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摘  要：土传病原细菌严重威胁土壤-植物系统健康和农业可持续发展。在接触和入侵寄主植物根系之前，病原细菌会经受

土壤 pH、含氧量、营养物质种类和数量等非生物因素骤变以及其他土壤微生物的竞争、寄生和捕食等生物胁迫。病原细菌

的生物膜形成、代谢、运动、毒力、DNA 修复以及对噬菌体、抗生素或环境压力的抵抗能力等特性对其在土壤环境中生存

和侵染寄主非常重要。为适应复杂且多变的土壤生物和非生物环境，病原细菌必须动态权衡其生存和致病力之间的关系，维

持其生存、传播、增殖和侵染致病间的平衡，以最大化其在土壤环境中的适应性。系统理解土传病原细菌应对胁迫和侵染寄

主植物的过程及权衡机制是建立精准、高效生态防控手段的关键。为此，以土传病原细菌为代表，总结了土传病原细菌生存

与致病的权衡规律和典型现象及土壤中的生物和非生物影响因素，阐述了土传病原细菌入侵植物根际过程中的生存与致病权

衡机制，并提出一些与土传病原细菌生存与致病权衡相关的科学问题，呼吁建立基于生存-致病权衡理论的土传病害生态防

控策略，为绿色农业可持续发展提供理论参考。 
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Abstract: Soil-borne pathogenic bacteria threaten health of the soil-plant system and sustainable development of the agriculture. 

The soil ecosystem is complicated with tangled interactions of abiotic and biotic factors. Before contacting and invading the host 

plant root system, pathogenic bacteria often encounter sudden changes in abiotic factors, such as pH, oxygen content and types 

and contents of nutrients or biotic stresses, like competition, parasitism and predation of other soil microorganisms. Pathogenic 

bacteria have numerous capabilities, like biofilm formation, metabolism, movement, virulence, DNA repair, and resistance to 
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bacteriophages, antibiotics, and other environmental stresses, which are essential for them to survive in the soil and infect host 

plants. To adapt to the complicated and variable soil biotic and abiotic environment, pathogenic bacteria have to trade off 

dynamically between survival and virulence so as to maintain the balance between survival, spread, proliferation and infection in 

soil and to maximize their adaptability in the soil environment. A systematic understanding of the processes and mechanisms of 

the survival-virulence trade-off of soil-borne pathogenic bacteria is the key to establishing efficient and precise ecological 

prevention and control strategies. To this end, this review first introduces the trade-off theory and survival-virulence trade-off of 

soil-borne pathogenic bacteria. Soil-borne pathogenic bacteria allocate more resources either on survival or virulence for adaption 

to for adaption to the environment. It is costly for pathogenic bacteria to resist stresses while producing virulent secretions. They 

have to reduce the production of virulent secretions to achieve the ability to resist stresses. Viable but non-cultivable status and 

phenotypic conversion are two typical phenomena of the survival-virulence trade-off in soil borne pathogenic bacteria to optimize 

the balance of viability and pathogenicity. In the second section, this paper elaborates on how abiotic and biotic factors 

influencing the survival-virulence trade-off of the pathogenic bacteria in the soil environment. Soil is a complex and constantly 

changing living habitat for bacteria, containing various stressful factors to threaten the existence of pathogenic bacteria. Harsh 

environmental factors can trigger resistant systems in the bacteria, which is rather costly, thus leading to a cut-down investment in 

the expression of virulent features. So this paper analyzed and summarized those phenomena from the perspective of mechanism. 

In the third section, this paper focused on this trade-off pattern in the process of pathogenic bacteria moving from bulk soil to root 

surface: migration from soil to rhizosphere, colonization and proliferation in rhizosphere and invasion to root surface, since the 

infection of host plants is a continuous and dynamic process varying temporally and spatially. The last section of this paper 

proposed several research topics relative to the survival-virulence trade-off theory: 1) explore impacts of biotic and abiotic factors 

on survival and virulence characteristics of pathogenic bacteria; 2) enhance the understanding of the multi-level interactions in the 

rhizosphere micro-food web and the superimposition of biotic and abiotic factors on the survival-virulence trade-off in soil-borne 

pathogenic bacteria; 3) investigate the molecular mechanism of adaptive evolution of pathogenic bacteria. This paper calls for 

establishment of an ecological prevention and control strategy for soil-borne diseases based on the survival-virulence trade-off 

theory. Moreover, it is expected that this paper may provide certain theoretical reference for sustainable development of the green 

agriculture. 

