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昆虫/植物的细胞自噬调控病毒 

侵染的研究进展* 
万文强**  魏太云  陈  倩*** 

（福建农林大学植物保护学院，农林生物安全全国重点实验室，福州 350002） 

摘  要  在农业生态系统中，植物病毒病流行的生物因素包括病毒、介体、寄主植物。介体昆虫、病毒、

寄主植物在漫长的进化中形成复杂的互作关系。明确昆虫-病毒-植物互作的分子机制，有助于制定精准、

高效的虫传病毒病控制策略。在昆虫的天然免疫和植物的防御反应过程中，自噬可降解病毒粒体，或清除

被病毒侵染的细胞器，抑制病毒的侵染。为对抗来自寄主或介体昆虫的免疫攻击，有些病毒进化出操纵自

噬的反防御策略，从而促进自身的侵染。本文围绕昆虫介体/植物寄主与病毒的关系，阐述昆虫/植物的细胞

自噬调控病毒侵染的机制，论述自噬参与的免疫稳态在病毒侵染昆虫介体过程中的作用，为昆虫、病毒、植

物三者关系提供重要的理论基础，昆虫/植物的自噬途径也可能成为控制病害传播和侵染策略的潜在靶标。 

关键词  细胞自噬；病毒；昆虫；植物；细胞凋亡 

Progress in research on how insect-plant autophagy  
regulates viral infection 

WAN Wen-Qiang**  WEI Tai-Yun  CHEN Qian*** 

(College of Plant Protection, State Key Laboratory of Agricultural and Forestry Biosecurity 

Crops, Fujian Agriculture and Forestry University, Fuzhou 350002) 

Abstract  The key elements of plant viral disease epidemics are viruses, vectors and plant hosts. The long coevolution 

between insect vectors, viruses and plant hosts has resulted in complex interactions between them. Understanding the 

molecular mechanisms that regulate the interactions between insect, plants and viruses is important for developing more 

accurate and efficient strategies for controlling insect-borne viral diseases. In the evolution of insect immunity to viruses and 

plant defensive responses, autophagy can degrade virions or cleave virus-infected organelles to inhibit viral infection. To 

overcome the immunity of hosts and insect vectors, some viruses have developed a counter strategy of manipulating autophagy 

to promote infection. This review focuses on the relationship between insect vectors, plant hosts and viruses, describes the 

mechanisms by which insect-plant autophagy regulates viral infection, and discusses the function of the immunity homeostasis 

of which autophagy is a part during the viral infection of insect vectors. The insect-plant autophagy pathway may also be a 

potential target for new methods of controlling disease transmission and infection. 

Key words  autophagy; virus; insect; plant; apoptosis 

在农业生态系统中，植物病毒病的流行至少

取决于四个因素：病毒、寄主植物、介体及环境，

各因素间相互影响、相互制约。目前研究最多的

应属病毒、介体、植物的生物因素。病毒是严格
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的细胞内寄生病原物，病毒的复制、运动等过程

