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摘要 叶绿体不仅是光合作用的核心细胞器, 还在植物激素的合成、活性氧(ROS)的产生、环境变化的感知、生 

物和非生物胁迫的响应, 以及细胞器之间的信号传递等方面发挥着重要的作用. 随着对植物病毒与寄主之间相互 

作用研究的不断深入, 越来越多的研究发现叶绿体在病毒侵染过程中具有双重作用. 一方面, 叶绿体通过合成植物 

抗病毒相关激素(如水杨酸(SA)、茉莉酸(JA)和脱落酸(ABA))、诱导ROS的迸发、产生叶绿体基质小管, 以及向细 

胞核逆向传输信号分子等方式, 参与植物抗病毒防御反应, 抵御病毒的侵染; 另一方面, 病毒编码的蛋白既可以利 

用叶绿体组分以完成自身的复制和侵染循环, 也可通过干扰叶绿体介导的抗病反应(如抑制ROS迸发、阻断激素 

合成、破坏叶绿体基质小管形成及和信号传递等), 促进病毒在宿主中的持续侵染. 本文综述了近年来叶绿体抗病 

毒防御机制和病毒反防御策略的新进展, 系统阐述了叶绿体在植物与病毒相互作用过程中所发挥的复杂功能. 
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作为植物光合作用的主要场所, 叶绿体(chloro
plast) 在植物生长发育过程中发挥着至关重要的作用, 
其不仅参与脂肪酸、膜磷脂、氨基酸、淀粉等重要细 

胞组分的合成, 还负责多种植物激素和信号分子的合 

成, 如水杨酸(salicylic acid, SA) [1]、茉莉酸(jasmonic 
acid, JA)前体 [2]、脱落酸(abscisic acid, ABA)以及活性 

氧(reactive oxygen species, ROS) [3]. 近年研究表明, 叶绿 

体具备感知和响应非生物胁迫的能力, 从而提高植物 

对环境的适应性. 在面对病原物入侵等生物胁迫时, 叶 

绿体能够通过合成并释放抗性信号分子(如钙离子、 

ROS、SA或JA等), 参与植物的抗病反应 [4].  
作为一种严格寄生的病原物, 病毒侵染通常会破 

坏寄主植物细胞的功能, 并通过直接或间接的作用导 

致叶绿体形态及功能受到不同程度的损伤 [5~7], 如形成 

基质小管(stromule)、胞质内涵体(cytoplasmic invagi
nation, CI) [5,8~11]、同时诱发叶绿体氧化应激 [12~15]、干 

扰叶绿体的稳态维持 [16,17], 以及破坏光合作用过程 [18] 

等, 最终导致叶片出现黄化和花叶等症状 [13]. 在病毒侵 

染的过程中, 叶绿体介导的抗病毒防御反应与病毒的 

反防御机制之间存在复杂的调控关系, 一方面, 叶绿体 

通过免疫反应抵御病毒的侵染; 另一方面, 病毒蛋白通 

过操纵或“劫持”叶绿体组分完成自身的复制过程, 同 

时抑制叶绿体的抗病毒反应, 从而促进病毒的持续 

侵染.  

1 病毒侵染改变叶绿体形态 

自20世纪40年代以来, 研究人员对病毒侵染细胞 

中叶绿体的超微结构变化进行了系统的观察和研 

究 [19], 研究表明, 病毒侵染后会导致叶绿体数量减少、 

分布异常, 如核周叶绿体聚集现象(perinuclear chloro
plast clustering, PCC), 以及叶绿体形态的显著改变. 具 

体表现为叶绿体肿胀、类囊体结构紊乱、膜结构的异 
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常, 如膜凹陷、膜膨出、囊泡结构形成、向外延伸形 

成基质小管等, 导致淀粉粒积累增多, 并最终导致叶绿 

体稳定性的破坏(图1(a)). 关于病毒侵染引起叶绿体形 

态变化的机制, 前人已进行了系统的归纳和总结 [4,13,20], 
本部分将以在叶绿体上进行复制的病毒为例, 重点阐 

述病毒侵染过程中叶绿体形态变化的最新研究进展. 

