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[摘　要]　虫媒病害是我国农业高产稳产的重大威胁之一,粮食作物、经济作物以及柑橘等多年生

木本作物的病毒病害、细菌病害给我国乃至全球农业生产带来了严重的损失.介体昆虫在虫媒病

害的流行和传播过程中发挥着重要作用,而虫媒病原的抗性基因研究在主要作物中匮乏,介体昆虫

的抗性基因研究尚属空白,所以目前农业生产高度依赖化学杀虫剂对虫媒病害进行防治,导致昆虫

耐药性和环境污染等问题,严重影响了我国和世界人民“舌尖上的安全”和生态文明建设.因此,深
入探索病原—昆虫—植物三者互惠共生、协同进化的机制,研究农业生态系统中多病原、微生物组、
昆虫群落包括天敌等生态因子和环境因子,明确病害流行、爆发、控制过程中的机制和调控关键节

点,设计靶向性强、生态安全的新型调控剂和植物保护方案,均将为虫媒病毒的绿色防控提供新的

理论基础.本文提出了病原—昆虫—植物三者互作的理论假说体系,包括了三者互作的核心、内层

和外围组成;简要总结了三者互作的主要科学问题和目前研究现状;明确了现阶段主要集中于植物挥

发物、植物激素以及外界环境在病原—昆虫—植物三者互作中的作用研究;分析了未来在三者互作研

究过程中可能存在的瓶颈问题;力求为虫媒病害的绿色防控提供有力的理论基础和技术支持.
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　　植物病害每年对我国造成数千亿元的经济损

失,而虫媒病害是我国农作物优质稳产的主要限制

因素之一,严重制约着农产品的质量与产量.植物

病毒种类繁多,目前已报道的植物病毒已超过１３４０
种,其中虫媒病毒占８０％左右,引起的病害数量占

植物病害的第二位[１].虫媒病毒主要对水稻、大麦、
小麦、玉米等主粮作物造成严重危害.细菌性虫媒

病害,例如“明星病害”柑橘黄龙病的不断扩散危害,
每年造成的经济损失逐渐增加.柑橘等经济作物产

值已占我国农业种植业的一半以上,所以媒介传病

害不但严重危害水稻、玉米、小麦、马铃薯等大作物,
还会导致经济作物的重大损失.这类虫媒系统性病

害一直是防控中的难点,而全球在该领域的基础研

究仍处于相对滞后状态,极大影响了农业产业经济
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发展.由于媒介昆虫个体小、隐蔽性强,可以利用不

同机制传播不同植物病毒,并且通过病毒进化、寄主

转变、混合侵染和远距离传播产生新型病毒,形成连

续的病毒病害,因此虫媒病毒病害防治难度大.虫

媒病原不仅造成直接作物感染,而且介体昆虫的爆

发还造成间接危害,形成病害和虫害的“双重”危机.
目前对虫媒病害的防治主要依赖化学杀虫剂,但化

学农药的过量使用导致害虫抗药性增加、环境污染

与农药残留等问题频发,严重影响了人们的生活环

境和食品安全,因此迫切需要探索更加环保可持续

的绿色防控策略.
以往研究作物病毒病害往往偏重于病原、昆虫

和作物三个方面,而实际上参与病害发生及流行的

生物因子还有作物内生菌、昆虫共生菌、非介体昆虫

(天敌昆虫)以及其他病原菌,同时还有许多外界因

素包括光照、温度、湿度、农药以及化肥等的影响

(图１).作物和昆虫的微生物组,包括各种病原菌

和益生菌等,其他非媒介昆虫、天敌昆虫等都参与这

个三者互作过程中.除了生物因素,农业生态系统

是人为干涉较多的系统,包括农药的使用、栽培管理

(肥)以及其他一些如光照、降水等不可控环境因子,
均会对三者互作系统产生直接或者间接的作用,这
些非生物因子可以认为是三者互作的外围系统因

子.因此,研究虫媒病害循环中病原—昆虫—植物

这三种生命形式互作的分子信号及分子机制,是发

展高效绿色防控策略的理论基础,是我国粮食安全、
农业生物安全和农业可持续发展的有利保障.

