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摘 要：大豆猝死综合症（Sudden Death Syndrome，SDS）是大豆生产上的重要病害之一，可导致大豆产量下降，在美国、加

拿大、南非以及亚洲一些地区均有发生。培育抗病品种是防治大豆猝死综合症最有效的方法。大豆抗 SDS的基因定位

研究是开展大豆抗 SDS分子育种的理论基础，本文对抗性基因定位研究现状进行了综述，并对存在的问题进行了讨论。
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Abstract：Sudden death syndrome (SDS) is one of the most important diseases in soybean production, which occurs
in the United States, Canada, South Africa and some parts of Asia, resulting in a decline in soybean yield. Planting
resistant varieties is an economically and environment-friendly method to mitigate the disease. QTL mapping of soy‐
bean SDS resistance is the theoretical basis of SDS resistance molecular breeding. In this paper, we reviewed the ad‐
vance of gene mapping in soybean resistance to SDS and discussed the existing problems and development pros‐
pects.
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大豆是重要的粮食和油料作物，拥有榨油、食

用、饲用等多种价值 [1-2]，病虫害是导致大豆减产

的主要因素之一 [2]。大豆猝死综合症（Sudden
Death Syndrome, SDS）于 1971年在美国阿肯色州首

次被H. J. Walters发现，1982年导致该州大豆产量

严重下降，引起了人们的高度重视[3]。目前，SDS可
由 Fusarium virguliforme, F. tucumaniae, F. brasil⁃
iense, F. crassistipitatum等多种病原菌引起[4-5]。SDS
病原菌成功侵染植物体根系后，会分泌植物性毒
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素，并开始杀死植物细胞，以便快速摄取营养；侵

染晚期病原菌会产生大量具有催化和水解活性的

酶，分解植物细胞壁，导致根坏死。同时，病原菌

在根部产生的毒素可传导到叶面细胞中，引起

SDS叶面症状：叶片发生褪绿斑点和叶尖坏死，严

重时会过早脱叶、花并且脱落豆荚，直接或间接

导致大豆产量下降 [3,6-7]。据报道，2003~2005年，

SDS造成了美国阿肯色州、艾奥瓦州、伊利诺伊

州、印第安纳州等大豆经济损失超过 1亿美元，其

严重程度仅次于大豆胞囊线虫、疫霉病和茎腐

病 [8]；2010~2014年，该病害危害程度在美国和加

拿大安大略省都位居第四，造成大豆产量损失高

达 57.1亿公斤 [9]。南非、亚洲等地已有关于 SDS的
报道 [10-11]。中国每年都要从北美等 SDS疫区进口

大豆，在这些大豆中掺杂的土壤、土块以及病植

株残渣，可能携带 SDS病原菌。尽管这些病原菌

是我国检疫性有害生物，但其风险不容忽视 [12-13]。
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虽然我国尚未见有关于 SDS病害的报道，但是大

豆生产中疑似 SDS病症的现象时有发生。

目前 SDS防治措施有轮作换茬、合理施肥与

灌溉、药剂和生物防治等方法，但种植抗病品种是

最经济、环保的防治方法。本文针对 SDS抗性基因

定位方面的研究现状进行了综述和讨论，以期为利

用SDS抗病基因资源开展分子育种提供指导。

1 大豆抗 SDS 基因定位

SDS抗性为数量性状，存在多个数量性状遗

传位点（QTL）。Chang等 [14]和 Lightfoot[15]从不同角

度对相关研究进行了综述及分析。2018年 Brzos‐
towski等 [16]、Tan等 [17]和 Swaminathan等 [18]通过遗传

作图又发现了多个 SDS抗性QTL。自1991年以来，

有近 30篇关于 SDS抗性QTL的报道，累计发掘QTL
位点 200余个。通过遗传作图发掘的QTL位点 168
个，所采用的分子标记有 RAPD[19-23]、RFLP[21-22, 24-27]、
SSR[16, 21-24, 28-30]和 SNP[17-18, 31-35]；通过全基因组关联分