高度依赖于寄主/介体细胞。昆虫是植物病毒传

播的重要介体，自然界中昆虫传播约有 80%的植

物病毒。在长期的进化演变中，介体昆虫、病毒、

寄主植物间在核酸、蛋白质、细胞和组织水平都

存在着复杂的互作关系。 

持久性传播的植物病毒可在介体昆虫内复

制增殖，昆虫蜕皮后不脱毒。这类病毒要利用介

体增殖并传播，需突破昆虫的天然免疫屏障，如

RNA 沉默（RNAi）、Toll 途径、Imd 途径、

JAK/STAT 途径、细胞自噬和细胞凋亡等，采取

不同策略对抗免疫反应，才能够得以存活和侵

染，保证在植物间传播流行。植物在长期面对

病毒进攻中也进化出多种免疫反应及适应性防

御策略，如 RNAi、激素通路、细胞自噬等，这

些免疫信号形成复杂的调控网络，平衡了防御

与生长发育的关系。病毒也进化出“反防御”机

制对抗植物的防御反应。昆虫/植物-病毒双方的

“进攻-防御-反防御”关系引起了病毒病的发生

（Hogenhout et al., 2008; Alazem and Lin, 2015）。 

尽管昆虫和植物具有不同的防御机制，但细

胞自噬在两者的免疫反应中都发挥了重要作用。

自噬可降解病毒粒体，或清除被病毒侵染的细胞

器，抑制病毒的侵染。为对抗来自寄主或介体昆

虫的自噬，有些病毒进化出操纵自噬的反防御策

略，从而促进自身的侵染（Elena and Rodrigo, 

2012; Wang, 2015）。 

关于昆虫/植物的自噬调控持久性传播的植

物病毒侵染机制是近年研究的热点，但对该类研

究的专题论述略有不足。本文围绕昆虫介体/植

物寄主与持久性传播的植物病毒的关系，阐述细

胞自噬在病毒-昆虫、病毒-植物互作过程中发挥

的功能，以及自噬参与的免疫稳态维持病毒与昆

虫介体博弈的研究进展。 

1  细胞自噬 

细胞自噬（Autophagy）是真核细胞中普遍

存在的“自食”现象，是细胞加速新陈代谢的重

要途径，也是抵抗和清除病原物的重要方式。其

大致过程是自噬体包裹受损的细胞器、蛋白质聚

集体或病原物等细胞内容物，和溶酶体融合后将

内容物降解为可利用的小分子（如葡萄糖、氨基

酸、脂类等），供细胞重新利用，以维持细胞环

境内稳态（Kaur and Debnath, 2015; Denton and 

Kumar, 2019）。在正常生长状态下，大多数细

胞不会发生或只发生低水平的细胞自噬。但在病

原物入侵或非生物逆境胁迫的情况下，细胞器结

构受损或功能不全，自噬反应就会被激活（Wang 

et al., 2023b）。 

自 噬 的 发 生 过 程 依 赖 自 噬 相 关 基 因

（Autophagy-related gene, ATG）家族蛋白的参

与。它们在酵母中和哺乳动物中高度保守，功能

见表 1。 

细胞自噬分为三类：巨自噬、微自噬和分子

伴侣介导的自噬（Ohsumi, 2001; Mizushima 

et al., 2008; Boya et al., 2013）。巨自噬是经典的

细胞自噬，其过程最复杂，在狭义上被称为细胞 

 
表 1  ATG 家族及其功能 

Table 1  ATG family and functions 

阶段 
Stage 

ATG 成员 
ATG members 

形成的复合体 
The formed complex

ATG 蛋白功能及作用位点 
The function and acting site of  

ATG proteins 

参考文献
References

自噬起始及 

成核过程 

Initiation and 
nucleation 

自噬相关蛋白 1 

Autophagy-related 
protein1, ATG1 

ATG1-ATG13-ATG101

复合体 ATG1-ATG13- 

ATG101 complex 

通过磷酸化过程启动自噬；被 AMP 依赖

的蛋白激酶（AMPK）或者雷帕霉素靶

蛋白（mTORC1）磷酸化 

Initiated through the phosphorylation; 
Phosphorylated by AMP-dependent protein 
kinase (AMPK) or rapamycin target protein 
(mTORC1) 

Noda and 
Fujioka, 2015
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续表 1 (Table 1 continued) 

阶段 
Stage 

ATG 成员 
ATG members 

形成的复合体 
The formed complex

ATG 蛋白功能及作用位点 
The function and acting site of  

ATG proteins 

参考文献
References

自噬相关蛋白 13 
Autophagy-related 
protein 13, ATG13 

 

作为接头蛋白介导 ATG1 和黏着斑蛋白

激酶家族蛋白（FIP200）的互作、增强

ATG1 激酶的活性及被 mTORC1 磷酸化 
Acting as an adaptor mediating the 
interaction between ATG1 and the 
adhesion spot kinase family interacting 
protein (FIP200), enhancing the activity of 
ATG1 kinase and being phosphorylated by 
mTORC1 

Papinski and 
Kraft, 2016 

自噬相关蛋白 17 
Autophagy-related 
protein17, ATG17 

 

自噬体形成所需的支架（ATG1/2 和

ATG13） 
Scaffolds required for autophagosome 
formation (ATG1/2 and ATG13) 

Mao et al., 
2013 

自噬相关蛋白 101 
Autophagy-related 
protein 101, ATG101 

 

ATG1-ATG13-ATG101 复合物的组成部

分，招募下游的 ATG 蛋白、自噬体形成

所需支架（自噬体形成位点，PAS） 
Component of ATG1-ATG13-ATG101 
complex, recruiting downstream ATG 
proteins and scaffolds required for 
autophagosome formation (autophagosome 
formation sites, PAS) 

Hosokawa 
et al., 2009 

自噬相关蛋白 6 
Autophagy-related 
protein 6, ATG6 

PI3KC3 复合体 
PI3KC3 complex 

ATG6 促进磷脂酰肌醇 3-激酶催化亚基 3

型（PI3KC3-C）复合体的形成、与脂质

激酶互作，促进自噬前体膜的起始形成、

ATG1 或 AMPK 磷酸化位点 
ATG6 promotes the formation of 
phosphatidylinositol 3-kinase catalytic subunit 
type 3 (PI3KC3-C) complex, interacts with 
lipid kinases, and promotes the formation 
of phagophore, phosphorylation sites of 
ATG1 or AMPK 

Cao and 
Klionsky, 
2007 

自噬相关蛋白 14 
Autophagy-related 
protein 14, ATG14  

使 PI3KC3-C 靶 向 自 噬 体形 成 位 点

（PAS）、有助于前膜体的扩张 
Enabling PI3KC3-C to target the 
autophagosome formation site (PAS), 
facilitating the expansion of phagophore 

Obara et al., 
2006 

自噬起始及 

成核过程 

Initiation and 
nucleation 

自噬相关蛋白 9 
Autophagy-related 
protein 9, ATG9 

 
将膜组分输送到前膜体 
Transport the membrane components to 
phagophore 

Matoba et al., 
2020 

前体膜延伸 

Phagophore 
elongation 
 

自噬相关蛋白 8 
Autophagy-related 
protein 8, ATG8 

 

以 ATG8-I 和 ATG8-1I 两种形式存在、参

与自噬体膜的形成，与自噬体膜表面的

膜磷脂酰乙醇胺（PE）结合，可作为自

噬体的标志物 
Existing in two forms of ATG8-I and 
ATG8-1I, participating in the formation of 
autophagosome membranes, binding to the 
membrane phosphatidylethanolamine (PE) 
on the surface of autophagosome 
membranes, and serving as a biomarker of 
autophagosomes 

Nakatogawa 
et al., 2007 
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续表 1 (Table 1 continued) 

阶段 
Stage 

ATG 成员 
ATG members 

形成的复合体 
The formed complex

ATG 蛋白功能及作用位点 
The function and acting site of  

ATG proteins 

参考文献
References

自噬相关蛋白 3 
Autophagy-related 
protein 3, ATG3 

 

