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摘　要：大豆 (Glycine max (L.) Merr.) 作为全球重要的油料作物和植物蛋白来源，在保障人类粮食安全中发

挥着不可替代的作用。然而，随着大豆种植面积的持续扩大及气候变化的不断加剧，大豆生产正面临多种

生物与非生物胁迫的严峻挑战，其中病毒病害尤为突出，已成为制约大豆产量和品质提升的关键因素之一，

严重威胁全球大豆产业的可持续发展。近年来，大豆病毒病害的发生范围不断扩大、危害程度不断加剧，

给农业生产带来了巨大压力。随着高通量测序技术、分子生物学、基因组学及基因工程等前沿技术的快速

发展，大豆病毒病害的鉴定、发生和致病机制及大豆抗病毒基因的挖掘与功能解析均取得了显著进展。本

文系统综述了大豆主要病毒病害的病原学特征、发生流行及其对大豆生产的危害，并重点介绍了近年来新

发大豆症青病毒的鉴定及发生流行特征。同时，深入总结了大豆抗病毒免疫机制的最新研究进展，包括抗

病基因的挖掘与功能鉴定、抗病信号通路的分子解析、多组学数据的整合分析，以及基因编辑等前沿生物

技术在大豆抗病毒遗传改良中的创新应用。最后，本文展望了未来大豆病毒病害的精准防控策略和抗病育

种的发展方向，旨在为大豆产业的可持续发展和病毒病害的高效防控提供理论依据和技术支持。
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Abstract: Soybean (Glycine max (L.) Merr.), as a globally important oilseed crop and plant protein source, plays an 
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indispensable role in ensuring human food security. However, with the continuous expansion of soybean cultivation 
areas and the escalating impacts of climate change, soybean production faces severe challenges from various biotic 
and abiotic stresses. Among these, viral diseases have become one of the critical factors restricting soybean yield 
and quality improvement, posing a serious threat to the sustainable development of the global soybean industry. In 
recent years, soybean viral diseases have exhibited a trend of expanding occurrence range and increasing severity, 
imposing immense pressure on agricultural production. With the rapid advancement of cutting-edge technologies, 
such as high-throughput sequencing, molecular biology, genomics, and genetic engineering, significant progress has 
been made in the identification of soybean viral diseases, understanding their occurrence and pathogenic 
mechanisms, and in the discovery and functional characterization of soybean antiviral genes. This review aims to 
summarize the etiological characteristics, epidemiology, and impacts on soybean production of the major viral 
diseases. It emphasizes the recent outbreak and epidemic features of newly emerged soybean stay-green viruses in 
soybean. Furthermore, this review will delve into the latest research progress regarding soybean antiviral immunity 
mechanisms, encompassing the identification and functional validation of resistance genes, the molecular dissection 
of antiviral signaling pathways, the integrated analysis of multi-omics data, and the innovative application of 
cutting-edge biotechnologies like gene editing in the genetic improvement for soybean antiviral resistance. Finally, 
we discuss future directions for the precise management of viral diseases and the development of resistant soybean 
cultivars, with the aim of providing a theoretical foundation and technological support for the sustainable 
development of the soybean industry and the effective control of viral diseases.
Key words: soybean; viral disease; resistance gene; defence mechanism

大豆 (Glycine max (L.) Merr.) 起源于中国，拥

有五千余年的栽培历史，是中国古代五大主粮作物

( 稻、麦、稷、菽和粟 ) 之一，其中“菽”即指大豆，

在中国农业文明中占据着举足轻重的地位。大豆作

为全球重要的油料作物和蛋白质来源，贡献了全球

约三分之一的植物油脂和三分之二的动物蛋白饲

料 [1]，被广泛应用于食品、饲料及工业领域，现已

成为世界范围内广泛种植的重要作物。然而，大豆

在生长发育过程中面临着多种生物和非生物胁迫的

严重威胁。据统计，每年因病虫害造成的大豆产量

损失高达 15%~30%，在重灾区甚至可能导致绝收 [2]。

其中，病毒病害已成为制约大豆产量和品质提升的

重要因素，对全球大豆产业的可持续发展构成了重

大挑战 [3]。随着大豆种植规模的不断扩大，以及连

作、混作和间作等多样化种植模式的推广和栽培环

境 ( 如温度、湿度和光照等 ) 的变化，大豆病害的

发生频率和种类显著增加，并常出现多种病害复合

侵染的复杂局面，严重影响了大豆的安全生产和经

济效益 [2]。

在全球气候变化和耕作制度转型的背景下，大

豆病毒病害问题日益突出。据报道，目前已知有超

过 100 种植物病毒能够侵染大豆，其中在自然界中

能够实际侵染大豆的病毒约有 50 种 [4]。这些病毒

一旦侵染大豆植株，常引发矮化、叶片卷曲、花叶、

黄化和豆荚畸形等多种典型症状，严重影响大豆产

量和品质 [3]。值得注意的是，不同地区大豆面临的

主要病毒威胁存在显著差异。例如，大豆花叶病毒

(soybean mosaic virus, SMV) 在全球范围内广泛分

布，是威胁多国大豆生产的大豆病毒 [5, 6] ；而菜豆

荚斑驳病毒 (bean pod mottle virus, BPMV) 和菜豆普

通花叶病毒 (bean common mosaic virus, BCMV) 则
主要流行于美国、巴西等国家 [4, 7]。此外，大豆脉

坏死病毒 (soybean vein necrosis virus, SVNV) 主要

在美国和加拿大等地被报道 [8]。其他病毒如豇豆轻

斑驳病毒 (cowpea mild mottle virus, CpMMV)、烟草

线条病毒 (tobacco streak virus, TSV)、苜蓿花叶病毒

(alfalfa mosaic virus, AMV)、大豆矮缩病毒 (soybean 
dwarf virus, SbDV)、烟草环斑病毒 (tobacco ringspot 
virus, TRSV) 和黄瓜花叶病毒 (cucumber mosaic virus, 
CMV) 等也在全球多个地区被报道，对大豆生产造

成了严重威胁 [3, 4]。值得关注的是，大豆病毒病病

原种类复杂多样，且新型病毒不断涌现。比如近年

来，在我国黄淮海大豆主产区大面积暴发了一种名

为大豆症青病毒 (soybean stay-green associated virus, 
SoSGV) 的病害，对我国大豆产业造成了极大的危

害，重灾区甚至出现绝收 [9-11]。

在我国，大豆作为关系国计民生的基础性、关

键性和战略性农产品，具有不可替代的重要地位。

然而，目前我国大豆产业面临着严峻的供需失衡问

题。作为大豆消费大国，我国的年需求量高达 1.2
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亿吨，居全球首位，但国内年产量仅 2 000 多万吨，

