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大麦黄矮病毒(BarleyYellowDwarf Virus，BYDV)是黄矮病毒组(Luteovirus)中的一员。 

它只能通过蚜虫传播，广泛流行于北美、欧洲、东亚的大麦产区。大麦黄矮病主要引起大麦矮 

化，抑制分蘖，减少穗数，造成不孕以至不能结实。除大麦外，大麦黄矮病毒还可以侵染小麦、 

燕麦、玉米等多种禾各类经济作物和牧草。其中，以大麦、小麦受害摄为严重。在流行年份，可 

使大麦产量损失4O％，小麦也有 20％的损失，因此引起了各流行国家和地区的高度重视。近 

年来关于大麦黄矮病毒的分子生物学研究有了很大进展，现作一简单评述。 

1 大麦黄矮病毒的形态结构、核酸组分和分类 

BYDV的病毒粒子由正链 ssRNA和分子量约为22 kDa的外壳蛋白组成，呈正2O面体球 

形，直径 24～30 nm。病毒的基因组由约 5．7 kb核苷酸组成，3 末端没有poly(A)尾，属于第二 

亚组 的 BYDV株系基因组的 5 端 附有一个小蛋白 Vpg。 

根据蚜虫宿主种类和血清学关系，大麦黄矮病毒被分为 MAV、PAV、SGV、RPV、RMV、 

GPV六个株系，其中GPV目前只在中国发现_l 。黄矮病毒组依据基因组结构、血清学特性分 

为两个亚组，第一亚组包括 BYDV的 PAV、MAV、SGV株系；第二亚组包括 BYDV的 RPV、 

RMV株系，甜菜西方黄化病毒(BWYV)、马铃薯卷叶病毒(PLRV)等。 

2 大麦黄矮病毒的基因组结构和亚基因组 RNA 

2 1 大麦黄矮病毒的基因组结构 

BYDV．PAV的基因组 RNA有 6个开放阅读框(ORF) (图 1)。0RF1编码一个 39 kDa 
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蛋白。这个 ORF与 ORF2有 l3个碱基的重叠，这样，ORF1和 ORF2通过移码作用编码病毒 

的依赖 RNA的RNA聚台酶(RNA—depended RNA polymerases，RdRp)。ORF3编码病毒的外 

壳蛋白(cP)，其中含有一个完全重叠的编码 17 kDa蛋白的 ORF4。紧接 ORF3的 ORF5可以 

和前者发生通读，产生 72 kDa的通读蛋白(Raedthrough protein，RTP)。ORF6编码一个 6．7 

kDa的蛋 白 

p99 P72 

P67 

sgRNA 

．一
sgRNA2 

·一 sgRNA3 

图 1 BYDV-PAV株系的遗传图谱。肝放阅读框用标有数字和蛋白质产物大小的矩形表示 图中标出了移码 

(ys)、遗漏扫描(1s)、通读( )和3 翻译增强子(3 )的位置。直线代表 RNA。 

Fig．1 Genetic map of BYDV-PAV 0p ~ading trames aw indicted bv number inside the and by s1 protein 

product ounce box st of trtnsl~tional m⋯ abbreviated＆s／ollo~ ： ，fmmeshifti／s，leaky 3⋯ iT 

