
　
　
　
　

寄主与病原物的相互作用

植物侵染性病害的发生，实际上是寄主植物与病原物在一定的外界环境条件影响下相互作

用的结果。病原物之所以能引起植物病害，是因为其具有致病性；而与此相对应，寄主植物也具

有抵抗病原物致病的能力，即具有抗病性。

第一节　 寄主与病原物的识别

识别是一种普遍而重要的生物现象。在植物与微生物相互关系中，共栖、共生和寄生等都涉

及到植物与有关微生物之间的识别。

一、识别的类型

寄主与病原物之间的识别，可分为多种不同的类型。若按病理过程，可分为接触识别和接触

后识别。接触识别是在寄主植物表面发生的识别作用，主要是以细胞对细胞识别的形式进行的。

例如，真菌孢子在植物表面的吸附、芽管的生长及对气孔的侵入都属于接触识别。植物表面分泌

的化学物质如氨基酸、维生素和生物碱等对引诱真菌芽管的定向生长具有重要作用，这种作用又

称为真菌的向化性生长。还有一些真菌的芽管生长受植物表面结构的影响，如菜豆单孢锈菌

（Ｕｒｏｍｙｃｅｓ ｐｈａｓｅｌｉ）芽管的生长方向受寄主表皮细胞角质层脊状突起的引导。接触后识别是指病
原物在寄主植物上定殖后发生的特异性反应。例如，某些病原真菌能产生寄主专化性毒素，从而

引起致病作用。

若根据寄主与病原物间相互作用的性质，可把识别分为亲和性识别和非亲和性识别两种类

型。亲和性识别是指能导致有效定殖和感病反应的识别作用。例如，小麦纹枯病菌能侵染小麦，

就是因为两者的互作发生了亲和性识别。非亲和性识别是指病原物引起寄主植物或非寄主植物
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产生抗病反应的识别作用。

二、识别的机制

寄主与病原物识别的机制，可发生在细胞 －细胞识别和分子 －细胞识别等层次上。细胞 －
细胞识别是通过分子识别对细胞生理生化功能的活化，从而实现细胞间的特异结合。受体分子

分布在一方的细胞上，在另一方，配体分子或分布在细胞上，或以游离状态扩散出来，受体与配体

间的分子识别导致细胞识别的发生。例如，甘薯黑斑病菌（Ｃｅｒａｔｏｃｙｓｔｉｓ ｆｉｍｂｒｉａｔａ）存在致病性分
化，甘薯产生的孢子凝集素可以凝集非亲和菌株的孢子，但对亲和菌株无作用。孢子凝集素主要

成分是聚半乳糖醛酸，孢子表面起作用的成分是糖蛋白。凝集作用受 ｐＨ和 Ｃａ２ ＋的调节，只有在
ｐＨ６ ５ 和有 Ｃａ２ ＋存在时，凝集作用才表现出专化性。在植物与细菌的识别中，植物外源凝集素
（ｌｅｃｔｉｎ）是一类重要的植物识别子。Ｌｅｃｔｉｎ是一类蛋白质或糖蛋白，结构中含有碳水化合物的结
合位点。在烟草等双子叶植物与青枯假单孢菌（Ｐｓｅｕｄｏｍｏｎａｓ ｓｏｌａｎａｃｅａｒｕｍ）的互作中，ｌｅｃｔｉｎ 能使
非亲和菌株凝集固定而不能侵染植物。Ｌｅｃｔｉｎ在豆科植物 －根瘤菌的识别中，ｌｅｃｔｉｎ 的作用导致
亲和性识别，使细菌吸附到寄主细胞上。