Key words: Soil-borne disease; Pathogenic bacteria; Survival-virulence trade-off; Microbe of rhizosphere; Biological control 

由土壤病原细菌引起的植物土传病害日益引起

人们的重视。常见的土传病原细菌有引起番茄、烟

草 等 茄 科 作 物 青 枯 病 的 青 枯 菌 （ Ralstonia 

solanacearum）、诱发豆科作物产生冠瘿瘤的根癌农

杆菌（Agrobacterium tumefaciens）和导致甘薯茎腐

病的达旦提狄克氏菌（Dickeya dadantii）[1]。土壤

是植物土传病原细菌生活史循环中的重要生境，当

不存在寄主植物时，病原细菌可通过改变细胞状态

在土壤或水环境中存活数年之久[2-4]；一旦感知到寄

主植物信号，便会从土体向根际及寄主根系迁移，

进而定殖根表和吸附植物皮层，随后分泌致病因子

穿透木质部，进入寄主体内繁殖，最终随着寄主植

物的死亡再次返回土壤环境[3，5]。化学农药、抗病品

种和生物防治等手段尽管在病害防控中有较好的潜

力，但对于土传病害，其应用效果和稳定性通常受

土壤条件的影响[6]。由病害发生三要素可知，病原

细菌的成功侵染离不开易感寄主和适宜病原菌发挥

致病毒性特征的环境因子。在入侵寄主的过程中，

土壤中的病原细菌会经受温度、pH、含氧量、营养

物质种类和数量等环境因素的骤变、土著微生物空

间与资源竞争、原生动物捕食、噬菌体寄生以及寄

主植物分泌抗菌物质等生物胁迫。为达到增殖和传

播的目的，病原细菌必须在不断变化的环境中时刻

协调生存和致病之间的权衡关系。了解土壤病原细

菌适应环境变化的机制对于掌握其传播、扩散和侵

染规律有重要意义。 

目前，人们对病原细菌与寄主植物的互作机制

以及对病原细菌生存和致病能力的影响因素已经有

大量的研究和总结[7-8]，但是对于从土壤存活至根表

入侵这个过程中土壤环境因素对病原细菌生存-致
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病权衡尚缺少系统的梳理和思考。本文首先总结了