进口依存度超 80%，这使得大豆供应安全极易受

到国际政治及经济形势波动的冲击。我国大豆产

能不足，一方面受限于人多地少及种植面积有限 ；

另一方面，单产水平偏低也是重要制约因素。目前

我国大豆平均单产仅为美国和巴西等主要生产国的

60% 左右。高复种指数和重茬连作的普遍存在导

致病虫害频发，成为制约大豆产量和品质提升的

关键因素 [12]。

综上，本文重点探讨了大豆常见的病毒病害，

系统介绍了这些大豆病毒病的生物学特征及发生和

危害，并梳理了当前大豆抗病毒免疫机制的最新研

究进展以及基因编辑等前沿生物技术在大豆抗病毒

遗传改良中的应用，以期为相关领域的研究以及大

豆病毒病害的防控提供参考。

1　大豆常见病毒病害

1.1　大豆花叶病毒

大豆花叶病毒 (soybean mosaic virus, SMV) 是
在全世界范围内侵染大豆最为普遍和最具破坏性的

病毒，不仅导致植株矮化、叶片花叶和畸形等典型

症状，还显著影响大豆的产量和品质 [3]。SMV 属

于马铃薯 Y 病毒科 (Potyviridae) 成员，是引发大豆

花叶病的主要病原，在全球各大豆主产区均有广泛

分布 [13]。该病毒于 1915 年在美国康涅狄格州被首

次报道，并于 1921 年由 Gardner 和 Kendrick 正式

描述 [14]。据记载，SMV 可导致大豆减产 8%~35%，

极端情况下损失高达 94%，其减产程度受品种、病

毒株系、地理区域及侵染时期等多种因素影响 [15]。

SMV 的症状表现因寄主基因型、病毒株系、植株

感病时期和环境条件而异。大多数感病品种表现为

轻度矮化、结荚数减少，荚果常见畸形、扁平、无

茸毛及无籽粒等现象。叶片典型症状为三出复叶出

现浅绿与深绿相间的斑驳，后期沿主脉隆起或形成

疱状突起，深绿区域间可见褪绿斑，叶缘下卷或呈

波浪状。部分品种的初生叶可能出现局部坏死斑，

进一步发展为脉坏死、黄化及落叶；强毒株系则可

引发严重矮化、系统性坏死、茎叶黄化、叶柄与茎

秆坏死、顶枯，甚至植株死亡。环境温度对症状的

表达具有显著影响：在 18 ℃ 时症状最为明显，叶

片皱缩加剧；24~25 ℃ 时症状有所减轻；而当温

度超过 30 ℃ 时，症状则基本被掩盖。此外，温度

还影响潜育期，29.5 ℃ 时约 4 d 即可显症，而 18.5 ℃
时潜育期可延长至 14 d[3, 16, 17]。

SMV 病毒粒子由外壳蛋白和单链 RNA 组成，

其基因组为正义单链 RNA，长度约为 10 kb，其 5'
端通过共价键与病毒基因组连接蛋白 (VPg) 结合，3'
末端则带有多聚腺苷酸尾 [6, 18]。基因组 RNA 包含

一个大的开放阅读框 (open reading frame, ORF)，可

翻译为一个约 360 kD 的多聚蛋白。此外，在 P3 编

码区内部还存在一个由 RNA 聚合酶滑移产生的小

ORF (pretty interesting potyvirus ORF, PIPO)。这两

个多聚蛋白在病毒编码的三种蛋白酶的作用下被

切割，最终产生 P1、HC-Pro、P3、PIPO、6K1、CI、
6K2、NIa-VPg、NIa-Pro、NIb 和 CP 等 11 种具有不

同功能的成熟蛋白。值得注意的是，在 P3 顺反子

内部的小 ORF 与 P3 的 N 端共同编码形成融合蛋白

P3N-PIPO，该蛋白在病毒的复制和系统侵染过程中

发挥重要作用 [19]。

SMV 与大豆等寄主在长期共存过程中协同进

化，形成了具有不同致病性的株系 / 分离物。研究

发现，一些株系 / 分离物能够突破品种的抗性，

成功侵染本应具备抗性的植株，这一现象揭示了

SMV 分离物间存在丰富的遗传变异和遗传多样

性。根据田间采集的不同分离物在不同大豆品种上

的致病性差异，世界各国对 SMV 分离物进行了不

同的株系划分。我国利用 10 个对 SMV 反应稳定的

大豆鉴别寄主，将上千个分离物划分为 22 个株系

(SC1~SC22)[20, 21]。其中，南农 1138-2 大豆品种对所

有分离物均表现为感病，其余鉴别寄主则对部分株

系具有抗性。日本采用 4 个鉴别寄主将 SMV 分离

物划分为 5 个株系 (A~E)[22] ；美国利用 7 个鉴别寄

主将其划分为 7 个株系 (G1~G7)[23, 24]。当前报道的

SMV 株系数量众多，一方面反映了病毒的多样性，

另一方面也反映了对病毒效应因子及其介导的抗性

机制缺乏完全了解。

SMV 在自然界中主要由蚜虫以非持久性 (non-
persistent) 方式传播，目前已知至少有 15 个属的 32
种 蚜 虫 可 作 为 其 传 播 媒 介。 其 中， 豌 豆 蚜

(Acyrthosiphon pisum)、豆蚜 (Aphis fabae)、大豆蚜

(A. glycines)、桃蚜 (Myzus persicae) 和玉米蚜 (Rho-
palosiphum maidis) 是最重要的传毒媒介 [25]。和其

他 potyvirus 一样，不同 SMV 分离株在蚜虫媒介上

的特异性差异主要与其 CP 蛋白和 HC-Pro 蛋白的

变异有关 [26, 27]。此外，SMV 可以通过种子传播，

但其传播率因大豆品种和病毒分离株而异。在大多

数品种中，SMV 的种子传播率通常为 0%~5%，但

某些品种的传播率高达 64% [27, 28]，SMV 种传能力
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受到大豆 RNA 沉默机制的影响，同时与 SMV 的

P1、HCPro 以及 CP 的变异有关 [27]。在 SMV 流行

学中，种子带毒产生的病株起着关键作用。这些病

株是 SMV 的主要初侵染源。田间病毒扩散通常以

点源聚集模式传播，随后由蚜虫介导的二次传播以

中高速率向外扩展 [28-31]。SMV 在种子内可长期保持

侵染活性，即使在丧失发芽能力的种子中仍能检测

到活病毒。种子传毒率主要取决于品种特性和植株

感病时期，其中开花前感染的植株种子传毒率显著

较高 [27, 28]。

SMV 最重要的经济寄主为大豆。然而，不同

SMV 分离株也能侵染其他寄主，寄主范围主要限

于 6 个科的植物，包括豆科 (Fabaceae)、苋科 (Amar- 
anthaceae)、藜科 (Chenopodiaceae)、西番莲科 (Pass- 
ifloraceae)、玄参科 (Schrophulariaceae) 和茄科 (So-
lanaceae)[25]。不同株系在不同寄主上的致病性存在