分子 －细胞识别是发生在病原物的分子与寄主细胞间的识别作用。病原物产生的分子与寄
主细胞表面的受体分子发生特异性结合，从而引发一系列的细胞反应。

第二节　 病原物的致病机制

一、病原物的致病作用

（一）酶的作用

病原物能产生角质酶、果胶酶、纤维素酶、半纤维素酶和蛋白质酶等多种降解酶类，这些酶类

在病原物的侵入、植物组织浸离和细胞死亡中起着重要作用。植物表面最外层的角质层是由蜡

质覆盖的非溶性角质多聚体组成的。一些病原真菌如镰孢在穿透植物表面时，可分泌角质酶，破

坏角质层腊质分子之间的脂键，从而降解角质层，使得病原物更容易侵入。植物的细胞壁主要由

纤维素、半纤维素和果胶质等多糖类物质和富含羟脯氨酸的糖蛋白所组成，植物病原真菌和细菌

能分泌多种酶分解寄主细胞壁中的多糖类物质，因而使植物细胞崩溃，组织表现软腐、腐烂、茎秆

软化倒伏等症状。

不同种类的病原物在致病过程中起主要作用的酶类不同。例如，大多数软腐病菌在致病过

程中起主要作用的是果胶酶，大多数立枯丝核菌引起草本植物茎秆的软化倒伏，起主要作用的是

纤维素酶。

（二）毒素的作用

毒素是病原物产生的除酶和生长调节物质以外的对寄主有明显损伤和致病作用的有害代谢

产物。许多植物病原真菌和细菌在植物体内或人工培养条件下都能产生毒素。毒素是一种非常
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高效的致病物质，它能在很低的浓度下诱发植物发病。

根据毒素对寄主的影响范围，通常将毒素划分为寄主专化性毒素和非寄主专化性毒素两大

类。寄主专化性毒素只对产生该毒素的病原物感病寄主表现毒性，而对抗病寄主或非寄主植物

不表现毒性。目前已鉴定出的寄主专化性毒素主要是由植物病原真菌产生的，如引起玉米小斑

病的玉米平脐蠕孢 Ｔ小种产生的“Ｔ毒素”，这种毒素只对 Ｔ型雄性不育胞质的杂交玉米高度致
病，而对其他玉米品种毒性很弱。非寄主专化性毒素不仅对寄主植物而且对一些非寄主植物也

都有一定的毒性。这类毒素为多数植物病原细菌和少数病原真菌所产生，目前已在 １１５ 种植物
病原细菌和真菌中发现了 １２０ 种非寄主专化性毒素，如烟毒素、稻瘟菌素、镰刀菌毒素等。

毒素的作用位点主要是在植物细胞的质膜、线粒体和叶绿体膜上，对植物的生理影响包括膜

透性改变、氧化磷酸化解偶联、光合作用和代谢酶的活性等。膜透性的改变是许多毒素作用于植

物细胞后最普遍的反应。

（三）生长调节物质及作用

植物的生长在一定程度上受植物体内生长调节物质的控制，这些生长调节物质主要有生长

素、赤霉素、细胞分裂素、乙烯和脱落酸等。植物病原菌可以产生许多与植物生长调节物质相同

或类似的物质，从而引起植物体内生长调节物质的不平衡，而造成植物生长的病态反应，如矮缩、

丛生、畸形、过量生长或芽生长受抑制等。

１ 生长素　 最重要的生长素是吲哚乙酸（ＩＡＡ），其主要生物活性与细胞伸长、组织分化、根
和芽的生长以及叶片、果实的脱落等有关；其病理效应是诱发肿瘤、过度生长、偏上性和形成不定

根等。通常许多被真菌、细菌、病毒、类菌原体和线虫侵染的植物中，吲哚乙酸水平都有所增加，

但也有一些病原物能降低寄主生长素的水平。如玉米黑粉病菌、根癌土壤杆菌、根结线虫等，不

仅能够引起寄主吲哚乙酸水平增高，而且它们自身也可产生吲哚乙酸。还有一些病原菌可产生

类似吲哚乙酸氧化酶作用的酶类，能快速降解吲哚乙酸，最后导致寄主组织离层而落叶。

２ 赤霉素　 赤霉素的主要生理作用是引起植物节间伸长、促进开花等。很多真菌、细菌和
放线菌能产生赤霉素类物质，其中最重要的是赤霉酸 ＧＡ３。如引起水稻恶苗病的藤仓赤霉菌产
生的赤霉素，能使稻苗节间伸长、引起徒长。而一些病毒、类菌原体和黑粉菌侵染植物后，则引起

寄主体内赤霉素含量下降，导致病株生长迟缓、矮化或腋芽受抑制。

３ 细胞分裂素　 细胞分裂素具有延缓组织衰老、加速细胞分裂、抑制蛋白质和核酸降解等
作用，其病理效应是引起带化、肿瘤、过度生长、形成绿岛及影响物质转移等。多种植物接种根癌

土壤杆菌后，细胞分裂素含量都有显著提高。

４ 乙烯　 乙烯是一种能促进成熟和衰老、抑制生长的生长调节物质，其病理效应包括抑制
生长、失绿落叶、偏上性、刺激不定根产生和促进果实成熟等。植株受病原菌侵染或创伤后乙烯

