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外质体 H2O2和木质素积累在镍诱导的水稻对白叶枯病系统    

抗性中的作用 

王海华，谭新中，彭喜旭，胡耀军，唐新科，周平兰，冯  涛 

（湖南科技大学生命科学学院，湖南湘潭 411201） 

 

摘要：【目的】植物外质体是病原入侵的结构和生理性屏障。本文研究外质体反应在镍诱导的、对白叶枯病

系统抗性中的作用，以探讨植物对病原和重金属交叉抗性的生理机制。【方法】以 0.5、1.0 和 2.0 mmol·L-1
硝酸

镍喷施三叶期水稻幼苗的第二叶及以下部位，3 d 后在未处理的第三叶接种稻白叶枯菌（Xanthomonas oryzae pv. 

oryzae，Xoo），接种后 12 d 调查病情。测定了 2.0 mmol·L-1
镍处理或/和 Xoo 接种的幼苗第三叶外质体中愈创木

酚 POD（G-POD）、NADH-POD、二胺氧化酶（DAO）活性、H2O2和木质素含量。【结果】镍诱导了幼苗对白叶枯病的

系统抗性，其中 2.0 mmol·L-1
镍的诱导效果最佳。镍处理下，第三叶外质体液（AWF）中和细胞壁结合的 G-POD、

NADH-POD，以及 AWF 中 DAO 的活性和 H2O2水平快速上升，木质素含量显著提高；镍诱导且接种组中，上述指标均

明显高于未诱导但接种组。另外，产生 H2O2的 POD 的抑制剂 NaN3降低了镍诱导的 H2O2积累水平和对白叶枯病的系

统诱抗效应，而 NADPH 氧化酶抑制剂（diphenyleneiodonium chloride）预处理则无明显影响。【结论】本研究

结果提示，NADH-POD 和 DAO 活性上升是镍诱导外质体 H2O2产生的原因；外质体 H2O2和木质素在细胞壁中的积累可

能参与了镍诱导的水稻对白叶枯病系统抗性的建立。 

关键词：外质体；过氧化物酶；H2O2；系统抗性；白叶枯病；镍；水稻（Oryza sativa） 
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Abstract: 【Objective】 Apoplast in plants acts as the structural and physiological barrier against pathogen attacks. In present 
paper, the role of apoplastic responses in the systemic resistance of rice seedlings to bacterial blight induced by nickel were 
investigated so as to explore the physiological mechanisms involved in the cross-resistance to pathogens and heavy metals. 
【Method】 The second leaf and its lower parts of three-leaf stage rice seedlings were sprayed with nitrate nickel at 0.5, 1.0 and 2.0 
mmol L-1. The untreated third leaf was inoculated with Xanthomonas oryzae pv. oryzae (Xoo) 3 d after spraying, and the disease 
symptoms were evaluated 12 d after inoculation. The activities of apoplastic guaiacol peroxidase (G-POD), NADH-POD, diamine 
oxidase (DAO) and the contents of H2O2 and lignin were determined in the third leaves of seedlings treated with 2.0 mmol L-1 nickel 
or/and inoculated with Xoo. 【Result】 The systemic resistance of seedlings to bacterial blight was induced by nickel. The best 
induction effect occurred at 2.0 mmol L-1 nickel. Nickel not only led to the enhancement in the activities of G-POD and NADH-POD, 
which are present in apoplastic water fluid (AWF) and are associated with cell wall, but also the enhancement in DAO activity in 
AWF. Concurrently, a rapid increase in apoplastic H2O2 level and a significant increase in lignin content were also observed in 
treatment with nickel. On the other hand, the parameters mentioned above in the nickel-induced and Xoo-inoculated seedlings were 
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always higher than those in the non-induced but Xoo-inoculated ones. Additionally, NaN3, an inhibitor of PODs mediating in 
apoplastic H2O2 formation, compromised the H2O2 accumulation and systemic resistance against bacterial blight induced by nickel. 
However, diphenyleneiodonium chloride, an inhibitor of NADPH oxidase, exerted no effects on them. 【Conclusion】 The results 
suggest that the increase in the activities of NADH-POD and DAO contributes to the production of apoplastic H2O2 induced by 
nickel, and the rapid enhancement in apoplastic H2O2 level and lignin accumulation in cell wall may be involved in the systemic 
resistance to bacterial blight induced by nickel.       