显著差异，且在部分寄主中可发生潜伏侵染。此外，

SMV 与 BPMV 或 AMV 混合侵染时存在协同效应。

在感病品种中，SMV 与 BPMV 复合侵染可导致

66%~86% 的产量损失，显著高于单独 SMV 侵染造

成的 8%~25% 减产。复合侵染植株表现出更为严重

的症状，包括极端矮化、叶片畸形、组织坏死及叶

面斑驳。同时，与单一病毒侵染相比，双重侵染植

株的根瘤数量明显减少 [32, 33]。

1.2　菜豆普通花叶病毒

菜豆普通花叶病毒 (bean common mosaic virus, 
BCMV) 是马铃薯 Y 病毒属 (Potyvirus) 的成员之一，

在全球范围内广泛分布，是严重威胁豆科作物产量

和品质的重要病毒之一。BCMV 最早由 Stewart 和
Reddick 从美国纽约受侵染的菜豆植株中分离获得，

最初被称为“菜豆花叶相关病害”[34]。1934 年，

Pierce 等 [35] 首次在菜豆品种“Corbett Refugee”中

报道了对 BCMV 的抗性，并将该病毒正式命名为

BCMV。1994 年，Gunasinghe 等 [36] 首 次 完 成 了

BCMV 基因组的测序。我国对 BCMV 的研究始于

20 世纪 30 年代，何畏冷 (1936) 和俞大绂 (1939) 最
早记录了该病毒在我国的症状表现和危害情况。研

究表明，BCMV 在菜豆上的传播率极高，产量损失

可达 50%~100%[37]。由于其种子带毒率高，BCMV
可随种子实现跨地区传播，目前已在欧洲、北美、

南美、亚洲、大洋洲及非洲等地被检测到，除南极

洲外，全球各大洲均有分布。Worrall 等 [38] 的研究

也证实，BCMV 在种植豆科植物的地区普遍存在，

但由于非洲部分国家缺乏有效检测，其实际危害程

度尚未完全明确。近年来，随着全球贸易和种子进

出口的繁荣，BCMV 在世界范围内迅速传播，成为

侵染豆科作物最为严重的病毒之一。

BCMV 基因组为正义单链 RNA，长度约为 10 
kb ，其基因组结构和编码蛋白与 SMV 类似，多

聚蛋白被蛋白酶切割最终产生 P1、HC-Pro、P3、
PIPO、6K1、CI、6K2、NIa-VPg、NIa-Pro、NIb 和

CP 等 11 种具有不同功能的成熟蛋白 [13]。BCMV
的寄主范围极为广泛，可侵染 9 个科、44 个属的

100 多种植物 [39]。在自然条件下，BCMV 可侵染多

种豆科作物，如大豆、菜豆 (Phaseolus vulgaris L.)、
木豆 (Cajanus cajan (L.) Millsp.)、决明 (Senna tora 
(L.) Roxb.)、鹰嘴豆 (Cicer arietinum L.)、兵豆 (Lens 
culinaris Medic.) 、蚕豆 (Vicia faba L.)、豌豆 (Pisum 
sativum L.) 和香豌豆 (Lathyrus odoratus L.) 等。在

温室条件下，通过机械摩擦接种还可侵染非豆科

植物，如克利夫兰烟 (Nicotiana clevelandii) 和本氏

烟 (N. benthamiana)[40]。BCMV 的传播途径多样，主

要通过蚜虫以非持久性方式传播，其中豌豆蚜、甜

菜蚜和桃蚜是主要的传播媒介 [38]。蚜虫获毒时间极

短 (1 min)，无潜伏期，接触植物表皮细胞仅需数

秒 (3~15 s) 即可获得并传播病毒，传毒效率极高 [41]。

Donnelly 等 [42] 研究发现，蚜虫能够通过感知被病

毒侵染和健康菜豆植株释放的不同挥发性有机化合

物，选择不同的寄主，这一机制有助于解释蚜虫从

被侵染植株向健康植株迁移的原因，从而促进病毒

在田间的快速传播。BCMV 同样能够通过种传，种

传的效率与 BCMV 株系、侵染时间以及侵染的寄

主相关，在大豆上通过种传的报道较少
[43]。

1.3　豇豆轻斑驳病毒

豇豆轻斑驳病毒(cowpea mild mosaic virus, CpMMV)
最早由 Brunt 等于 1973 年在加纳的豇豆上发现并报

道 [44]。此后，1982 年 Thounvenel 等 [45] 在象牙海岸

的大豆上首次分离到该病毒；同年 Iwaki 等 [46] 在

泰国大豆上也首次报道了CpMMV的存在。2000年，

CpMMV 在巴西大豆上被报道，并对当地大豆产

量造成了较为严重的影响 [47]。2008 年，Tavassoli
等 [48] 在伊朗大豆上检测到该病毒；在我国，2009
年 Chang 等 [49] 首次在台湾地区的菜豆上发现了

CpMMV 的侵染；2019 年杨晓等 [50] 在海南的豇豆

上发现了 CpMMV ；同年，Wei 等 [51] 首次在安徽大

豆上检测到该病毒；随后 Wei 等 [52] 对其在大豆上

的发生进行了系统研究，发现其在河南、湖北和安

徽等至少六个省份广泛分布，并且 SMV 与 CpMMV
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可共同侵染大豆。这些研究表明，CpMMV 已在国

内外广泛发生和传播，严重威胁豆类作物的安全

生产。

CpMMV 是乙型线状病毒科 (Betaflexiviridae)
香石竹潜隐病毒属 (Carlavirus) 的成员。其基因组

为正单链 RNA，包裹于无包膜、柔性丝状的病毒

颗粒中，病毒颗粒长度约为 1 000 nm，直径为

12~13 nm。基因组 3′ 端带有 poly(A) 尾，5′ 端具有

帽子结构，共编码六个开放阅读框 (ORF)[53]。第一

个 ORF 位于基因组 5′ 端，编码病毒的 RNA 依赖性

RNA 聚合酶 (RdRp) ；ORF2、ORF3 和 ORF4 编码

病毒运动蛋白 TGB1、TGB2 和 TGB3，这三个蛋白

相对分子质量分别为 25.6、11.6 和 7.7 kDa ；ORF5
编码外壳蛋白 (CP，32 kDa)；ORF6 位于基因组 3′ 端，

编码富含半胱氨酸的核酸结合蛋白。除 ORF1 可直

接由病毒基因组翻译外，其余五个 ORF 均由至少

两条亚基因组 RNA (sgRNAs) 转录
[53]。在自然条件

下，CpMMV 可通过种子和烟粉虱 (Bemisia tabaci 
Gennadius) 以非持久性方式传播；在实验室条件下，

也可通过机械接种进行传播
[53, 54]。CpMMV 的寄主

范围广泛，包括大豆、豇豆、花生 (Arachis hypogaea 
L.)、长豇豆 (Vigna unguiculata subsp. Sesquipedalis 
(L.) Verdc. ) 和菜豆 (P. vulgaris L.) 等多种豆科作物。

