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摘要    大豆孢囊线虫(Heterodera  glycines Ichinohe, soybean cyst nematode, SCN)病害是大豆(Glycine max (L.) 

Merr.)生产上危害最严重的病害, 每年造成巨大的经济损失. 种植抗性大豆品种是防治 SCN 最经济、有效且对环

境友好的措施. 大豆对 SCN 的抗性受多基因位点控制. 近年来, 大豆的 SCN 抗性基因研究取得了突破性进展, 

几乎同时鉴定出了大豆的 2 个主要 SCN 抗性位点基因 rhg1 和 Rhg4, 并揭示了 2 种完全不同的植物抗病机制. 

rhg1 采取的是一种由一段约 31 kb 长的基因组序列上的 3 个基因共同控制的多拷贝抗病机制, 而 Rhg4 采取的是

一种由丝氨酸羟甲基转移酶控制、可能由一碳代谢参与的抗病新机制. 本文就近年来(2003 年 7 月以来)在大豆的

抗SCN位点的鉴定及新抗性种质资源挖掘、rhg1和Rhg4基因克隆与功能鉴定以及特异性分子标记开发与对SCN

抗性的大豆资源品种的高通量筛选等研究方面取得的一些最新进展进行综述.  

关键词    大豆, 大豆孢囊线虫, 抗性位点基因, rhg1, Rhg4, 抗性种质资源, 分子标记, 高通量筛选 
  

 
 

大豆(Glycine max (L.) Merr.)是一种重要的粮食

作物, 约提供人类膳食 69%的蛋白质和 30%的食用

油, 除用于食品、食用油、饲料、微生物工业发酵等

生产外, 近年来大豆用于生物燃油生产也得到了广

泛关注. 大豆生长发育过程中受寄生线虫的危害严

重 , 主要的大豆线虫有 3 类 , 大豆孢囊线虫

(Heterodera glycines; soybean cyst nematode, SCN)、根

结线虫(Meloidogyne spp.; root knot nematode, RKN)

及 肾 形 线 虫 (Rotylenchulus reniformis; reniform 

nematode, RN). 其中, SCN 危害最严重, 可引起大豆

产量平均下降约 10%~30%, 严重时达 60%~70%, 甚

至颗粒无收, 每年造成全世界大豆生产约 30 亿美元

的损失. SCN 在中国分布广, 时有大面积发生, 危害

严重. 防治 SCN 的措施主要包括种植抗 SCN 的大豆

品种、轮作及使用化学农药等, 目前生物防治逐步受

到关注, 其中, 种植抗 SCN 的大豆品种是最经济、有

效且对环境友好的防治措施.  

SCN 有不同的生理小种, 已鉴定出 16 种, 发生

和危害大豆最严重的主要是 3 和 4 号生理小种[1]. 

SCN 以孵化的 2 龄幼虫(J2)侵染大豆根, 刺穿大豆根

部细胞进入到维管束附近, 在取食位点附近的多个

寄主细胞融合形成特异的、代谢非常活跃的合胞体
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(syncytia)以提供 SCN 生长发育所需营养与环境. 大

豆与 SCN 之间的相互作用主要表现有 2 大类型: 一

类是抗性大豆与 SCN 间的非亲和性相互作用

(incompatible interaction), SCN 在寄主大豆上的生长

发育受到抑制, 抑或在不同生育阶段死亡, 不能完成

生活周期, 对大豆的正常生长发育影响较小或不影响; 

另一类是易感大豆与 SCN 间的亲和性相互作用

(compatible interaction), SCN 能在寄主大豆上完成其

生活周期, 引起寄主大豆致病, 影响大豆的生长发育. 

其中, 非亲和性相互作用又分 Peking 型和 PI 88788 型

大豆与 SCN相互作用 2类. SCN侵染大豆根时, Peking

型抗性大豆作出快速、强烈的防御反应, SCN 一般在

J2 阶段就死亡; PI 88788 型抗性大豆则表现出另外一

种慢性但持久的防御反应, SCN 一般要发育到 J3, J4

阶段才死亡[2]. SCN 在与大豆的互作过程中分泌多种

蛋白效应子(effectors), 使多个细胞融合形成合胞体, 

并引起合胞体细胞在不同水平上发生很大变化. 迄今, 

已从线虫体内鉴定到一系列蛋白效应子 [3~10]. 但是, 

大豆与 SCN 的相互作用机制还很不清楚.  

在大豆对 SCN 的抗性研究方面, (ⅰ) 自从 20 世

纪 6 0 年代鉴定出第一个抗 S C N 位点基因

Rhg(resistance to Heterodera glycines)以来, 利用不同

抗性大豆及不同 SCN 生理小种不断鉴定出新的数量

性状位点(quantitative trait loci, QTL). 至今, 已在大

豆 20条染色体的 19条染色体(第 2条染色体(LG D1b)

除外 ) 上定位、鉴定了 1 6 0 多个抗 S C N 的

QTL[11](http://www.soybase.org), 其中, 很多 QTL 没

有得到重复验证, 不同实验条件下定位、鉴定的结果

甚至不一致. (ⅱ) 克隆、功能鉴定了 2 个主要的大豆

SCN 抗性基因 rhg1 和 Rhg4, 并揭示出了新的植物抗

病机制[12,13], 取得了突破性进展. (ⅲ) 在鉴定的 SCN 

抗性基因基础上开发了特异的分子标记, 用于准确、 

高通量、高效筛选与鉴定大豆抗性资源和品种, 并可

用于分子育种[14]. (ⅳ) 研究了 SCN 侵染前后大豆在

基因转录、蛋白质及 DNA 甲基化水平上的应答反应. 