Key words: apoplast; peroxidase; H2O2; systemic resistance; bacterial blight; nickel; rice (Oryza sativa) 
 

0  引言 

【研究意义】硝酸镍是一种有效的抗白叶枯病的

诱导剂[1-2]。虽然作为重金属的镍超过一定的浓度对植

物产生毒害，并且污染环境，硝酸镍这种抗病诱导剂

很难达到应用的标准，但对其诱导抗病机理的研究还

是必要的。植物响应病原侵染和非生物胁迫的一些早

期事件很可能发生在细胞的外质体中。这些信息有助

于加深理解植物对病原和重金属交叉抗性的生理机

制，同时可为抗病诱导剂的筛选提供理论依据。【前

人研究进展】植物细胞外质体（apoplast）是包括细胞

壁在内、细胞壁与质膜之间的细胞区隔，由糖、蛋白

质、木质素、代谢物、无机物及水组成，不仅在细胞

营养、代谢、生长与分化中起重要作用，而且参与植

物对病原、盐、O3 等多种胁迫的反应[3]。上述激发子

或刺激因素能诱导外质体中包括 O2¯和 H2O2在内的活

性氧（ROS）产生。证据表明，H2O2参与细胞壁木质

化，还可作为信号分子调节防卫基因的表达、植保素

的合成以及系统获得抗性（SAR）的建立[4]。几类酶

促反应参与了外质体中 H2O2的产生。一类是定位在质

膜上的 NADPH 氧化酶，以 NADPH 为电子供体催化

分子氧的单电子还原产生 O2¯，随后被超氧化物歧化

酶转变成 H2O2
[5]。另一类是过氧化物酶（POD）。不

同的植物与病原/激发子互作体系中采取其中的一种

机制，或者两种机制的组合[6-7]。另外，外质体中二胺

氧化酶（DAO）催化腐胺等物质氧化脱氨的过程中，

也产生 H2O2，可能构成外质体 H2O2 的来源[8]。过氧

化物酶（POD）是一类含血红素的单体蛋白，没有严

格的底物特异性，广泛分布于各种亚细胞区隔中。在

植物细胞的外质体中，它利用各种不同的氢供体分子，

如酚类物质和生长素的代谢物作为底物，降解 H2O2，

参与木质化和次生细胞壁的形成。另外，部分 POD 还

具有氧化酶的活性，氧化 NADH、某些酚类和巯基化

合物，产生 H2O2
[9]。在这种意义上，它是双功能酶。

其中，NADH-POD 又称 NADH 氧化酶。该酶与细胞

壁结合，或游离于细胞壁与质膜之间的基质中。植物

在非生物胁迫下或与病原互作中，NADH-POD 的活性

上升是外质体 H2O2产生的部分原因[10-11]。大量的证据

表明，外质体 POD 在植物防卫反应中起重要作用，它

与 H2O2 参与了木质素合成的最后步骤和糖蛋白或其

它成分与细胞壁的氧化交联。在植物与病原或激发子

的非亲和互作中，常常观察到外质体中某些 POD 同工

酶活性增强，并伴随着木质素单体物质在细胞壁部位

聚集，病原的扩散受阻[12]。最近，Bindschedler 等[13]