也有报道显示其可侵染茄科、葫芦科、苋科、藜科

以及芝麻科等多种植物
[53, 55]。此外，CpMMV 还可

通过种子传播，其传播效率可能受到病毒分离物、

寄主植物基因型、抗病性、侵染时期及环境条件等

多种因素的影响
[53]。CpMMV 侵染寄主后，常引起

叶片斑驳、系统性斑点、畸形及褪绿等症状，严重

时可导致整株坏死，显著降低作物产量和品质。

1.4　菜豆荚斑驳病毒

菜豆荚斑驳病毒 (bean pod mottle virus, BPMV)
于 1948 年在美国南卡罗来纳州的普通菜豆 (Phaseolus 
vulgaris) 上被报道 [56]，并于 1958 年在阿肯色州首

次发现其侵染大豆 [57]。BPMV 是双分体病毒科

(Secoviridae) 豇豆病毒属 (Comovirus) 的成员 [58]。

该病毒的寄主范围相对较窄，主要侵染豆科植物，

其中大豆是最具经济重要性的寄主。受 BPMV 侵

染的大豆通常减产 3%~52%，减产程度因其品种和

侵染时期而异 [59]。受侵染的大豆种子出现种皮斑驳，

从而影响种子品质 [60]。BPMV 与 SMV 在田间能够

发生复合侵染，并产生协同效应显著提高 BPMV
的病毒积累量，进而严重影响大豆的产量 [61]。

BPMV 在美国已造成大豆产量的巨大损失，而我国

目前尚无该病毒的分布记录。但随着我国大豆进口

量的持续增加，BPMV 随进口大豆传入的风险日益

加大。目前，已有多次报道在进境大豆中检出 BPMV，
表明该病毒对我国大豆生产构成潜在威胁 [62, 63]。 

BPMV 为双分体病毒科 (Comoviridae) 豇豆病

毒属 (Comovirus) 成员。该病毒具有双组分正链

RNA 基因组，由 RNA-1 和 RNA-2 组成，这两条

RNA 分别被包裹在直径为 28 nm 的等径病毒颗粒

中 [64]。通过密度梯度离心，病毒颗粒可被分为三

种组分，分别为顶层 (T)、中层 (M) 和底层 (B)。T
组分含有空颗粒，而 M 和 B 组分分别含有单一分

子的RNA-2和RNA-1。这三种组分的蛋白组成相同，

均由 60 个大衣壳蛋白 (L-CP，41 kDa) 和 60 个小衣

壳蛋白 (S-CP，22 kDa) 组成。S-CP 主要存在大小

两种类型，即完整蛋白和 C 端截短型。由于这种异

质性，BPMV 病毒颗粒在电泳时表现为两种形式：

迁移较慢和迁移较快的两种类型，每种类型都包含

M 和 B 核蛋白组分
[65, 66]。BPMV 的基因组 RNA 均

带有 poly(A) 尾，并且每条 RNA 的 5′ 端都共价连

接有一个小的碱性蛋白 VPg。BPMV 的基因组通过

合成和后续切割大型多聚蛋白前体来表达多种蛋

白。BPMV 的 RNA-1 编码五种成熟蛋白，参与病

毒复制，从 5′ 到 3′ 依次为：蛋白酶辅因子、解旋酶、

病毒基因组连接蛋白 VPg、24K 蛋白酶和 RNA 依

赖性 RNA 聚合酶 RdRp ；而 RNA-2 则编码一种细

胞间运动蛋白和两种衣壳蛋白
[66, 67]。

在田间，BPMV 可由多种食叶甲虫传播，包括

豆叶甲 (Cerotoma trifurcata, Forster)、葡萄肖叶甲

(Colaspis brunnea, Fabricius)、带纹黄瓜甲虫 (Diabrotica 
undecimpunctata howardi, Barber)、条纹斑蝥 (Epicauta 
vittata, Fabricius)、日本丽金龟 (Popillia japonica Newman)
和墨西哥豆瓢虫 (Epilachna varivestis, Mulsant)[66, 68]。

其中，豆叶甲是一种极其高效的传毒介体；研究表

明约 80% 取食染病大豆的豆叶甲能够将病毒传播

给健康植株
[66]。BPMV 的初级侵染源通常有三个：

受侵染的大豆种子、上一年流行后残留在越冬豆叶

甲体内的病毒，以及受病毒侵染的豆科杂草。

BPMV 的种子侵染率非常低，并且种皮斑驳并非种

子带毒的可靠指标，因为即使种子中没有病毒也可

能发生斑驳 [69]。BPMV 可侵染多种寄主，研究发现，

一种多年生豆科山蚂蝗属杂草 (Desmodium canadense)
在自然条件下是 BPMV 的自然寄主。越冬地出现

的甲虫通过取食受侵染的多年生 Desmodium 属植物

获得病毒。当大豆幼苗出土时，这些甲虫会转移到
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幼苗上传播病毒，随后世代的豆叶甲在生长季节可

能会继续在田块内以及田块间传播该病毒 [70]。

1.5　大豆症青病毒

除已知病毒的危害，新发大豆病毒的暴发也为

大豆生产带来了极大的挑战。近年来，在我国黄淮

海大豆主产区大面积暴发了一种名为大豆“症青”

的病害，重灾区甚至出现绝收，给当地农民带来

了严重的经济损失，显著削弱了农民种植大豆的

积极性
[71]。通过小 RNA 高通量测序结合生物信

息学分析，Cheng 等 [9] 首次在大豆症青样品中鉴

定出一类新型重组双生病毒，随后他们通过科赫法

则证实了大豆症青病毒 (soybean stay-green associated 
virus, SoSGV) 侵染大豆可以造成大豆 “症青”症状。

通过多年多地系统性田间调查显示，SoSGV 已在

我国黄淮海多地大豆产区广泛分布，对大豆生产造

成极大危害
[72]。Cheng 等 [72] 进一步发现不同地区

的疑似“症青”样品除共有的植株持青特征外，还

表现出不同的病毒症状。根据豆荚数量和鼓粒程

度，这些症状可以分为三种类型：Ⅰ 型表现为瘪荚

明显但结荚总数正常；Ⅱ 型表现为不瘪荚但结荚总

数明显减少 ；Ⅲ 型表现为不瘪荚且结荚数正常，但

豆荚发育迟缓。其中，I 型为多地田间“症青”主

要表现，占主导地位。目前，通过大范围田间调查，

已经明确当前黄淮海地区，SoSGV 造成的大豆“症

青”占主导地位，因病毒侵染大豆时期以及大豆品

种差异，症青表型存在不同，但是共有的特点均

为荚而不实
[72]。随后，Wang 等 [10] 通过发病大豆全

微生物组学也证实了双生病毒是大豆“症青”发生

的“真凶”。

SoSGV 的传播介体已被鉴定为一种叶蝉科昆

虫——东洋网室叶蝉 (Orosius orientalis, Matsumura)[72, 73]。

该昆虫为多食性害虫，寄主范围极为广泛，可取食

豆科、苋科、十字花科、葫芦科、锦葵科及茄科等

至少 60 种植物
[74]。该昆虫主要分布于澳大利亚、

亚洲中南部及太平洋地区。在澳大利亚的一些年份，

东洋网室叶蝉的种群密度是叶蝉中最高的，占比甚

至达到 60%，其高发期集中在初春至夏季
[74]。东洋

网室叶蝉是全球多种病毒和植原体的重要传播介

体，能够传播芝麻、苜蓿、甜菜、水芹和紫菀等的

植原体，以及烟草黄矮病毒 (tobacco yellow dwarf 
virus)、鹰嘴豆褪绿矮缩双生病毒 (chickpea chlorotic 
dwarf geminivirus) 等多种病毒