利用激光捕获切割(laser capture microdissection)方法

分离出合胞体细胞, 用 Affymetrix Soybean GeneChip

对合胞体细胞进行全基因组水平上基因表达

Microarray分析, 较详细地分析了 SCN侵染后大豆的

基因转录水平和蛋白质水平变化. 无论是在基因转

录水平还是蛋白质水平上, 大豆被 SCN 侵染前后及 

抗性与易感品种间都存在显著差异. 不同类型抗性

大豆(Peking 型与 PI 88788 型)对 SCN 的反应也不一

样, 一系列与抗病、细胞壁合成、蛋白质降解、激素

(如乙烯、水杨酸)信号转导、苯丙氨酸代谢途径及转

录调控因子等关联的基因被诱导表达或表达水平显

著升高或降低. 最近有报道表明, 许多基因启动子序

列中富含 GC 的元件似乎也参与大豆与 SCN 相互作

用的调控 , 同时 , 许多与系统获得性抗性(systemic 

acquired resistance)关联的代谢途径发生了显著变    

化[2,15~22]. 另外, Rambani 等人[23]分析 SCN 侵染易感

大 豆 Williams 82 后 的 大 豆 DNA 甲 基 化 组

(methylome), 共从合胞体中鉴定到 278 个与表观遗

传学调控、植物激素信号、细胞壁结构、信号转导及

泛素化等有关的特异甲基化基因 . DNA 甲基化是

SCN 侵染大豆根形成合胞体的基因表达调控的一个

重要部分. 从 RNA Microarray 分析的结果中挑选了

很多 SCN 抗性候选基因, 或将它们转化到易感品种

中 , 或 对 抗 性 品 种 的 这 些 基 因 进 行 沉 默 ( 如

VIGS(virus induced gene silencing)), 许多表达酶或蛋

白 ( 如水杨酸甲基转移酶 (salicylic acid methyl- 

transferase), 超氧化物歧化酶(superoxide dismutase), 

查耳酮合酶(chalcone synthase), 热激蛋白(heat shock 

proteins, HSPs), 抗坏血酸过氧化物酶 (ascorbate 

peroxidase), -1,4-糖苷酶(-1,4-glucanase), 短链脱氢

酶(short chain dehydrogenase), 脂肪酶(lipase), DREPP

膜蛋白(DREPP membrane protein)及钙调素(calmo- 

dulin))的基因在易感品种中过量表达后 , 转化株的

SCN 抗性显著增强, 或在抗性品种中基因沉默后, 对

SCN 的抗性明显降低[24~29]; 另外, 将一些已知的、与

抗病关联的拟南芥 (Arabidopsis thaliana)基因 , 如

AtPAD4, AtNPR1, AtTAG2 及 AtPR-5, 转化到易感大

豆中也可提高大豆对 SCN 的抗性[30,31].  

本文主要对近年来(2003 年 7 月以来)大豆的

SCN 抗性研究在 QTL 定位与鉴定及抗性种质资源挖

掘、rhg1 和 Rhg4 基因的克隆与功能鉴定以及特异性

分子标记开发与 SCN 抗性资源/品种的高通量筛选等

方面所取得的最新进展作一综述.  

1  大豆抗 SCN QTL的定位与鉴定及抗性种
质资源挖掘 

由于大豆对 SCN 的抗性受多基因控制, 是 QTL; 

且 SCN 分多个生理小种, 每个生理小种的致病性存 
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在很大差异; 加上 SCN 很容易克服寄主大豆的抗性, 

导致大豆的 SCN 抗性非常复杂. Concibido 等人[11]总

结了 2003年 7月以前大豆抗 SCN QTL的定位与鉴定

概况 . 当时 QTL rhg1(cqSCN-001)和 Rhg4(cqSCN- 

002), 尤其 rhg1, 就已在多个大豆寄主上被多次重复

鉴定, 是公认的 2 个主要的大豆抗 SCN 的 QTL; 而

且这 2 个 QTL 上的 2 个 LRR-RLK(Xa21-like receptor 

kinase)直到完成功能鉴定[32,33]之前, 一直都被默认为

各自 QTL 上的 SCN 抗性基因. 迄今, QTL 的定位与

鉴定主要还是以抗性资源/品种与易感品种杂交组合

及其衍生的 RILs 和 NILs 为遗传材料, 用分子标记建

立遗传图谱(genetic map)来完成. 目前部分用关联图

谱(association mapping)或 GWAS(genome-wide asso- 

ciation study)等分析较多资源品种定位、鉴定 SCN 

QTL[34,35], 单 核 苷 酸 多 态 性 (single nucleotide 

polymorphism, SNP)分子标记密度高, 关联度与准确

性更高. 现就 2003年以来大豆抗 SCN的 QTL鉴定及

抗性资源挖掘等方面的进展概述如下.  

(1) 鉴定或精细定位了一些新的和重要的 SCN

抗性位点(表 1), 如 cqSCN-003[34,37~39]及第 10 条染色

体上的新抗性位点 [35,47].  从 SCN 抗性大豆品种

Bell(PI88788 型)与易感品种 Colfax 杂交组合衍生的

F4代及其NILs鉴定并验证了一个位于第 16条染色体

上的新 QTL cqSCN-003, 它对 Bell 的 SCN 抗性同样

起着重要的作用[37]. 利用 92 个 Flyer×Hartwig 杂交组

合 F5 代 RILs 及其 NILs, 用 114 个分子标记建立遗传

图谱, 鉴定了一个新的 Hartwig QTL(cqSCN-005), 位

于第 17 条染色体上的分子标记 Satt574区域, 对 SCN 

2号生理小种表现抗性[38]. Kim和Diers[39]精细定位了

来源于野生大豆 PI 468916 的 2 个抗 SCN QTL: 