１　病原—昆虫—植物三者互作的研究现状

近年来,随着分子生物学和组学研究的飞速发

展、微观生物学技术和理念对宏观生物学的快速渗

透与交叉、基因组编辑技术的快速发展,病原—昆

虫—植物三者互作机制的研究取得了诸多重要进

展,在寻找病毒病害流行爆发的宏观生态学现象背

后的分子生物学与生物化学机制上取得了长足进

步,从而为新型虫媒病害的持久防控技术发展提供

了科学依据和潜在新方案.

１．１　植物挥发物在病原—昆虫—植物三者互作中

的研究

　　植物可以产生多种次级代谢产物,当植物受到植

食昆虫的攻击后会释放一些刺激性挥发物质,通过嗅

觉效应趋避有害昆虫,这些植食动物诱导植物产生的

挥发物(herbivoreＧinducedplantvolatiles,HIPVs)主
要包含萜类化合物、脂肪酸衍生物、苯丙烷和苯类化

合物,这些挥发物可以释放在植物的受损部位,也可

图１　三者互作的核心、内层和外围

以释放在未受损的器官和部位[２].不同的植食昆虫

对 HIPVs的行为反应有所不同.例如,特定 HIPVs
对一些昆虫是排斥作用,包括蚜虫、烟粉虱、红蜘蛛或

飞蛾;而对另一些昆虫是吸引作用,比如甲虫.因此,
植食昆虫对植物的侵袭也会导致其他昆虫的反应不

同[２].例如,当渐窄叶烟草(Nicotianaattenuata)受到

盲蝽(Tupiocorisnotatus)的侵袭后,尽管植物会受到

一定程度的损害,但其释放的 HIPVs会通过招募天

敌昆虫增加植物对另一种更具破坏性的植食昆虫烟

草天蛾(Manducasexta)的抵抗力[３].这就说明植物

释放的 HIPVs是生态系统中动植物协同进化中的关

键信息化合物.植物与昆虫通过这些信息化合物“识
别”与“反识别”的“军备竞赛”,影响彼此的行为、生理

活动及至生长发育过程.
在病原—昆虫—植物三者互作的过程中,植物

会产生一系列的化学挥发物来调控昆虫的行为,趋
避植食昆虫或吸引其天敌.萜烯类化合物是植物挥

发物中最丰富的一类化合物,研究报道倍半萜和单

萜会影响昆虫的取食行为,包括(E)ＧαＧ香草烯、(E)Ｇ

βＧ丁香烯、芳樟醇等[４].病原可以通过感染植物并

改变植物代谢过程,从而操纵植物挥发物的释放来

调节介体昆虫的取食行为.例如,萜类化合物对烟

粉虱(Bemisiatabaci)具有直接的防御作用,而其传

播的中国番茄黄化曲叶病毒(Tomatoyellowleaf
curlChinavirus,TYLCCNV)及其β卫星侵染烟

草后,可以抑制倍半萜(E)ＧαＧ香草烯的合成,这就减

弱了植物对烟粉虱的抗性,有利于烟粉虱取食带毒

植物,从而促进病毒的传播[５].芳樟醇是西花蓟马

的有效趋避剂,而番茄斑萎病毒(Tomatospotted
wiltvirus,TSWV)侵染烟草或者辣椒后,可以减少

植物释放的芳樟醇含量,从而有利于其介体昆虫西

花蓟马的取食[６].此外,水杨酸甲酯对柑橘木虱具

有吸引力,在其传播的黄龙病菌感染的柑橘中水杨
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酸甲酯的含量明显多于未感染的植物,因此表现为

感染的植物更加吸引柑橘木虱[７].
目前关于植物挥发物信号通讯在三者互作中作

用的研究可以用于农业生产,但直到近期才有一些

可用的策略被推出,并获得了一定的效果.因此,研
究者提出几种可开发利用的防控策略:(１)人工合

成的挥发性化学物质,可以影响植食昆虫行为;
(２)提取天然的植物挥发物或者化学合成挥发物,
作为昆虫的趋避剂或者引诱剂,用于趋避有害昆虫,
或者将其引诱到特定位置用于集中消灭,从而切断

病毒的传播途径;(３)培育诱饵植物促进不同挥发

物的释 放,从 而 影 响 有 害 昆 虫,吸 引 有 益 昆 虫;
(４)利用植物挥发物开发气味传感器以监测病虫

害.这些方法之间并不冲突,在农业生产的过程中

可以组合使用,可能效果更佳[４].

