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硅和苯并噻二唑诱导烟草抗青枯病的机理分析
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摘要：为了揭示叶面喷施矿质元素硅（Silicon，Si）和植物诱抗剂苯并噻二唑（Benzothiadiazole，BTH）对烟

草抗青枯病的影响机制，分析测定了 Si 和 BTH 处理后烟株根系青枯病菌及根茎叶的硅含量（质量分数）、

叶片防御酶系活性、叶片抗性相关基因的表达量，以及室内、田间烟草青枯病发病情况。结果表明，Si 和
BTH 处理后的烟草根系青枯病菌含量［log（CFU）/g］均显著降低，且 Si 处理能够显著增加烟草根系的硅

含量；Si 和 BTH 处理后烟株叶片中的防御酶系活性均增强，其中 Si 处理可显著提高过氧化物酶（POD）与

β-1,3-葡聚糖酶（GLU）的活性，BTH 处理能显著增强β-1,3-葡聚糖酶（GLU）、多酚氧化酶（PPO）、苯丙氨

酸解氨酶（PAL）的活性；Si 和 BTH 处理对烟草抗性基因的表达量也有显著影响，EFE26、ACC Oxidase、
HIN1和 PR2的表达量均显著提高，其中 BTH 处理后 PR1、PR1a/c、EFE26、ACC Oxidase和HIN1的表达量

显著高于 Si 处理，而 Si 可显著提高 PR2的表达量，且显著高于 BTH 处理。 Si 是通过烟草根系硅含量的

积累来抵抗青枯病菌的侵染，BTH 则是以抗性相关基因表达量的显著提高来诱导烟草对青枯病的抗

性。由此可见, 叶面施用 Si 和 BTH 是以不同的途径诱导烟草抵抗青枯病。
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Abstract: To evaluate the effects of foliar spraying of two inducers (mineral elemental silicon, Si; plant elicitor
benzothiadiazole, BTH) on tobacco bacterial wilt, the content of tobacco bacteria wilt pathogen in tobacco roots,
the Si contents in tobacco roots, stalks and leaves, the activity of defense enzymes and the expressions of
resistance genes in tobacco leaves and the incidence of tobacco bacteria wilt in laboratory and fields were
analyzed after Si and BTH treatments. The results showed that the content of tobacco bacteria wilt pathogen in
roots was significantly reduced by Si and BTH, and the Si content in the roots was significantly increased by the
Si treatment. The activities of defense enzymes in leaves were also enhanced by the Si and BTH treatments, in
which the activities of peroxidase (POD) and β-1,3-glucanase (GLU) were significantly promoted by the Si
treatment, as did those of GLU, polyphenol oxidase (PPO) and phenylalanine ammonialyase (PAL) by BTH. The
expressions of resistance genes (EFE26, ACC Oxidase, HIN1 and PR2) in tobacco were significantly increased by
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烟草青枯病是由青枯雷尔氏菌（Ralstonia
solanacearum）引起的一种典型的植物维管束病

害，广泛分布于热带、亚热带及某些温带产区，其

寄主植物、致病力强弱及发病条件日趋多样化，并

且已经有从低纬度低海拔温热地区向高纬度高海

拔冷凉地区逐步蔓延的趋势［1-2］。目前从化学药

剂、生物防治、改善耕作制度及抗病育种等方面已

开展了大量研究，但生产上采取的各种青枯病防

治措施均存在着一定的不足及局限性［3-4］。为此，

探索环保、有效的青枯病防控措施刻不容缓。苯

并噻二唑（Benzothiadiazole，BTH）本身及其在植物

体内的代谢产物均无杀菌活性，但能够影响病原

菌生活史中的多个环节。BTH 可改变植株的生理

生化途径，同时激活植物体内的抗病因子，从而诱

导植物对病原物的抗性［5］。BTH 不仅可以通过模

拟 SA 对信号起转导作用，而且还可通过改变过氧

化物酶（POD）、苯丙氨酸解氨酶（PAL）和β-1，3-
葡聚糖酶（GLU）等活性及PR基因的表达产生PRP
（病程相关蛋白）来诱导植物产生抗性［6-7］ 。王涛