[75]。Cheng 等 [9, 72] 研

究进一步发现，SoSGV 不仅能够侵染豆科作物如大

豆、豌豆、鹰嘴豆和紫云英，还可侵染本氏烟、心

叶烟、普通烟及曼陀罗等实验寄主，但无法侵染玉

米和马铃薯。此外，尽管油菜和萝卜属于东洋网室

叶蝉的寄主，但并不能被 SoSGV 侵染。值得注意

的是，SoSGV 侵染本氏烟后同样可引发“症青”表

型，包括延迟衰老和瘪荚等，揭示 SoSGV 可能在

不同寄主中通过调控共同的分子机制，导致类似的

“症青”症状
[9]。

SoSGV 为单组分双生病毒，全长基因组序列

为 2 762 nt，预测编码 6 个蛋白，依据氨基酸同源

性和在基因组上的位置，病毒链编码外壳蛋白 (V1)
和沉默抑制子 (V2) 两个蛋白，互补链编码复制相

关蛋白 (C1)、转录激活蛋白 (C2)、复制增强蛋白 (C3)
和症状决定因子 (C4) 四个蛋白 [9]。SoSGV 与双生

病毒科 14 属代表病毒种的全基因组核酸序列一致

性都低于 60%，目前被归为未分类的双生病毒种。

对该病毒的基因组进行分段分析，推测其可能源于

双生病毒科不同属间的重组，其中 C1、C2、C3 和

C4 区域与双生病毒科 Begomovirus 属病毒具有更高的

序列同源性，V1 和 V2 区与双生病毒科 Mastrevirus
属病毒序列具有更高的同源性

[9]。因此，侵染大豆

导致“症青”的双生病毒可能代表了一种由双生病

毒科不同病毒属病毒重组产生的新病毒 [9-11]。

2　大豆抗病毒研究进展

抗病育种作为病害防控中最经济、最有效的手

段，已成为现代农业可持续发展的重要保障。通过

选育和推广具有抗病性的作物品种，可以从源头上

减少病害的发生与流行，显著降低农药使用频率和

生产成本，减轻环境污染和农药残留风险 [76]。近年

来，大豆抗病毒研究取得了显著进展，尤其是在抗

SMV 基因的挖掘与利用方面。这些抗性基因的发

现为培育高抗性大豆品种提供了重要的遗传资源和

理论基础。然而，与其他重要作物相比，大豆抗病

毒基因的挖掘和鉴定仍然相对匮乏，尚需进一步加

强对大豆抗病毒遗传资源的系统挖掘与功能解析，

以满足大豆产业可持续发展的需求。    
2.1　大豆抗病毒的遗传基础与抗性基因的鉴定与

定位

目前，大豆抗病毒病抗性基因鉴定主要以

SMV 为主，已鉴定出多个抗 SMV 基因位点，如

Rsv1、Rsv3 和 Rsv4 等，这 3 个位点赋予大豆对 SMV 
G1~G7 小种的抗性 [77, 78]。此外，我国科研工作者

还鉴定出其他抗性位点 (Rsc 基因：Rsc4、Rsc5、Rsc7、
Rsc8、Rsc15 和 Rsc20)，这些基因赋予大豆对 SMV-
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SC (1~22) 小种的抗性 [79-81]。大豆抗 SMV 遗传位点

主要分布在 2 号染色体、13 号染色体以及 14 号染

色体上，其中，Rsv1 位于大豆第 13 号染色体，来

源于大豆品系 PI96983，能有效抵抗 SMV 的多个生

理小种 (G1~G6)，产生极端抗性 (extreme resistance, 
ER)[82, 83]。国内学者使用 BPMV 介导的基因沉默技

术降低了抗病品种 PI96983 的候选基因 GmZ15 和

GmR42 的表达量，接种 SC3 后检测 SMV 含量，结

果显示两个基因的沉默都能降低植株的抗病性，而

且沉默 GmR42 对抗病能力的降低作用更为明显 [84]。

Zhang 等 [85] 使用 BPMV 同时沉默含有 Rsv1 的品种

L78-379 中的 NLR (nucleotide-binding leucine-rich repeat)
类候选基因 3gG2、5gG3 和 6gG9，然后使用基因

枪接种 SMV-GUS 侵染性克隆质粒，不仅在接种叶

上检测到了 GUS 活性，还在系统叶中通过 RT-PCR
检测到了 SMV 的积累。但由于候选基因之间具有

较高的序列相似度，目前还没有证据表明哪一个

NLR 候选基因介导了对 SMV 的抗性以及候选基因

之间的作用关系仍然不清楚。含有 Rsv1 的抗病品

种 PI96983 对应的 SMV 的无毒基因 (avirulent gene)
最早被 Hajimorad 等 [86] 定位在 P3 蛋白编码区域，

不亲和 G7 株系中 P3 的三个关键氨基酸的任意一个

改变都会导致表型由致死性系统坏死减轻为系统坏

死。含有 Rsv1 的抗病品种 L78-379 对 G7 的表型为

系统坏死，Eggenberger 等 [87] 将 G7 作为相对亲和

互作的株系，并利用 L78-379 表现极端抗性的株系

G2(N)，将 Rsv1 对应的无毒基因鉴定为 HC-Pro 和

P3。目前 13 号染色体抗 SMV 遗传位点定位区间都

包含 NLR 类典型抗病候选基因。

Rsv3 编码 NBS-LRR 类蛋白，位于第 14 号染

色体 (Chr14)，对 SMV 的 G5~G7 等小种具有广谱

抗性 [88]。Ma 等 [89] 构建了抗病品种 Zaoshu18 的 BAC
文库，发现了定位区段内的染色体结构变异，指出

含有 Rsv3 的品种中，该定位区段的 NLR 类基因经

历了基因间的片段交换和重组。进一步对不同品种

中 Rsv3 定位区段内候选基因的等位基因序列分析，

结果显示，该区段内 5 个 NLR 候选基因中的 3 个

(NBS-C、NBS-D 和 NBS-E) 在抗感品种中都出现明

显的分化，并可能介导 Rsv3 对 SMV 的抗性。Rsv3
介导的大豆对 SMV 的抗性是通过识别 SMV 的 CI
蛋白实现的

[90]。当 SMV 的 CI 蛋白被 Rsv3 识别后，

会激活大豆的抗病反应，增加胞间连丝胼胝体的积

累，从而阻止病毒的扩散 [91]。Seo 等 [91] 将转录组

测序用于解析 Rsv3 的抗病机理，通过对比抗 SMV

品种 L29 接种 SMV G5H 和 G7H 分离物后的转录

组数据，发现 PP2C 类基因表达差异显著，其中一

个 PP2C 基因在感病品种中被过表达后，SMV 的胞

间运输受到明显抑制，胼胝质的积累量上升。他们

推测可能是病毒激活了脱落酸 (abscisic acid, ABA)