1.1 病毒侵染引起叶绿体形态变化 

正义单链RNA病毒在寄主细胞内的复制过程通常 

伴随着内膜系统的重塑(remodeling), 以构建适宜病毒 

复制的微环境, 从而逃逸寄主细胞的RNA沉默等防御 

机制 [5]. 通过内膜系统重塑建立的病毒复制结构能够 

实现病毒RNA、复制相关蛋白及寄主因子的有效区室 

化(compartmentalization), 从而促进病毒基因组的高效 

合成 [5,21].  
在芜菁黄花叶病毒(turnip yellow mosaic virus, 

TYMV)为例, 其侵染可诱导叶绿体外膜向内凹陷, 形 

成胞质内涵体(cytoplasmic inclusion, CI)结构 [22], 作为 

病毒的复制场所 [23]. 此外, TYMV的多功能蛋白P69通 

过与转录因子GLKs (GOLDEN 2-LIKEs) 互作, 显著降 

低了包括HEMA1、LHCB1.1、GUN4、LHCB2.1在内 

的光合作用相关蛋白的合成, 进一步导致叶绿体损伤 

及植物褪绿等症状 [24].  
大麦条纹花叶病毒(barley stripe mosaic virus, 

BSMV)侵染会造成叶绿体膜发生剧烈变化, 表现为类 

囊体减少、基质片层排列混乱, 以及淀粉粒的异常积 

累等现象 [15,25]. 在BSMV侵染细胞中, CI结构中含有大 

量的病毒样颗粒 (virus-like particles, VLPs) 和双链 

RNA (dsRNA)复制中间产物, 并且病毒的复制酶大亚 

基αa和小亚基γa均可定位于叶绿体 [26,27], 表明叶绿体CI 
结构是BSMV的复制位点, 其中αa的单独表达即可诱导 

CI结构的形成, 但其分子机制仍有待进一步研究 [15].  
芜菁花叶病毒(turnip mosaic virus, TuMV) 编码的 

膜整合蛋白6k2定位于内质网(endoplasmic reticulum, 

图 1 病毒与叶绿体之间的相互作用. (a) 病毒侵染造成叶绿体形态变化, 导致叶绿体膜重塑, 形成胞质内涵体 (CI) 结构、淀粉粒积累、ROS水 

平上升、产生基质小管(stromule) 结构并向核周聚集(PCC), 并通过对叶绿体膜蛋白的泛素化降解干扰叶绿体稳态; (b) 核酸水平的调控提高叶 

绿体抗病毒防御反应; (c) 病毒通过抑制叶绿体产生抗病毒激素促进自身侵染; (d) 病毒蛋白通过调控叶绿体氧化还原状态、抑制叶绿体核周聚 

集以及叶绿体稳态促进自身侵染. 此图由BioRender.com生成 
Figure 1 The interplay between viruses and chloroplast. (a) Virus infection destroys the morphology of chloroplast, resulting in the chloroplast 
membrane remodeling and the CI formation, the starch accumulation, ROS burst, the formation of stromule and perinuclear chloroplast clustering, and 
facilitating the degradation of chloroplast. (b) Regulation at the nucleic acid level enhances the antiviral defense response of chloroplast. (c) Viruses 
inhibit the production of antiviral plant hormones to facilitate viral infection. (d) Viruses sustain infection by the regulation of chloroplast redox 
homeostasis, PCC suppression, and disruption of the chloroplast homeostasis (Created with BioRender.com)  
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ER), 并在内质网输出位点(ER exit sites, ERES)处介导 

形成由ER衍生的病毒复制囊泡结构, 这些囊泡沿微丝 

移动到叶绿体, 并与之融合, 在叶绿体外周形成伸长的 

管状结构 [28,29]. 病毒RNA、复制中间体dsRNA以及复 

制相关蛋白均富集于叶绿体定位的6k2囊泡中, 并最终 

在叶绿体周围形成特异化的复制区室, 从而促进病毒 

基因组的高效合成 [29].  

1.2 病毒侵染诱导叶绿体基质小管产生 

基质小管是一种充满叶绿体基质的管状结构, 能 

够从多种类型的质体中延伸产生, 包括原质体(proplas
tid)、叶绿体、淀粉质体(amyloplast)、黄化质体(etio
plast) 和色素质体(chromoplast). 作为一种高度动态的 