cqSCN-006和 cqSCN-007, 它们分别被定位在第 15条

染色体上的一段 803.4 kb 区域和第 18 条染色体上的

一段 146.5 kb 区域, 第 18 条染色体上的 cqSCN-007

不同于 rhg1, 二者相隔 61 cM. 这 2 个 QTL 可分别解

释 23%及 27%的 SCN 抗性[51]. 这 2 个 QTL 首先是用

扩增片段长度多态性 (amplified fragment length 

polymorphism, AFLP)分子标记分别被定位在一段

13.2 cM 和一段 18.5 cM 的区域 [52], 而且来自 PI 

468916 抗性的 cqSCN-006 和 cqSCN-007 可以与 PI 

437654 的 rhg1 和 Rhg4 及 PI 88788 的 rhg1-b 叠加提

高大豆的 SCN抗性[40]. Vuong等人[47]用 927个简单序

列重复(simple sequence repeat, SSR)和 SNP 分子标记

构建遗传图谱 , 从 250 个 Magellan (易感 )×PI 

567516C (抗性)杂交组合衍生的 F2 代及其 250 个 F7

代 RILs 鉴定了 2 个新的抗 SCN QTL, 分别位于第 10

及 18 条染色体上. 这 2 个 QTL 都对 SCN1, 3, 5 及 14

号生理小种及 LY1 表现高抗性, 其中, 第 10 条染色

体上的 QTL 位于分子标记 Sat_038 至 Satt592 区间, 

而第 18 条染色体上的 QTL 位于分子标记 Satt191 至

Satt612 区间, 不同于该条染色体上的 rhg1. 最近, 这

个第 10 条染色体上的 QTL 用 553 个 PIs(plant 

introductions)通过 GWAS 鉴定与 SCN 抗性关联的

SNPs 得到了验证[35]. Bao 等人[34]将关联遗传图谱和

基因组选择(genomic selection)应用于大豆的 SCN 抗

性 研 究 . 他 们 用 含 1536 个 SNPs 的 Illumina 

GoldenGate Gene Chip 测定了 282 个有代表性的资源

品种的基因型, 建立的关联遗传图谱检测到了 2 个主

要 QTL(均在第 18 条染色体上): rhg1 和新的 FGAM1, 

基因组选择的正确率达 0.59~0.67, 表明关联遗传图

谱是一种有效的鉴定性状位点基因的基因组学研究

工具, 同时, 关联遗传图谱和基因组选择可提高 SCN

抗性育种效率.  

(2) 对 rhg1 位点进行了进一步的遗传学与基因

组学等分析 . Brucker 等人 [41] 根据分别来自 PI 

437654(Peking 型)和 Bell(PI 88788 型)的 rhg1 对 SCN

产生不同反应将 rhg1 分为 2 种类型, 分别为 rhg1-a

和 rhg1-b(表 1). Kim 等人[46]利用 4 个不同的 RILs 群

体筛选重组体将 rhg1-b 的抗性区域精细定位在一段

67 kb 长的序列上(表 1), 奠定了鉴定 rhg1-b 基因[12]

的遗传基础. Ruben 等人[53]利用 9 个分子标记分析 4

个 NILs 群体的重组发生事件, 对位于第 18 条染色体

上的抗性位点 rhg1-a 进行了基因组学分析. 他们利

用 Peking 型抗性大豆 Forrest BAC 文库构建了 rhg1-a

位点的物理图谱 , 并克隆出了这个位点的一个抗

SCN 3 号生理小种的候选基因 LRR-RLK, 该基因含 2

个外显子, 1 个内含子, cDNA 长 2568 bp. 将这个

Peking 型 rhg1-a LRR-RLK 的完整基因转化进 SCN 易

感大豆 , 可显著提高大豆的 SCN 抗性 [54]. 这个

LRR-RLK 基因与在它附近的其他 2 个基因(分别表达

漆酶(laccase)及 H+-Na+转运蛋白(hydrogen sodium ion 

antiporter))总是连锁 , 之间不会发生任何重组事   

件[55], 预测它们可能参与调控这个位点对其他 SCN
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生理小种的抗性.  

(3) 对一些优良抗性资源及栽培品种的 SCN 生

理小种特异性抗性位点进行了定位(表 1).  Guo 等  

人[42]利用 Hamilton×PI 90763 杂交 F2 代群体鉴定了 6 

表 1  已鉴定和/或验证的部分大豆 SCN 抗性 QTL 及挖掘的大豆 SCN 抗性新资源 
大豆抗性资源 遗传材料 QTL 所在染色体 生理小种抗性 参考文献 

Forrest Forrest×Essex 18(cqSCN-001, rhg1) 3 [36] 

Forrest Forrest×Essex 8(cqSCN-002, Rhg4) 3 [36] 

Bell Colfax×Bell 16(cqSCN-003) 3, 14 [37] 

Hartwig Flyer×Hartwig 17(cqSCN-005) 2 [38] 

PI 468916 LD00-2817P×LDX01-1-65 15(cqSCN-006) 
18(cqSCN-007) 

5 [39,40] 

PI 437654 Bell×PI 437654 rhg1-a 3, TN14 [41] 

Bell rhg1-b 

PI 97603 Hamilton×PI 97603 8 3 [42] 

11 2, 5 

15 5 

16 2, 3 

18 2, 3, 5 

19 3 

PI 404198A Magellan×PI 404198A 3 5 [43] 

8 1 

11 2, 5 

18 1, 2, 5 

PI 464925B S08-80×PI 464925B 9 Chatham 
Ruthven 

[44] 

10 

20 

PI 437654 Essex×PI 437654 8 1, 3 [45] 

11 1, 3, 5 

18 1, 2, 3, 5 

20 3, 5, 14 

1 2, 3 

4 3 

9 1 

12 1 

 LD02-5320×99805 rhg1-b 3 [46] 

LD02-5025×LG03-1672 

LD02-5025×LG00-3372 

IA3023×LD01-7323 

PI 567516C Magellan×PI 567516C 10 1, 3, 5, 14, LY1 [35,47] 
 18 1, 3, 5, 14, LY1 

L-10 Hengrong 37×L-10 15(Qscn3-1) 3 [48] 

18(Qscn3-2) 

16(Qscn3-3) 

10(Qscn14-1) 14 

10(Qscn14-2) 

17(Qscn14-3) 

16(Qscn14-4) 

PI 437655 Williams 82×PI 437655 18 2, 3, 14 [49] 

20 14, LY2 

  18(FGAM1) 3 [34] 

PI 512322D PI 512322D  2, 3 [50] 

PI 522186 PI 522186  

PI 567488B PI 567488B  
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个 PI 90763 QTL, 分别位于第 8(Rhg4), 11, 15, 16, 