１．２　植物激素在病原—昆虫—植物三者互作中的

研究

　　植物激素在植物应对外界生物胁迫和非生物胁

迫的过程中发挥着重要作用,它们通过错综复杂的

信号网络来响应不同的外界环境[８,９].在植物体内

有许多植物激素途径参与植物生理、病理的各个过

程,包括植物的生长发育和病原物的防御反应.其

中水杨 酸 (salicylicacid,SA)、茉 莉 酸 (jasmonic
acid,JA)和乙烯(ethylene,ET)主要参与植物对病

原物的防御作用[１０];而生长素(auxin,Aux)、赤霉

素 (gibberellins,GA)、细 胞 分 裂 素 (cytokinins,

CK)、油菜素类固醇(brassinosteroids,BR)和脱落

酸(abscisicacid,ABA)在植物防御过程中也起作

用,但主要参与植物的生长发育过程[１１,１２].其中

JA途径在植物防御病原物和植食性昆虫的过程中

发挥重要作用.当植物受到伤害或昆虫取食时,JA
途径被激活,促使下游转录因子的激活包括 MYC、

MYB、AP２/ERF和 WRKY 等,从而调控目的基因

的表达,进一步调控植物生长发育过程以及植物抗

病虫害等防御反应[１３].
尽管植物具备如此复杂的防御机制,但植食昆

虫和病原物也进化出不同的反防御策略来抵抗植物

的抗性反应,包括间接作用和直接作用.众所周知,
植物水杨酸途径和茉莉酸途径存在拮抗作用,菜粉

蝶(Pierisbrassicae)和 扶 桑 绵 粉 蚧 (Phenacoccus
solenopsis)可以通过提高SA 的水平,间接抑制JA
的 积 累 量,进 一 步 抑 制 植 物 对 昆 虫 的 抗 性 反

应[１４,１５].目前研究最为广泛是病原物或者昆虫直

接作用植物的JA 信号途径,从而抑制植物的抗病

抗虫反应.例如,TYLCCNV 伴随的β卫星编码的

βC１蛋白可以直接与JA 信号途径中的关键转录因

子 MYC２互作,通过抑制其二聚体的形成来抑制其

转录活性,从而抑制下游萜烯合酶基因的表达,表现

为病毒侵染的植物更加吸引烟粉虱,有利于病毒的

进一步传播[５].此外,无 DNA 卫星的番茄黄化曲

叶病毒(Tomatoyellowleafcurlvirus,TYLCV),
编码的 C２蛋白可以与植物泛素 RPS２７a互作从而

抑制JAZ１蛋白的降解,最终抑制 MYC２Ｇ介导的烯

合酶基因表达[１６].除了植物 DNA病毒外,RNA 病

毒也可以直接作用于JA 信号途径中的关键蛋白.
例如负义RNA病毒TSWV编码的非结构蛋白NSs
可以与JA 信号途径中的 MYC２、MYC３、MYC４直

接 互 作,从 而 抑 制 植 物 对 介 体 昆 虫 西 花 蓟 马

(Frankliniellaoccidentalis)的抗性反应[６].另外,
正义 RNA 病毒黄瓜花叶病毒 (Cucumbermosaic
virus,CMV)编码的２b蛋白可以与JAZs蛋白直接

互作,通过抑制JAZs蛋白降解抑制JA 抗性途径,
因此CMV侵染的植物更加吸引其介体昆虫蚜虫,
同时myc２３４三突变体的拟南芥植物也更加吸引蚜

虫[１７].以上这些结果表明,JAＧMYC信号途径在病

原—昆虫—植物三者互惠共生的过程中发挥重要的

作用,而且在不同的病原物与寄主中,该信号途径是

病毒的保守靶点[１８].因此,可以利用基因编辑技术

改造植物中JAＧMYC信号途径,打破这种稳定的互

惠共生关系,从而起到抗病抗虫的作用.