细胞器, 基质小管以肌动蛋白(actin)为动力基础, 在微 

管和内质网上延伸, 与其他质体建立物理连接, 从而促 

进细胞内的物质交换和信号传递. 同时, 基质小管还能 

与细胞膜、线粒体以及细胞核形成紧密的物理连 

接 [30~32]. 基质小管结构的形成可以被多种过程诱导触 

发, 包括菌根共生、淀粉粒形成、外源性碳水化合物 

(如蔗糖或葡萄糖)的添加 ,  以及生物和非生物胁迫 

等 [33].  
烟草花叶病毒(tobacco mosaic virus, TMV)的侵染 

能够诱导叶绿体基质小管的形成 [11]. 在效应子触发的 

免疫反应(effector-triggered immunity, ETI)中, TMV 
p50蛋白或细菌效应子引发的细胞坏死的初期即可诱 

导基质小管形成, 且这些结构通常位于细胞坏死位点 

的边缘, 表明细胞间坏死相关信号可能参与了基质小 

管的形成. 此外, 外源施加过氧化氢(H 2O 2)或SA也能诱 

导产生基质小管的产生. 在免疫反应过程中, 基质小管 

向细胞核延伸和聚集, 逆向传输H 2O 2信号分子至细胞 

核中, 参与植物细胞免疫防御反应 [10]. 在flg22触发的 

病原相关分子模式激发的免疫反应(pattern-triggered 
immunity, PTI)中, ROS的迸发同时, 叶绿体基质小管也 

会迅速形成, 表明叶绿体基质小管结构的形成与植物 

免疫过程中细胞的生理响应密切相关 [8]. 
健康植株中, 叶绿体热激蛋白70 (chloroplast heat 

shock protein 70, cpHSC70)以点状形式定位于叶绿体 

及其向外延伸的丝状结构中. 当苘麻花叶病毒(abutilon 
mosaic virus, AbMV)侵染植物时, 能够诱导含有分子伴 

侣cpHSC70的基质小管形成, 这些结构连接细胞内其 

他质体并向细胞外周延伸, 从而实现细胞内外的分子 

交换 [34]. 此外, AbMV的侵染还诱导了叶绿体在核周区 

域聚集.  
进一步研究表明, 番茄黄曲叶病毒(tomato yellow 

leaf curl virus, TYLCV)和甜菜曲顶病毒(beet curly top 
virus, BCTV)等双生病毒(geminivirus)的侵染或其复制 

相关蛋白的瞬时表达均能够诱导依赖ROS的叶绿体核 

周聚集现象. 这一发现表明, 在病原物入侵过程中, 叶 

绿体核周聚集可能是一种广谱的植物防御响应机 

制 [35,36]. 

2 叶绿体蛋白参与病毒的侵染循环 

研究表明, 叶绿体及其组分在病毒复制的不同阶 

段均发挥重要作用, 病毒利用叶绿体组分进行复制及 

侵染循环. 在BSMV、TYMV、TuMV以及剪秋罗环斑 

病毒(lychnis ringspot virus, LRSV)等病毒侵染过程中, 
叶绿体通过自身膜结构的形态变化, 为病毒提供了复 

制所需的场所 [5]. 此外, 定位于叶绿体的蛋白还在病毒 

侵染的不同阶段表现出不同的功能.  

2.1 叶绿体蛋白促进病毒复制 

竹子花叶病毒(bamboo mosaic virus, BaMV)的复 

制和侵染过程依赖于叶绿体蛋白的功能. 研究表明, 叶 

绿体铁氧还蛋白 -NADP + 氧化还原酶 ( fer redoxin-  
NADP + oxidoreductase, FNR)通过与BaMV的复制酶蛋 

白相互作用, 下调FNR的表达则会导致BaMV的外壳蛋 

白(coat protein, CP)和病毒RNA积累水平显著降低, 而 

丧失叶绿体定位或失去酶活性的FNR均不能促进 

BaMV的侵染 [37]. 进一步研究发现, BaMV侵染还能诱 

导叶绿体光合系统II中的光合作用放氧复合体蛋白 

PsbO1 (photosystem II oxygen-evolving complex protein) 
从类囊体重定位至叶绿体基质, 并与BaMV亚基因组启 

动子结合, 选择性地增强病毒亚基因组的转录, 从而促 

进病毒复制 [38]; 此外, 叶绿体磷酸甘油酸激酶(chloro
plast phosphoglycerate kinase, chl-PGK) [39,40]和叶绿体 

热激蛋白cpHsp70-2 [41]等均在BaMV侵染过程中发挥正 

调控作用.  
在烟草脉带花叶病毒(tobacco vein banding mosaic 

virus, TVBMV)的侵染过程中, PsbO1被TVBMV的6k2 
蛋白招募至病毒复制复合体(viral replication complex, 
VRC), 从而促进病毒的侵染 [42]; 此外, TVBMV的复制 

酶NIb蛋白与叶绿体核糖体蛋白大亚基(ribosomal pro
tein large subunit 1, RPL1)发生相互作用并将其招募至 

VRC中. RPL1通过竞争性结合NIb蛋白, 抑制自噬相关 
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蛋白Beclin1对病毒复制酶的降解作用, 从而保护病毒 

复制酶免受自噬途径的破坏, 促进病毒的复制和侵 

染 [43].  