．r~dthmugh；3 ，， tmm~]ation eDh⋯  Bold l i州ic丑te gelmmic and st／bge啪 ic RNA． 

2 2 大麦黄矮病毒的亚基因组 RNA 

BYDV-PAV有三个亚基因组 RNA(Subgenemie RNA，sgRNA)。在被感染的植物中， 

sgRNA3的转录量大于其它种类 RNA。sgRNA1和 sgRNA2的转录量则与 BYDV的种类有 

关。但在提纯的病毒粒子中 sgRNA3的含量却与基因组 RNA相同，因此我们推测只有一小 

部分 sgRNA3被包八病毒颗粒中。 

PAV株系澳大利亚分离种 2．9 kb的sgRNA1的 5 末端起始于第 2 670 ntI3]。sgRNA1用 

于表达 ORF3、ORF4和 RTP。0 8 kb的 sgRNA2的 5 端起始于第 4 809 nt。有趣的是，sgR— 

NA1和 sgRNA2的5 末端核酸序列的特征几乎相同，都含有 GUGAAG序列，这种特征在其它 

植物病毒中也有过报道。这种病毒 sgRNA5 末端的保守序列有可能是为台成正链 RNA的病 

毒转录酶提供识别负链的标志。sgRNA2只用于表达 ORF6。 

由329个核苷酸组成的 sgRNA3的 5 末端与基 因组 RNA不一样，并且与 sgRNA1和 

sgRNA2相差很大|3 J 还没有报道证明 sgRNA3有基因产物，通过测序表明它的 cDNA是基 

因组 RNA的3 末端最后 329个核苷酸的直接拷贝，且sgRNA3是普遍存在于检测过的每一个 

PAV株系澳大利亚分离种中。因此我们可以相信 sgRNA3是一个真正的 sgRNA而不是缺损 

干扰 RNA，而且联系到它在感染过程中的大量转录，可以推测它可能有重要的调控作用。 

3 大麦黄矮病毒基因组表达的方式、调控机制和基因产物的功能 

大麦黄矮病毒的基因产物并不多，却使用了一些不寻常的翻译调节机制表达基因。其中 

包括 a_1核糖体移码、终止密码子通读、遗漏扫描、3 翻译增强子等。由于 BYDV只存在于植物 

的韧皮部，而且浓度极低，难于提取，所以它的分子生物学研究开展较晚。到目前为止，它的个 

别基因产物的功能还不为人所知。 
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3．1 ORF1和 ORF2产物的表达和功能 