发现，在尖孢镰刀菌（Fusarium oxysporum）细胞壁激

发子与拟南芥悬浮细胞的互作中，H2O2的产生与细胞

壁 POD 的活性密切相关，转反义 POD 基因的植株中，

胞外 H2O2水平降低，同时对多种病原的抗性也明显降

低。植物对重金属与病害侵染的反应有共同的生理生

化事件，在信号途径中也存在“cross talking”[14]，其

中之一可能是 ROS 的产生与积累。但是，重金属与生

物胁迫下 ROS 产生所依赖的酶促与非酶促机制可能

有所不同。外质体作为植物感受和响应生物或非生物

信号的最前线，同时也是重金属（如镍、镉和锌）在

叶中优先积累的位点[15]。【本研究切入点】目前有关

重金属引发的、外质体 ROS 的产生与诱导抗病性之间

的关系未见报道。王海华等[16]就硝酸镍诱导下水稻抗

氧化酶活性的动态变化、H2O2积累与局部诱导抗病的

关系做了探讨。【拟解决的关键问题】本文研究水稻

叶外质体 H2O2 和木质素在硝酸镍诱导的白叶枯病系

统抗性中的作用。 

1  材料与方法 

1.1  水稻培养与处理 

水稻组合汕优 63，由国家杂交水稻研究中心提

供。培养方法参考文献[1]。用 0（对照）、0.5、1.0
和 2.0 mmol·L-1硝酸镍（含 0.05%吐温 20）喷雾处理

三叶期幼苗的第二叶及以下部位。 
1.2  细菌培养与剪叶接种 

稻白叶枯菌（Xanthomonas oryzae pv. oryzae，Xoo） 
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76-25 生理小种为湖南农业大学罗宽教授惠赠。细菌

培养与剪叶接种参照文献[1]。硝酸镍处理 3 d 后，于

第三叶剪叶接种，12 d 后观察病情。 
1.3  接种叶片 Xoo 菌落形成单位（CFU）的测定 

取 3 个叶片合为一个样本，用打孔器将叶片病斑

部分制成 0.28 cm2的叶圆片，加入至盛有无菌蒸馏水

的三角瓶中，在摇床上 200 r/min 振荡 30 min。取菌液

梯度稀释，涂布在含 25 µg·mL-1制霉菌素和 50 µg·mL-1

氨苄青霉素的胁本哲氏培养基平板上。采用菌落法计

数，只统计具有典型稻白叶枯菌培养特征的细菌。以

每 cm2叶面积的 CFU 表示。 
1.4  外质体液（apoplastic washing fluid，AWF）和细

胞壁成分的制备 
AWF 的制备和 6-磷酸葡萄糖脱氢酶（G6PDH）

的抽提、酶活性测定均按 Reimers 等[12]的方法。在同

一处理中，计算 AWF 中 G6PDH 活性与细胞中总活性

的百分比，以判断 AWF 受细胞质污染的程度。 
1 g 叶片用液氮研磨后，加入 5 mL 50 mmol·L-1

磷酸缓冲液（pH 5.8），4℃ 1 000×g 离心 10 min，
用同样的缓冲液洗几次，沉淀即为细胞壁成分。随即

加入 1 mol·L-1 NaCl，室温下在摇床上轻轻摇荡 2 h，  
4℃ 1 000×g 离心 10 min，上清液为离子结合型的细

胞壁成分。沉淀用蒸馏水洗 3 次后，在含 0.01%果胶

酶和0.1%纤维素酶的50 mmol·L-1 Tris-HCl缓冲液（pH 
5.5）中室温处理过夜，4℃ 1 000×g 离心 10 min，上

清液为共价结合型的细胞壁成分。 
1.5  酶活性分析 

愈创木酚 POD（G-POD）活性测定按文献[17]的
方法。NADH-POD 活性测定参照 Bestwick 等[18]的方

法。二胺氧化酶（DAO）活性测定按 Naik 等[19]的方

法，一个活力单位定义为每小时增加 1.0 个 A510。蛋

白质含量按 Braford 的方法[20]测定。 
1.6  AWF 中 H2O2含量测定 

采用 Fe3+-二甲酚橙法[21-22]。新鲜配制溶液 A：   
25 mmol·L-1 FeSO4，25 mmol·L-1 (NH4)2SO4 溶解在  
2.5 mol·L-1 H2SO4中；溶液 B：125 µmol·L-1二甲酚橙