2.2 叶绿体蛋白促进病毒运动 

红三叶草坏死花叶病毒(red clover necrotic mosaic 
virus, RCNMV)的运动蛋白(movement protein, MP)与 

叶绿体蛋白3-磷酸甘油醛脱氢酶A(glyceraldehyde 3- 
phosphate dehydrogenase-A, GAPDH-A)相互作用, 并 

将其部分重定位至VRC处, 从而介导MP与VRC的结合. 
研究表明, 下调GAPDH-A的表达并不会影响病毒在单 

个细胞中的复制和RNA积累水平, 但会导致整个侵染 

叶片中病毒RNA积累量显著减少, 表明GAPDH-A在 

RCNMV的胞间运输过程中发挥正向调控作用 [44].  
对于烟草花叶病毒属的番茄花叶病毒(tomato mo

saic virus, ToMV)和TMV, 其运动蛋白均与叶绿体中 

Rubisco蛋白的小亚基(Rubisco small subunit, RbCS)在 

胞间连丝处相互作用, 实验结果表明, 下调RbCS基因的 

转录会显著影响ToMV和TMV的胞间运输及长距离运 

动能力, 说明在烟草花叶病毒属病毒侵染过程中, “劫 

持”RbCS蛋白以维持病毒的高效侵染可能是一个普遍 

存在的策略 [45].  
在DNA病毒如AbMV的侵染过程中, 叶绿体定位 

的伴侣分子cpHSC70-1与病毒MP发生相互作用, 并共 

定位于细胞外周和叶绿体基质小管中; 研究发现, 下调 

cpHSC70的表达并不会影响病毒DNA的积累, 但会抑 

制AbMV的运动能力 ,  表明AbMV可能通过MP与 

cpHSC70-1的相互作用, 沿着基质小管向细胞外周运 

动, 从而完成病毒的胞间运输过程 [34].  

3 叶绿体在植物抗病毒防御中的作用 

叶绿体作为植物细胞的重要组成部分, 在病原物 

侵染的早期阶段能够感知入侵并触发一系列抗性防御 

信号, 包括胞质Ca 2+浓度的波动、ROS的产生, 以及相 

关防御激素SA和JA的合成等, 从而介导植物防御反 

应 [12]. 其中, 定位于叶绿体的蛋白通过直接调控叶绿体 

中ROS的合成, 诱导用以传递防御信号的基质小管的 

产生, 共同构成了叶绿体介导的抗病毒免疫系统 [3,4,12].  

3.1 叶绿体蛋白抑制植物病毒侵染 

研究表明, 多种叶绿体蛋白在抗病毒侵染过程中 

发挥了重要作用. 而氧化还原失衡导致ROS的积累是 

植物应对各种胁迫的普遍反应. 在叶绿体进行复制的 

病毒(BSMV、LRSV和TYMV等)的侵染引起叶绿体 

H 2O 2的过量积累, 破坏了叶绿体的氧化还原稳态, 导致 

叶绿体产生氧化应激. 瞬时和转基因稳定表达的叶绿 

体电子传递链中的还原型辅酶II(nicotinamide adenine 
dinucleotide phosphate oxidase, NADPH)依赖的硫氧还 

蛋白还原酶C(NADPH-dependent thioredoxin reductase 
C, NTRC)均能够显著抑制BSMV的侵染, 而敲除NTRC 
基因则导致BSMV的病毒积累量增加和侵染症状加重, 
证明NTRC等叶绿体抗氧化蛋白介导的抗氧化防御具 

有抗病毒侵染的作用 [14].  
TuMV侵染本生烟(Nicotiana benthamiana)会降低 

光系统II光捕获叶绿素a/b复合体蛋白3(light-harvesting 
chlorophyll a/b complex protein 3, LHCB3)的表达, 进一 

步诱导细胞中ROS的迸发, 进而抑制TuMV的侵染 [46].  
Bhat等人 [47]研究发现, TMV复制复合体组分中包 

含两种叶绿体蛋白, Rubisco激活酶(Rubisco activase, 
RCA)和ATP合成酶γ亚基(ATP-synthase γ-subunit, 
AtpC), 下调AtpC和RCA的表达均增加了TMV的积累 