１．３　自然环境在病原—昆虫—植物三者互作中的

研究

　　在田间,虫媒病害的发生和流行受许多外界环

境因素的影响,包括光照条件、气候变化、昼夜节律、
温度和湿度等.一方面,外界环境可以影响植物的

抗性反应,包括 PTI(patternＧtriggeredimmunity)、

RNA沉默途径以及植物激素抗性途径;另一方面,
外界环境还可以影响病原物的致病能力,包括病原

物的存活与繁殖能力、毒力蛋白的活性以及毒素的

产生能力[１９].
目前影响病原—昆虫—植物三者互作的主要外

界因素包括光照条件、温度以及CO２ 浓度.光作为

最重要的能量来源,不仅可以直接调节植物对病原

物的抗性反应,也可以间接影响其介体昆虫的取食

行为.研究表明在植物—病原物互作的过程中,阴
暗条件(Shade)可以增加许多病原物的侵染能力,而
在自然生态系统中,高密度的阴暗条件可以显著增

加植物病害的严重程度,这些证据表明光照可以增
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强植物对病原物的防御能力[２０].同时,光照可以间

接调控植物对昆虫的抗性反应,可以通过影响病原

物在植物上的致病能力,来调节植物次生代谢产物

的产生(例如:萜烯类化合物),进而影响介体昆虫的

取食行为[２１].例如,在光照条件下,与未侵染的菜

豆相 比,大 豆 花 叶 病 毒 (Soybeanmosaicvirus,

SMV)和豆荚斑驳病 毒 (Beanpod mottlevirus,

BPMV)侵染的菜豆更加吸引其介体昆虫墨西哥豆

甲虫(Phaseolusvulgaris)[２２].同样的,在光照条件

下番茄褪绿病毒(Tomatochlorosisvirus,ToCV)
和番茄严重皱褶病毒(Tomatosevererugosevirus,

ToSRV)感染的番茄也更加吸引介体昆虫烟粉虱,
但这种昆虫选择偏好性在黑暗条件下并不会发生,
这就表明光照在病原—昆虫—植物三者互作的过程

中发挥重要的作用.
人类社会行为很大程度影响了大气环境,随着

大气中CO２ 浓度的提高和温室效应的增加,全球的

温度也逐渐升高,这对于三者互作也产生了一定程

度的影响.对于每种植物—病原菌的相互作用,都
有一个最佳的温度范围.例如,１５℃最适合于马铃

薯白线虫(Globoderapallida)感染马铃薯;白天温

度为３５℃,夜间温度为２７℃最有利于水稻黄单胞菌

(Xanthomonasoryzae)在水稻上定殖;而温度在２６
~３１℃是木瓜环斑病毒(papayaringspotvirus,

PRSV)感染木瓜的最适温度[１９].在病原—昆虫—
植物三者互作的过程中,温度可以通过影响介体昆

虫来影响病害的发病率和/或严重程度.例如,香蕉

束顶病毒(Bananabunchytopvirus,BBTV)通过

香蕉蚜(Pentalonianigronervosa)传播,这种蚜虫在

２５℃发育最快,具有最高繁殖能力和最低死亡率,这
就可以解释为什么２５℃不是BBTV 复制的最佳温

度,却是BBTV传播与流行的最适温度[２３,２４].对于

许多植物病害,由于植物自身不能运动,媒介昆虫种

群生存和繁殖的最适温度与病害的流行密不可分,
因此,综合考虑昆虫的生活习性、对病害的发生进行

的预测和分析、及时采取防控措施非常重要.
全球大气中的 CO２ 浓度急剧增加也大大影响

了虫媒病害的传播.例如,在小麦—大麦黄矮病毒

(Barleyyellowdwarfvirus,BYDV)—禾谷缢管

蚜(Rhopalosiphumpadi)互惠共生的过程中,与未

侵染的植物相比,提高 CO２ 浓度后,介体昆虫蚜虫

在BYDV侵染的植物中的存活率和繁殖率更高,有
利于病毒的传播[２５].此外,CO２ 浓度的升高可以通

过影响植物激素介导的抗性途径来改变植物对病毒

和媒介昆虫的抵抗力[２６].
以上研究结果表明,我们可以通过物理方法改

变光照条件(例如:LED 单色光灯箱)、外界环境温

度以及CO２ 浓度,从而破坏病原—昆虫—植物三者

互惠共生的关系,继而抑制病毒的进一步传播与

扩散.