（Sigma），125 mmol·L-1 山梨醇。溶液 A 与 B 以       
1﹕100 的比例混合，制备反应液，稳定 6—8 h 后备用。

200 µL AWF与 2 mL反应液混合，室温下反应 30 min，
以制备 AWF 的缓冲液为空白对照，于 560 nm 处测吸

收值。 
1.7  木质素含量测定 

木质素含量测定参考 Müsel 等[23]的方法。 

1.8  统计分析 

数据以 3 次独立试验的平均值±SE 表示（n=6）。

采用 SPSS 11.5 软件（SPSS Inc., Chicago, IL, USA）进

行方差分析，最小显著差异性检验（LSD 法）（P＜
0.05）。 

2  结果 

2.1  硝酸镍诱导的水稻对白叶枯病的系统抗性 

用不同浓度的硝酸镍对幼苗的第二叶及以下部位

进行喷施，3 d 后在第三叶接种 Xoo，于接种后不同天

数调查叶片中细菌的生长情况。结果表明，对照的细

菌繁殖数量（以 CFU 计）在接种后 1—9 d 内持续增

加，其后缓慢下降；硝酸镍处理并没有改变 CFU 随时

间变化的趋势，但明显降低了 CFU 数值（接种后第 1
天除外）。从浓度效应看，在接种后 1—3 d，CFU 在

3 个硝酸镍浓度间无明显差异；但到第 6—12 天，   
2.0 mmol·L-1硝酸镍处理的幼苗，第三叶的 CFU 明显

比其它 2 个浓度处理的要小，而从总体上看，虽然   
1.0 mmol·L-1硝酸镍处理的 CFU 比 0.5 mmol·L-1小，但

两者间无统计意义上的差异（P＜0.05）（图 1-A）。 
叶中 CFU 间的差异反映在病情发生上。如图 1-B

所示，随硝酸镍浓度增加，病斑的长度减小。该浓度

范围的硝酸镍对 Xoo 只有轻微的抑菌作用[1]，说明硝

酸镍诱导水稻产生了对白叶枯病的系统抗性。另外，

用同样浓度的硝酸钾和硝酸锰喷施，发现无诱导抗性

产生（结果未显示），表明硝酸镍的诱导抗性是其中

的镍在发挥作用。选用最佳诱导浓度 2.0 mmol·L-1 的

硝酸镍（以下简称镍）进行下步的试验。 
2.2  镍处理和Xoo接种后AWF和细胞壁G-POD的活性

变化 

G6PDH 是细胞质的标志酶。为了监测制备过程中

AWF 受细胞质污染的程度，测定了细胞中总 G6PDH
活性和 AWF 中的活性，发现各处理各个时间点 AWF
中 G6PDH 的活性占总酶的 0.8%—1.1%（数据未列

出），说明制备的 AWF 受细胞质污染的程度较小。 
接种 Xoo 前，第三叶 AWF 中 G-POD（图 2-A）

和细胞壁共价结合型 G-POD（图 2-C）的活性在镍处

理下的变化趋势相似：镍处理后 4 h 活性开始上升，

12 h 至最大值，其后缓慢下降；镍同样诱导了细胞壁

离子结合型 G-POD（图 2-B）的活性，不同的是峰值

出现在处理后的 24 h，其后活性陡然下降。至镍处理

后 72 h，3 种 POD 的活性仍明显高于对照。 
图 2 亦反映镍诱导处理 3 d 后接种 Xoo 对 G-POD 
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第三叶接种后的细菌生长数（A）和 12 d 后的病斑（B）。B 中 1、2、3 和 4 道分别代表 0（对照）、0.5、1.0 和 2.0 mmol L-1 硝酸镍处理。数据以平