等［1］研究提出，施用 BTH 可降低烟叶青枯病病情

指数，同时激活烟草体内防御酶系的活性。Soylu
等［7］研究表明，BTH 处理除了诱导抗病性外，还能

导致 POD、PAL 和 GLU 等活性发生变化，并且能诱

导 PR 基因的表达产生 PRP。Kohler 等［8］研究指

出，BTH 预处理不仅极大地增强了 PAL基因的表

达，而且也增加了胼胝质（胼胝质是一种以β-1，3
键结合的葡聚糖）含量。BTH 可诱导砂糖橘 CHI
的活性，诱导烟草 PAL 的活性，以及增强黄瓜和番

茄 POD、PPO 、PAL 和 GLU 的活性［9］，进而增强植

物对青枯病的抗病能力。Lawton 等［10］研究认为，

BTH 在拟南芥 Arabidopsis thaliana中通过激活 SAR
起作用，BTH 激活 SAR 途径是独立于乙烯和茉莉

酸甲酯途径的。硅（Silicon，Si）主要积累于植物根

系，在茎和叶中积累较少，根系硅含量与青枯病菌

的数量成负相关。Si 可在叶片细胞壁上产生诱导

抗性［11］。Kim 等［12］试验认为 Si 沉积形成角质-硅

双层，使组织硅质化，进而形成机械障碍，阻碍病

原菌的侵入和扩散。Dannon 等［11］研究指出，番茄

通过增施 Si 可显著降低青枯病的发病率，Si 处理

同 时 可 诱 导 番 茄 产 生 抗 青 枯 病 的 能 力 。

Kurabachew 等［13］研究表明，Si 处理后植物发病程

度的降低归因于相关防御酶系活性的增加，如

POD 和 PAL，这些酶在调节抗真菌化合物的产生

和累积方面起着重要作用，如酚类代谢产物（木质

素、抗毒素、病程相关蛋白）在感染青枯病的番茄

上增加了相关抗性基因的表达。Kiirika 等［14］研究

得出，Si 和甲壳素联合处理后，涉及植物逆境反应

的几丁质酶（CHT）和 POD 等防御酶系活性大幅度

上调。以上研究发现植株的抗病水平与其防卫机

制密切相关，关于 Si、BTH 与植株（番茄、水稻、拟

南芥等）青枯病关系的研究相对较多，但有关在病

原菌存在条件下 Si 和 BTH 如何降低烟草青枯病病

害严重度，以及抗烟草青枯病的作用机理尚不清

楚。为此，从诱导抗性角度出发，通过诱导调控措

施达到防控烟草青枯病的目的［15］，并从植物相关

防御酶系活性、硅含量及相关防御基因的表达量

方面探索其作用机理，旨在为烟草青枯病的有效

防治提供依据。

1 材料与方法

1.1 供试材料

供试诱导剂：天然活性硅（有效成分为 H4SiO4，

美 国 太 瑞 国 际 科 技 有 限 公 司）；苯 并 噻 二 唑

（Benzothiadiazole，美国 Sigma 公司）。

供试烟草品种为云烟 97，低抗烟草青枯病。

烟苗来自西南大学植物保护学院天然产物农药实

验室育苗基地，烟苗在昼夜温度为 26 °C /20 °C，

光周期为 14 h 光照/10 h 黑暗的温室条件下培育。

在烟草青枯病的病株残体上分离、鉴定所得的青

枯雷尔氏菌（Ralstonia solanacearum）由本实验室

采自重庆市彭水润溪乡试验田。采用上海昕瑞仪

器仪表有限公司 WGZ-2-XJ 细菌浊度计确定菌液

浓度（约 108 cfu/mL）［15］。

1.2 试验方法

1.2.1 温室试验