２　目前研究的主要科学问题

２．１　效应蛋白(effector)对植物早期免疫反应的影

响及其机制

　　在病原—昆虫—植物互作的过程中,主要包括

三道屏障:第一道屏障,植物与昆虫的化学通讯,主
要是指植物通过气体挥发物调控昆虫的行为;第二

道屏障,病原/昆虫—植物互作,主要是指病原/昆虫

的效应子蛋白识别植物蛋白,并调控植物的免疫反

应;第三道屏障,病原—昆虫—植物互作,主要是指

病原影响信号途径下游调控蛋白的转录与合成,从
而影响介体昆虫的取食行为和寄主选择.目前关于

三者互作的研究主要集中于第一道屏障和第三道屏

障,关于病原/昆虫的效应子蛋白如何识别植物早期

免疫途径的关键蛋白,调控植物早期免疫反应的研

究较少,例如效应蛋白与受体的识别、Ca２＋ 信号的传

导、活性氧的迸发以及 MAPK(mitogenＧactivated
proteinkinase)信号级联反应.目前已在不同种类

的蚜虫中鉴定到一些唾液效应子蛋白,但是仅有少

数蛋白被证明可以参与植物—昆虫的互作过程.例

如,在 桃 蚜 中 鉴 定 到 的 效 应 子 PIntO１(Mp１)和

PIntO２(Mp２)可以促进蚜虫在拟南芥上定殖,但是

在桃蚜中筛选出的效应子 Mp１０和 Mp４２可以降低

蚜虫的繁殖能力[２７].此外,在烟粉虱的唾液效应蛋

白(B．tabacisalivaryeffectorproteins,Bsp)中鉴

定到的Bsp９可以抑制植物的天然免疫反应,进一步

研究发现Bsp９/Bt５６可以攻击免疫下游调节因子转

录因子 WRKY３３和 NTH２０２直接互作,可能通过

干扰 WRKY３３和 MAPK 信号调节因子 MPK６之

间的互 作 来 抑 制 植 物 的 免 疫 反 应,从 而 有 利 于

TYLCV病毒的侵染[２８,２９].同时,昆虫蛋白也会影

响病毒的复制侵染,近期研究表明烟粉虱 HESH１
(hairyandenhancerofsplithomologＧ１)可以通过结

合 TYLCCNV 的基因间区促进病毒基因转录[３０].
关于病原中的效应蛋白,研究发现黄龙病菌的效应

蛋白SDE１(SecＧdeliveredeffector１)可以与柑橘半

胱 氨 酸 蛋 白 酶 PLCPs (PapainＧlike cysteine
proteases)互作,通过抑制其蛋白酶活性抑制植物的
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防御反应[３１].近期研究表明双生病毒的βC１蛋白

可以靶标植物免疫途径中的 MKK２和 MPK４,通过

抑制其激酶活性抑制植物的抗性反应[３２].尽管如

此,目前关于不同病原菌以及昆虫中效应蛋白的鉴

定以及机制研究仍较少,这将进一步促使我们全面

理解病原/昆虫是如何通过调控植物早期免疫反应

来促进病毒的传播,并实现病害的入侵与传播.基

于以上研究,我们可以开发一些天然来源的免疫调

节剂(例如植物来源的小分子化合物、受体蛋白类似

物、Ca２＋ 信号激活剂等等)来增强植物的抗性,从而

起到抗病抗虫的作用.

