＬＯＸ和 ＯｓＡＯＳ２基因的表达量显著提高，三
环唑主要通过ＪＡ途径起作用。ＪＡ途径是植物抗病
信号传导的主要途径之一，主要介导坏死营养型病

原物产生的抗性［９１１］。稻瘟病菌是兼性营养病原菌，

侵入水稻细胞的初始阶段，主要以活体营养为主，随

后初次侵染细胞死亡，病原菌转化为死体营养方式，

同时以活体营养方式继续侵染下一个临近的细

胞［８］。本研究的结果从另一个角度说明，三环唑可

能通过ＪＡ途径介导的诱导抗性，阻止病原菌在植株
体内的再侵染，从而延长了药物的持效期。可能是

三环唑不易使稻瘟病产生抗性，属于低抗药性风险

类农药的原因之一。深入研究水稻植株内三环唑受

体分子，对于开发水稻稻瘟病菌诱抗剂具有重要的

意义。

９３　第１期 　　　　　陈　炎，等：三环唑诱导水稻抗性相关基因的表达分析 　　　
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