BYDV—PAV的ORF1和 ORF2通过基因组 RNA表达。ORF1产物的功能还不清楚，但 

知道它是病毒 RNA转录所必需的。ORF1的翻译受 3 翻译增强子的调控。这个翻译增强子 

位于碱基 4 513～5 009之间，是一个长距离调控元件，它能强烈地刺激 BYDV无帽 RNA的翻 

译。它的缺失可以使 ORF1的翻译下降 30倍，其原因可能是 3 翻译增强子能够增加 mRNA 

的稳定性，具有 5 帽子的作用Hj。 

BYDV由ORb2和 ORFl通过 a一1核糖体移码机制产生 99 kDa的病毒RNA聚合酶，它含有 

RdRp共有的( )。订xxN(x)20～ 0GDD核心序列(x代表任何核苷酸)。缺失实验表明在移码区 

域上游有一段核酸序列是移码必需的，这个序列包括GGL75IA)UA(1 l52～l 159m)8个核苷酸， 

其中的 UUUA序列是许多病毒的移码区域共有的 J。紧接着移码位点的上游是一个大的茎．环 

结构，这种结构也是很多病毒所共有的，但现在认为这个结构并不参与移码机制。 

3 2 ORb-3和 oRF4产物的表达和功能 

ORF3编码的CP不但参与外壳的组装，而且游离的 CP也是病毒的 RNA转录所需要的。 

属于第二亚组的黄矮病毒的 ORF4目前被认为编码 Vpg蛋白。但 PAV 株系可以不含有 

Vpg，ORF4也不是它的 RNA复制所必需的_6 J。1996年，Miller等 证明了 PAv 的ORF4编 

码的 17 kDa蛋白是病毒在植物中扩散所必需的。因此，在 PAV株系中 17 kDa蛋白实际上是 

负责病毒扩散的运动蛋白(movement protein，MP)。最近，J．Sehm[tz等人的实验证明第二亚 

组中的 PLRV的 17 kDa蛋白实际上也是 MPl8】，因此在第二亚组中 ORF4是否编码 Vpg蛋白 

值得怀疑．或许在整个黄矮病毒组中ORF4都编码 MP。MP通过与胞间连丝相互作用来增加 

大分子的排阻限度，加速病毒在邻近细胞的扩散。 

在体外，ORF4和 ORF3产物的比例在 10：1至 1：1之间，而且与翻译体系中MgC12和醋酸钾 

的浓度有关 ]。在体内，ORF4的翻译大约是ORF3的 10％，但相对于 ORF4起始密码子所处的 

位置来说这个起始水平是高的。ORF4的高水平翻译可能是由于它的AUG较 CP而言处于一个 

更有利于翻译起始的核酸序列背景之中。实际上．通过对两个不同ORF中含有非常接近的起始 

密码子的 l0种植物病毒(包括4种黄矮病毒)的比较，发现所有下游 AUG都在一个更好的翻译 

起始背景之中，这与遗漏扫描模型相一致(所谓遗漏扫描模型，即核糖体经常在第一个 AUG起始 

翻译，但如果第二个 AUG处于一个更适合的背景之中，也会在第二个AUG才起始翻译)“ 。人 

们推测CP的 AUG可能处于一个不利于核糖体接触的茎．环结构之中，这个二级结构降低了棱糖 

体和CP起始密码子接触的几率，从而提高了 ORF4的翻译水平。 

3 3 ORF3和 ORF5的通读翻译 

ORF3和 ORF5经通读机制产生病毒 72 kDa的 RTP_l 。在体外通过改变 MgC12和醋酸 

钾的浓度可以使 RTP的量明显增加，而在体内BYDV表达 RTP的几率平均为 0 8％。RTP 

可以被 cP的抗体识别，但它的抗体却不能与 cP发生反应。从植物中提取的病毒粒子，所含 

的RTP缺失了由ORF5编码的 C 末端，因此实际上在病毒外壳中是一个 58 kDa蛋 白” 。 

RTP中由ORF5 N 端编码的通读区域(readthrough domain，RTD)被认为暴露于病毒粒子表 

面，与蚜虫细胞组分发生反应。已经证明 RTP是病毒传播所必需的，缺失了 RTP的 BYDV 

不能被蚜虫传播，它的序列中很可能含有可以介导蚜虫副唾液腺上皮细胞识别和内吞病毒粒 

子的受体因子，因此 BYDV高度的蚜虫宿主特异化应该与 RTP有关lI 。ORF5编码的蛋白 
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序列的 C 端部分在黄矮病毒组中变化比较大，但是它的N 端部分有很多保守序列，其中包括 
一 个连接 cP和 RTP其它部分的脯氨酸丰富区。Bruyere等_I J在 BwYv的 ORF5中用缺失 