２．２　虫媒病原对非介体昆虫(天敌昆虫)行为的影

响及其机制

　　在自然生态系统中植食昆虫的种类繁多,不仅

存在病毒的介体昆虫,也存在非介体昆虫或者天敌

昆虫.那么这些昆虫是否会影响病原—昆虫—植物

的三者互作呢? 病毒是如何区分不同的昆虫与寄主

植物之间的特异互作,促进自身的传播呢? 我们实

验室发现菜豆金色花叶病毒属(Begomovirus)的木

尔坦棉花曲叶病毒(Cottonleafcurl Multanvirus,

CLCuMuV)和TYLCCNV侵染植物以后,有利于其

介体昆虫烟粉虱的取食,而抑制非介体昆虫(棉铃虫

和蚜虫)的取食.进一步的研究发现,在病毒侵染的

植物中,βC１蛋白在韧皮部大量积累,并与转录因子

WRKY２０互作,通过抑制其二聚体的形成抑制其转

录活性,从而影响下游调控基因的表达,促进烟粉虱

的取食与存活,抑制非介体昆虫棉铃虫和蚜虫的取

食[３３].此外,在多层营养级生物互作中,天敌在介

体昆虫控制中发挥着重要的作用.这些天敌的行为

能否响应病毒感染寄主植物导致的代谢变化? 这些

变化响应的机 制 是 什 么? 我 们 近 期 的 研 究 表 明

TSWV侵染的辣椒更加吸引其介体昆虫西花蓟马

的取食,但是会抑制其天敌昆虫东亚小花蝽(Orius
sauteri)的取食,这其中的具体机制尚不清楚(未发

表数据).这种病毒与食草昆虫(介体昆虫和非介

体昆虫)之间的相互作用在自然生态系统和农业生

产中广泛存在,也是我们在农业生态系统中应用天

敌昆虫来控制病虫害发生需要着重考虑的因素.
目前关于这方面的研究甚少,以至于我们在防控过

程中经常会因为其他昆虫的干扰而得不到预期结

果.所以我们应该重视这些非介体昆虫和天敌昆

虫在三者互作过程的作用,或者病毒如何干扰这些

昆虫参与病原—介体昆虫—植物之间的互惠共生,
这对我们在田间有效防控虫媒病害具有重要的指

导意义,有利于实现绿色植保和农业的可持续发展

目标.

２．３　根际微生物—病原—昆虫—植物多元互作的

研究

　　根际微生物是指紧密附着于根际土壤颗粒中的

微生物,土壤微生物具有丰富的多样性.植物生长

过程中,凋亡的根系及其脱落物(根毛、表皮细胞、根
冠等)、分泌物是根际微生物重要的营养和能量来

源,因此不同植物的根际微生物组成和数量也明显

不同,主要包括细菌和真菌[３４].植食昆虫可以从植

物中吸取有益微生物,而植物又可以吸取根际土壤

微生物中的有益微生物,因此植食昆虫可以通过植

物间接吸取来自土壤的微生物,这些微生物可能会

作为病原引起昆虫的疾病,也可能有益于昆虫的防

御反应、排毒或者食物的消化.一些研究表明植食

昆虫可以从环境中或者土壤中直接吸收一些特异的

共生细菌,而且土壤微生物组的变化可以导致昆虫

体内微生物的变化,最终影响昆虫的行为,这可能是

通过植物微生物改变间接引起的,也可能是土壤微

生物—昆虫互作直接引起的[３５].
根际微生物也会影响植物的生长发育和抗性反

应.研究表明番茄品种 Hawaii７９９６对土传病原青

枯 菌 (Ralstoniasolanacearum )具 有 抗 性,而

Moneymaker品种对青枯菌感病.为了探索根际微

生物是否在番茄抗病性中起作用,分析了抗性品种

和感病品种的根际微生物群,发现在这两种植物中

的微生物群落结构显著不同,而且将抗性植物的根

际微生物转移至感病植物时,可以抑制青枯菌侵染

的症状,这就说明根际微生物的改变可以增强感病

番茄的抗性反应[３６].但是,目前关于根际微生物的

研究只集中于植物—昆虫、植物—病原体两者互作,
根际微生物在病原—昆虫—植物三者互作的研究鲜

有报道[３７].深入探索根际微生物在病原—昆虫—
植物三者互惠共生过程中发挥的作用及其机制,有
利于我们发现并了解天然的有益微生物在虫媒病害

传播过程中的作用,为我们利用有益微生物防控虫

媒病害开辟了新的道路.

２．４　木本经济作物病原物—昆虫—寄主互作机制

研究

　　柑橘黄龙病、衰退病等虫媒木本病害严重影响

木本经济作物的高产稳产,其绿色防控和生态调控

技术的发展对于我国和世界农业经济发展、农民增

收和农村稳定具有重要意义.目前对于危害柑橘产

量的黄龙病的管理,主要是靠施用杀虫剂减少其介
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体昆虫柑橘木虱的数量,或者挖除具有感病症状的