析发掘的QTL有 38个，为 2014年之后的报道，所采

用的分子标记均为 SNP[36-38]。本文对 SDS抗性基因

定位研究从 QTL在染色体的分布、QTL的来源、

QTL定位所采用的评价方法等方面进行了剖析。

1.1 QTL在染色体上的分布

在大豆 20个染色体（连锁群）上均有 SDS抗
性QTL位点（图1），但是大多数位点尚未验证。Chr18
（G）和Chr06（C2）是定位到QTL最多的2个染色体，分

别分布了43个和31个QTL位点，其次是Chr03（N）和
Chr13（F），分别分布了15个和14个QTL位点。

图 1 20个大豆染色体（连锁群）上分布的QTL位点数目

Chang等 [14]曾对报道的 QTL进行整合，并对多

次定位到的 QTL位点进行了命名。命名的 10个
位点包括 Rfv03-01、Rfv03-02、Rfv06-01、Rfv06-
02、Rfv09-01、Rfv13-01、Rfv16-01、Rfv17-01、
Rfv18-01和 Rfv18-02。这 10个位点分布在 Chr03
（N）、Chr06（C2）、Chr09（K）、Chr13（F）、Chr16（J）、
Chr17（D2）和 Chr18（G）7个染色体（连锁群）上，

并在 Chr03（N）、Chr06（C2）和 Chr18（G）上分别定

位到 2个不同的区域，说明这些染色体在大豆对

SDS抗病方面有着重要的作用。

1.2 QTL的来源

QTL发掘的方法有遗传作图和关联分析 2
种，除了 Bao、Wen和 Zhang等 [36-38]采用美国农业部

的大豆品种作为实验材料进行 SDS关联分析外，

其余 QTL发掘均利用大豆杂交遗传群体作为试验

材料。发掘的 QTL来自 PI438489B、MD96-5722、

Pyramid、Forrest、LS98-0582、Hartwig、MN1606SP、
PI507531、Ripley和 E07080等 19个大豆品种（系）。

Forrest是被利用次数最多的抗源，有 7篇报道均

是采用 Forrest与 Essex杂交遗传群体开展的 QTL
定位研究；其次是 Hartwig、Pyramid、LS98-0582、
LS94-3207和 Ripley，分别有 3、2、2、2、2篇报道。

其余均只有 1篇报道。对 Chang等 [14]命名的 10个
抗性位点分析发现（图 2），这些位点在多个大豆

品种（系）中存在。例如：Rfv06-01 在 Forrest、
MD96-5722、Hartwig、Douglas、A95-684043中均检

测到；Rfv13-01、Rfv06-02分别在 4个品种中检测

到；Rfv09-01、Rfv18-01和 Rfv18-02在 3个品种中

均检测到。它们可能对大豆抗性具有比较重要的

作用，是抗源中普遍存在的抗性位点。

不同大豆品种（系）携带的 QTL不同，Forrest
含有的 QTL最多（7个），分别为 Rfv03-01、Rfv03-
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02、Rfv06-01、Rfv13-01、Rfv16-01、Rfv18-01 和

Rfv18-02；Hartwig检测到 5个，分别是 Rfv06-01、
Rfv06-02、Rfv17-01、Rfv18-01 和 Rfv18-02；Pyra‐
mid检测到 3个：Rfv03-02、Rfv16-01、和 Rfv18-01
（图 2）。大豆品种含有的 QTL数目以及 QTL对抗