土传病原细菌的生存-致病权衡规律和典型现象，归

纳了土壤非生物和生物因子对病原细菌生存-致病

权衡的影响；其次阐述了土传病原细菌在植物根际

入侵过程中的生存-致病权衡机制，并提出一些土传

病原细菌生存-致病权衡相关的科学问题。呼吁基于

生存-致病权衡理论，建立降低环境中病原细菌丰度

和毒性的土传病害生态防控策略，为防控其他土传

病原体（如病原真菌）、实现绿色农业可持续发展提

供理论参考。 

1  土壤病原细菌的生存-致病权衡 

1.1  病原细菌的生存-致病权衡规律 

1859 年达尔文在《物种起源》中提到歌德的补

偿法则：“In order to spend on one side，nature is 

forced to economise on the other side”——自然在一

处开支，就被迫在另一边节省[9]。不同特征间的负

相关关系称为权衡（Trade-off）。权衡效应在动植物

领域得到广泛的认可，研究人员认为动植物将有限

的资源用于繁殖或者生存是造成权衡的原因，因此，

权衡效应的核心是资源配置[10]。权衡效应在微生物

界同样适用：一种细胞特性分配的资源多，那么其

他特性配置的资源相对减少。微生物特别是病原微

生物（病原细菌）具备诸多特性，如生物膜形成、

代谢、运动性、毒性、DNA 修复能力以及对噬菌体、

抗生素或其他胁迫的抗性等，而不同特性之间很可

能存在负相关关系。微生物本身的细胞资源、膜蛋

白结构和遗传信息储存及处理能力是有限性的，很

难同时将不同特性最大化，因此在不同环境条件下

表现出了一种特性增强而另一种特性减弱的权衡现

象[11]。病原细菌和非致病细菌的区别在于病原细菌

能否分泌损害寄主健康的毒性因子，比如可堵塞植物

输水系统的胞外多糖、降解植物细胞壁的降解酶、破

坏植物免疫的Ⅲ型效应蛋白等[12]。除了与植物互作

时发挥直接作用的毒性因子外，一些毒性特征的表达

在整个植株发病过程中也十分重要，例如趋化性、运

动性、铁载体的分泌和生物膜的形成等决定着病原细

菌能否成功入侵寄主根际[12]。权衡是微生物适应环

境的基本策略[11]，生存-致病权衡对土传病原细菌适

应不断变化的土壤-植物环境非常重要。根据权衡理

论，当生存条件适宜，病原细菌不需要启动高成本的

抗胁迫机制，从而能将更多的资源分配给生长、繁殖、

毒性因子等高成本的特性，进而提高病原细菌的致病

性；当胁迫增强时，病原细菌必须提升其抵御胁迫能

力以保证自身的生存，这通常伴有细胞结构改变导致

的资源摄入能力降低、毒性基因丢失、毒性基因表达

准确度的降低以及有害突变的增加等[11]，即生存成

本提高，这样分配给生长、繁殖、毒性因子的资源相

对减少，即表现为致病能力下降（图 1）。 

 

图 1  病原菌在不同环境中的生存成本（a）及病原菌的生

存与致病的权衡规律（b） 

Fig.1  Survival cost of pathogens in different living environments（a）

and the trade-off between survival capacity and virulence of pathogens（b） 

1.2  土壤病原菌生存-致病权衡的典型现象 

1.2.1  存活但不可培养状态    当遭遇极端环境胁

迫时，细菌会进入存活但不可培养状态（viable but 

non-culturable，VBNC）。在这种状态下，细菌的细

胞完整，但呼吸、代谢活性降低，因此 VBNC 被认

为是细菌应对胁迫的一种自我保护机制 [13]。进入

VBNC 状态后，植物病原细菌会丧失致病能力，如

青枯菌 [14]、根癌土壤杆菌 [15]、十字花科黑腐病菌

（Xanthomonas campestris pv. campestris[16]）、柑橘溃

疡病菌（X. axonopodis pv. citri[17]）和火疫病病原菌

（Erwinia amylovora[18]）等。VBNC 状态的诱导因素

有很多，如不适宜的温度、pH、光照、氧气不足、

高盐环境、干燥和重金属胁迫等[19-20]。一旦生存条

件适宜或存在诱导物，病原细菌可从 VBNC 状态复

苏并恢复致病能力。据报道，4℃的低温条件可诱

导青枯菌进入 VBNC 状态[14]，但当 VBNC 状态的

青枯菌靠近寄主植物根系后能复苏，且能继续侵染

植 物 [21] 。 火 疫 病 病 原 菌 在 硫 酸 铜 的 胁 迫 下 进 入

VBNC 状态；将 VBNC 状态的火疫病病原菌接种至

寄主植物后，发现植物发病症状显著低于未受胁迫
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的病原菌处理；不过复苏后的病原菌的致病性却与

正常状态下的病原菌致病力相当[18]。由于检测难度

大，VBNC 状态的病原菌是农业生产的一大隐患。 

1.2.2  表型转换    微生物会通过改变表型来增加

种群多样性，从而增强对环境的适应性[22]。该现象

常见于人类病原菌或病原真菌入侵寄主过程中，通

常伴随着毒性的改变[23-24]。在土传病原细菌中，野

生型青枯菌在土壤、静止液体和琼脂平板的长期培

养[25-30]条件下菌落形态会发生变化，即从黏液态转

变为非黏液态（图 2）。这个过程称为青枯菌的表型

转换（phenotypic conversion，PC）[31]，转换后的青

枯菌不能引起宿主发病[23，31-32]。已经探明青枯菌的

phcA 毒性网络系统调控表型转换，通过群体感应调

控青枯菌生存与致病的权衡。在资源充足的情况下，

青枯菌种群数量累积，当种群密度达到一定的阈值时

启动 phcA 毒性系统表达，上调一系列毒性因子，如

EPS（胞外多糖）、植物细胞壁降解酶、Ⅲ型分泌系

统等。但当资源有限时，种群数量降低，phcA 受抑

制，毒性减弱，但是资源利用能力、运动能力和种群

增长速率均增强[33]。有研究表明，在适宜条件下，

PC 突变体还可转变为野生型菌株，从而恢复其致病

能力[34]。但是这种现象在自然环境下尚未见报道。 

 