抗病通路，从而导致胼胝质的积累 (图 1)，进而产

生了对 SMV 的抗性。Alazem 等
[92] 进一步分析转

录组数据，发现 L29 接种 G5H 后 β-1,3- 葡聚糖酶

表达量的下降可能减少了胼胝质的降解。此外，进

一步分析发现接种 SMV 24 h 后，植物体内细胞自

噬途径和 RNA 干扰途径相关基因以及 JA 途径和

WRKY 转录因子相关基因表达均呈现显著上调 [93] 
( 图 1)。

我国科学家发现大豆品种大白麻对 SMV-SC4
株系的抗性位点 Rsc4 位于 14 号染色体。Rsc4 定位

区间包含 Rsc4-1、Rsc4-2 和 Rsc4-3 三个编码 NLR
蛋白的候选基因。Rsc4 与国外定位的抗性位点

Rsv3 的差异在于，Rsv3 定位区间除包含 Rsc4-1、
Rsc4-2 和 Rsc4-3 外，还包含另外 2 个编码 NLR 蛋

白的候选基因。Yin 等 [94] 通过 CRISPR/Cas9 技术

敲除了抗病品种大白麻中的 Rsc4-3 和 Rsc4-1 基因，

使用纯合敲除的品系接种 SMV SC4 株系后，只有

Rsc4-3 敲除的大豆品系感病，进而证实了 Rsc4-3 是

大白麻的抗 SMV SC4 株系抗病基因。Yin 等 [94] 进

一步从大豆品种大白麻中首次通过图位克隆法分离

到 Rsc4-3，其编码一个典型的 NLR 蛋白。有意思

的是，研究者发现与以往发现的 NLR 类抗病基因

不同，该抗病基因 Rsc4-3 编码的 NLR 蛋白在植物

细胞壁上与 SMV 无毒因子 CI 特异识别并介导对

SMV 的抗性 ( 图 1)。此外，他们发现棕榈酰化修

饰对 Rsc4-3 抗 SMV 是必需的。值得一提的是，Rsc4-3
是否和国外鉴定的 Rsv3 是同一个基因还需进一步

确认。

Rsv4 位于 2 号染色体，Gunduz 等 [95] 通过遗传

分析发现，Rsv4 位点介导对 G1~G7 全部 7 个株系

的抗性。与 Rsv1、Rsv3 的抗性机制不同，Rsv4 介

导的抗性并不依赖于典型的过敏性反应，后续研究

发现抗性基因 Rsv4 编码了一种 RNase H 家族的蛋

白，该编码蛋白是一种双链RNA (dsRNA)核酸酶 [96]。

它能够降解双链 RNA，而双链 RNA 是病毒复制复

合体中的关键成分。Rsv4 对包括 SMV 在内的多种

potyvirus 具有广谱抗性，其机制在于能够将这种双

链 RNA 酶递送到病毒复制区，从而有效破坏病毒

的复制过程 ( 图 1)，Rsv4 的活性位点突变不能抑制
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病毒增殖 [96]。

Rsv5 基因位于 3 号染色体 (Chr3)，是近年新发

现的 SMV 抗性基因，能对部分 SMV 株系提供抗性。

与已知的 Rsv1、Rsv3 和 Rsv4 等抗性基因位点不同，

Rsv5 能够赋予大豆对 SMV 部分株系的抗性 ( 抗 G1
但是不抗 G7)，表现出独特的抗性谱 [97, 98]。RSV5 抗

SMV 的作用机制仍然不清楚。

另外，我国科学家已经鉴定了许多其他抗

SMV 的 Rsc 基因位点 [99]。比如分别赋予 SMV 株系

SC-8 和 SC-9 抗性的抗性基因 Rsc-8 和 Rsc-9 已被

定位于大豆 2 号染色体。Rsc-8 基因位于一段 200 kb
的基因组区间，该区间包含 17 个候选基因，基于

功能预测和表达模式分析，发现 Glyma02g13310、
Glyma02g13320、Glyma02g13400、Glyma02g13460
和 Glyma02g13470 这 5 个基因可能是 Rsc-8 的候选

基因 [100]。大豆品种科丰 1 号的抗性基因 Rsc-7 被

定位到大豆 2 号染色体上的 2.65 Mb 区域 [101]，随

后被缩小到 158 kb 区域 [102]。在该区域的 15 个候选

基因中，一个 NBS-LRR 型基因 Glyma02g13600、
一个 HSP40 基因 Glyma02g13520 和一个丝氨酸羧

肽酶型基因 Glyma02g13620 可能是 Rsc-7 的候选

基因 [102]。

除了 SMV，关于其他大豆抗病毒的基因报道

较少。大豆矮化病毒 (soybean dwarf virus, SbDV) 是
一种黄症病毒科 (Luteoviridae) 病毒，日本学者从大

豆品种“Ouhou”中鉴定出抗 SbDV 的关键基因

Rsdv1，这是目前已知的主要抗 SbDV 基因。研究

团队利用 Sat-217 和 Satt211 标记构建了包含该位点

的近等基因系 (Rsdv1-NILs)，温室接种与田间试验

结果表明，Rsdv1-NILs 对 SbDV 具有抗性，说明单

独 Rsdv1 位点即可赋予抗病性。作者进一步将

Rsdv1 精细定位到 Sat-11 与 Sct-13 之间一个 44 kb
的区域。预测该区域包含 6 个基因，但通过序列比

对发现，这些基因均与植物中已知的病毒抗性基因

无显著同源性，因此推测 Rsdv1 可能通过一种未知

机制介导对 SbDV 的抗性
[103]。此外，花生花叶病

Rsv1能够识别SMV的效应子P3和(或)HC-Pro蛋白。当识别HC-Pro时，会诱导过敏反应，在这个过程中激活包括HSP90、
EDS1、EDR1、WRKY6和WRKY30在内的多种大豆抗病相关基因，这些因子通过水杨酸(SA)和茉莉酸(JA)信号通路共同作