18(rhg1)及 19条染色体上. 其中, 第 18条染色体上的

QTL 对 SCN 2, 3 及 5 号生理小种的抗性, 第 8 及 19

条染色体上的 QTL 对 3 号生理小种的抗性, 第 11 条

染色体上的 QTL 对 2 及 5 号生理小种的抗性, 第 15

条染色体上的 QTL 对 5 号生理小种的抗性, 以及第

16 条染色体上的 QTL 对 2 及 3 号生理小种的抗性关

联. 利用 RILs 鉴定了野生大豆 PI 464925B 的 3 个

QTL, 分别位于第 9, 10 及 20 条染色体上[44]. Wu 等 

人[45]用 276 个 SSR 与 AFLP 分子标记建立遗传图谱, 

用 205 个 Essex(易感)×PI 437654 杂交组合的 F7 代

RILs为材料鉴定了 PI 437654的 SCN QTL, 确证了位

于第 8(Rhg4), 11及 18(rhg1)条染色体上的QTL, 分别

对 SCN 1和 3号生理小种, 1, 3, 5号生理小种, 及 1, 2, 

3 和 5 号生理小种表现抗性; 同时, 鉴定了一个新的

QTL, 位于第 20 条染色体上分子标记 Sat_299 至

Sat_189 区间, 对 SCN3, 5及 14 号生理小种表现抗性; 

此外, 还鉴定了 4 个作用小的 QTL, 分别位于第 1, 4, 

9 及 12 条染色体上. Chang 等人[48]对一个 Hengnong 

37×L-10 RILs 群体连续 2 年进行了基因型与表型测

定, 鉴定了L-10上的 7个抗SCN QTL, 其中 3个QTL

抗 SCN 3 号生理小种, 分别位于第 15, 18 及 16 染色

体上(Qscn3-1, Qscn3-2 与 Qscn3-3), 4 个 QTL 抗 14

号生理小种 , 分别位于第 10, 17 及 16 染色体上

(Qscn14-1, Qscn14-2, Qscn14-3 与 Qscn14-4). 并从

Qscn3-3 鉴定了一个候选基因 Glyma16g30760.1, 在

抗性品种 L-10 中能检测到较高水平的转录子, 而在

易感品种 Hengrong 37 中检测不到转录子.  

(4) 挖掘了一批优良的广谱抗性新资源, 并对其

中的一些资源的 SCN 生理小种特异性抗性位点进行

了定位(表 1). Guo 等人[43]鉴定了广谱抗性新资源 PI 

404198A 的 4 个 QTL, 分别位于第 3, 8(Rhg4), 11 及

18(rhg1)条染色体上, 其中第 18 条染色体上的 QTL

对 SCN 1, 2 及 5 号生理小种, 第 8 条染色体上的 QTL

对 1 号生理小种, 第 11 条染色体上的 QTL 对 2 及 5

号生理小种, 第 3 条染色体上的 QTL 对 5 号生理小

种的 SCN 抗性关联. Jiao 等人[49]从 850 个大豆 PIs 中

筛选到了一个比 PI 88788 的 SCN 抗性更加广谱的 PI 

437655, 并且PI 437655还中抗SCN LY2(迄今报道的

唯一一个对 LY2 表现抗性的 PI), 是一种非常优良的

广谱抗性资源. 随后开发了 2 个 RILs 群体(Williams 

82×PI 437655 及 Hutcheson×PI 437655), 并利用含

1536 个 SNPs 的 Illumina Golden Gate Gene Chip 构建

了这 2 个群体 RILs 的遗传图谱, 鉴定到 2 个共同的

QTL: 一个位于第 18 条染色体上的 QTL(rhg1), 对

SCN 2 号、3 号及 14 号生理小种和 LY2 都表现抗性, 

另一个位于第 20 条染色体上, 但只对 SCN14 号生理

小 种 及 L Y 2 表 现 抗 性 .  A r e l l i 等 

人[50]从 100 个新大豆资源中筛选到 67 个资源品种对

SCN 2 号和/或 3 号生理小种具有抗性, 其中 17 个资

源品种是黄种皮, 包括 PI 512322D, PI 522186 及 PI 

567488B, 这 3 个资源品种既抗 SCN2 号生理小种又

抗 SCN3 号生理小种, 是培育抗性大豆栽培品种的理

想资源.  

另外, 一些 SCN 抗性资源还抗南方根结线虫

SRKN 和 /或肾形线虫 (RN), 如 PI 437654 和 PI 

567516C. 利用 BSR101×PI 437654 的 RILs 鉴定出 PI 

437654 含有 3 个抗 RN QTL, 分别位于第 11, 18 和 19

条染色体上, 其中第 11 和 18 条染色体上的 2 个抗

RN QTL 在 Richard×Anand 的 NILs 上得到了验证[56]. 

Jiao 等人[57]利用 Megellan×PI 567516C 的 F5 代 NILs

鉴定了 PI 567516C 含有 3 个抗 SRKN QTL, 分别位

于第 10, 13 及 17 条染色体上, 且 PI 567516C 也含有

之前报道的分别位于第 11 及 18 染色体上的 2 个抗

RN QTL[56].  

2  大豆抗 SCN位点 rhg1基因的克隆与功能
鉴定 

抗性位点 rhg1 位于大豆的第 18 条染色体上, 

rhg1 可以是隐性、共显性也可以是显性基因. 该位点

为绝大多数大豆品种表现 SCN 抗性所必需的, 对大

豆 SCN 抗性贡献最大, 有 rhg1-a(Peking 型大豆)和

rhg1-b(PI 88788 型大豆)2 种, 二者并不完全相同[41].  

利用 4个分别由 SCN抗性(PI 88788型)与易感品

种杂交产生的 RILs 将 rhg1-b 的抗 SCN 基因精细定

位在一段长 6 7  k b、包含 1 1 个基因的序列区 

域[46]. 经全基因组测序发现该区域一段约 31 kb 的序

列在 PI 88788 型大豆 Fayette 中存在多拷贝现象, 并

用 Fiber-FISH 的方法证实这段序列在 PI 88788 型抗

性大豆及 Peking 型抗性大豆中分别含有 10 个和 3 个

拷贝, 而易感大豆 Williams 82 为单拷贝. 这段 31 kb

序 列 包 含 5 个 基 因 , 其 中 3 个 基 因 (Glyma- 

18g02580(amino acid transporter), Glyma18g02590 
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(soluble NSF attachment protein, -SNAP)及 Glyma18- 

g02610 (wound-induced protein WI12))与 SCN 抗性关

联, 当这 3 个基因同时过量表达时, 转基因发状根的

SCN侵染表型则会发生显著变化. 但这 3个基因中的

任何一个基因单独过量表达后均不能引起大豆转基

因发状根的 SCN 侵染表型发生显著变化 , 表明

rhg1-b 是采取的一种多基因序列的多拷贝 SCN 抗性

机制, 由 3 个基因共同控制这个位点的 SCN 抗性[12]. 