量, 并加重发病症状, 表明RCA和AtpC蛋白在病毒侵 

染过程中发挥了抗病毒作用. 类似地, GAPDH-A和 

PsbQ等叶绿体蛋白也具有抑制水稻条纹病毒(r ice 
stripe virus, RSV)侵染的作用 [48]. 光诱导蛋白(light- 
induced protein, LIP)下调表达的小麦植株更易感小麦 

黄花叶病毒(wheat yellow mosaic virus, WYMV), 说明 

叶绿体LIP蛋白正调控寄主的抗性 [49]. 这些研究结果表 

明, 叶绿体各组分以不同形式参与了叶绿体的抗病毒 

免疫过程. 
来源于番茄的CC-NLR(coiled-coil nucleotide-bind

ing leucine-rich repeats)类抗病毒基因Tm-2 2, 通过识别 

TMV或ToMV等烟草花叶病毒属病毒的运动蛋白MP, 
能够激活植物对病毒的极端抗性 [50]. 尽管烟草花叶病 

毒属病毒可能通过“劫持”叶绿体蛋白RbCS以维持病毒 

的高效侵染 [45], 但研究发现, RbCS基因表达水平的下 

调不仅削弱了Tm-2 2介导的对病毒的极端抗性, 还显著 

增强了ToMV在接种部位的致病性, 这一结果表明, 
RbCS在病毒侵染过程中具有双重功能, 一方面参与 

RbCS在ToMV的长距离运输, 另一方面, 在局部组织发 

挥抗病毒作用 [45].  

3.2 核酸水平的调控提高叶绿体抗病毒防御反应 

WYMV侵染过程中产生的源自病毒的小干扰 
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RNA(virus-derived small interference RNA, vsiRNA)以 

剂量依赖的方式抑制叶绿体类硫氧还蛋白(thioredoxin- 
like)AAED1的表达, 阻碍了叶绿体中ROS的清除, 导致 

细胞中ROS水平升高, 进而增强小麦对多种病毒及条 

锈菌的抗性, 具体而言, 寄主细胞通过识别vsiRNA, 激 

活由ROS信号介导的免疫反应, 从而实现抗病毒防御 [51]. 
此外, 叶绿体光合系统II光合作用放氧复合体蛋白 

(photosystem II subunit P protein, PsbP)与DNA病毒萝卜 

曲叶病毒(radish leaf curl virus, RaLCV)的DNA发生非 

特异性结合, 抑制病毒的复制. 过表达PsbP蛋白可以减 

轻病毒的早期症状, 而下调PsbP表达不仅能够促进 

RaLCV对本生烟的侵染 [52], 还能增加RNA病毒RSV的 

积累水平并产生更严重的病害症状 [53], 这些结果表明, 
PsbP对DNA病毒和RNA病毒均具有广谱的抗性作用 

(图1(b)).  