柑橘树以消除病原,尚无高效的防控策略.因此我

们需要寻找更高效更环保的虫媒病害防治方法.这

类三者互作研究对象均为非模式系统,分子机制研

究难度极大,建议我国集中优势力量,进行协同攻

关,对下面研究内容重点布局:(１)虫媒与所传病原

微生物对多年生寄主植物的协同致灾效应;(２)系

统研究虫媒与寄主植物之间的化学通讯机制,揭示

健康与感虫寄主化学通讯相关的基因调控、虫媒与

多年生寄主植物之间协同的分子机制;(３)研究虫

传系统性病害病原遗传多样性和毒性变异的分子机

制,介体对病原的内在应答及病原对介体种群适合

度的影响,揭示虫媒与病原间对多年生寄主植物的

协同致灾效应;(４)鉴定介体内与传毒和病原参与

传播的决定因子,研究介体与寄主间的化学通讯机

制,病原—寄主互作为寄主化学信息基因改良及干

扰介体通讯识别、绿色治理提供科学依据,探明重大

病害的起源、进化和扩散路径以及暴发成灾的关键

因子.

２．５　基因组编辑技术在虫媒病害防治中的应用

目前由于缺少高效抗病基因及种质资源,对虫

媒病害的防治主要是使用杀虫剂.近年来,随着基

因组编辑(Genomeediting)技术的不断发展,其被

广泛应用于虫媒病害的防治和抗病品种的培育中.
研究人员利用 CRISPR/Cas９特异识别病毒和外源

DNA的特性,在植物中建立了一套 DNA 病毒防御

体系.该研 究 以 甜 菜 严 重 曲 顶 病 毒 (Beetsevere
curlytopvirus,BSCTV)为模式病毒,分别选取模

式植物本生烟和拟南芥为寄主材料,在植物中建立

了新型、简易、高效的双生病毒防御体系[３８].同样

的,Baltes等以菜豆黄矮病毒(Beanyellowdwarf
virus,BeYDV)为研究对象利用 CRISPR/Cas９系

统使植物获得了类似的抗病效果[３９].虽然利用

CRISPR/Cas９技术在植物抗双生病毒方面已经获

得一些进展,但是这些均具有病毒特异性,因此我们

需要寻找具有广谱抗性的寄主蛋白,通过基因组编

辑技术编辑植物抗性途径中的关键蛋白,例如上述

JA信号途径、靶标 RNA 的抗性途径[４０]、自噬途

径[４１４３]以及关键蛋白激酶[４４４６],从而使得植物获得

广谱抗性.例如,在我们前期的研究中发现拟南芥

AS２(ASYMMETRICLEAVES２)基因是一个植物

内源的基因沉默抑制子,可以抑制植物的转录后基

因沉默(PostＧtranscriptionalgenesilencing,PTGS),

as２ 突变体可以增强植物对双生病毒的抗性,而

AS２ 过表达植物则更加感病[４７].因此,也可以通过

基因组编辑技术敲除感病基因使植物获得抗性.

２．６　三者互作的进化动力及机制

病原—昆虫—植物三者互作是一个复杂而又特

异的关系,病原因为在复制或者传播的过程容易发

生变异,常常成为三者互作进化的主要推动者,通过

改变植物的抗性反应和介体昆虫的取食行为,最终

有利于病原的传播[４８].病原又可以同介体昆虫互

作,多种病毒和细菌能够顺利穿透中肠屏障,在昆虫

体内完成巡回侵染直接影响昆虫的存活与繁殖,甚
至能够经卵传播[４９,５０];病原也可以通过与植物寄主

互作,通过其毒力因子克服植物免疫防御,增强其复

制能力,而且也能利用编码的基因沉默抑制子克服

植物的基因沉默等防卫反应.这些病原对植物生理

生化过程的重编程,触发了植物代谢流的重分配,并
引起了植物初级代谢和次级代谢的改变,例如氨基

酸、糖类、黄酮类、挥发物等的合成和代谢,这些过程

的改变直接影响了介体昆虫在感病植物上的取食行

为和寄主选择.研究表明,与２０１５年之前报道的斯

里兰卡木薯花叶病毒(SriLankancassavamosaic
virus,SLCMV)相比,２０１５年之后报道的SLCMV
株系编码的复制酶蛋白 C端均缺少７个氨基酸,进
一步研究发现这７个氨基酸的缺失导致病毒的复制