E2 样蛋白酶、作为衔接蛋白，有助于

ATG8s 与 PE 的结合 
E2-like protease, an adaptor protein, 
facilitating ATG8s-PE binding 

Li et al., 2017

自噬相关蛋白 4 
Autophagy-related 
protein 4, ATG4 

 

半胱氨酸蛋白酶、加工 ATG8s 前体、水

解脂质化的 ATG8s 
Cysteine protease, processing ATG8s 
precursors, hydrolyzing lipidated ATG8s 

Lahiri and 
Klionsky, 
2021 

自噬相关蛋白 7 
Autophagy-related 
protein 7, ATG7 

 
E1 样蛋白酶、促进 ATGs 与 PE 的结合 
E1-like protease, promoting ATG8s-PE 
binding 

Bansal et al., 
2018 

自噬相关蛋白 5 
Autophagy-related 
protein 5, ATG5 

AT5-ATG12-ATG16 复

合体 
The AT5-ATG12-ATG16 
complex 

Bansal et al., 
2018 

自噬相关蛋白 12 
Autophagy-related 
protein 12 ATG12 

  

前体膜延伸 

Phagophore 
elongation 
 

自噬相关蛋白 16 
Autophagy-related 
protein 16 ATG16 

 

ATG5 直接结合膜，这种膜结合受 ATG12

的负调控，但被 ATG16 激活 
ATG5 directly binds to the membrane, 
which is negatively regulated by ATG12 
but activated by ATG16 

 

 
自噬，过程可分为 5 个阶段：①自噬起始：在胁

迫条件下，ATG1 和 ATG13 磷酸化水平降低，

形成 ATG1-ATG13-ATG101 复合物，启动自噬

（Ichimura et al., 2000; Jung et al., 2009; Ren 

et al., 2012; Shimobayashi and Hall, 2014）。②成

核过程：VPS34（PIK3C3）、Beclin1（ATG6）、

VPS15（PIK3R4 或 P150）和 ATG14 组成 Ptdins3P

复合物，起始吞噬膜成核（Miller et al., 2010; 

McKnight and Yue, 2013; Yang et al., 2018）。

③自噬体前体膜扩张：前体膜两端延伸直至闭

合，最终完全包裹内容物。在此过程中，两个泛

素样蛋白（Ubiquitin-like proteins, UBL 修饰系统

——ATG5-ATG12 泛素样复合物和 ATG8/LC3

系统发挥关键作用。ATG12 在 ATG7 和 ATG10

的作用下结合 ATG5，生成 ATG12-ATG5 泛素

样复合物，随后又与 ATG16 结合形成 ATG12- 

ATG5-ATG16 复合物，该复合物具有类 E3 泛素

连接酶活性（Kuma et al., 2002; Mizushima et al., 

2003; Zhuang et al., 2017）。ATG8/LC3 作为泛

素样蛋白，首先被 ATG4 切割成可溶性的

ATG8-I，然后被 ATG7 激活，在 ATG3 和 ATG12- 

ATG5-ATG16 复合物的作用下，与膜磷脂酰乙

醇胺（Phosphatidyl ethanolamine, PE）共价结合，

形成脂溶性的 ATG8-II，参与自噬体的延伸

（Hanada et al., 2007; Fujita  et al., 2008）。④

自噬体与溶酶体融合：自噬体形成后会逐渐清除

自噬体外膜上的 ATGs 蛋白，并与溶酶体融合蛋

白，形成自噬溶酶体。⑤自噬体内膜解体，溶酶

体降解内容物：自噬体内膜和内容物被溶酶体内

的脂酶和蛋白酶降解为小分子，随后被细胞重新

利用（Li et al., 2020）（图 1）。 

根据降解底物的不同，自噬被分为非选择性

自噬和选择性自噬。非选择性自噬降解的底物相

对无选择性，如雷帕霉素处理、氮源饥饿诱导和

血清饥饿诱导的自噬等。而选择性自噬是指由选

择性自噬受体与 ATG8 直接结合，将特定的降解

底物定向运送到自噬体中进行降解，如线粒体自

噬、过氧化物酶体自噬和内质网自噬等。线粒体 
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图 1  巨自噬的发生过程 

Fig. 1  The process of macroautophagy 
 

自噬（Mitophagy）通常被认为是线粒体质量控

制的主要方式。线粒体自噬的发生可依赖

PINK1/Parkin、BNIP3L/NIX 或 FUNDC1 途径，

其中 PINK1/Parkin 通路最为经典（Okatsu et al., 

2012; Ashrafi and Schwarz, 2013）。 

2  昆虫的细胞自噬调控病毒侵染 

在昆虫与持久性病毒协同进化过程中，自噬

就像一把“双刃剑”，调控病毒在昆虫体内的侵

染。病毒侵染昆虫细胞，会诱导自噬信号的产生，

从而促使细胞自噬的发生（Shelly et al., 2009; 