图 2  青枯菌的表型转换：a 为黏液型青枯菌，一般致病性强；b 为非黏液型青枯菌，一般丧失致病性 

Fig. 2  Phenotype conversion of Ralstonia solanacearum. Mucoid and virulent colonies（a）；Non-mucoid and avirulent ones（b） 

2  驱动病原菌生存-致病权衡的主要土

壤因素 

2.1  非生物因素胁迫 

土壤非生物因子的变化对土壤病原细菌生存与

致病能力的影响较大。众所周知，土壤温度、养分

浓度、pH、水分和氧气条件等会随着季节、天气或

是有无植物而发生瞬时剧烈或漫长微弱的改变。在

遭遇非生物胁迫时，微生物将细胞资源优先分配给

高成本的胁迫应激保护机制，削减细胞增殖所需资

源[35]。对病原细菌而言，对自我保护机制的高投入

可能会导致减少甚至停止毒性因子的表达。例如，

因环境温度过低而进入 VBNC 状态时[14]，病原细菌

对 pH、重金属、高温、抗生素等物理和化学胁迫的 

抗性水平显著提高[36-37]。此时，病原细菌虽然具备

致病的潜力，但不能引起寄主发病[38-40]。养分资源

匮乏也是迫使病原菌权衡生存和毒性表达的常见环

境胁迫因素。携带和表达毒性因子成本高昂，当营养

资源匮乏时，病原细菌可能启动寡营养物质运输系统，

以增加在群落中的优势，比如无毒性的 PC 型在贫营

养条件下较有毒野生型的青枯菌生长更快，对铁离子

的利用效率更高[33]。病原细菌也能通过丢失致病基因

来增加在贫营养条件下的竞争力[41]。若养分资源极度

匮乏不足以支持稳定生长时，大多数微生物会停止

分裂而进入生长停滞阶段[42]。环境胁迫过强可能会

破坏遗传信息的稳定，从而导致毒性基因难以表达。

例如氧化、酸性和高温胁迫条件会影响 DNA 结构的

稳定性，降低达旦提狄克氏菌的主要毒性基因——

果胶裂解酶基因的表达[43-44]。 
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2.2  生物因素胁迫 