用，赋予植物极端抗性(extreme resistance, ER)。Rsv3识别SMV的CI蛋白，会启动脱落酸(ABA)信号通路、抗病毒RNA沉默机

制以及自噬过程，从而限制病毒的扩散，实现激活极端抗性。Rsv4编码一个RNase H 蛋白，能够识别SMV编码的P3蛋白，靶

向病毒复制复合体中的双链RNA，导致其降解，从而阻止病毒复制。Rsc4-3被鉴定为能编码一个位于细胞壁上的NB-LRR免
疫蛋白，在质外体识别SMV编码的CI蛋白，诱导致死性的过敏反应，激活抗病反应。

图1  大豆抗病基因介导的大豆对SMV的识别与抗性机制
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毒 (peanut mottle virus) 是另外一种能够侵染大豆的

potyvirus，目前已经在大豆中鉴定出两个显性抗性

基因 Rpv1 和 Rpv3，以及一个隐性抗性基因 rpv2。
值得一提的是 Rpv1 基因，由于在多个大豆品种同

一位点上存在对 SMV 的抗性显性基因，因此推测

对这两种病毒的抗性可能由同一基因控制 [104]。在

抗大豆黄化矮缩病毒 (soybean yellow mottle mosaic 
virus) 基因方面，虽然已有部分抗性种质资源被鉴

定，但相关基因的定位和克隆仍在研究中。此外，

抗大豆皱缩病毒 (soybean crinkle virus) 和 SoSGV 等

的抗性基因研究尚处于起步阶段，部分抗性材料已

被发现，但具体基因尚未完全被克隆和功能解析。

近年来，随着更精准的测序技术、分子标记辅助

选择 (marker-assisted selection, MAS)、全基因组关

联分析 (genome-wide association study, GWAS) 及抗

性基因富集测序 (resistance gene enrichment sequencing, 
RenSeq) 等新技术的应用

[105]，越来越多的抗病毒基

因被克隆和功能解析。未来，通过基因编辑等新技

术，有望进一步挖掘和利用具有广谱、持久抗病毒

特性的抗性基因，为大豆抗病育种提供坚实的基因

资源。

2.2　RNA干扰抗大豆病毒病

RNA 干扰 (RNA interference) 是植物抗病毒的

核心分子机制之一。病毒侵染大豆后，其基因组 RNA
或复制中间体可被植物 Dicer 酶 (DCL) 识别并切割

成小干扰 RNA (siRNA)。这些 siRNA 被装载到 RNA
诱导沉默复合体 (RISC) 中，指导 RISC 特异性降解

病毒 RNA，从而抑制病毒的复制和积累 [106, 107]。研

究发现，大豆中 DCL、AGO 等基因的表达水平与

抗病毒能力密切相关 [93]。通过转基因手段表达病毒

特异性 siRNA 或人工 miRNA，可显著提高大豆对

多种病毒的抗性。RNA 沉默的优势在于可靶向任

何病毒，且抗性持久。

转基因抗病毒技术目前虽未达到商业化应用阶

段，但已被证实对 SMV 等大豆病毒具有良好防控

效果。研究人员将 SMV的外壳蛋白 (CP)基因及其 3'
非翻译区 (3' UTR) 在 CaMV35S 启动子的驱动下导

入大豆，T3 代获得了两个纯合的转基因品系。这

些品系即使在每株接种高达 200 μg 病毒的情况下，

仍对同源 SMV 菌株表现出高度抗性。这种 RNA 介

导的抗性对所测试的四种 SMV 菌株均有效，并在

田间试验中表现出极高的防效
[108]。为提高 RNA 沉

默效率，研究者设计了表达 SMV 靶序列反向重复

转录本的构建体，以持续高水平产生 siRNA 用于抗

SMV[109]。除了 SMV，Tougou等 [110] 构建了在CaMV 35S
启动子驱动下表达 SbDV CP 反向重复序列的转基

因大豆。结果表明，SbDV CP siRNA 的产生与对

SbDV 的抗性密切相关，在蚜虫接种病毒的测试中

该抗性可持续至少 2 个月。此外，抗大豆病毒 RNA
沉默的一个重要应用是同时靶向一种病毒的不同分

离物或者同时靶向多种病毒。Yang 等 [111] 构建了针

对 SMV 不同分离物及其他 potyvirus 的 NIb 基因的

发夹结构，转入大豆中能够产生同时对 5 种 SMV
分离物和 BCMV 以及西瓜花叶病毒 (watermelon 
mosaic virus, WMV) 的抗性。Zhang 等

[112] 构建了同

时表达 SMV、BPMV 和 AMV 三种病毒的 150 bp
短反向重复序列的转基因大豆，这些品系能积累

对应三种病毒的 siRNA，并对三种病毒的混合侵染

表现出抗性。该研究表明，可以在同一位点聚合

对同一病毒多种毒株及不同病毒的抗性。

此外，Gao 等
[113] 发现大豆 eIF4E1 蛋白能够在

细胞核内与 SMV 的 VPg 蛋白相互作用，并在细胞

质中与 SMV 的 NIa-Pro 和 NIb 蛋白结合，研究人

员利用 RNA 干扰技术获得了 eIF4E 基因被沉默的

转基因大豆，接种 SMV 后通过对病毒症状和病毒

含量的检测，证实这些转基因大豆对五种 SMV 毒

株 (SC3、SC7、SC15、SC18 和 SMV-R)、BCMV 以

及 WMV 均表现出强烈且广谱的抗性。

2.3　激素信号通路调控大豆病毒侵染

植物激素在调控植物抗病毒反应中发挥重要作

用 [114]。水杨酸 (salicylic acid, SA) 是抗病毒防御的

关键信号分子，能诱导 PR (pathogenesis-related) 基
因表达，增强植物抗性。茉莉酸 (jasmonic acid, JA)
和乙烯 (ET) 也参与调控抗病毒反应

[114]。近年来研

究发现，激素信号通路之间存在复杂的交互调控网

络，不同病毒和大豆品种对激素信号的响应存在差

异。SA 含量大量增加是许多不相容互作中的标志

性分子。Rsv1 介导的对大多数 SMV 毒株的早期

抗性需要多个防御基因的参与，包括涉及水杨酸

(SA) 和茉莉酸 (JA) 途径的基因，并且可能还涉及

特定的 WRKY 转录因子
[85, 115]。在 SMV 抗性大豆

品系 L78-379 中，沉默与 SA 相关的基因 GmEDR1、
GmEDS1 和 GmPAD4，以及与 JA 相关的基因 GmJAR1，
会导致其在感染 SMV G2 株系时表现出与易感对照

品种 Williams 82 相似的症状 [85]。在另一项研究中，

双重沉默 GmEDS1a/GmEDS1b 或单独沉默 GmPAD4
会降低病原诱导的 SA 积累，进一步增强大豆对 SMV 
G5 株系的易感性，这表明 SA 在 Rsv1 介导的对
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SMV G5 株系的抗性中具有重要作用 [115]。此外，沉