试验于 2015 年 3～7 月进行。共设置 3 个处

both procedures, the expressions of PR1, PR1a/c, EFE26, ACC Oxidase and HIN1 were significantly higher in
tobacco treated with BTH; while the expression of PR2 was significantly higher in tobacco treated with the Si
treatment. Si induced the resistance to tobacco bacterial wilt through enhancing the Si accumulation in tobacco
roots, as did BTH through promoting the expressions of resistance-related genes. In summary, this study
demonstrated that foliar application of Si and BTH induced the resistance to tobacco bacterial wilt in tobacco in
two different mechanisms.
Keywords: Benzothiadiazole；Si；Tobacco bacterial wilt；Defense enzyme；Resistance-related gene
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理，每处理 10 株烟苗，培养到四叶一心时进行诱

导剂处理。共喷施两次，每次间隔 1 d。处理 1：
BTH（1.0 mmol/L），全株喷施 BTH 溶液 20 mL，以叶

面全部湿润为准；处理 2：Si（2.3 mmol/L），全株均

匀喷施 Si 溶液 20 mL，以叶面全部湿润为准；处理

3：对照（CK），全株均匀喷施超纯水，以叶面全部

湿润为准。喷施 1 d 后灌根青枯病菌，每株烟苗接

种青枯病菌 10 mL（约 l×l08 cfu/mL），置于人工气候

箱中培养。

1.2.1.1 烟株根系青枯病菌含量的测定

接种后第 3、5、7 天，每个处理随机抽取 3 株烟

株根系进行青枯病菌含量的测定，除去烟株根系

培养基质和地上部分，用蒸馏水洗净并用吸水纸

吸干烟株根系表面的水分后，得到干净、完整的烟

株根系，准确称取根系质量并记录。在装有 75%
乙醇的培养皿中浸泡烟株根系消毒 15 min。消毒

后冲洗 5～6 次，吸干水分后于灭菌研钵中充分研

磨烟株根系。取灭菌水 10 mL 加入研磨研钵中与

烟株根系研磨物充分混匀，静置 5 min 吸取上清液

1 mL，即为烟株根系含菌悬浮液（菌悬液）。对菌

悬液进行 10-1、10-2、10-3和 10-4的梯度稀释，并取菌

悬液稀释液 0.1 mL 均匀涂布在 NA 培养基（牛肉浸

膏 3.0 g，酵母浸膏 1.0 g，蛋白胨 5.0g，葡萄糖 10.0
g，琼 脂 20.0 g，蒸 馏 水 1 000 mL，pH 6.8～7.2；
121 °C 灭菌 15 min，每 100 mL 加入 150 μL TTC）平