最近, 通过分析 41 个大豆品种, 根据这段 31 kb 序列

的拷贝数、基因组转录水平、脱氧核苷酸序列多态性

及 DNA 甲基化区域的不同, 可将抗性大豆分成 2 大

类: 一类是 PI 88788 型抗性大豆, 包括 PI 88788, 这

段 31 kb 序列呈高拷贝数(7~10 个); 另一类为 Peking

型抗性大豆, 包括 Peking 和 PI 437654, 这段 31 kb 序

列为低拷贝数(3 个), 这 2 种类型抗性大豆可能起源

于同一祖先, 最后分开进化[58]. 而且, 这段 31 kb 序

列共含有 4种截然不同的序列, 有的一个品种的 rhg1

位点含有其中的 3 种序列, 如 PI 88788[12,58,59].  

在 SCN 易感与抗性品种当中, 上述 3 个 rhg1 基

因中的 Glyma18g02580 和 Glyma18g02610 编码的蛋

白质序列没有差别[14]. 但-SNAP 基因特别是其 3′末
端, 表现丰富的脱氧核苷酸序列多态性, 并导致几个

氨基酸变化, 且在 PI 88788 型大豆 10 个拷贝中存在

3 种类型[12,14,58,59]. 通过比较表现不同防御反应的 2

种抗性大豆 Peking 和 PI 88788 在 SCN 侵染过程中的

基因转录水平, 上述 2 个基因(amino acid transporter

和-SNAP)在大豆防御 SCN 反应中特异表达[20]. 比

较SCN感病品种Evans和SCN抗性品种PI 209332(PI 

88788 型)杂交群体得到的 2 个近等基因系 NIL-S 和

NIL-R(NIL-S 和 NIL-R 分别对 SCN 3 号生理小种感

病和抗性; 且二者在基因组水平上只存在 rhg1 位点

差异)的基因组转录水平时, 在 NIL-S 和 NIL-R 之间

有 1447 个基因的表达水平有差异, 其中 241 个基因, 

包括上述氨基酸转运载体(amino acid transporter)和

-SNAP, 在 SCN 侵染过程中表达水平提高, 与抗逆

和防御关联, 说明 rhg1 调控着一系列非常复杂的大

豆防御 SCN 反应[18]. Matsye 等人[21]报道一个比一般

-SNAP 较短的大豆-SNAP 在 Williams 82 中过量表

达后能引起大豆 SCN 侵染表型发生显著变化. 综上

所述, -SNAP可能在 rhg1抗SCN中起较重要的作用. 

另外, 以往鉴定出来的抗病基因大多属于 NBS-LRR

大家族, 但有的可能不是完整的 NBS-LRR. 例如, 第

一个抗孢囊线虫基因 Hs1pro1 是从甜菜(Beta vulgaris)

中克隆出来的, 它编码 282 个氨基酸, 但不是完整

LRR[60]. 位点 rhg1 也含有一个 LRR-RLK 基因

(Glyma18g02680)[61,62]. 用 amiRNA(artificial micro- 

RNA)方法基因沉默该基因, 但 SCN 侵染表型并没 

有显著变化, rhg1 LRR-RLK 似乎并没有 SCN 抗性  

功能[32].  

从 Peking 型大豆 Forrest BAC 文库中筛选到一 

个 BAC 克隆 B73P06(约 82 kb), 包含 rhg1-a/Rfs-2 位

点[55,63], 与易感大豆基因组比较, 该 BAC 克隆含有

约 800 个 SNPs, 其中 rhg1-a LRR-RLK 的基因组 DNA

与蛋白质序列表现最多的多态性 [54]. 将从 BAC 

B73P06 中亚克隆出的一段长 9.772 kb、包含 rhg1-a 

LRR-RLK 基因的序列转化进大豆 SCN 易感品种 X5

或 Westag97, 转化植株的幼苗根发育受到抑制, 且

SCN 和 SDS(sudden death syndrome)的侵染表型都发

生了明显变化, 缺乏Rhg4时能恢复部分 SCN抗性(FI

降低 30%~50%); 当存在Rhg4时, 则能基本完全恢复

SCN 抗性(FI=11%), rhg1-a LRR-RLK 似乎就是 rhg1-a

基因[54].  

Melito 等人[32]研究的是 rhg1-b(PI 88788 型), 结

果与 Kim 等人[46]的遗传分析结果相符; 而 Srour 等 

人[54]研究的是 rhg1-a(Peking 型), 与上述 2 个报道相

矛盾. 这些结果表明, rhg1 的 SCN 抗性似乎非常复

杂, rhg1-b 采取的是一种多基因序列的多拷贝抗性机  

制 [12], rhg1-a 是否也采取同样的抗性机制, 或者由 

LRR-RLK 控制[54], 具体有待更深入的研究.  

3  大豆 SCN 抗性位点 Rhg4 基因的克隆与
功能鉴定 

Rhg4 是公认的另一个主要大豆 SCN 抗性位点

(显性), 位于大豆第 8 条染色体上, 是 Peking 型大豆

除 rhg1 外的另外一个表现 SCN 抗性的必需位点. 

Rhg4 抗 性 位 点 上 也 含 有 一 个 LRR-RLK 基 因

(Glyma08g11350)[33,61,62]. 该基因表现很丰富的遗传

多样性, 从 104 个中国栽培大豆品种与野生大豆品种

中检测到了 59 个 SNPs 和 8 个 InDels, 其中 9 个位于

基因蛋白结构域上且引起氨基酸变化[64]. 在未克隆

出Rhg4基因之前, Rhg4 LRR-RLK一直被默认为Rhg4
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基因.  