病原细菌在土壤中应对寄生、竞争和捕食等

生物胁迫提升生存能力的同时，可能会被迫调整

自身的致病能力。例如，细胞表面鞭毛是常见的噬

菌体受体[45]，同时也是病原菌的重要致病因子[46]。

面对噬菌体裂解侵染胁迫，微生物会通过修饰、

丢弃、改变其细胞表面的噬菌体受体，提高对噬

菌体的抗性，但鞭毛致弱导致运动能力降低，进

而降低其致病能力 [47]。此外，一些病原菌的噬菌

体受体与吸收营养物质有关，所以通过破坏受体

而获得噬菌体抗性的突变体会降低其营养吸收，

从而减弱其竞争能力 [48-49]。同营养级内的其他微

生物不仅可通过争夺营养和空间间接影响病原菌

的致病能力，还能产生抗生素类物质直接影响病

原菌的生存。病原细菌的一些抗性一般是通过染色

体突变获得，并涉及关键基因的修饰，以及质粒复

制和质粒基因的表达等影响其代谢水平，最终导致

抗性菌株生长速率下降、竞争能力减弱[50-51]；另一

些抗性是通过改变细胞膜渗透性获得，如大肠杆

菌孔蛋白通道能同时渗透营养和抗生素，降低抗

生素渗透速率、提高抗生素抗性的同时，其资源

摄取速率也随之降低，导致生长减缓 [52]。此外，

土 壤 中 的 有 益 菌 还 能 通 过 分 泌 的 挥 发 性 有 机 物

（volatile organic compounds，VOCs）抑制青枯菌

运动能力、根际定殖、生物膜形成和氧化胁迫应

答能力 [53]，这可能是由于 VOCs 胁迫导致青枯菌

的生存成本提高而毒性因子减弱。为应对原生动

物等捕食胁迫，病原菌会增强抗捕食特征，这可

能会导致致病相关的特征减弱，如运动能力和资

源利用能力下降，从而导致致病能力被削弱 [54]。  

3  土传病原菌根际入侵过程中的生存-

致病权衡 

土传病原菌侵染植物的第一步是感知寄主并从

土体移动至根际，同时要与根际土著微生物竞争资

源和空间，才能在根际成功定殖[55]。当根际种群达

到一定数量后，病原菌启动毒性基因的表达，从而

入侵植物根系[56]。所以在入侵植物体内之前，病原

菌就需要启动一些帮助其成功侵染寄主植物的毒性

因子以及应对一系列的生存胁迫（图 3）。 

3.1  从土体向根际迁移过程的生存-致病权衡 

在土壤中，低温、干燥[57]和养分贫瘠的土壤环

境 会 淘 汰 大 量 抗 胁 迫 能 力 低 下 的 病 原 菌 个 体 ，

VBNC、饥饿细胞、转换成抗胁迫表型和形成生物

膜的细胞可以存活下来[29]。一旦感知到根系分泌物

等植物信号时，病原菌利用趋化性向寄主植物根际

的方向迁移[58]。趋化作用通常具有寄主特异性，例

如青枯菌能被几种特定的氨基酸和有机酸寄主植物

信号吸引，而水稻等寄主植物的根系分泌物不能引起

青枯菌的定向迁移[58]。趋化作用和运动能力密不可

分，微生物靠鞭毛或菌毛运动，青枯菌在鞭毛驱动下

向根际移动并通过根系进入植物维管束系统[47]。青

枯菌的 fliC 突变体缺少鞭毛细丝，flhDC 突变体不

能激活鞭毛基因的表达，这两种突变体完全不能移

动也不能朝植物根系运动，所以在土壤中它们的致

病能力较野生型青枯菌显著降低[47，58]。病原细菌对

胁迫抗性的提高可能会以牺牲驱化运动能力为代

价。细菌普遍会通过形成生物膜来提高重金属或抗

生素等胁迫的抗性[59-60]，对青枯菌趋氧性的研究表

明，丧失趋氧能力的突变体青枯菌能形成更厚的生物

膜[61]，而丧失趋氧性的青枯菌几乎无运动能力[27]。

因此，致弱土壤中的病原菌可通过添加可降低病原

菌运动能力的生物胁迫或非生物胁迫，比如已有研

究发现，根际促生菌——解淀粉芽孢杆菌产生的易

挥发性有机物 VOCs 胁迫可使青枯菌的 fliC 基因表

达下调，降低青枯菌向根际迁移和定殖的能力[53]。 

3.2  根际定殖与增殖过程的生存-致病权衡 

到达寄主植物根际后，病原菌需要与土著微生

物进行营养竞争和拮抗竞争以实现在根际的成功定

殖。在根际环境中，能够高效利用有限资源的微生

物通常会占据竞争优势。比如在根际限铁的条件下，

能否产生铁载体以获取铁离子对狄克氏菌[62]和青枯

菌[63]等病原菌的根际入侵至关重要。细菌间的拮抗

竞争作用也会通过增加病原菌的生存胁迫而降低其

毒性。因此，利用病原菌的拮抗菌可达到致弱病原

菌 毒 性 的 效 果 。 刘 波 等 [ 6 4 ] 发 现 短 小 芽 孢 杆 菌

（Bacillus cereus）ANTI-8098A 可作为青枯病的生防

菌，因为 ANTI-8098A 处理后的青枯菌会丧失致病

能力，即使回接至番茄植株上也不能致病。这可能

是由于强致病力菌株对拮抗菌的拮抗物质抵御能力

弱，而弱致病力的菌株对拮抗菌拮抗物质的抵抗能

力强，因此，无致病力菌株在拮抗菌的胁迫下种群 
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图 3  土传病原菌在土壤中生存、定殖和侵染的过程 

Fig. 3  Survival，colonization and infection processes of soil-borne pathogen in soil 

 