Nakamoto et al., 2012）。昆虫的自噬可靶向并降

解外源侵染的病毒粒体或病毒其它组分，从而清

除病毒。病毒也会为了自身的侵染，劫持自噬相

关因子、干扰自噬体的形成，或抑制自噬体与溶

酶体的融合，破坏自噬反应。有的病毒甚至会利

用自噬促进自身的复制和扩散（Choi et al., 

2018）。昆虫的细胞自噬在部分病毒侵染过程中

的作用见表 2。 

2.1  细胞自噬抑制病毒侵染 

自噬通常被认为是昆虫重要的抗病毒机制。

病毒侵染昆虫时，首先通过激活自噬相关蛋白的

活性诱导自噬反应，随后病毒粒体或病毒蛋白组

分被转运到自噬体内，最终被降解，从而实现自

噬抵御病毒侵染（Lennemann and Coyne, 2015）。 

Hao 等（2023）利用 293T 培养细胞发现，黄病

毒科的登革热病毒（Dengue virus, DENV）侵染

293T 细胞系刺激会强烈诱导“核苷酸结合结构 

域受体家族含 CARD 结构域-5（NLR family 

CARD domain containing 5, NLRC5）”的表达。

NLRC5 招募 E3 泛素连接酶 Cullin 2 来催化病毒

蛋白 NS3 蛋白酶结构域的 K48 连接的泛素化。

随后，NLRC5 利用选择性自噬受体 TOLLIP 诱

导依赖泛素的选择性自噬，降解 NS3，从而限制

DENV 侵染。 

关于昆虫自噬的抗病毒功能更多报道见于

昆虫病毒侵染的昆虫宿主中。饥饿处理诱发的自

噬可抑制昆虫杆状病毒在宿主鳞翅目昆虫内的

侵染，并延缓幼虫死亡（Kang et al., 2011）。家

蚕二分浓核病毒（Bombyx mori bidensovirus, 

BmBDV）能够上调自噬标志基因 ATG8、ATG2、

ATG6 和自噬体-溶酶体融合的关键基因表达水

平。被诱导的自噬发挥抗病毒免疫功能，降低了

BmBDV 的增殖水平（Sun et al., 2020）。家蚕核

型多角体病毒（Bombyx mori nucleopolyhedrovirus, 

BmNPV）侵染家蚕 Bombyx mori 细胞后，病毒

的多角体蛋白 Polyhedrin 大量聚集形成活性构

象，并与 ATG8 特异性互作，共定位于自噬体膜

上并被转运至溶酶体中降解，最终自噬抑制病毒

侵染（Guo et al., 2015）。 
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2.2  病毒诱导介体昆虫的细胞自噬 

研究诱导介体昆虫细胞自噬机理相对较多

的是持久性传播的病毒，因为这类病毒可进入昆

虫体内循回侵染，并可诱导介体昆虫各种免疫反

应，包括自噬。番茄黄化曲叶病毒（Tomato yellow 

leaf curl virus, TYLCV）可上调 ATG3 和 ATG9

等自噬关键基因的表达水平，激活烟粉虱 

Bemisia tabaci 的自噬反应，导致病毒外壳蛋白

CP 和基因组 DNA 降解，最终病毒的侵染被抑制

（Wang et al., 2016）。DENV 能够诱导伊蚊 

Aedes 细胞系的自噬水平上升，促进病毒复制，

而抑制 DENV 诱导的自噬，病毒的复制水平降

低（Lee et al., 2008; McLean et al., 2011; Datan 

et al., 2016）。在寨卡病毒(Zika virus, ZIKV)和 

DENV 感染伊蚊细胞时，会上调 ATG8 和 ATG9

等自噬关键蛋白的表达水平，激活自噬，并以自

噬体为病毒粒体装配和成熟的场所（Abernathy 

et al., 2019）。 

多种虫传病毒还以介体昆虫的溶酶体为主

要作用位点，阻断自噬体-溶酶体融合，逃逸自

噬降解，劫持这些无法融合的自噬体进行组装和

扩散，促进自身的侵染。南方水稻黑条矮缩病毒

（Southern rice black-streaked dwarf virus, 

SRBSDV）侵染介体白背飞虱 Sogatella furcifera

后，利用外壳蛋白 P10 与质膜整合素 β-3（Integrin 

beta-3）互作，激活 c-Jun氨基末端激酶 JNK（c-Jun 

N-terminal kinase）信号通路，进而激活自噬。

病毒还通过外壳蛋白 P 1 0 与溶酶体膜蛋白

LAMP1 互作，阻断自噬体和溶酶体之间的融合， 

 
表 2  昆虫的细胞自噬在病毒侵染过程中的作用 

Table 2  Role of insect autophagy playing in viral infection 

自噬与病毒的关系 
Relationship between 
autophagy and viruses 

病毒 
Viruses 

分子机制 
Molecular mechanism 

参考文献 
References 

DENV NLRC5 促进病毒蛋白 NS3 被依赖泛素化的自噬降解 
NLRC5 promotes the degradation of viral protein NS3 via 
ubiquitin-dependent autophagy 

Hao et al., 2023 

BmBDV 病毒上调 ATG8、ATG2、ATG6 和自噬体-溶酶体融合的关键基

因表达 
Virus upregulates of the expression of ATG8, ATG2, ATG6 and 
genes related to autophagosome-lysosomal fusion 

Sun et al., 2020 

BmNPV 病毒的多角体蛋白 Polyhedrin 大量聚集形成活性构象，并与

ATG8 特异性互作，诱导自噬 
Polyhedrin protein of virus aggregates to form active 
conformations and interacts with ATG8, inducing autophagy 

Guo et al., 2015 

自噬抵御病毒 
Antiviral autophagy 

TYLCV 病毒上调 ATG3 和 ATG9 等自噬关键基因的表达水平，激活自噬 
Virus up-regulates the expression of ATG3 and ATG9, and 
activates autophagy 