均值±SD 表示（n=6）。下图的统计分析同图 1 
Pathogen growing numbers of the third leaf at different days (A) or lesions at 12 d (B) post inoculation were investigated. 1, 2, 3, and 4 in B indicate treatments 
with 0 (Control), 0.5, 1.0 and 2.0 mmol L-1 nickel nitrate, respectively. Data are expressed as means ± SD (n=6). The statistical analyses of following figures are 
the same as Fig. 1 

 
图 1  镍诱导的水稻幼苗对白叶枯病的系统抗性 

Fig. 1  Systemic resistance of rice seedlings to bacterial blight induced by nickel 
 

 
 

箭头所指为接种时间点。下图同   The arrow indicates the time point of inoculation with Xoo. The same as below 

 
图 2  镍处理和 Xoo 接种后幼苗第三叶外质体 POD 活性的变化 

Fig. 2  Changes in the apoplastic POD activities of the third leaf of the seedlings after nickel treatment and inoculation with Xoo 
 

活性的影响。在未诱导但接种组中，AWF-POD 和细

胞壁离子结合型 G-POD 的活性在接种后一直缓慢上

升，至接种后 48 h 形成一个小峰，然后迅速下降；而

细胞壁共价结合型 G-POD 的活性在接种后 4 h 和 48 h
分别形成 2 个小峰，随后缓慢下降。镍诱导且接种 Xoo
后，上述3种POD的活性均明显高于未诱导但接种组。 
2.3  镍处理和 Xoo 接种后 NADH-POD 和二胺氧化酶

（DAO）的活性变化 

测定了 AWF 中细胞壁结合（离子型和共价型）

的 NADPH-POD 活性，三者之和表示外质体中总酶活

性。从图 3 可以看出，接种前，镍诱导外质体 NADH- 
POD 总酶活性迅速上升，12 h 至最大值，然后平缓下

降，但活性仍维持在对照的 5.0—6.6 倍。接种后，在

镍诱导组中，NADH-POD 的活性无明显变化；而未诱

导但接种组中，该酶的活性在接种后24 h时至最大值。

但在整个测定的时间范围内，镍诱导且接种组的

NADH-POD 活性显著高于未诱导但接种组。 
接种前，DAO 活性在镍诱导后 0—4 h 缓慢上升，

随之迅速上升，至 24 h 达峰值，然后迅速下降；接种

后，镍诱导组的 DAO 活性几乎无变化，而未诱导但 
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图 3  镍处理和 Xoo 接种后幼苗第三叶外质体中 NADH-POD

活性的变化 
Fig. 3  Changes in the apoplastic NADH-POD activities of the 

third leaf of the seedlings after nickel treatment and 
inoculation with Xoo 

 
接种组中，DAO 活性在接种后 4—24 h 间下降，随之

上升，然后下降；同 NADH-POD 类似，镍诱导且接

种组的DAO活性始终明显地高于未诱导但接种组（图

4）。 
 

 
 
图4  镍处理和Xoo接种后幼苗第三叶外质体中DAO活性的

变化 
Fig. 4  Changes in the apoplastic diamine oxidase (DAO) 

activities of the third leaf of the seedlings after nickel 
treatment and inoculation with Xoo 