含量明显增加。

５ 脱落酸　 脱落酸的生理作用是诱导植物休眠、抑制种子萌发和植物生长、刺激气孔关闭
等，引起的主要病理效应是矮化和落叶。如棉花黄萎病菌落叶型菌株侵染棉株后脱落酸显著增

加，可促进叶离层的产生，引起落叶。脱落酸也是导致染病植物矮化的重要因素之一，如烟草花

叶病、黄瓜花叶病、番茄黄萎病等病株表现出不同程度的矮化，都与病株体内脱落酸含量较高

有关。
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二、病原物的致病性分化

不同病原物对寄主的致病性不同，同一种病原物对不同寄主的致病性也有明显差别。例如，

病原物种内可分为不同的专化型和生理小种。一般来说，寄生性程度越高的病原物其致病性分

化程度越高，如麦类锈病、白粉病等。寄生性程度越低的病原物其致病性分化程度也越低，如一

些兼性寄生菌。同一种病原物由于致病力不同，可以分成不同的种下类群，如变种、专化型、生理

小种和生物型等。

病原菌种内对不同种或属的植物致病力不同的类群，称为不同的致病变种（ｖａｒｉｔｙ，ｖａｒ ）或
致病专化型（ｆｏｒｍａ ｓｐｅｃｉｅｓ，ｆ． ｓｐ．）。通常对细菌病原物称为致病变种，对真菌和线虫等病原物称
为致病专化型。如危害多种禾谷类作物的禾柄锈菌（Ｐｕｃｃｉｎｉａ），可分为危害小麦的禾柄锈菌小
麦专化型（Ｐ． ｇｒａｍｉｎｉｓ ｆ． ｓｐ． ｔｒｉｔｉｃｉ）、危害燕麦的禾柄锈菌燕麦专化型（Ｐ． ｇｒａｍｉｎｉｓ ｆ． ｓｐ． ａｖｅｎａｅ）和
危害黑麦的禾柄锈菌黑麦专化型（Ｐ． ｇｒａｍｉｎｉｓ ｆ． ｓｐ． ｓｅｃａｌｉｓ）。

在病原物的种内，形态上相同，但在培养性状、生理、生化、致病力或其他特性上有差异的生

物型或生物型群称为生理小种。生物型是指由遗传上一致的个体所组成的群体。生理小种一般

用数字编号或其他形式表示。

第三节　 寄主植物的抗病性

寄主的抗病性是指寄主植物抵抗病原物侵染的性能。一种病原物所能侵染的植物在植物界

总是少数，多数植物是非寄主，对病原物侵染表现抗性反应。抗病性是由植物本身的遗传特性决

定的，同一植物的不同品种间对某一病原物可以表现出不同程度的抗病能力，同一品种的单株间

抗病性有时也不同。

一、抗病性的类型

根据抗病能力的大小，可将植物的抗病性分为免疫、抗病、感病、耐病和避病等几种类型。

免疫（ｉｍｍｕｎｅ）是指植物对病原物侵染的反应表现为完全不发病，或观察不到可见的症状。
抗病（ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ）是指寄主对病原物侵染的反应表现为发病较轻，根据抗病能力的差异，又可进
一步分为高抗和中抗等类型。感病（ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅ）是指寄主对病原物侵染的反应表现为发病较
重，根据感病能力的差异，植物的感病性也可进一步分为高感和中感等类型。耐病是指植物忍耐

病害的能力，耐病品种的发病情况类似感病品种，但对产量的影响较小。避病是指在一定条件

下，植物可以避开病原物的侵染，如寄主植物的感病期与病原物的盛发期或适于发病的环境条件

错开，从而避免病害的发生等。

二、垂直抗性和水平抗性

根据寄主植物的抗病性与病原物小种的致病性之间有无特异相互关系，可将植物的抗病性
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分为垂直抗性和水平抗性两大类。

垂直抗性（ｖｅｒｔｉｃａｌ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ）又称为特异抗性或小种专化抗性，是指寄主与病原物之间有特
异的相互作用，即寄主品种能抵抗某一病原物或其某些生理小种的侵害，而对其他一些病原物或