Wang et al., 2016

自噬有利于病毒 
Proviral autophagy 

SRBSDV 外壳蛋白 P10 与溶酶体膜蛋白 LAMP1 互作，阻断自噬体-溶酶

体融合，逃避溶酶体降解 
Capsid protein P10 interacts with the lysosomal membrane 
protein LAMP1, blocking the fusion of autophagosomes and 
lysosomes and evading lysosomal degradation 

Zhang et al., 
2023 

 
RBSDV 外壳蛋白 P10 与 PtdIns(3, 5)P2 的特异性互作抑制自噬 

Interaction between capsid protein P10 and PtdIns(3, 5)P2 
inhibits autophagy 

Wang et al., 2023a

 

RGDV 外壳蛋白 P2 与 GAPDH、ATG4B 互作，或 Pns11 直接靶向溶

酶体膜上 LAMP1 并降低其 N-糖基化，抑制溶酶体-自噬体融合 
Capsid protein P2 interacts with GAPDH and ATG4B, or Pns11 
directly targets LAMP1 on the lysosomal membrane and reduces 
its N-glycosylation, inhibiting lysosome-autophagosome fusion 

Chen et al., 2023; 
Jia et al., 2023 
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从而逃避溶酶体的降解机制。病毒还会劫持这些

未融合的自噬体作为自身的组装和积累的场所

（Zhang et al., 2023）。水稻黑条矮缩病毒

（RBSDV）利用外壳蛋白 P10 与介体昆虫灰飞

虱 Laodelphax striatellus 3, 5 二磷酸肌醇（PtdIns(3, 

5)P2）的特异性互作抑制自噬，以逃逸自噬途径

的降解，促进病毒在灰飞虱中侵染（Wang et al., 

2023a）。水稻瘤矮病毒（Rice gall dwarf virus, 

RGDV）可诱导介体电光叶蝉 Recilia dorsalis 发

生有利于病毒持久性侵染的自噬反应。研究发现

RGDV 的外壳蛋白 P2 通过与叶蝉甘油醛-3-磷酸

脱氢酶（Glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase, 

GAPDH）、自噬起始蛋白 ATG4B 特异性互作形

成复合物，诱导并形成包裹病毒的自噬体，协助

病毒扩散。在RGDV的诱导下GAPDH与SNARE

复合物成员 SNAP29 竞争结合介导 ATG14，导

致本该由 ATG14-SNARE 复合物介导的自噬体-

溶酶体融合过程无法正常完成，使这些被病毒改

造的自噬体逃逸了与溶酶体融合的降解机制，并

协助病毒进行高效侵染（Chen et al., 2023）。

RGDV 的非结构蛋白 Pns11 也可通过与 ATG5

的互作，招募起始自噬体膜生成的 ATG5-ATG12

泛素化复合物，并嵌入前体膜，诱导介体电光叶

蝉形成包裹病毒粒体的自噬体。进而，Pns11 通

过降低溶酶体膜上 LAMP1 的 N-糖基化，抑制溶

酶体与自噬体融合，从而帮助病毒逃逸溶酶体的

降解，促进病毒侵染（Jia et al., 2023）。病毒诱

导有利于自身侵染的自噬反应解释了病毒在特

定的介体昆虫中持久侵染并通过其高效传播的

原因。 

自噬还可以介导 RGDV 和水稻条纹花叶病

毒（Rice stripe mosaic virus, RSMV）在共同的介

体电光叶蝉体内协生。当 RSMV 单独侵染介体

电光叶蝉时，自噬反应被激活抑制 RSMV 的侵

染。而当 RGDV 和 RSMV 共侵染电光叶蝉时，

由 RGDV 诱导形成的包裹 RGDV 粒体的自噬体

周围粘附大量未包膜的 RSMV 粒体，使 RSMV

逐步进入自噬体，装配形成有包膜的 RSMV 粒

体。其机理在于 RSMV N 蛋白通过与 RGDV 

Pns11 的特异性互作，进入 Pns11 诱导形成的自

噬体完成病毒粒体的包膜装配。因此自噬反应在

复合侵染的电光叶蝉中是有利于 RSMV 增殖，

而非抗病毒（Jia et al., 2023）。该研究从自噬角

度解释了新发的 RSMV 借助与 RGDV 在介体电

光叶蝉体内的协生关系而实现高效传播，进而导

致两种病毒在田间协同暴发流行的机理。 

3  植物的细胞自噬调控病毒侵染 

与介体昆虫类似，当植物寄主受到病毒侵染

后，细胞自噬可抑制病毒，也可以被病毒操纵，

这一过程受寄主植物、病毒类型等多方面因素

影响。自噬在部分植物病毒侵染中的具体作用见

表 3。 

3.1  植物的自噬 

早在 20 世纪 70 年代就已经发现植物自噬现

象，只是当时植物自噬的分子机制研究相对滞

后。得益于酵母细胞自噬的研究中发现了 30 多

个自噬相关基因，植物中也存在其同源基因，这

也为研究植物自噬基因奠定了基础（Liu and 

Bassham, 2012）。 

许多研究认为植物细胞自噬途径包括以下

几个部分：①自噬起始；②成核；③自噬体前体

膜扩张；④自噬体的形成；⑤自噬体与液泡融合；

⑥自噬体外膜解体，内容物释放到液泡中降解

（Liu and Bassham, 2012; Zientara-Rytter and 

Sirko, 2016）。 

3.2  植物利用自噬抵抗病毒侵染 

植物自噬可以直接降解病毒粒体、病毒重要

组分或寄主因子。本氏烟的 ATG8 可通过与木尔

坦棉花曲叶病毒（Cotton leaf curl Multan virus, 

CLCuMuV）的卫星蛋白 βC1 互作，在液泡中降

解 βC1 这一关键毒力因子。沉默烟草 ATG5 和

ATG7 基因表达可降低自噬反应，从而促进

CLCuMuV 的 DNA 积累，并诱导植物产生更严

重的叶片卷曲症状。两种双生病毒番茄黄化曲叶

病毒 TYLCV 和中国番茄黄化曲叶病毒（Tomato 

yellow leaf curl China virus,   TYLCCNV）在植物体

内诱导具有抗病毒作用的自噬反应（Haxim et al.,  
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表 3  植物的细胞自噬在病毒侵染中的作用 