2.4  镍处理和 Xoo 接种后 H2O2含量的变化 

接种前，镍引起外质体 H2O2含量显著上升，处理

后 0—4 h 和 12—24 h 是 2 个上升较快的时间段，于

24 h 达最大值，此时为对照的 2.6 倍；随后，尽管 H2O2

含量有一个明显的下降过程，但仍显著高于对照。 
为弄清外质体 H2O2 的产生机制以及它在镍诱导

的、对白叶枯病的系统抗性中的作用，用 NADPH 氧

化酶的特异性抑制剂 DPI（100 µmol·L-1）和介导 H2O2

产生的 POD 的特异性抑制剂 NaN3
[6]（50 mm·L-1）预

处理水稻幼苗，发现 DPI 处理对镍诱导的 H2O2 产生

无明显影响，而 NaN3导致镍诱导的 H2O2产生量明显

降低（图 5），说明 NADPH 氧化酶没有参与镍诱导

的外质体 H2O2的产生，而 POD 参与了该过程。另一

方面，DPI 预处理对镍诱导的抗白叶枯病作用无明显

影响（结果未显示），而 NaN3 预处理却削弱了镍的

抗病诱导效应（图 6）。 
镍诱导 3 d 的幼苗在接种 Xoo 后，在未诱导组中，

H2O2含量经历了一个先上升后下降的过程，峰值出现

在接种后 24 h，随后迅速下降；镍诱导组的 H2O2含量

在接种后 0—12 h 无变化，其后上升至一个相对恒定

的水平；在整个测定的时间范围内始终显著高于未诱

导但接种组（图 5）。 
2.5  镍处理和 Xoo 接种后木质素含量的变化 

 

 
 
图 5  镍处理和 Xoo接种后幼苗第三叶外质体中 H2O2含量的

变化 
Fig. 5  Changes in the apoplastic H2O2 content of the third leaf 

in the seedlings after nickel treatment and inoculation 
with Xoo 
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图 6  NaN3预处理对镍诱导的抗白叶枯病效应的影响 

Fig. 6  Effects of pretreatment with NaN3 on the induced 

resistance against bacterial blight by nickel 

 
接种前，镍处理组的木质素含量显著增加，上升

最快的时期是 24—48 h。未经镍诱导的幼苗在接种后

24—48 h 间，木质素含量也显著增加；镍诱导组在接

种后的木质素含量一直缓慢增加，且明显高于未诱导

但接种组（图 7）。 

 

 

 

图 7  镍处理和 Xoo 接种对幼苗第三叶木质素含量的影响 

Fig. 7  Effects of nickel treatment and inoculation with Xoo on 

the lignin content in the third leaf of seedlings 

3  讨论 

植物外质体构成病原入侵的结构和生理性屏障。

研究表明，外质体 ROS 产生与积累可能是植物对病

原、激发子和非生物胁迫的共同反应。Bestiwick 等[18]

发现，在丁香假单胞菌菜豆致病变种（Pseudomonas 
syringae pv. phaseolicola）诱发的过敏反应中，莴苣叶

外质体中 H2O2的水平提高。在盐胁迫下，外质体中积

累的O2¯和H2O2诱发小叶脉上坏死斑的形成[24]。同样，

在锰胁迫下，豇豆叶中高水平的外质体 H2O2 和 POD
活性与锰毒症状的发生以及品种的锰抗性密切相   
关[11]。本研究的结果表明：2.0 mmol·L-1镍处理水稻幼