默 GmHSP90 会导致植株严重矮化，并减少 SMV-G2
的复制 [85]。这表明分子伴侣 HSP90 对于 Rsv1 介导

的对 SMV-G2 的抗性是必需的 ( 图 1)。
值得一提的是，脱落酸 ABA 在 Rsv3 抗性基因

与 SMV-G5H 非致病菌株之间的不相容互作中发挥

关键作用
[92, 93]。Shang 等 [116] 通过转录组发现在光

照下，SMV 会诱导 SA 信号通路相关基因表达上调，

可能介导了大豆 SA参与抵抗 SMV的侵染。Li等 [117]

对感染 SMV 的大豆抗病品系 (Kefeng 1) 和感病品

系 (NN1138-2) 进行了转录组测序，通过后续分析

发现抗性相关的差异表达基因主要富集于植物激

素信号转导和生物节律通路。除了 SA 和 JA 这两

种在植物抗病反应中已广泛报道的激素外，ABA、
吲哚 -3- 乙酸 (indole-3-acetic acid, IAA) 和细胞分裂素

(cytokinin) 也参与了大豆对 SMV 的免疫应答。

2.4　大豆代谢物在大豆抗病毒中的作用

大豆富含多种次生代谢产物，尤其是异黄酮、

酚类化合物和皂苷等，这些物质不仅具有重要的营

养和保健价值，还具有直接抗微生物及多种动物病

毒的功能
[118, 119]。近年来，关于大豆代谢物 ( 如异

黄酮等 ) 在大豆抗病害中的作用研究逐渐增多，异

黄酮类物质能够通过多种机制增强抗病能力：一方

面，异黄酮具有较强的抗氧化活性，能够清除病毒

侵染过程中产生的活性氧 (reactive oxygen species, 
ROS)，减轻细胞损伤；另一方面，异黄酮可作为信

号分子，诱导防御相关基因的表达，激活植物的系

统性抗性反应。此外，部分异黄酮还可直接抑制病

毒的复制和扩散
[120, 121]。Cheng 等 [122] 发现大豆 GmIFS1 

基因的多态性与抗 SMV 有关。Zhang 等 [123] 采用

CRISPR/Cas9 介导的多基因编辑技术，同时靶向编

辑了大豆的 GmF3H1、GmF3H2 和 GmFNSII-1 基因，

与野生型相比，T3 代纯合三突变体的叶片异黄酮

含量大约增加了两倍，在接种 SMV SC7 株系后，

这些突变体中病毒外壳蛋白的积累减少了 1/3。未

来，深入解析这些代谢物的分子机制及其调控网络，

将为大豆抗病毒育种和绿色防控提供新的理论基础

和技术途径。

2.5　其他抗病毒策略的挖掘与利用

Helm 等 [124] 通过在大豆 NLR 同源基因 PBS1
中插入一段可被 SMV 的 NIa-Pro 蛋白酶特异性切

割的多肽序列，创新性地构建了人工诱饵抗病蛋白。

该蛋白的工作机制在于，当 SMV 侵染大豆时，病

毒的 NIa-Pro 蛋白酶能够识别并切割该人工插入的

多肽片段，进而激活 NLR 介导的免疫反应，诱导

植物产生系统性防御，抑制病毒的扩散。此策略

不仅显著增强了大豆对 SMV 的抗性，也为分子诱

饵策略 (decoy engineering) 在作物抗病性改良中的

应用提供了新的理论基础和技术路径，展现了基因

精准编辑在作物抗病性定向改良中的巨大潜力
[124]。

大豆 Rsv4 抗病基因编码一种 RNase H 家族的

蛋白，具有双链 RNA 核酸酶活性，能够降解病毒

复制复合体 (viral replication complex, VRC) 中的关

键成分 ——dsRNA，因此对包括 SMV 在内的多种

potyvirus 表现出广谱抗性。基于此发现，研究者将

VRC 中的寄主蛋白 eIF(iso)4E 或其他能够进入 VRC
的病毒相关蛋白与拟南芥的 RNase RTL2 进行融合

表达。该融合蛋白能够靶向病毒复制的关键部位，

并依赖 RTL2 的 RNA 酶活性降解病毒复制过程中

产生的 dsRNA，从而有效干扰病毒的正常复制。在

本氏烟中表达这些融合蛋白时，TuMV、ToMV 和

CMV 等病毒的积累量均显著下降，验证了该策略

在抑制病毒扩增方面的有效性 [96]。这一研究不仅深

化了对寄主蛋白与病毒复制机制关系的理解，也为

利用分子工具靶向病毒复制过程、提升植物抗病毒

能力提供了新的思路和方法。

基因工程技术尤其是基因编辑技术的快速发

展为大豆抗病育种提供了新工具和新策略，通过转

入病毒抗性基因、RNAi 构建或人工 miRNA，可显

著增强大豆对特定病毒的抗性。近年来，CRISPR-
Cas9、CRISPR-SpRY 等基因编辑技术在大豆上的

应用，使得对大豆抗病毒基因的精准编辑成为可

能 [125-127]。例如，敲除 Potyvirus 属病毒侵染所需的

感病基因 ( 如 eIF4E、eIF(iso)4E 等 )，阻断病毒的

侵染和复制过程，获得持久广谱的抗性。

3　存在问题与展望

尽管大豆病毒病害鉴定及抗病毒机制等研究取

得了显著进展，但仍面临诸多挑战。首先，大豆病

毒种类繁多且遗传变异速度快，导致新发病毒病害

频繁出现，部分以往主要流行的病毒病害已不再是

当前生产中的首要威胁。此外，单一抗性基因易被

病毒突破，抗性持久性有限，难以实现长期有效的

病害防控。其次，许多已鉴定的抗性基因其分子作

用机制尚未被完全阐明，且抗性性状与农艺性状的

协调改良存在较大难度。此外，转基因和基因编辑

大豆产品主要集中于抗除草剂和抗鳞翅目昆虫等性

状，针对抗病毒等其他生物性状的产业化大豆品种
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仍较为稀缺。展望未来，应进一步加强对大豆抗病

毒分子机制的系统性研究，深入开展野生大豆及其

他种质资源的抗病毒评价与利用，深入挖掘和解析

新型抗病毒基因及其作用机制。在技术层面，应充

分结合分子育种、基因编辑、人工智能和合成生物

学等前沿技术，推动多学科交叉融合，加速培育高

产、优质、广谱且环境适应能力强的抗病高产大豆

新品种。同时，要强化病毒病害的监测与预警，特

别是在全球气候变化和耕作制度转型的背景下，进

一步加强生物安全管控和综合防控体系，为提升大

豆单产水平和实现大豆产业的可持续发展提供坚实

保障。
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