其小种则没有抗性。具有这种抗性的品种多表现为免疫或高度抗病，但其抗病性往往不能持久，

常因病原物小种发生变化而表现为感病。在遗传学上，垂直抗性是由个别高效基因或寡基因控

制的，抗性遗传表现为质量遗传。

水平抗性（ｈｏｒｉｚｏｎｔａｌ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ）也称为非特异性抗性或非小种专化抗性，是指寄主与病原物
之间没有特异的相互作用，即寄主品种对病原物所有小种的抗性反应是一致的。具有这种抗性

的品种多表现为中等抗病，抗病性较为稳定持久。在遗传学上，水平抗性是由多个微效基因控制

的，抗性遗传表现为数量遗传。

三、抗病性机制

植物在与病原物长期的共同演化过程中，形成了复杂的抗病机制。植物的抗病机制是多因

素的，有的是先天具有的，称为固有抗性或被动抗性；有的是由于病原物的侵染或其他因素诱发

产生的，即所谓诱发抗性或主动抗性。但无论是哪一种抗性，均可根据抗病因素的性质划分为形

态的、机能的和组织结构的物理抗病性因素，以及生理的和生物化学的抗病性因素。

（一）固有抗性

植物的固有抗性主要是以其机械坚韧性和对病原物酶作用的稳定性而抵抗病原物的侵入和

扩展。植物表皮被覆的蜡质层和角质层等，不利于病原菌孢子的萌发和侵入，因而有减轻和延缓

发病的作用，植物表皮的蜡质层和角质层越厚，抗侵入的能力就越强。一般植物幼嫩组织表面的

角质层较薄，而成熟器官的角质层较厚，因此后者的抗侵入能力更强。如小麦品种中的无蜡品种

比有蜡品种更易感病，或发病程度严重。

图 １ － ３２　 中国柑橘和葡萄柚的气孔结构比较
Ａ 中国柑橘　 Ｂ 葡萄柚（仿 Ｇｏｏｄｍａｎ等）

对于从气孔、皮孔、水孔和蜜腺等自然孔口侵

入的病原菌（特别是细菌）来说，这些孔口的结构、

数量和开闭程度等，也与抗侵入有关。如中国柑

橘的气孔上有角质突起，气孔下室呈狭缝状，使病

原细菌不能随连续水膜进入气孔，因而比没有角

质突起的葡萄柚更抗溃疡病（图 １ － ３２）。
植物表面某些结构和器官的形态等，也可影

响病原物的侵入。如植物表面的表皮毛不仅不利于真菌的侵染，而且还由于能阻止蚜虫等传毒

昆虫的刺吸，对病毒的传播也形成了屏障。此外，植物细胞的木栓化、木质化、硅质化及钙化程度

等，也与抗病性密切相关。如水稻叶片组织中的硅质化程度越高，就越能抵抗多种真菌病害的侵

入和扩展。

植物固有的生理生化抗性主要与其体内的某些化学物质有关。植物体内存在的某些有机

酸、酚类及其衍生物可以抑制病原物的生长和侵染。如棉花表皮毛中的棉酚和其他组织内的半

棉酚是寄主体内预先合成的抑制物，它们在抵抗病菌的侵染中有一定作用。植物中常见的有毒

物质还有皂角菌、芥子油、含氰和酚的葡萄酸苷等次生代谢产物。
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（二）诱发抗性

病原物的侵染可引起寄主植物一系列组织结构的变化和一些生理生化物质的积累，这些变

化有的与抗病性密切相关。

病原物侵入寄主植物后，往往引起寄主细胞壁的修饰，主要表现为木质化过程加强和富含羟

脯氨酸的糖蛋白的积累，其作用是阻遏病原菌的扩展。抗病品种受真菌的侵染或吸器侵入时，在

细胞壁内侧和原生质膜之间常形成含胼胝质的乳头状突起，以阻止病菌的侵入和扩展。植物抗

维管束病害的主要保护反应是产生维管束阻塞，以防止病原物随蒸腾液流上行扩展，以及导致寄

主抗菌物质积累和防止病菌酶和毒素扩散。维管束阻塞的主要原因之一是病原物侵染诱导产生

了胶质和侵填体（ｔｙｌｏｓｅ）。胶质的主要成分是果胶和半纤维素，侵填体是导管相邻的薄壁细胞在
导管腔内形成的膨大球状体。如在棉花、番茄及甘薯等抗萎蔫病的品种中，当受到病原物侵染