板上，每个浓度重复 3 次，30 ℃培养 48 h 后，记录

青枯病菌的菌落数，计算不同稀释梯度下菌悬液

中青枯病菌数量，并计算根系青枯病菌含量［log
（CFU）/g］。

1.2.1.2 烟草根茎叶中硅含量的测定

接菌后 1、3 和 5 d，取烟草的根茎叶在 120 ℃
烘箱中烘干 4 h，再分别取烘干的各部位烟草样品

10 mg 测定硅含量（质量分数）。取 10 mg 研磨材

料放入 1.5 mL 离心管中，参照 Novozamsky 等［16］的

方法测定硅含量，在波长 811 nm 处测定吸光度

（OD 值），以吸光度为纵坐标，Si 浓度为横坐标，得

标准曲线。

1.2.1.3 Si 和 BTH 处理烟草防御酶系指标的测定

接菌后 1、2、3、4 和 5 d，取处理后的烟株相同

部位烟叶，用于防御酶系活性的测定。参考阚光

锋等［17］的方法测定 POD 活性；参考李鑫等［18］的方

法测定 PPO 活性；参考郑世燕等［15］的方法测定

PAL 活性；参考张国良等［19］的方法测定 CHT 和

GLU 活性。

1.2.1.4 烟草相关防御基因表达量的测定

接菌后 3 d，取烟草同一部位叶片样品迅速用

液氮保存进行 RNA 提取和基因表达分析。总

RNA 用常规的 TRIzol 方法提取并纯化。PCR 反应

条件参考刘爱荣等［21］的方法。计算内标为烟草中

EF1α基因的荧光值，参照 Livak 等［22］的 2-△△C（T）法

计算基因相对表达水平，重复 3 次。参考 Dang 等
［20］的方法扩增基因的特异引物序列。

1.2.1.5 烟草室内控病效果的检测

试验处理同上，重复 3 次。室内病情调查：青

枯病菌在接种到烟草幼苗后，对烟草的发病情况

每天进行观察。在烟草上发现青枯病萎蔫症状

后，参考国家标准 GB/23222—2008［23］每两天在同

一时间调查烟株发病情况 1 次，对照所有烟株基

本枯死时调查结束。室内烟苗青枯病病情分级标

准参考郑世燕等［15］的方法，并计算发病率、病情指

数和防治效果。

发病率＝病株数 / 调查株数 ×100%
病情指数＝（发病株数 × 该病级代表值）/调查

总株数 ×最高级代表值 ×100
防治效果＝（对照病情指数-处理病情指数）/

对照病情指数 ×100%
1.2.2 田间试验

试验于 2015 年 5～8 月进行。共设 3 个处理，

各处理重复 3 次，共 9 个小区，每小区 75 株，不接

种青枯雷尔氏菌，田间随机区组排列，四周设有保

护行。处理 1：BTH（1.0 mmol/L），全株喷施 BTH 溶

液 200 mL；处理 2：Si（2.3 mmol/L），全株均匀喷施

Si 溶液 200 mL；处理 3：对照（CK），全株均匀喷施

超纯水。3 个处理均在烟苗移栽还苗后、团棵期和

旺长期各喷施 1 次，共喷施 3 次，喷施均以叶面全

部湿润为准。

根据国家标准 GB/23222—2008［23］进行烟草青

枯病发病情况调查，取样方法采用“对角线五点

法”，每点挂牌调查 10 株，在烟田出现烟草青枯病

时，对各小区青枯病的发病情况开始调查，每隔 5
d 调查 1 次，共调查 6 次，并计算各处理小区的发

病率、病情指数和防治效果。

1.3 数据处理

采用 Excel 2013 进行试验数据处理，同时计算

烟草青枯病的发病率及各相关防御酶系的活性，

然后采用 SPSS17.0 统计软件用 Duncan 法进行差异

显著性检验，并采用 Origin9 软件绘图。

2 结果与分析

2.1 诱导剂处理对烟株根系青枯病菌含量的影响

Si 和 BTH 处理并接菌后，烟株根系菌含量呈

现逐渐积累的趋势，但其中 BTH 处理对烟株根系

李盼盼，等：硅和苯并噻二唑诱导烟草抗青枯病的机理分析 ·· 25
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菌含量增加的抑制效果最明显，见表 1。接种病原