3.3 叶绿体基质小管在病毒侵染中的作用 

高度动态的管状延伸结构——基质小管是植物细 

胞器, 尤其是叶绿体的典型特征之一, 基质小管通常与 

其他细胞器相连通, 在细胞内作为信号传递通道介导 

细胞器间的协同作用 [33]. 在正常情况下, 叶绿体基质小 

管的数量维持在较低的基础水平, 然而, 当植物PTI或 

ETI被激活时, 基质小管能够快速诱导形成 [8].  
在植物病原物侵染过程中, 叶绿体及其基质小管 

直接参与了NLR类受体蛋白介导的效应子识别及ETI 
激活过程. 例如, 在TMV侵染的细胞中, 定位于叶绿体 

的N受体互作蛋白NRIP1(N receptor-interacting protein 
1)能够介导N蛋白与TMV p50蛋白的相互识别, 并将自 

身重定位至细胞质和细胞核中, 进而激活植物ETI免疫 

反应 [11]. 其中, 依赖SA形成的基质小管结构不仅介导 

NRIP1由叶绿体转运至细胞核 [10], 还参与了叶绿体产 

生的H 2O 2逆向运输至细胞核的过程, 从而在一定程度 

上激活或加强了免疫反应, 这一发现说明, 基质小管在 

植物免疫过程中发挥着重要的作用. 最近有研究认为 

基质小管的形成是NLR介导免疫反应的最早标志之 

一 [54].  
最近的研究进一步发现, 在马铃薯Y病毒(potato 

virus Y, PVY)侵染过程中, 对所致细胞坏死区域周围 

的叶绿体氧化还原状态以及基质小管的形成进行观察 

分析, 发现临近细胞坏死区的叶绿体呈现较强的氧化 

状态, 并且形成了较多的基质小管结构, 然而, 在无法 

合成SA的NahG转基因植株中几乎观察不到基质小管 

结构, 同时植物对病毒表现出较弱的抗性, 这一发现进 

一步证实了依赖SA的叶绿体基质小管的产生在细胞间 

ROS信号的传输以及介导HR抗性反应的过程中具有 

重要作用 [55].  
此外, 叶绿体中的NADH脱氢酶样复合物M亚基 

(NADH dehydrogenase-like complex M subunit, NdhM) 
在基质小管形成以及介导叶绿体核周聚集过程中也发 

挥重要的作用, TuMV侵染过程中, NdhM被快速诱导上 

调, 并通过刺激核周叶绿体聚集过程, 将抗性信号由叶 

绿体逆向运输至细胞核中, 从而激活抗性基因的表达, 
增强植物对TuMV的抗性反应 [56].  

4 病毒操纵寄主因子抵御叶绿体介导的防御 
反应 

4.1 病毒蛋白通过调控叶绿体氧化还原状态促进 
自身侵染 

虽然在病毒侵染过程中, 叶绿体电子传递链的各 

组分通过不同机制发挥抗性作用, 但病毒蛋白能够通 

过“劫持”电子传递链中的关键组分, 操纵叶绿体功能 

及其氧化还原状态, 从而发挥反防御作用. 例如, RNA 
病毒BSMV编码的多功能蛋白γb通过与NTRC互作竞 

争性干扰了其与下游蛋白2-Cys过氧化物酶(2-CP)的结 

合, 抑制NTRC对叶绿体中H 2O 2的还原, 维持了病毒复 

制所需的偏氧化微环境, 从而促进了病毒的持续侵 

染 [14]. 此外, RSV运动蛋白NSvc4在叶绿体中大量积累, 
干扰ROS的产生并降低了抗性相关基因的转录水平, 
从而抑制寄主植物的抗病反应 [48]. RSV病毒编码的另 

一非结构蛋白——病害特异蛋白SP(disease-specific 
protein)与叶绿体蛋白PsbP直接相互作用, 并将其重定 

位或滞留在胞质区, 抑制PsbP介导的防御反应, 从而促 

进病毒侵染并加重寄主植物中的症状 [53].  
双生病毒RaLCV卫星DNA编码的βC1蛋白定位于 

叶绿体, 是病毒的关键致病因子 [57]. 不编码βC1蛋白的 

RaLCV突变体病毒侵染寄主植物后不会引起明显症状 

或改变叶绿体形态, 而野生型病毒侵染和瞬时表达βC1 
蛋白则会导致寄主植物出现明显的发病症状. 研究发 

现, βC1蛋白的表达显著下调了叶绿素合成等相关基因 

的转录水平 [58], 同时通过与PsbP直接相互作用, 干扰 

PsbP与双生病毒DNA的非特异结合, 解除PsbP对病毒 

侵染的抑制作用, 从而促进病毒侵染并加重发病症 

状 [52].  
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4.2 病毒通过抑制叶绿体产生抗病毒激素促进自身 
侵染 

JA是植物抗病毒免疫中的重要激素, 多种病毒通 

过干扰JA通路相关蛋白的转录及稳定性来拮抗JA介导 

的防御反应 [59]. 氧化丙烯环化酶(allene oxide cyclase, 
AOC)作为JA生物合成的关键酶, 在叶绿体中通过叶绿 

体信号识别颗粒(chloroplast signal recognition particle, 
cpSRP)蛋白转运复合体定位到类囊体膜, 经过级联催 

化反应, 在叶绿体中合成JA的前体12-氧代-植物二烯 

酸(oxylipin 12-oxo-phytodienoic acid, OPDA). 为了抑 

制JA的抗病毒作用, TuMV的P1蛋白直接结合叶绿体 

定位的cpSRP54蛋白, 导致cpSRP54经泛素-26S蛋白酶 

体系统降解, 进而干扰AOC蛋白向类囊体膜的转运, 从 

而阻断JA的生物合成途径, 促进TuMV的侵染 [60]. 同样 

的, 在辣椒轻斑驳病毒(pepper mild mottle virus, 
PMMoV)和马铃薯X病毒(potato virus X, PVX)等RNA 
病毒的侵染过程中, cpSRP54的表达同样受到抑制, 表 