后，侵填体的产生既快又多。

在诱发生理生化抗性中，植物保卫素（ｐｈｙｔｏａｌｅｘｉｎ）是最重要的一类抗菌物质。当植物受到
病原物侵染或多种生理的、物理的刺激后，就会产生并积累这类抗菌性次生代谢产物。例如，甘

薯受长喙壳菌（Ｃｅｒａｔｏｃｙｓｔｉｓ ｆｉｍｂｒｉａｔａ）侵染后，其体内类萜植保素含量增加，抗性强的品种比抗性
弱的品种产生的既快又多，并且越接近侵染部位含量越多。植物保卫素对病原物的作用主要是

抑制真菌孢子萌发、芽管和菌丝伸长以及细菌的生长等。目前已鉴定的植物保卫素中多来源于

豆科和茄科植物，其中以类黄酮和类萜保卫素研究得最多。

植物受病原物侵染或经一些物理、化学因子诱导后，体内还可产生病程相关蛋白（ｐａｔｈｏｇｅｎｅ
ｓｉｓｒｅｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎｓ）。有些病程相关蛋白具有几丁质酶和 β － １，３ －葡聚糖酶活性，可以对含几丁
质和葡聚糖的真菌细胞壁进行降解。

第四节　 寄主与病原物相互作用的遗传变异

植物的抗病性与病原物的致病性，是植物病害形成过程中的两个对立的概念。植物不会因

病原物的致病性而灭绝，病原物也不会因植物的抗病性而消失。这种对立是由双方的遗传特性

所决定的。

一、基因对基因学说

寄主植物中控制抗病性或感病性的基因与病原物中控制无毒性或毒性的基因是相对应的。

针对寄主植物中的每一个抗病基因，病原菌迟早会产生相对应的毒性基因。寄主的抗病基因

（Ｒ）和病菌的无毒基因（Ａ）是显性的，而寄主的感病基因（ｒ）和病菌的毒性基因（ｖ）是隐性的。
只有当具有抗病基因（Ｒ）的植物品种与具有无毒基因（Ａ）的病菌小种互作时才表现抗病，而其
他情况均表现为感病，这说明基因对基因的相互作用是专化的（表 １ － ３）。

在寄主植物与病原物的协同进化过程中，两者经过长期地相互作用、相互适应，形成了共同

进化和并存的关系。在寄主和病原物的相互作用中，二者都有选择作用。有时某些病原物虽然

在流行中占优势，但当其对寄主产生选择压力时，寄主迟早会通过变异产生抗病性基因。当抗病
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性基因在寄主群体中增加，并对病原物产生选择压力时，又会引起病原物群体迟早通过变异产生

能克服寄主抗病性的致病性基因。

表 １ －３　 寄主和病原物单基因互作时的基因对基因图例

病原菌（ｐａｔｈｏｇｅｎ） 寄主（ｈｏｓｔ）

Ｒ ｒ
Ａ ＲＡ （抗） ｒｖ （感）
ｖ Ｒｖ （感） ｒｖ （感）

根据基因对基因学说，寄主的抗病性基因和病原物的致病性基因的相互作用是相对应的。

对于由多基因控制的抗病性，病原物必须有多基因控制的致病性才能克服，所以，这种抗病性一

般表现得比较稳定和持久。因此，在培育抗病育种时，把多基因集中到一个品种中或在一种作物

的群体中部署多种抗病性基因，可延缓植物抗病性的丧失，而不是只注重选择免疫和高抗品种，

即单基因或寡基因控制的抗病性。目前生产上对稻瘟病的控制，采取了部署多种抗病性基因的

品种，已经取得了明显效果。

二、病原物的致病性变异

引起病原物致病性变异的途径有主要有有性杂交、无性重组、突变和适当性变异等。有性杂

交（ｓｅｘｕａｌ ｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎ）变异是指病原物通过有性生殖，基因进行重新组合，新产生的后代所产生
的致病性变异。如真菌的有性杂交可以发生在小种间、变种间、种间甚至属间。小麦秆锈菌与黑

麦秆锈菌杂交，可以产生对大麦能致病的大麦秆锈菌。

无性重组（ａｓｅｘｕａｌ ｒｅｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ）是指有些病原物可以在无性繁殖或生长阶段，通过体细胞
染色体或基因的重组而发生的变异。这种变异经常出现在真菌特别是许多半知菌中。在真菌的