性的贡献率可能会决定抗病水平，但因不同报道

所采取抗性评价方法的不同以及实验条件及环境

等因素的影响，这些QTL及其贡献率难以统计。

1.3 QTL定位所采用的表型评价方法

大豆与 SDS病原菌间复杂的互作关系导致抗

性评价方法不尽相同，主要评价了叶片病害情况

和根系病害情况。开展 SDS定位的研究中，采用

叶片病害评价方法的报道较多，有 23个；采用根

系病害评价方法的报道有 8个；还有少数研究

SDS病害条件下的大豆产量、冠层干重降低幅度

（DMR）、根系干重处理比（RR）等。

评价叶片病害的指标有病害严重程度（DS）、
病害指数（DX）、病害发生率（DI）和病情发展曲线

下面积（AUDPC），多数研究同时采用了 DS、DX和
DI多个指标。不同研究对 DS的等级划分和评价

时期也不尽相同。有的研究将 DS等级分为 1~6
级，即在接种后 14天开始记录发病情况 [0级：叶

片无发病症状；1级：叶片出现轻微黄化或坏死斑

点，占 1%~10%；2级：叶片有明显的脉间失绿和黄

化，占 11%~20%；3级：叶缘坏死（直径>2 cm），坏
死或黄化叶片占 21%~40%；4级：叶缘坏死且卷曲

呈不规则形状，坏死或黄化叶片占 41%~75%；5
级：叶片大部分坏死且叶脉失绿，坏死或黄化叶

片占 75%~100%；6级：叶片开始脱落][38]。有的研

究将 DS等级赋 1~6分，在接种 5周后开始记录叶

片发病情况[1分：叶片没有出现 SDS症状；2分：叶

片轻度黄化和 (或)黄化斑点占叶片 1%~10%；3

分：叶片脉间黄化或坏死占叶片 11%~20%；4分：

沿叶缘坏死（直径>2 cm）占叶片 21%~40%；5分：

沿整个叶缘坏死且卷曲呈杯状或呈不规则形状，

占 41%~75%；6分：叶片大部分面积坏死且脉间坏

死占叶片 75%~100%或叶片全部脱落][18]；也有的

研究将 DS等级分为 1~8级，在接种 28天后开始记

录（1级：无 SDS症状；2级：有轻微 SDS症状，叶片

斑驳；3级：有中度 SDS症状并伴随着脉间小部分

褪绿和坏死；4级：中度 SDS症状并伴随着脉间黄

化和坏死；5级：脉间出现严重的黄化或坏死并且

叶片卷曲成杯状；6级：叶片坏死卷曲成杯状并且

伴随着一部分叶片脱落；7级：大部分叶片坏死并

脱落；8级：植株死亡）[36]。还有的研究将 DS等级

分为 1~9级，在 R6期开始记录发病情况（0级：没

有出现 SDS症状；1级：叶片黄化 1%~10%或坏死

1%~5%；2 级：叶片黄化 11%~20% 或坏死 6%~
10%；3级：叶片黄化 21%~40%或坏死 11%~20%；
4级：叶片黄化 41%~60%或坏死 21%~40%；5级：叶

片黄化大于 60%或坏死大于 40%；6级：不到 1/3叶
片脱落；7级：1/3~2/3叶片脱落；8级：大于 2/3叶片

脱落；9级：在正常落叶前因衰老而死亡）[37]。DI是
指发病植株占该品种总供试植株的百分比[39]，DX=
(DI×DS)/9。AUDPC是指将DS评级转换为百分比中

点值，用以计算病情发展曲线下面积[39]。

评价根系病害的指标有根腐烂程度（RRS）、
根病变严重程度（RLS）、病菌感染率（IS）。RRS
是指在接种后 30天植物根部呈现棕色或黑色所

占整个根部的百分比 [35]。RLS是对根病变严重程

度的量度，在接种 28天后开始记录，等级分为 1~
10级（1级：主根无可见病变；2级：主根呈现灰褐

色或黑色，占 10%~20％；3级：主根呈现灰褐色或

黑色，占 20%~30％；4级：主根呈现灰褐色或黑

色，占 30%~40％；5级：主根呈现灰褐色或黑色，

占 40%~50％；6级：主根呈现灰褐色或黑色，占

50%~60%；7级：主根呈现灰褐色或黑色，占 60%~
70％；8 级：主根呈现灰褐色或黑色，占 70%~
80％；9 级：主根呈现灰褐色或黑色，占 90%~
100％，10级：主根呈现灰褐色或黑色的部分占