Liu 等人 [33]开发了一个较大规模的 EMS(ethyl 

methanesulfonate)化学诱变大豆 SCN 抗性栽培品种

Forrest 的突变群体[65], 然后高通量筛选 Rhg4 LRR- 

RLK 基因的 TILLING(targeting induced local lesions 

IN genomes)突变体[33,65,66], 筛选到一株 Nonsense 的

Rhg4 LRR-RLK 突变体(Q263*, 突变位于第 4 个 LRR

结构域上). 这株 Q263*突变体的 Rhg4 LRR-RLK翻译

时会提前终止, 不能表达成完整的 Rhg4 LRR-RLK, 

但这株突变体在 rhg1 抗性位点仍为野生型 Forrest 基

因型. 在这样的遗传背景下, 如果 Rhg4 LRR-RLK 具

备 SCN 抗性功能, 这株 Q263*突变体应该丧失(或至

少部分丧失)SCN抗性. 然而Q263*突变体M3代植株

中, 不管是突变纯合子还是杂合子都和野生型一样

仍表现 SCN 高抗性, 所以 Rhg4 LRR-RLK 不是 Rhg4

基因.  

利用 EcoTILLING 技术从 SCN 易感大豆品种

Essex与抗性品种Forrest杂交产生的F2 RILs(ExF, 共

98 个 RILs)中检测到一株 RIL ExF74 的 Rhg4 

LRR-RLK 基因型为 SCN 易感的 Essex 基因型, 但其

表型为 SCN 抗性型[33]. 另一方面, 建立了上述大豆

ExF RILs F2 代重组体的发状根基因转化系统, 将一

个从 100B10 Forrest BAC 克隆到的含有 Rhg4 

LRR-RLK 完整基因(除基因组 DNA 序列外, 还包含 

5 kb 5′-非翻译区(5′-untranslated region, 5′-UTR)和 

2.4 kb 3′-UTR 的亚克隆 11F 转化到重组体 ExF63 

(ExF63 的基因型为 Rhg4Rhg4rhg1+rhg1+, 表型为

SCN 易感)的发状根中, 自然表达抗性基因型 Forrest 

Rhg4 LRR-RLK, 但遗传互补转化体仍表现和 ExF63

基本一致的 SCN 易感表型[33]. 所有这些结果从不同

层面证实 Rhg4 LRR-RLK 不具有 SCN 抗性功能.  

近年, 建立了一套包括分子遗传学、基因组学、

大规模化学诱变群体开发与高通量突变体筛选、基因

沉默与遗传互补转化及蛋白质结构模拟等方法整合

在一起的研究体系高效定位、克隆与功能鉴定大豆的

Rhg4 基因 , 取得了重大突破 . 本实验室利用

EcoTILLING 分子标记建立了大豆 Rhg4 位点的高密

度遗传图谱(约 300 kb); 同时, 以 SCN 易感大豆品种

Essex 或 Williams 82 与 SCN 抗性大豆品种 Forrest 杂

交开发了 3 个大规模 RILs 群体, 共 3913 株 RILs. 从

这些 RILs中筛选到了 2株重要的 Rhg4重组体(ExF74

与 FxW5093), 这 2 株重组体都对 SCN 高抗, 且在

rhg1 位点都为 SCN 抗性的 Forrest 基因型. 根据它们

的高密度遗传图谱与染色体断点分析结果确切地定

位了 SCN 抗性区域位于一段由 3 个 DNA 分子标记组

成(SHMT, 8K.GA 和 SUB1)、长约 8 kb 的序列上, 这

个区域包含 2 个基因: 丝氨酸羟甲基转移酶 Gm- 

SHMT(serine hydroxymethyltransferase)和 GmSUB1. 

在 SCN 易感与抗性品种之间, 基因 GmSUB1 的启动

子序列 (1766 bp)完全一致 , 尽管基因组 DNA 与

cDNA 序列存在脱氧核苷酸差别, 但并没有引起蛋白

质序列发生变化, 说明 GmSUB1 与 SCN 抗性无关; 

然而, GmSHMT 不单在启动子序列存在 3 个脱氧核苷

酸差别, 而且基因组 DNA 序列存在 5 个脱氧核苷酸

的序列多态性, 2 个发生在外显子序列上导致 2 个氨

基酸变化(R130P 及 Y358N). 因此, GmSHMT 是 Rhg4

位点唯一的 SCN 抗性候选基因[13].  

进一步, 笔者等人对 GmSHMT 的 SCN 抗性功能

进行了不同层面的鉴定. (ⅰ) 较大规模高通量筛选

到了 2 株错义突变(missense mutation)的 TILLING 突

变体(F6266(E61K)及 F6756(M125I)), 它们的 SCN 侵

染表型都发生了较明显的变化, 由高抗变得中感. 其

次, 构建的 GmSHMT VIGS 及 RNAi 表达质粒分别侵

染 RIL ExF67(基因型为 Rhg4+Rhg4+rhg1+rhg1+, 对

SCN 高抗)的幼苗叶片与发状根后, GmSHMT 的表达

量显著降低, SCN 侵染表型发生较显著变化, 变得中

感 ; 而且用 Forrest 的 GmSHMT 遗传互补 RIL 

ExF63(基因型为 Rhg4Rhg4rhg1+rhg1+, 对 SCN 易

感), 转化株能部分恢复对 SCN 的抗性. (ⅱ) 对 81 个

大豆资源/品种的 SCN 侵染表型进行了测定, 分析其

中 28 个品种在 Rhg4 与 rhg1 位点的基因型及

GmSHMT 的单体型(Haplotype), 可将大豆 GmSHMT

分为 8 个类型的单体型 , 其中 , Peking 型大豆

GmSHMT 的单体型均为 SCN 抗性基因型, 且在 rhg1

位点也为 SCN 抗性基因型, 与 Meksem 等人[36]的遗

传分析结果完全一致 . 上述研究结果均表明 , 

GmSHMT 具有 SCN 抗性功能, 就是 Rhg4 基因[13].  