菌后第 7 天 BTH 处理烟株根系的青枯病菌含量与

其他处理差异显著；Si 处理烟株根系的青枯病菌

含量与 BTH 处理及对照间差异显著。

2.2 诱导剂处理对烟草不同部位硅含量的影响

施用不同诱导剂处理结果（表 2）表明，茎中各

处理间及接种病原菌后 1～5 d 内硅含量差异不显

著，叶中硅含量在各处理间及接种病原菌后 1～5
d 内差异不显著。根系硅含量在接种病原菌后

1～5 d内各处理均呈现逐渐增加的趋势，且 Si处理

接种病原菌后第 3 天及第 5 天与第 1 天间存在显

著差异，其他两处理接种病原菌后 1～5 d 内差异

不显著；根系硅含量在接种病原菌后第 1 天各处

理间差异不显著，Si 处理接种病原菌后第 3 天烟株

根系硅含量比接种病原菌后第 1 天提高 2.07 倍，

接种病原菌后第 5 天比第 3 天提高 1.17 倍，与

BTH 和对照间差异显著；BTH 处理接种病原菌后

第 3 天烟株根系硅含量比接种病原菌后第 1 天提

高 1.45 倍，接种病原菌后第 5 天比第 3 天提高

1.14 倍，与 Si 处理间差异显著，但与对照间差异不

显著；对照接种病原菌后第 3 天烟株根系硅含量

比第1 天提高1.45倍，第5 天比第3 天提高1.03倍，

与 Si 处理间差异显著，但与 BTH 处理间差异不

显著。

2.3 诱导剂处理对烟草叶片中防御酶系活性的影

响

烟叶喷施 Si 和 BTH 处理感染青枯病菌烟草体

内 POD 的活性均显著提高且在接种病原菌后第 3
天达到峰值，呈现先上升后下降的趋势。 Si 和
BTH 二者相比，其中 Si 处理 POD 活性最高，并在接

种病原菌后第 3 天 Si 和 BTH 处理与对照相比分

别提高 1.48 和 1.37 倍，两处理间差异不显著，但两

者与对照间差异显著（图 1A）。

烟叶喷施 Si 和 BTH 处理可不同程度地促进感

染青枯病菌烟草体内 PPO 活性的增强，且 Si 和
BTH 处理均呈现先上升后下降的趋势。BTH 处理

PPO 活性在接种病原菌后第 4 天最高，比对照增

加 1.63 倍，与对照间差异显著；Si 处理 PPO 活性在

接种病原菌后第 3 天最高，比对照提高 1.34 倍，与

对照间差异显著；Si 和 BTH 处理间差异不显著（图

1B）。

烟叶喷施 BTH 和 Si 处理后，烟草体内 PAL 活

性均有一定程度提高，且在接种病原菌后第 4 天

达到峰值，呈现先上升后下降的趋势。BTH 处理

接种病原菌后第 4 天 PAL 活性比对照提高 1.22
倍，与对照间差异显著；Si 处理比对照增加 1.11
倍，且与对照间差异显著（图 1C）。

烟叶喷施 Si 和 BTH 处理后，对烟草体内 CHT
活性均有一定程度的影响，且在接种病原菌后第 3
天达到峰值，呈现先上升后下降的趋势。 Si 和
BTH 处理接种病原菌后 CHT 活性比对照分别提高

1.19 和 1.11 倍，但三者间差异不显著（图 1D）。

烟叶喷施 Si 和 BTH 处理后，烟草体内 GLU
活性均有一定程度的提高，且在接种病原菌后

第 3 天达到峰值，呈现先上升后下降的趋势，且

Si 和 BTH 处理比对照分别提高了 1.18 和 1.20 倍，

两处理间差异不显著，但与对照间差异显著（图

1E）。

表 1 Si和BTH处理的烟株根系青枯病菌含量比较①

Tab.1 Contents of tobacco bacterial wilt pathogen in
tobacco roots after Si and BTH treatments

［log（CFU）·g-1］

处理

CK
BTH

Si

接种病
原菌后3 d
6.13±0.98a
5.74±0.81b
5.89±0.76b

接种病
原菌后5 d
6.86±0.45a
6.38±0.38b
6.69±0.63a

接种病
原菌后7 d
8.03±0.90a
6.87±0.33c
7.11±0.62b

注：①数据后带有不同小写字母者表示处理间差异达到
P<0.05 显著水平。下同。

表 2 Si和BTH处理烟草根茎叶硅含量的比较①

Tab.2 Contents of Si in tobacco roots，stalks and
leaves after Si and BTH treatments