90%~100％或主根完全缺失）[36]。 IS是指在选择

性培养基上可检测到病原菌的主根切片数占供检

总主根切片数的平均百分比）[26]。

上述评价指标之间虽然存在一定的正相关

性，但其相关系数较小。2013~2015年，Tan等 [35]在

Decatur和 East Lansing两个地点采用叶片评价方

法（DS、DX、DI）和根系病原菌含量评价了 RIL群

图 2 整合的 SDS抗性位点上被鉴定的QTL数目
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体的抗性，发现根系中病原菌含量与叶片评价指

标之间存在较弱的正相关关系（0.18~0.34），它们

与根系干重均具有显著负相关。不同指标其广义

遗传力也有较大差异，表现出在不同年份和环境

下其稳定程度的不同。评价指标间较弱的相关性

及其不同的遗传力可能是导致 QTL定位结果不一

致的主要原因。Chang等 [25]利用 Essex和 Forrest的
RIL群体在田间采用 DI和 DS 2种方法进行 SDS的
QTL定位，DI的 QTL有 4个，2个位于 LG G，另外 2
个分别位于 LG C2和 LG N，而 DS的 QTL只有 2
个，与位于 LG G的DX的QTL相同。

2 问题与展望

2.1 SDS抗性评价指标

SDS是一种土传病害。病原菌侵染并危害根

系，造成根系坏死；同时，它在根部产生毒素，这

种毒素可传导到叶片，引起 SDS叶片症状。因此，

大豆对 SDS的抗性表现有 2个方面：根坏死程度

和叶片坏死程度。根部症状是对 SDS病原菌的抗

性表现，而叶片症状反映的是对毒素的响应。尽

管二者有一定的正相关，但相关程度可能因品种

而异。例如，2014年大豆品种 E07080在 Decatur
对 SDS的抗性表现为：DS 1.5，DI 3.54[35]；而 Forrest
对 SDS的抗性表现为：DS 1.2，DI 16.5[25]。另外，

SDS抗性指标的广义遗传力较低，受环境因素影响

较大[39]。2013~2015年，Tan等[35]发现DS、DI、DX、根
系中病原菌含量、根干重的广义遗传力在 Decatur
分别为 0.64、0.73、0.70、0.55和 0.52，认为叶片评价

指标比根系评价指标的稳定性更好。Luckew等[33]

报道的广义遗传力更低，DS、DI、DX和RRS的广义

遗传力分别为 0.24、0.26、0.21和 0.23。
因此，SDS抗性评价不仅评价指标复杂，评价

工作量大，而且评价结果对环境条件反应敏感。

Cui等 [40]曾尝试利用 RGB相机采用成像分析方法

评价叶片病害的严重程度，以提高抗性评价效

率。但该方法尚未得到推广。如何快速、客观地

评价大豆对 SDS的抗性仍有待进一步探索。

2.2 基因聚合与抗病育种

目前大豆抗 SDS育种仍以筛选抗病基因资源

为目标。然而，SDS抗病 QTL的“微效性”和 SDS
表型鉴定方法的不一致性决定了聚合育种是一项

艰巨的工作，分子标记辅助选择可大大提高育种

效率。对于育种者来说，面对数以百计的 QTL，选
择“真正的 QTL”将是一大挑战。Lozovaya等 [41]曾

探讨了 SDS病原菌侵染大豆根系后，大豆根部的

生化响应。发现病原菌的侵染诱发了根部异黄

酮、大豆抗菌素以及木质素的合成，这些生化物

质可能起着 SDS抗病作用。因此，从大豆对病原

菌侵染的抗病机制入手，发掘具有广谱性的抗性

基因，并通过基因编辑、转基因手段培育大豆抗

病品种也是大豆 SDS抗性育种的一个方向。
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