Table 3  Role of plant autophagy playing in viral infection 

自噬与病毒的关系 
Relationship between 
autophagy and viruses 

病毒 
Viruses 

分子机制 
Molecular mechanism 

参考文献 
References 

CLCuMuV 本氏烟 ATG8 与卫星蛋白 βC1 互作，诱导自噬，在液泡中降

解 βC1 
ATG8 interacts with the satellite protein βC1, inducing 
autophagy and βC1 is degraded in the vacuoles 

Haxim et al., 2017 

CaMV NBR1 介导的选择性自噬降解 CaMV 的外壳蛋白 P4 和组装

后病毒颗粒 
NBR1-mediated selective autophagy degrades the capsid 
protein P4 of CaMV and the assembled viral particles 

Hafrén et al., 2018 

TuMV NBR1 诱导选择性自噬降解 RNA 沉默抑制子 HC-Pro 
NBR1 induces selective autophagy to degrade the RNA 
silencing suppressor HC-Pro 

Hafrén et al., 2018 

PVY ATG6 与 RdRp 互作，诱导自噬降解病毒的 RdRp 
ATG6 interacts with RdRp and induces autophagy to degrade 
the RdRp 

Li et al., 2018 

TLCYnV 病毒核蛋白 C1 与番茄 ATG8 互作诱导细胞自噬 
Viral nuclear protein C1 interacts with ATG8 and induces 
autophagy 

Li et al., 2020 

RSV ATG8 和病毒沉默抑制子 P3 特异性互作，诱导自噬降解 P3 
ATG8 interacts with the viral silencing suppressor P3, inducing 
autophagy to degrade P3 

Jiang et al., 2021 

自噬抵御病毒 
Antiviral autophagy 

RSMV SnRK1B 与病毒 G 蛋白互作，促进 SnRK1B 对 PI3K 重要成

分 ATG6b 的磷酸化，从而激活细胞自噬 
SnRK1B interacts with viral G protein, promoting the 
phosphorylation of ATG6b of PI3K, thereby activating 
autophagy in cells 

Huang et al., 2024 

自噬有利于病毒 
Proviral autophagy 

PLRV F-box P0 蛋白利用自噬降解 AGO1，抑制植物对病毒防御反应 
F-box P0 protein degrades AGO1 via autophagy, inhibiting the 
plant defense against viruses 

Derrien et al., 2012

 

PVY 沉默抑制子 VPg 直接与基因沉默蛋白 SGS3 互作并通过自噬

途径介导 SGS3 和 RDR6 降解，从而抑制寄主植物的 RNA

沉默 
Silencing suppressor VPg directly interacts with the gene 
silencing protein SGS3 and mediates the degradation of SGS3 
and RDR6 via the autophagy, thereby inhibiting RNA silencing 
in host plants 

Cheng and Wang, 
2016 

 

BSMV 病毒 γb 蛋白与 ATG7 互作，破坏 ATG7 和 ATG8 之间的互作，

以抑制自噬介导的抗病毒防御 
Viral γb protein interacts with ATG7, disrupting the interaction 
between ATG7 and ATG8 to inhibit the antiviral defense 
mediated by autophagy 

Ruck et al., 2011; 
Yang et al., 2018 

 

CaMV 病毒 P6 蛋白干扰 NBR1 与病毒外壳蛋白 P4 的互作，抑制自

噬降解途径 
Viral P6 protein disrupts the interaction of NBR1 with capsid 
protein P4 of CaMV, inhibiting autophagic degradation 

Hafrén et al., 2018 

 
TuMV 病毒 VPg 和 6K2 蛋白拮抗依赖 NBR1 自噬的抗病毒作用 

Viral VPg and 6K2 proteins antagonize NBR1-dependent 
antiviral autophagy 

Hafrén et al., 2018 
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2017）。本氏烟 ATG6 可与马铃薯 Y 病毒（Potato 