（mg·gDW-1）

处理

CK
BTH
Si

处理

CK
BTH
Si

处理

CK
BTH
Si

茎

接种病
原菌后 1 d

3.41±0.04aA
3.26±0.13aA
3.33±0.21aA

叶

接种病
原菌后 1 d

3.03±0.18aA
3.38±0.01aA
3.63±0.22aA

根系

接种病
原菌后 1 d

3.11±0.14aA
2.92±0.23aA
3.15±0.08aA

接种病
原菌后 3 d

3.20±0.32aA
3.22±0.43aA
3.44±0.23aA

接种病
原菌后 3 d

2.90±0.11aA
3.03±0.13aA
3.33±0.27aA

接种病
原菌后 3 d

4.51±0.12aAB
4.23±0.43aAB
6.53±0.03bB

接种病
原菌后 5 d

3.49±0.22aA
3.56±0.14aAB
3.14±0.02aA

接种病
原菌后 5 d

3.14±0.29aA
3.26±0.32aA
3.44±0.15aA

接种病
原菌后 5 d

5.08±0.02aAB
4.82±0.28aAB
7.63±0.16bB

注：①小写字母表示垂直方向比较，大写字母表示水平方
向的比较；数据后带有不同字母者表示处理间差异达
到 P<0.05 显著水平。
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同列不同小写字母表示处理间差异达到P<0.05显著水平，下同

图 1 Si和BTH处理的烟草防御酶系活性比较

Fig.1 Activities of tobacco defense enzymes after Si and BTH treatments

柱状图上带有不同小写字母着表示处理间差异达到P<0.05显著水平

图 2 Si和BTH处理的烟草叶片抗性基因表达量比较

Fig.2 Expressions of tobacco resistance genes after Si and BTH treatments

李盼盼，等：硅和苯并噻二唑诱导烟草抗青枯病的机理分析

2.4 诱导剂处理对烟草抗性基因表达量的影响

取喷施诱导剂并接种青枯病菌 3 d 后的烟草

叶片抗性基因的表达量见图 2。BTH 处理叶片中

SA 途径的 PR1 基因和 PR1a/c 基因、ET 途径的

EFE26基因和 ACC Oxidase基因以及 HR 的HIN1基

因的表达量均显著高于 Si 处理和对照；Si 处理叶

片中 SA 途径的 PR2基因的表达量显著高于 BTH

处理和对照。

2.5 诱导剂处理对烟草室内发病率的影响

在一定程度上，喷施不同诱导剂均可有效减

轻烟草青枯病发生的严重度（图 3）。BTH 处理发

病率最低，其次为 Si 处理。在接种病原菌后第 20
天，Si 和 BTH 处理烟草青枯病的发病率分别为

40%和 30%，分别比对照降低 40%和 70%。喷施两
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种诱导剂对烟草青枯病均有一定的控病效果，且

两者间差异显著，对青枯病控病效果较好的诱导

剂为 BTH，Si 理次之。

2.6 诱导剂处理对大田烟草发病率的影响

对处理区烟草青枯病发病情况进行调查，发

现喷施 Si 和 BTH 均可降低烟草青枯病的田间发病

率和病情指数。田间试验结果（图 4）表明，青枯病

发病最重的为对照区，与 Si 和 BTH 处理间存在显

著差异；青枯病发病最轻的为 BTH 处理，Si 处理次

之，两处理间存在显著差异，在 8 月 8 日调查 Si 和
BTH 处理烟草青枯病的发病率分别为 60% 和

46.67%，比对照分别降低 13.33%和 26.66%。喷施

不同诱导剂对烟草青枯病均有一定的控病效果，

且差异显著，对青枯病控病效果最好的为 BTH 处

理，Si 处理次之，Si 和 BTH 对烟草青枯病的最好控

病效果分别为 40.00%和 66.67%。

图 3 Si和BTH处理的烟草室内发病情况比较

Fig.3 Incidences of tobacco bacteria wilt in laboratory after Si and BTH treatments