优势明显，从而表现出青枯菌整体致病能力的减弱。

根际是微生物聚集的热区，病原菌不仅与同营养级

微生物竞争，而且频繁地遭遇噬菌体的寄生和原生

动物的捕食，从而降低其在根际的适应性。因此，

向根际加入病原菌专性裂解性噬菌体或捕食病原菌

的原生动物可降低病害的发生。Wang 等[65]发现噬

菌体组合处理根际病原青枯菌数量显著降低，并且

噬菌体组合多样性越高，青枯菌成功突变抵御噬菌

体的概率越低。而成功进化出噬菌体抗性的青枯菌，

生长显著减缓，再次侵染作物根系的能力也显著降

低。Xiong 等[66]发现发病植株中吞噬型原生动物的

相对丰度随植物生长而显著降低，而这一降低与青

枯病的爆发相吻合。青枯病爆发的原因除了由于根

际原生动物捕食胁迫减弱导致根际青枯菌数量增加

外，也可能存在青枯菌在抵御原生动物捕食机制上

投入减少、致病能力增强的情况。  

3.3  根表入侵过程的生存-致病权衡 

根际成功定殖后，病原细菌需要吸附在植物的

根表来完成根系入侵。鞭毛不仅能增强细菌的运动

能力，还能增加病原菌对寄主植物根表细胞的黏附

作用[67]，比如鞭毛有助于病原菌 D. dadantii 的黏附

能力。粘附至根表后，病原细菌会释放一系列毒性

因子以助其进入寄主体内[12]，但也伴随着相应的生

存成本的提高。根癌农杆菌的Ⅳ型分泌系统分泌的

一种毒性效应蛋白可诱导植物产生有利于自身生长

的物质（冠瘿碱），但是该蛋白的表达会降低自身的

适应性，所以当冠瘿碱不足时，致病型根癌农杆菌

的竞争能力显著低于不携带该致病基因的菌株[41]。

对于病原菌的入侵，植物也会产生物质抑制病原菌

生长，比如植物产生的羟基香豆素能抑制青枯菌生

物膜的形成和Ⅲ型分泌系统效应蛋白的转录[68]。植

物还会产生抗菌多肽和次级代谢产物，比如羟基肉

桂酸（HCA）、类黄酮、类异戊二烯和植物碱。青枯

菌必须分泌能够降解 HCA 的相关蛋白才能免受其

毒害，当青枯菌的 HCA 降解蛋白相关基因缺陷时，

其根系定殖效率大大降低[69]。此外，青枯菌还需要

多药物外排泵将抗菌化合物排出体外，使其免受植

物分泌的抗生物质的毒害[70]。 

4  结论与展望 

土传病原菌侵染作物是一个时空动态过程，涉

及了病原菌与土壤生物、非生物因素的互作。土壤

环境本身以及病原菌与环境互作的复杂性，是制约
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土传病害防控效率的关键因素。掌握病原菌在土壤

中的生存与致病权衡的规律和机制，对建立土传病

害的精准防控策略具有重要意义。尽管本文梳理了

土壤病原细菌的生存与致病权衡规律、影响因素和作

用机制，但相关研究证据尚亟待丰富。近期，土壤学

家呼吁土壤学工作者关注土壤病原菌的研究[71]，病

原菌在土壤中的生存与致病权衡可作为土壤学工作

者涉足土壤病原菌研究的一个重要切入点。针对土

壤病原菌的生存与致病权衡，以下几方面研究值得

关注。 

（1）深入探究生物和非生物环境因素对病原菌

存活和致病能力的影响，以及对病原菌生存-致病权

衡的驱动作用；加强土壤病原菌的生态型和基因型

多样性的研究及环境对病原菌多样性的影响；建立

原位条件下土壤病原菌生存、根际迁移、入侵致病

过程中病原菌表型-基因型的关系模型。 

（2）以往的研究侧重于单一胁迫下生存-致病的

权衡规律，忽略了环境本身的复杂性，导致相关理

论成果不能有效指导实践。微生物与病原菌间的互

作结果通常受到多种非生物因素的影响，因此在利

用生物胁迫防控土传病害时需加强根际微生物网多

级互作认识，需要厘清生物和非生物环境因素叠加

作用对土壤病原菌生存与致病权衡的影响机制研

究，构建以生存和致病权衡理论为指导的综合生态

防控体系。 

（3）加强对病原菌适应性进化分子机制的研究。

研究胁迫条件下病原菌的碱基置换、插入、缺失等

响应，结合全基因组关联分析，以探究生存-致病权

衡的分子机制。除此之外，应加强生态学、微生物

学、进化生物学、基因组学、转录组学等多学科、

多维度联合揭示病原菌的生存与致病权衡规律和作

用机制，以获得对病原菌致病-生存权衡的准确认

识，从而精准高效阻控土传病害。 
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