能力下降、病毒侵染所致症状减缓、植物的抗性反应

降低,因而使得病毒不易被植物清除,可以长期潜伏

在植物体内,而且植物抗性反应的减弱可能更加有

利于昆虫的取食.从进化的角度来看,这些病毒的

变异可能更易于传播与流行[５１,５２].同 理,感 病 植

物代谢的改变对于整个农业生态系统中其他生

态因子 的 影 响 也 需 要 被 深 入 研 究,例 如 天 敌 昆

虫、寄生蜂等高营养极生物的行为变化,这些生

态因子对三者互作的影响虽然显而易见,但是至

今其分子机制的研究仍很缺乏,特别是关键的植

物分子和调控基因尚不清楚,病原如何通过调控

这些植物寄主因子? 病原如何平衡致病力和病

原植物间传播能力,从而促进其病害流行? 目前

已知有两种超级介体昆虫烟粉虱和西花蓟马传

播的病毒是研究三者互作进化的很好模型,通过

对这种复杂关系的系统研究,有利于我们全面理

解媒介昆虫传播植物病原的具体机制,为我们防

控虫媒病害提供新的思路.

３　结语与展望

虫媒病害严重制约着我国的农业生产,目前关
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于虫媒病害的防治主要是通过化学杀虫剂消灭介体

昆虫,这就导致一系列环境污染以及食品安全的问

题,因此需要开发新的绿色防控策略来控制虫媒病

害的流行与传播.现阶段关于病原—昆虫—植物三

者互作的研究主要集中于植物挥发物和下游植物抗

性途径的研究,但病毒对植物早期免疫反应的调控

作用、天敌昆虫和根际微生物在三者互作的作用以

及病原—昆虫—植物三者协同进化的机制仍需进一

步突破.此外,目前需要在以下几个方向进行初步

探索:(１)探索虫媒病毒全生活史的新方法研究;
(２)发展潜在虫媒病害预警技术;(３)病害发生的多

元生物体系互作机制及科学防控科技支撑能力建

设;(４)基因组编辑创建虫媒病害绿色防控的技术

等.力求在虫媒病害绿色生态防控方面为农业提供

强有力的科技创新和支撑能力.
在现代集约农业实践中,大数据技术、人工智

能技术的大量实践,促进农药的合理使用、栽培措

施的不断改进、光照条件和水肥条件的优化,为利

用农业手段提高抗虫媒病害的能力提供了绝佳机

会.这些新的社会变化趋势要求将这些因子纳入

到三者互作系统进行整合研究,能够直接通过宏观

手段对微观机制进行干预,从而实现可观的绿色农

产品的产出.整合三者互作核心—内层—外围的

研究将是未来的植物保护研究领域新的方向和发

力抓手.
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Abstract　VectorＧbornediseasesarethegreatthreattoChinasagriculturalproduction,andhavecaused
seriouslossestoglobaleconomicproduction．Vectorinsectsplayanimportantroleintheepidemicand
spreadofvectorＧbornediseases．AstheavailableresistancegenesagainstthesevectorinsectsandvectorＧ
bornediseasesareverylimitedinmajorcrops．Atpresent,thecontrolofvectorＧbornediseasesmainly
dependsonchemicalpesticides,whichleadstoinsectresistanceandenvironmentalpollutionproblems．
Therefore,weneedtofurtherexplore mechanismsofvirusＧinsectＧplant mutualism,whichlay new
theoreticalbasisforgreenpreventionandcontrolofvectorＧbornediseases．Thisarticlebrieflysummarizes
themajorscientificquestionsandcurrentresearchstatusoftripartiteinteractions．Atthisstage,itmainly
focusesonthefunctionofplantvolatiles,planthormones,andtheenvironmentalfactorsinvirusＧinsectＧ
plantinteractions．Weproposenewresearchperspectivesandraisesomeofkeyscientificquestionstobe
answeredduringtripartiteinteractionsprocesses．Thesenewstudiesoftripartiteinteractionswillprovide
furtherdirectionsandstrongtechnicalsupportsforgreenpreventionandcontrolofvectorＧbornediseasesin
thefuture．

Keywords　vectorＧborne disease;pathogenＧinsectＧplanttripartiteinteractions;plantvolatiles;plant
hormones;abioticstressresistance;greenpreventionandcontrol
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