菌丝体或孢子的每个细胞中，有的含多个细胞核，含有不同遗传性细胞核的菌丝或孢子萌发产生

的芽管可通过融合，形成异核体。在异核体中，来自不同亲本的异核是经过重新组合的，因此，新

形成的菌体，其致病性可与其亲本不同。如小麦秆锈菌单倍体的单孢子只能侵染小蘖而不能侵

染小麦，单倍体菌丝只能在小蘖上生长；而双核体的锈孢子和夏孢子可以侵染小麦而不能侵染小

蘖，双核菌丝可以在小麦和小蘖上生长。此外，还有一种类似于无性重组的准性生殖（ｐａｒａｓｅｘｕ
ａｌｉｔｙ）变异途径，即真菌异核体中的不同细胞核融合形成杂合二倍体，杂合二倍体在有丝分裂过
程中通过单倍体化和有丝分裂交换，最后产生新的遗传性不同于亲本的单倍体后代。

突变（ｍｕｔａｔｉｏｎ）是指病原物的遗传物质发生突然改变的现象。从分子水平上看，突变是基
因内的遗传物质不同位点的改变。引起突变的外界因素有物理的，也有化学的，如紫外线、亚硝

基胍等都能引起病原物的基因突变，从而改变病原物的致病性等。突变是可以遗传的。

适应性（ａｄａｐｔａｔｉｏｎ）变异是指病原物在适应某种生存环境而调节自己的过程中，所发生的变
异。适应性变异可分为表现型适应和遗传型适应两种不同情况，表现型适应不涉及遗传物质的

改变，是非遗传性的和可逆的；遗传型适应的某些遗传性状是可遗传的和不可逆的。例如，在含

有亚硝酸钙的人工培养基上培养玉米黑粉菌，开始时在 ２ ４００ ｍｇ ／ Ｌ的浓度下所有菌株都生长不
好，以后逐渐适应而生长较好，当逐渐加大亚硝酸钙浓度和连续转移培养 １０ 代后，所有菌株在

·９５·



１２ ０００ ｍｇ ／ Ｌ的浓度下也都能良好生长；当把这些菌株转回到没有亚硝酸钙的培养基上经 ５ 代或
更多代培养后，又能恢复到原来的状态；若将其再转移到含有亚硝酸钙的培养基上，它们又丧失

对有毒物质亚硝酸钙的适应能力，需要再逐渐地适应。

三、植物的抗病性变异

植物的抗病性变异可以由植物本身遗传物质的改变所引起（如天然杂交），也可由外界条件

的改变而引起。前者在抗病育种中具有重要意义，后者在病害的发生和防治上极为重要。

首先，植物在不同的生长发育阶段，植株的不同部位或器官所表现的抗病性不同。例如，小

麦有些品种在苗期表现对秆锈病感病，但在成株期则表现抗病；水稻在苗期、分蘖期和抽穗期较

感稻瘟病，而在其他生育期则表现较抗；如小麦叶锈病、烟草赤星病等，往往都是下部叶片易感

病，而上部叶片较抗病。

其次，病原物致病性的变异是引起植物抗病性变化的重要因素之一。一个抗病品种常常会

因为出现病原物新的生理小种或优势小种而表现为不抗病。例如，在我国每次小麦条锈病菌优

势小种的形成，均会导致一批小麦品种抗锈性的丧失。

此外，不适宜的环境条件也可导致植物的抗病性明显下降。影响植物抗病性的环境条件包

括气候因素和栽培措施等，其中以温度和水肥条件的影响最大。在低温下，大多数植物幼苗易发

生病害，如水稻烂秧病、小麦根腐病、棉花苗期轮纹病和茎枯病等，都是在低温下易发的病害；温

度过高，也会引起多种植物的抗病性下降，如小麦幼苗生长需要较低的土温，温度超过 ２８ ℃时，
由赤霉病菌引起的苗枯病就会发生严重；氮肥过多时，有利于多种病害的发生，如稻田氮肥过多

就容易诱发稻瘟病的流行；植物受到淹水或渍害时，根系往往发育不良，植株抗性下降，病害也发

生严重。

　 　 １ 试述植物病原物在致病过程中的化学致病机制。
２ 试述植物的抗病机制。
３ 什么是病原物的致病性分化？病原物的致病性变异有哪些途径？
４ 什么是垂直抗性和水平抗性？各有何特点？
５ 什么是基因对基因学说？如何理解基因对基因学说对抗病育种和病害防治的意义？
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