明cpSRP54可能是广谱的抑制JA介导的抗病毒防御的 

靶向的共同位点 [60].  
WYMV的侵染显著抑制了LIP 蛋白的转录水平, 

研究表明, 而WYMV的NIb蛋白与LIP蛋白直接发生相 

互作用, 致使LIP的叶绿体定位发生改变, 异位及下调 

表达的LIP蛋白进一步抑制ABA相关基因的表达, 干扰 

ABA信号通路的抗病毒作用, 从而促进WYMV的在宿 

主中的侵染过程 [49].  
DNA病毒TYLCV通过其致病因子C4蛋白与外壳 

蛋白复合体(coat protein complex I, COP I)复合体的β亚 

基相互作用, 使其从细胞膜重定位至叶绿体中 [36], 重定 

位的C4蛋白与类囊体膜定位的钙感应受体(calcium 
sensing receptor, CAS)直接结合, 抑制叶绿体依赖的SA 
的生物合成, 进一步促进病毒侵染能力 [61]. 在其他双生 

病毒如甜菜曲顶病毒(beet curly top virus, BCTV)和东 

非木薯花叶病毒(east African cassava mosaic virus, 
EACMV)的侵染过程中, COP I复合体同样参与了C4蛋 

白向叶绿体的重定位过程, 并对病毒侵染过程起到了 

正调控作用 [36](图1(c)).  

4.3 病毒蛋白干扰核周叶绿体聚集介导的抗病反应 

NdhM可定位于细胞核、叶绿体、细胞膜及叶绿 

体基质小管处, 并能诱导叶绿体在细胞核外周聚集. 
TuMV的末端结合蛋白(viral protein genome-linked, 

VPg)通过与NdhM相互作用, 将其滞留在细胞核中, 导 

致叶绿体核周聚集现象显著减少, 从而促进病毒侵染 

进程(图1(d)) [56]. 此外, PMMoV的CP蛋白可以直接与 

叶绿体外膜蛋白(outer membrane protein 24, OMP24) 
互作, 抑制OMP24介导的抗性反应, 包括活性氧的积 

累、基质小管的诱导产生以及核周叶绿体聚集等, 进 

而促进病毒侵染 [62]. 值得注意的是, OMP24的超表达 

也促进了马铃薯纺锤块茎类病毒(potato spindle tuber 
viroid, PSTVd)的侵染, 尽管OMP24与PSTVd并无直接 

相互作用, 表明OMP24介导的核周叶绿体聚集现象可 

能为PSTVd的侵染提供了适宜的微环境 [63].  

4.4 病毒侵染干扰叶绿体稳态 

DNA病毒番茄金色花叶病毒(tomato golden mosaic 
virus, TGMV)通过核糖体渗漏扫描的翻译策略, 分别从 

同一编码框中编码叶绿体定位的C4蛋白(chloroplast 
C4, cC4)以及膜定位的C4蛋白(membrane C4, mC4). 叶 

绿体定位的cC4诱导叶绿体中单线氧(singlet oxygen,   
1O 2)的产生, 进而招募细胞质中E3泛素连接酶(plant U- 
box 4, PUB4)泛素化叶绿体外膜蛋白, 通过降低叶绿体 

稳态的方式抑制叶绿体介导的防御反应(图1(d)) [16]. 此 

外, 金腰箭黄化明脉病毒(synedrella yellow vein clearing 
virus, SyYVCV)的致病蛋白βC1在寄主植物中调控 

DNA损伤修复(DNA damage and repair, DDR)基因的 

表达. 在不影响细胞核DNA的情况下, βC1通过诱导叶 

绿体特异核酶DPD1的表达促进了叶绿体DNA的降解, 
同时, βC1蛋白与叶绿体DDR蛋白(recombinase 1, 
RecA1)相互作用, 引发叶绿体基因损伤效应, 抑制叶绿 

体介导的防御反应, 从而促进病毒侵染和症状的发 

生 [17].  

5 总结与展望 

叶 绿 体 作 为 植 物 细 胞 中 信 号 传 递 的 枢 纽 和 中  

心 [64~66], 在感知和响应环境变化、生物胁迫以及非生 

物胁迫过程中发挥着重要的作用, 同时通过不同的机 

制, 如产生基质小管以及核周叶绿体聚集等, 与细胞 

核、线粒体、细胞质膜等各细胞器和结构产生联系, 
并进行信号传递. 在植物免疫过程中, 叶绿体同样也发 

挥着至关重要的作用, 作为病原物反防御策略的靶标 

之一, 细菌、病毒等病原体的效应子均能够直接或间 

接靶向叶绿体介导的防御反应, 从而维持自身的侵 

染 [8,13,20,64,67,68]. 但由于叶绿体复杂的调控机制, 其在植 
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物抗病免疫过程中所发挥的功能以及病原物侵染过程 