以 SCN 易感型大豆 Essex 的 SHMT 蛋白质结构

为模型对 SCN 抗性大豆 Forrest 及 TILLING 突变体

(F6266 与 F6756)的 SHMT 进行模拟分析, Forrest 的 2

个序列多态性(P130R 和 N358Y)都处在 THF/MTHF/ 

FTHF 结合位点, 并与 PLP-PLS 和 PLG 位点及 2 个甘
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氨酸结合位点中的一个结合位点非常接近 ,  而

TILLING 突变 E61K 与 PLS 和 THF/MTHF/FTHF 结

合位点重叠, 这些氨基酸残基的改变可能直接影响

了 GmSHMT 转化丝氨酸和 THF 成甘氨酸和 MTHF

的活性 ;  M125I 突变则发生在蛋白质结构里面的

-sheet 上, 该突变可能通过影响蛋白结构的稳定性 

而改变 GmSHMT 的抗 SCN 功能[13]. 另一方面, 在大

肠杆菌 GS245(DE3)pLysS 诱导表达后, SCN 易感型

大豆 Essex、抗性型大豆 Forrest 及突变体 F6266 或

F6756 的 GmSHMT 酶动力学完全不同 , 易感型

GmSHMT 维持在相对高水平活性, 抗性型 GmSHMT

维持在相对较高水平活性, 而突变型的 GmSHMT 活

性始终非常低, 不管底物浓度有多高/低; 另一方面, 

易感型 GmSHMT 首先随着底物四氢乙酸浓度提高而

酶活性提高, 达到顶点后又随四氢乙酸浓度提高而

活性下降; 然而, 抗性型 GmSHMT 首先随着底物四

氢乙酸浓度提高酶活性迅速提高, 随即达到顶点后

一直维持在这样的高活性水平, 并不再随四氢乙酸

浓度提高而活性下降或上升, 说明 SCN 易感型和抗

性型 GmSHMT 采取不同的机制对侵染的 SCN 产生

作用(易感或抗性)[13]. 已有报道 SHMT突变及乙酸缺

乏与人类多种疾病有关[67~71]. SHMT 是一种在整个生

物界普遍存在且保守的酶, 主要转化丝氨酸为甘氨

酸, 并提供一碳单位, 在 DNA 合成及细胞甲基化反

应等方面起着重要作用. 一般而言, 主要抗病基因基

本都属于 NBS-LRR 大家族, 而 GmSHMT 并不属于

NBS-LRR 大家族. 由此, Rhg4 基因 GmSHMT 的鉴定

揭示了一种可能由一碳代谢参与的植物抗病新机制[13].  

4  特异性分子标记开发与高通量、准确筛选
和鉴定大豆资源品种的 SCN 抗性 

大豆的 SCN 抗性资源/品种的鉴定及分子育种等

都需要开发准确性高的特异性分子标记以及高通量

的筛选方法. Shi 等人[14]分析并比较了大豆 SCN 易感

品种 Williams 82 与抗性资源 PI88788 和/或 Peking 的

rhg1 和 Rhg4 位点上控制 SCN 抗性的 4 个基因

(Glyma18g02580, Glyma18g02590, Glyma18g02610 与

Glyma08g11490)[12,13]的基因组序列, 其中 2 个基因

(Glyma18g02580 和 Glyma18g02610)的 DNA 序列多

态性(各 3 个 SNPs)都发生在内含子、5′-UTR, 3′-UTR

或外显子, 但没有引起氨基酸变化, 而基因 Glyma- 

18g02590(-SNAP)则检测到引起氨基酸变化的 7 个

SNPs/InDels, 其中 5 个在第 6 个外显子、2 个在最后

一个 (第 9 个 )外显子上 .  基因 Glyma08g11490 

(GmSHMT)上可检测到发生在外显子上且引起氨基

酸变化的 2 个 SNPs. 利用高通量、高效检测基因型

的 KASP(kompetitive allele specific PCR)技术, 将这

些 SNPs/InDels 应用于 27 个大豆资源/品种上进行

KASP 测试, 开发了 3 个特异的 KASP SNP 分子标记,  

分别为 GSM191(Glyma08g11490 的第 1 个外显子)、 

GSM381(Glyma18g02590 的 第 9 个 外 显 子 ) 及

GSM383(Glyma18g02590 的第 6 个外显子), 用这 3 个

特异的 SNPs 分子标记测得的基因型与 SoySNP50K 

Illumina Infinium Bead Chip的数据结果一致: 在 rhg1

位点, Peking 型大豆在很大区域具有 Peking 同样的单

体型, 如 Woodruff 可达 3.8 Mbp, Forrest, Gordon 及

Bryan 可 达 5.9 Mbp, 而 PI88788 型 大 豆 , 如

G00-3880, Prichard, Bedford, Carver, PI 548316, PI 

209332, PI 603372 及 PI 603587A, 有 1.6~4.3 Mbp 的

区域与 PI 88788 的单体型一致; 在 Rhg4 位点, Forrest

有 2.6 Mbp 长的区域与 Peking 的 Haplotype 一致. 进

一步对 153 个大豆品种测定, 有 145 个品种用这 3 个

特异 SNPs 分子标记检测的基因型与它们对 SCN 的

反应匹配, 准确率为 93%. 因此, 这 3 个特异的 SNPs

可以非常准确地筛选与鉴定 SCN 抗性资源与品种, 

可用于大豆的 SCN 抗性分子育种, 同时, 借助 KASP

技术可实现高通量、高效检测.  

5  结论与展望 

大豆的 SCN 抗性受多基因控制, 是 QTL, SCN

生理小种的多型性及其不同致病性等使得大豆对

SCN 的抗性非常复杂. 近年来, 大豆对 SCN 抗性的

研究得到了快速发展, 在新 QTL 鉴定、抗性资源挖

掘、抗性基因克隆与功能鉴定及特异性分子标记开发

与高通量抗性筛选等方面取得了许多成果.  

尽管已鉴定了 2 个主要的大豆抗 SCN 基因 rhg1

和 Rhg4, 但它们的作用机制完全不同[12,13]. 这 2 个基

因各自具体的作用机理目前还不清楚, 在抗 SCN 方

面, 二者到底存在一种怎样的关系? 是独立还是相

互作用? 如果相互作用, 又是一种怎样的互作模式? 

大豆与 SCN 复杂的相互作用过程中, 各种代谢、信
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号网络, 尤其, 以 rhg1 及 Rhg4 为中心的代谢通路与

信号转导等的研究, 以及小RNA(miRNAs和 siRNAs)

是否在大豆抗孢囊线虫中起重要调控作用[72], 都是

当前迫切需要研究、解决的问题, 都需要大量的基因

组学、分子、代谢组学、生物化学、蛋白质组学及表

观遗传组学等方面的研究支持, 非常具有挑战性. 另

外, 如上所述, 不断鉴定出新的、对大豆的 SCN 抗性

同样起到重要作用的 QTL, 以及开发特异性 SNPs 分

子标记并应用于大豆抗性资源/品种的筛选与鉴定存

在特例[14], 说明大豆还有其他重要抗SCN基因; 目前, 

绝大多数栽培品种对 SCN 的抗性仍主要来自 PI 

88788(约占 80%)、PI 437654 与 Peking. SCN 在不断的

适应过程当中, 很容易克服大豆寄主的单一抗性, 所

以需要鉴定出新的 SCN 抗性位点基因, 并阐明其抗性

机制, 以应用于新的 SCN 抗性资源与品种选育.  