virus Y, PYV）的 RNA 依赖的 RNA 聚合酶

（RNA-dependent RNA polymerase, RdRp）互作，

抑制和降解 RdRp，从而降低病毒的侵染水平，

且 ATG6 与其它 RNA 病毒的 RdRp 互作具有广

谱性（Li et al., 2018）。番茄的 ATG8 能够与云

南番茄曲叶病毒（Tomato leaf curl Yunnan virus, 

TLCYnV）的核蛋白 C1（病毒复制关键蛋白）

互作诱导细胞自噬，从而限制病毒侵染（Li et al., 

2020）。RSMV 侵染能激活水稻的细胞自噬，且

病毒编码的糖蛋白（Glycoprotein, G）可诱导水

稻细胞自噬。G 蛋白的 C 端 33 个氨基酸与水稻

Snf1 相关蛋白激酶 SnRK1B 互作，促进 SnRK1B

对 PI3K 重要成分 ATG6b 的磷酸化，从而激活细

胞自噬。水稻 ATG6b 又能与 G 蛋白的 N 端互作，

作为桥梁将 G 蛋白与自噬体膜上的自噬相关蛋

白 ATG8 相连，将 G 蛋白和病毒粒体招募至自

噬体中降解。接种病毒的 ATG7 水稻突变体和自

噬诱导剂处理均证实了细胞自噬是水稻抵御

RSMV 侵染的重要防御途径（Huang et al., 

2024）。 

选择性自噬受体诱导的选择性自噬在抑制

病毒侵染中也起到重要作用。拟南芥可利用选择

性自噬受体 NBR1 诱导自噬反应，降解花椰菜花

叶病毒（Cauliflower mosaic virus, CaMV）的主

要外壳蛋白P4，从而限制CaMV的侵染。在ATG5

和 ATG7 缺失的拟南芥突变体中，CaMV 的侵染

会加重叶片衰老和组织坏死的症状。而过表达

NBR1 会造成 P4 蛋白积累量和病毒滴度下降。

本氏烟的 NBR1 诱导选择性自噬，降解芜菁花叶

病毒（Turnip mosaic virus, TuMV）的 RNA 沉默

抑制子 HC-Pro，抑制病毒的侵染（Hafrén et al., 

2018）。Jiang 等（2021）发现新型选择性自噬

受体 P3IP 可与水稻条纹病毒（Rice stripe virus, 

RSV）沉默抑制子 P3 互作，诱导自噬降解 P3，

抑制 RSV 侵染。 

3.3  植物病毒操控细胞自噬，促进侵染 

在病毒与寄主植物的长久协同进化中，病毒

也进化出操纵自噬、逃逸自噬的手段（Leary et al., 

2018）。病毒的蛋白以各种方式操纵自噬，大麦

条 纹 花 叶 病 毒 （ Barley stripe mosaic virus  , 

BSMV）的 γb 蛋白可与寄主植物的 ATG7 互作，

影响 ATG12-ATG5 和 ATG7-ATG3 复合物两个

泛素样系统，以抑制自噬介导的抗病毒防御，促

进病毒的侵染（Ruck et al., 2011; Yang et al., 

2018）。尽管寄主植物的 NBR1 可以与 CaMV

的外壳蛋白 P4 互作降解病毒粒体，但病毒的 P6

蛋白可能会破坏这一过程，从而保护病毒组装过

程中免受自噬降解。且 TuMV 的 VPg 和 6K2 蛋

白也可以拮抗 NBR1 依赖性自噬的抗病毒能力

（Hafrén et al., 2018）。 

病毒还可以利用自噬攻击植物抵抗病毒侵

染的重要机制 ——RNAi 。马铃薯卷叶病毒

（Potato leafroll virus, PLRV）的 F-box P0 蛋白，

利用自噬途径降解关键 RNAi 机制的关键组分

ARGONAUTE1（AGO1），抑制植物的防御反

应以促进自身的侵染（Derrien et al., 2012）。马

铃薯 Y 病毒 PVY 的沉默抑制子 VPg 可与基因沉

默蛋白 SGS3 互作，并诱导自噬途径降解 SGS3

和 RDR6，从而抑制寄主植物的 RNAi，促进病

毒的侵染（Cheng and Wang, 2016）。 

3.4  N 基因激活自噬触发寄主细胞凋亡 

植物的 N 基因可诱导自噬反应以抵抗植物

病毒的侵染。沉默 PI3K 复合体相关基因、ATG3

和 ATG7 等，会影响由 N 基因诱导的细胞凋亡，

促进烟草花叶病毒（Tobacco mosaic virus, TMV）

侵染。这表明自噬调控植物侵染点细胞的病毒水

平以及细胞凋亡（Liu et al., 2005）。Han 等（2015）

报道本氏烟的 GAPDH 可与 ATG3 互作以抑制自

噬反应，沉默 GAPDH 可增强 N 基因诱导的细胞

凋亡。Xu 等（2017）发现本氏烟的细胞死亡调

节因子 Bax inhibitor-1（BI-1）可与 ATG6 互作

正向调节细胞凋亡, 过表达 BI-1 可以增强自噬

水平，从而增强抵抗 TMV 水平，而沉默 BI-1 可

增强烟草的细胞凋亡。 

4  自噬与细胞凋亡的交互作用调

控病毒侵染 

细胞凋亡的分子机制最早于秀丽线虫 
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Caenorhabditis elegans 中发现并被深入研究，随 