中对其造成的损伤等机制仍需进一步阐明.  
病毒的侵染通常会造成叶片白化、黄化或花叶的 

表型, 表明寄主植物叶绿体的功能可能受到了损伤. 利 

用叶绿体膜结构建立复制位点的病毒, 通常会导致叶 

绿体的形态变化, 从而影响叶绿体的正常生理功能, 如 

BSMV在侵染过程中诱导叶绿体外膜凹陷形成CI结构 

作为病毒的复制位点, 同时引起叶绿体基质片层排列 

异常以及淀粉粒积累, 导致叶绿体形态严重受损 [15]. 研 

究发现BSMV复制酶蛋白αa的瞬时表达即可诱导叶绿 

体产生类似CI结构, 但其机制尚需进一步解析. 另一方 

面, 即使不以叶绿体为复制场所的病毒, 在侵染时也会 

造成叶绿体形态受损, 产生花叶等症状 [13,57], 如双生病 

毒侵染时其卫星DNA编码的βC1蛋白会导致非常严重 

的侵染表型, βC1的表达会对叶绿体产生毒性, 破坏叶 

绿体结构和功能, 然而其具体机制也尚不明确.  
叶绿体作为高度动态化的细胞器, 其通过基质小 

管与细胞内不同组分或细胞器连接, 实现信号传输和 

大分子物质的转运 [8,65,69]. 尽管目前对基质小管结构的 

研究逐渐深入, 但在病毒侵染过程中, 基质小管结构产 

生的机制、丝状结构走向的调控、叶绿体向细胞核外 

周聚集现象的介导信号等一系列关键问题仍未得到解 

答. 此外, 病毒不同组分之间是否对基质小管结构的产 

生具有拮抗作用, 以及病毒不同组分与叶绿体之间的 

相互作用关系的机制仍有待进一步探究. 进一步研究 

基质小管的形成机制及其在病毒侵染循环中的作用, 
将有助于深入理解病毒与叶绿体之间的复杂关系, 并 

为抗病毒策略的开发提供新的思路.  
由于叶绿体含有约3000多种蛋白, 其中约90%由核 

基因编码 [67], 其调控网络极为复杂, 解析叶绿体介导的 

防御反应及其分子机制是叶绿体与植物病毒相互作用 

中的关键问题, 探索如何调节或利用叶绿体蛋白提高 

作物产量及对植物病原物的抗性也是今后研究的热点, 
这将为植物抗病分子育种领域提供重要理论依据.    
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As one of the most dynamic organelles, chloroplast not only carries out photosynthesis to convert light into chemical 
energy to sustain plant life activities but also plays a central role in phytohormone biosynthesis, including salicylic acid 
(SA), jasmonic acid (JA), abscisic acid (ABA). Additionally, they are key sites for reactive oxygen species (ROS) 
production, which are critical for antiviral defense responses and the transportation of signaling molecules. However, the 
host internal environment is manipulated and reorganized during plant virus infection. As the first prime target, the 
structure and functions of the chloroplast are often destroyed during plant virus infection.  

Increasing evidence highlights the dual roles of chloroplasts in plant-virus interactions. Chloroplast-mediated immunity 
has emerged as a pivotal mechanism for coordinating plant defense responses during pattern-triggered immunity (PTI) and 
effector-triggered immunity (ETI), which are induced by bacterial invasion and virus infection. During plant pathogen 
invasion, chloroplasts produce and release pro-defense signals, including phytohormones SA and JA, ROS, and 
cytoplasmic Ca 2+. Recent studies have further revealed the connections between chloroplasts and plasma membranes or 
nuclei. The stromules derived from the chloroplast membrane and stroma are induced during cell death and viral infection, 
mediating retrograde signaling to the nucleus, thus directing the chloroplast perinuclear clustering, that directly or 
indirectly involves the plant defense immunity. 

Conversely, viruses exploit chloroplast factors to sustain their replication and infection. Some viruses disrupt the redox 
homeostasis and reorganize the chloroplast membranes to establish their replication factories or recruit chloroplast- 
localized proteins to viral replication sites to facilitate replication or movement. Moreover, to counteract the chloroplast- 
mediated defense immunity, virus-encoded proteins employ diverse strategies to suppress ROS bursts, the synthesis of 
plant phytohormones, stromule formation, and chloroplast perinuclear clustering. This review summarizes recent advances 
and discusses the versatile roles of chloroplast in plant responses to plant virus infection. 
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