苗第二叶及以下部位，第三叶外质体中 H2O2含量快速

且显著上升，峰值（24 h）以后维持在一个相对高的

水平；镍处理 3 d 后接种 Xoo，H2O2含量一直高于未

处理的对照（图 5）。许多证据表明，H2O2在抗病防

卫反应中起多种重要作用。例如，细胞壁成分的氧化

交联加固结构性防线；调节抗氧化反应和病程相关蛋

白基因的表达；参与植保素的合成；参与 SAR 的信号

传递；本身也有一定的、直接杀死病原的作用[4]。因

此可以推测，外质体 H2O2参与了镍诱导的水稻白叶枯

病系统抗性的建立与维持。用产生 H2O2的 POD 的抑

制剂 NaN3预处理幼苗，外质体 H2O2含量降低，镍诱

导的白叶枯病系统抗性被削弱（图 6），进一步支持

了上述观点。本研究中，2.0 mmol·L-1镍喷施 12 d 后，

发现植株的鲜重与对照比下降了 12.7%（结果未显示），

说明植株处于轻微的镍胁迫状态。在这种情况下，镍

诱导产生的 H2O2主要起有益的作用。 
关于外质体 H2O2的产生有几种酶促机制。研究最

清楚的是质膜上的 NADPH 氧化酶。该酶类似于哺乳

动物吞噬细胞中参与呼吸突发的 NADPH 氧化酶[4]。

用该酶的特异性抑制剂 DPI[6]预处理水稻植株，发现

外质体 H2O2的水平无明显下降（图 5），提示该酶没

有参与镍处理下外质体 H2O2的诱导产生过程。第二种

酶促机制是 POD。已知，在炭疽病（Colletotrichum 
lindemuthianum）细胞壁激发子诱导的菜豆悬浮细胞

中，细胞壁POD参与了胞外ROS的产生，而与NADPH
氧化酶无关[6]。其中，NADH-POD 是外质体 H2O2 的

重要来源。锰处理下，豇豆叶片外质体中 NADH-POD
活性提高；体外试验表明，该酶活性的刺激伴随着

H2O2 产生[11]。Diaz-Vivancos 等[10]报道，杏长期感染

李痘病毒后，NADH-POD 活性的诱导是外质体 H2O2

含量上升的部分原因。本研究中，AWF 和细胞壁结合
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的 NADH-POD 的活性在镍处理下显著提高，从时间

进程上考虑，酶活性峰值出现的时间比 H2O2积累峰值

早 12 h，提示该酶可能在外质体 H2O2的产生中扮演重

要角色。另外，本试验还证明，DAO 也参与了镍诱导

的外质体 H2O2的产生过程，这可以从镍处理下该酶活

性随时间的动态变化中反映出来（图 4）。DAO 催化

的反应是外质体 H2O2的来源，并在木质素单体的氧化

交联和细胞壁结构的硬化（stiffening）中起作用[8]。

本试验与 Lin 等[24]在水稻的根部得到的结果一致。 
木质素是细胞壁上酚类物质的异多聚体，其单体

物质的氧化交联需要 POD 和 H2O2参与。在植物 POD
的超家族中，只有外质体 POD 才能修饰细胞壁结   
构[25]。本研究中，镍刺激 AWF、细胞壁结合 POD 的

活性和外质体 H2O2 的含量上升（图 2、5），且峰值

出现的时间稍早于木质素含量增加最快的时期，或者

与之吻合（图 7），提示外质体 POD 活性和 H2O2含

量的提高至少可以部分解释木质素积累的事实，而后

者可能与镍诱导的白叶枯病抗性密切相关。在水稻与

Xoo 的非亲和性互作中，两种阳离子和一种阴离子

POD 同工酶活性增加，木质素的积累与细菌在叶片中

的繁殖、扩散速度下降以及过敏反应的发生有密切的

关联[12]。苯并噻二唑诱导黄瓜对霜霉病的抗性也与

POD 活性上升和细胞壁木质化有关[26]。 
值得注意的是，在镍诱导且接种的组别中，上述

POD、H2O2、木质素的含量或活性均比未诱导但接种

的组别要高（图 2、5 和 7）。这些结果提示，镍处理

水稻第二叶 3 d 后，在第三叶已经诱导了一些本身针

对镍胁迫的抗性机制。然而，这些反应对病原同样有

效，此时接种 Xoo，会对细菌的侵入与扩散起到抵御

作用。积累的证据表明：植物对非生物胁迫与病原的

防御在信号传递组分和基因表达的诱导上有部分的重

叠与交叉，一部分抗病防卫反应的机制同样可以由非

生物胁迫来诱导[27]。最近，Sudo 等[12]利用 DNA 芯片

结合 real-time PCR技术研究了铜胁迫下水稻基因的表

达谱，发现铜诱导的基因中有部分基因参与植物抗病

防卫反应，其中包括抗病信号传递组分和参与植保素、

木质素合成的基因。下一步研究的主题为镍是否诱导

了抗病相关基因或/和防卫基因的表达。 

4  结论 

4.1  NADH-POD 和 DAO 活性提高是镍诱导外质体

H2O2含量增加的原因。 
4.2  外质体中的一些反应，包括 POD 活性和 H2O2 

水平的快速上升，以及木质素积累可能参与了镍诱导

的水稻对白叶枯病的系统抗性。 
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