后秀丽线虫便成为研究凋亡的最流行模式系统

之一。在这种简单的线虫中，较早发现的 3 种蛋

白质（CED-3、CED-4 和 CED-9）及后来鉴定的

EGL-1 均直接参与凋亡（Yuan and Horvitz, 2004）。

较早发现的 3 种秀丽线虫基因的同源物随后在

所有脊椎动物和果蝇中均被鉴定（Richardson 

and Kumar, 2002）。哺乳动物中细胞凋亡网络错

综复杂，而昆虫细胞中凋亡网络相对简单。随着

昆虫细胞培养技术的不断发展，关于昆虫细胞凋

亡途径的研究更加深入，目前发现主要有两种：

①依赖细胞色素  C 释放和半胱氨酸蛋白酶

Caspase 活化途径，又叫线粒体途径，与哺乳动

物凋亡途径类似；②不依赖细胞色素 C 释放途

径，与线虫途径类似；③不依赖 Caspase 活化途

径。目前研究较多的是线粒体途径的细胞凋亡

（Muñoz-Pinedo et al., 2006; Nasu et al., 2011）。 

自噬与凋亡之间存在着复杂的交互调控，二

者能被同种刺激源同时激活，共享多个调节分

子，甚至相互转化。 

4.1  自噬激活细胞凋亡 

在一些特殊情况下，诱导自噬会激活细胞凋

亡。研究发现，抑制自噬的早期阶段会使 Caspase8

和 Caspase3 活性下降，抑制细胞凋亡发生。而

抑制自噬后期阶段则会促进细胞凋亡，表明自噬

体的早期形成有可能促进 Caspase 的激活

（Young et al., 2012）。 

4.2  自噬与细胞凋亡达成的免疫稳态 

自噬与细胞凋亡都是重要的细胞免疫反应，

但免疫系统的不当或过激反应会导致机体的自

我伤害。维持和调节细胞免疫稳态是避免机体自

我伤害的关键。TYLCV 的介体烟粉虱的磷脂酰

乙 醇 胺 结 合 蛋 白 （ Phosphatidylethanolamine- 

binding protein 4，PEBP4）是调节带毒虫胞内免

疫稳态的关键分子。TYLCV 外壳蛋白 CP 在烟粉

虱中肠和唾液腺细胞的质膜上通过劫持 PEBP4，

同步激活自噬与细胞凋亡作用，两者相互拮抗形

成免疫平衡，提高烟粉虱与 TYLCV 长期共存的

免疫耐受，形成高效传毒的免疫基础（Wang et al., 

2022b）。 

自噬与凋亡的枢纽中心通常位于线粒体。线

粒体受到严重损伤或功能失调时，促凋亡的

Bcl-2 家族成员 Bax 和 Bak 可加速线粒体外膜的

通透性，导致线粒体膜电位降低，使线粒体内的

凋亡诱导因子 AIF 等代谢水解酶和细胞色素 C

等半胱天冬酶激活剂释放至细胞核或细胞质，激

活 Caspase3 和 Caspase7 的功能，从而引起线粒体

途径的细胞凋亡，以清除受损细胞（Galluzzi et al., 

2012）。线粒体膜电位降低，也会激活胞内自噬

激活因子，启动线粒体自噬，降解受损的线粒体，

以维持线粒体的数量和质量，保持细胞内环境的

稳定，也防止细胞的凋亡。除了用线粒体自噬抑

制细胞凋亡，自噬还可通过减少细胞质中促凋亡

蛋白的丰度来抑制细胞凋亡，比如选择性清除活

化的 Caspase8，从而抑制肿瘤坏死因子相关凋亡

诱导配体（TNF-related apoptosis-inducing ligand, 

TRAIL）诱导的细胞凋亡。敲除 ATG7 抑制自噬

后，Caspase8 活性增加（Huo et al., 2010）。 

能诱导介体昆虫线粒体途径的细胞凋亡和

线粒体自噬的植物病毒典型代表是 RGDV。

RGDV 侵染介体电光叶蝉会导致消化道上皮细胞

的线粒体衰退，诱导线粒体途径的细胞凋亡。其

原因在于 RGDV 的 Pns11 蛋白可形成丝状结构，

通过与线粒体外膜上控制细胞凋亡信号分子释放

的电压依赖性阴离子通道 1（Voltage-dependent 

anion channel, VDAC1）互作，围绕线粒体，诱

导其衰退和线粒体膜电位下降，从而引发依赖

Caspase 的线粒体途径的细胞凋亡，促进病毒侵

染（Chen et al., 2019）。而 VDAC1 也与 ATG8、

Pns11 的互作被招募至 Pns11 诱导的前体膜，损

伤的线粒体被自噬体吞噬，起始线粒体自噬。且

Pns11诱导的线粒体自噬是依赖 PINK1-Parkin通

路，促进病毒的侵染。在带毒叶蝉中，Pns11、

VDAC1 又和可封堵 VDAC1 通道抑制细胞凋亡

的 Gelsolin 两两互作，降低 VDAC1 表达，提高

Gelsolin 的表达，从而抑制过度的细胞凋亡反应。

因此，病毒诱导的线粒体自噬也可有效地抑制过

度的细胞凋亡反应，以减少凋亡导致的昆虫不适
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应性（Chen et al., 2023）。 

5  展望 

自第一个酵母 ATG 基因被发现以来，有关

自噬发生的生物学过程及其功能的研究取得了

快速进展。对自噬相关蛋白在自噬过程中功能和

分子机制的报道也层出不穷。发展正盛的蛋白质

组学和基因组学可为自噬研究领域提供新的视

角，生物信息学、表观遗传学等学科也有助于揭

示自噬的信号调控网络。 

细胞自噬在维持细胞内环境稳态、调节植物

和昆虫的生长发育、抗病毒方面发挥重要作用。

因此，可以应用基因工程等技术手段，在植物中

表达 ATG 等自噬相关的基因，提高植物的自噬

水平，从而提升抗病毒能力。还可筛选具有高自

噬活性的植物种质资源，进行杂交和选育，培育

出对病毒具有更强抗性的新品种。基于虫媒自噬

机制方面的研究，可深入挖掘介体昆虫自噬途径

的关键靶点，设计开发靶向这些潜在靶点的新型

杀虫剂。例如，抑制介体昆虫自噬相关的酶或蛋

白的活性，破坏自噬系统，从而降低昆虫的生存

能力和传播病毒的能力。 
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