随着 2010年大豆栽培品种Williams 82的基因组

公布[73], 以及新一代测序(next generation sequencing, 

NGS)技术的快速发展与广泛应用, 大豆的基因组学

研究获得了长足的发展. 以往主要以开发 AFLP, 随

机扩增多态 DNA(random amplified polymorphic 

DNA, RAPD), 限制性片段长度多态性(restriction 

fragment length polymorphism, RFLP)及 SSR 等分子

标记的方法构建遗传图谱以定位、鉴定 SCN 抗性位

点 ,  非常耗时 ,  成本高 ,  且准确性低 .  近年 ,  从含 

1536 个 SNPs 的 Illumina GoldenGate Gene Chip、 

SoySNP6K Bead Chip、含超过 50000 个 SNPs 的

SoySNP50K Bead Chip[35,74]及其他 GWAS 方法如

SLAF-seq(specific locus amplified fragment sequ- 

encing)[75], 到以 NGS 为基础开发的 WGS(whole 

genome sequencing)等技术鉴定 SNPs, 在全基因组水

平上构建遗传图谱, 不仅覆盖面广, 而且分子标记密

度越来越高, 大大推动了大豆的 SCN 抗性位点与基

因的精准鉴定及抗性资源的鉴定与筛选. 随着 NGS

技术的不断发展, 测序成本越来越低, NGS 技术在大

豆的基因组学、表观遗传组学及其对 SCN 抗性研究

等方面的应用必然越来越广泛.  

大豆 Microarray 基因芯片及 NGS 等的应用已帮

助鉴定出了许多在抗性与感病品种之间及 SCN 侵染

前后大豆合胞体基因转录水平有显著差异的候选基

因, 这些基因对 SCN 的抗性功能需要鉴定. 然而, 大

豆研究, 包括其对 SCN 的抗性研究, 面临着一个很

重要的问题就是基因功能的鉴定 . 大豆基因组约

1.01 Gb大小, 预测约含45000多个基因, 基因组较复

杂, 绝大多数基因都是多拷贝的, 同时, 大豆还是难

于遗传转化的作物, 导致大豆基因功能的鉴定更加

复杂、困难. 目前, 大豆遗传转化鉴定 SCN 抗性基因

的功能主要有 2 个转化技术体系, 一个是大豆发状根

(hairy roots)转化体系, 该技术体系已日渐成熟, 尤其

在能用根做表型鉴定的研究方面得到了较广泛应用, 

非常适合大豆对 SCN 抗性基因的功能鉴定, 利用这

个体系, 进行 RNAi 基因沉默、过量表达及遗传互补

转化分析等已鉴定了不少与大豆的 SCN 抗性关联的

基因; 另外一个是近年发展的 VIGS 体系, 该技术体

系已在 SCN 抗性基因研究方面得到了开发与应   

用[13,76~78]. 另外, 大豆的 CRISPR/Cas9 技术体系已有

报道[79~81], 相信很快会在大豆对 SCN 抗性基因的功

能鉴定以及抗性育种方面得到应用. 但仍需一个稳

定、高效的整株大豆遗传转化系统.  

为了克服商业化栽培大豆品种导致 SCN 抗性单

一及抗性易丧失的瓶颈, 需要寻找更多新的、SCN 抗

性广谱的遗传资源与品种, 以及更直接、有效的鉴定

大豆基因功能的技术体系, 开发大规模的大豆突变

群体也许可达到目的. 通过化学、物理诱变, 如 EMS

化学诱变, 可快速开发大规模的作物诱变群体, 这些

诱变群体是各种各样表型的复合突变群体, 即可用

于反向遗传学研究. 借助于 TILLING 及 NGS 技术可

实现高通量基因突变体筛选, 对基因的功能进行直

接鉴定, 尤其适合难于遗传转化的作物, 如大豆. 大

豆已开发出多个较大规模的化学、物理诱变群体, 并

已成功应用于大豆对 SCN的抗性基因的功能鉴定[13]; 

同时, 还可用于正向遗传学研究, 进行突变育种, 直

接选育出性状优良的资源与品种.  
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Recent Progresses on Soybean Resistance to Soybean Cyst Nematode 

LIU ShiMing1,2 & PENG DeLiang1 
1 Institute of Plant Protection, Chinese Academy of Agricultural Sciences, Beijing 100193, China; 

2 College of Plant Protection, Hunan Agricultural University, Changsha 410128, China 

 
Soybean cyst nematode (SCN, Heterodera glycines Ichinohe) is the most devastating pest in production of soybean 
(Glycine max (L.) Merr.), causing huge losses annually. Cultivation of SCN-resistant soybean is the most 
economical, effective and environmentally friendly means for controlling SCN. The resistance of soybean to SCN is 
controlled by multigenes. Recently, some breakthroughs have been made in the study of soybean genes conferring 
SCN resistance. Almost at the same time, the SCN-resistant genes of the two main QTL, rhg1 and Rhg4, harboring 
SCN resistance in soybean were cloned and functionally identified, and two completely different mechanisms of 
plant resistance to pathogens were revealed. The resistance of rhg1 is mediated by the copy number variation of three 
genes on one genomic segment (~31 kb), while the resistance of Rhg4 is controlled by a serine 
hydroxymethyltransferase with a possible involvement of the one carbon metabolism. This mini review focuses on 
the identification of soybean QTL controlling SCN resistance and new resistant germplasm sources, cloning and 
functional identification of rhg1 and Rhg4, development of specific molecular markers, and high throughput 
screening of soybean genetic germplasm sources and cultivars encompassing the resistance to SCN since July 2003. 
 
soybean, soybean cyst nematode, resistant quantitative trait loci and genes, rhg1, Rhg4, resistant germplasm 
sources, molecular markers, high throughput screening  
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