图 4 Si和BTH处理的田间青枯病发病情况比较

Fig.4 Incidences of tobacco bacteria wilt in fields after Si and BTH treatments

3 结论与讨论

没有直接抑菌效果的 Si 和 BTH 单施于烟株上

对烟草青枯病的发生有显著的减缓作用。Si 和
BTH 处理均能显著提高烟草对青枯病的控制效

果，其中 BTH 控病效果显著；在青枯病发病严重的

烟田喷施 Si 和 BTH 可较有效控制烟草青枯病的发

生；Si 和 BTH 处理可显著提高感染青枯病烟株体

内 POD、PPO、PAL、CHT 和 GLU 活性，并显著降低

病原菌含量，抗性相关基因 PR1、PR1a/c、HIN1、
ACC Oxidase、EFE26和 PR2的表达量也显著提高；

Si 处理还显著提高感染青枯病烟草根系硅含量。

Si 和 BTH 控制烟草青枯病的可能原因：

（1）在接菌后，BTH 处理可有效地控制烟草青

枯病的发生，在烟株发病初期可显著提高烟株体

内 POD、PPO、PAL、CHT 和 GLU 活性，POD 活性的

显著提高促使木质素和植保素的合成，从而提高

烟株抵抗病原菌侵入的能力；PAL 能增加胼胝质

的量，同时与木质素的累积呈正相关；PPO 能将酚

类物质氧化成对病原物有毒的醌类物质，抵抗病

菌的入侵主要是通过可催化木质素及其他酚类氧

化产物的生成进而形成保护性屏蔽；CHT 对细菌

的毒害作用是对细胞壁的肽聚糖进行分解，同时

对转葡糖基反应进行催化；GLU 多与 CHT 协同转

入植物，增强抑菌活性和植物抗病性。同时诱导

SA 信号传导途径 PR1a/c 基因（CHT）的表达量上
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调，与生理指标 CHT 及 GLU 活性的测定结果一致；

SA 信号传导途径 PR1、PR1a/c（CHT）基因表达的

蛋白均为 SAR 标志蛋白，PR1、PR1a/c表达量显著

上调，有助于 SAR 对烟草青枯病的防御；过敏反应

应答机制中的HIN1基因为相应 Spm（精氨）的蛋白

诱导基因，而 Spm 可作为信号参与 HR 反应，HIN1
基因表达量显著上调，对烟草抗青枯病起一定的

辅助作用；ACC Oxidase、EFE26基因编码的蛋白均

为乙烯合成途径的关键酶，ACC Oxidase、EFE26表

达量显著上调，有利于 ET 信号的传导，从而提高

烟草对青枯病的抗性；在一定范围内使烟株处于

激活化状态，BTH 处理烟株体内 POD、PPO、PAL、
CHT 和 GLU 活性越高，PR1、PR1a/c、HIN1、ACC
Oxidase和 EFE26表达量上调越明显，对烟草青枯

病的控病效果越好。

（2）接菌后，Si 可显著降低烟草青枯病的发病

率，其控病效果显著提高；在烟株发病初期可显著

提高烟株体内 POD、PPO、PAL、CHT 和 GLU 活性；

PR2为 SAR 和植物抗病基因介导反应中的标志基

因，PR2基因的表达量显著上调有助于 SA 信号的

传导；烟草茎叶中硅的积累量变化不大，烟草各处

理根系硅积累量随着时间的推移均显著增强，其

中 Si 处理根系的硅积累量最大，烟株根系硅含量

的增加在烟草青枯病的控病方面起着一定的促进

效果，可沉积形成角质-硅双层，使细胞壁加厚，进

而阻止病原菌的侵入；在一定范围内 Si 处理烟株

体内 POD、PPO、PAL、CHT 和 GLU 活性越高，PR2
表达量上调越明显，硅含量增加越显著，对烟草青

枯病的控病效果越好。

综上所述，Si 和 BTH 在诱导烟草抗青枯病的

途径上存在着差异：单施 Si 可显著诱导烟草抗青

枯病的原因主要是烟草根系硅含量的积累，使根

系的细胞壁加厚，避免了病原菌对烟草的侵染；单

施 BTH 则是通过提高烟草抗性相关基因表达量进

而有效的诱导烟草对青枯病产生抗性。Si 与 BTH
是通过不同的途径诱导烟草抗青枯病。
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