实验证明，ORF5序列不同部位有不同的功能：保守序列(即 N 端部分)的缺失会影响到 RTP 

的表达、RTP嵌入病毒粒子和病毒的传播；非保守序列(即 C 端部分)的缺失会影响到病症的 

表现。因此 RTP是一个影响到病毒传播、病毒在植物中的积累量和病症表现的多功能蛋白。 

终止密码子的通读作为翻译控制策略被许多病毒采用。通读的机制目前还不清楚。人们只 

知道一些可以抑制终止密码子的 tRNA和信号参与了通读过程_l J。在 BYDV中也发现了类 

似的信号。在( 终止密码子 l5个碱基之后，有一个 C丰富区，其中包含 16个 CCNNNN的纵列 

重复。缺失实验证明这个区域是通读所必需的【”]．前 5个重复起决定作用，它们的缺失会使通 

读大大降低。而删除其中 l4个重复会使通读完全消失，而且在黄矮病毒组中至少有一个重复是 

CCCCA，但这个序列被认为与通读无关。用碱基插入和替代实验(用u插入或用uu替代CC)证 

明，c丰富区的调控功能不需要编码脯氨酸或在一个特定的阅读框内就能实现。另外，一个在终 

止密码子约 700个碱基之后(4 155--4219 m)的远距离信号也被认为是通读必需的，而且这个信 

号在所有的黄矮病毒中都是保守的[1 。这个信号的作用机理还不知道，但由于其中包含两个 

GG重复，因此有人推测它可能与 C丰富区形成碱基配对而起作用。 

3 4 ORF6产物的表达 

ORF6通过 sgRNA2表达。对来自不同地方 PAV分离种的核苷酸序列分析表明，ORF6 

在PAV株系中普遍编码一个 4．5 kDa的蛋白，而不是以往认为的 6．7 kDa蛋白 。ORF6普 

遍存在于 PAv的分离种中，只是在大小和核苷酸组成上略有不同，而且大多数的核苷酸变化 

都发生在密码子的第三位碱基上，这似乎表明ORF6编码一个功能蛋白 18]。 

4 大麦黄矮病毒各株系的同源性 

大麦黄矮病毒株系间及株系中的分化相当复杂，就基因组结构来说，第一亚组和第二亚组 

是不同的，在第二亚组中没有 3 末端 6．7 kDa的 ORF6，但多了一个 5 末端约 30 kDa的 

ORF[19, 
。
PAV的 RNA聚台酶基因与 Carmoviruses的同源性相对比其它黄矮病毒更高些， 

而其它株系的tLNA聚合酶则与 Sobemeoviruses十分接近_2Il 。从血清学关系来看，PAV与 

同属第一亚组的 MAV的血清学关系较近，与 SGV则较远【 ‘ 。而在我国发现的 GPV株系 

在血清学上与国外5个株系均无反应。BYDV各株系间 CP核苷酸和氨基酸的同源性关系见 

表 1125- 。从 cP的同源性来看，GPV、RPv与 BwYv及 PLRV的同源性更高一些。BYDV 

各株系中的分化也十分明显，例如 SGV的两个分离种 NY—SGV和 Tx-SGV(分别来 自New 

Y。rk和 Te as)不但存在着血清学和核苷酸序列差别，而且宿主范围也有差异_2 。随着对大 

衰 1 黄矮病毒 CP摧苷酸Ilit)和氨基醴【u】序列的同潭性 

T le 1 NucleotideInc)and deduced amino acId I Ba)sequeace homology between CP of eoⅥru。 
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麦黄矮病毒认识的深入，有必要对它进行重新分类和命名。 

5 大麦黄矮病毒的卫星RNA 

BYDV—RPV中含有卫星RNA(sBYDV)。它是ssRNA．由322个碱基组成【28 J。Rasochova 

等旧 发现 BwYv 同样能携带 sBYDV．叉因为 Sobemoviruses与 BYDV-RPV和 BwYv的 

RNA聚台酶非常相似，所以sBYDV的宿主范围很可能不仅仅局限于黄矮病毒的第二亚组中。 

sBYDV通过滚环机制复制．而后通过自裂解切割成单体。sBYDV RNA的正链和负链都可以 

自裂解．具有核酶的性质。负链 自裂解相当迅速，而且象核酶一样在切割位点侧面有一个锤头 

结构(图2 A)。sBYDV的正链切割位点的侧面也有一个锤头结构(图 2．B)。但相对于典型 

的锤头结构而言，这个锤头结构有三个不同点：(1)在切割位点 5 端的三核苷酸是 AuA．而不 

是在其它锤头结构几乎共有的 GUC；(2)一个未配对的胞嘧啶(C-24)出现在单链保守序列 

CUGANGA的 3 端，在保守序列 GAAAN的 5 端也出现了一个束配对的腺嘌呤(A_73)，而在 

其它所有例子中，在这两个位置都通过氢链形成螺旋的第一个配对；(3)最值得注意的是通过 

GCGCG：CGCGC的配对可以使锤头结构变形成假结(图 2．C)。用阻止这个配对形成的核酸 

替代可以使锤头结构的裂解速率增加 400倍．而用恢复配对的补偿替代会使锤头结构裂解速 

率按与配对区域稳定性成一定比倒的方式降低_3 。这个螺旋可能是作为一个控制 RNA裂解 

速率和其它可能功能转换的分子开关。由于上述裂解速率最快的 sBYDV正链突变体，也还 

是远远慢于它的负链和其它卫星RNA的正链．并已证明AUA替代 GUG并不会明显降低锤 

头结构的裂解速率，因此我们推定，主要是 e24和 A_73不配对造成了sBYDV正链很慢裂解。 

负链 正链 

锤头结构 

图 2 BYDV卫星RNA切害I位点的结构。小箭头表示切割位点的位置，加下划线的碱基在所有锤头绪构中都是 

保守的。(A'负链的锤头结构。(B)正链的锤头结构。方框内的碱基表示可以配对的碱基。(C)正链由于 

GCGCG：CGCGC的配对形成假结。引自Miller W A1]en等。 

F 2 Structures n cI豳 孵 e t Snudl，bold a ∞ w indieat~ clmv~e site Underlined㈣ n d among a1]ham— 

methods (A)Miaus m工aad b蛐 眦 rhead$truuttll~ (B)Plus strand structuFe Boxes ind／∞te that bBses can 

pair (c)Plus strand c]~voge site dra to show pseudoknot／o~ ed by the GCGCG：cGoGc helix between the 

ri t haad andthe verticnl ste~ain B From MiUerW Alien 
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6 大麦黄矮病毒与蚜虫宿主细胞组分的分子反应 

大麦黄矮病毒高度的蚜虫宿主特异化，表明病毒粒子和蚜虫细胞组分之间存在着特异的 

反应。Gillow和 Rochow已经建立一个 BYDV在蚜虫体内运输的一般模型口“。这个模型表 

明至少有两个屏障决定 BYDV的可传播性。第一个是细胞内吞 BYDv，使之从后肠上皮细胞 

进入血腔才能传播。只有黄矮病毒组的病毒能被转运进血腔，并且这种转运是无特异性的；第 

二个是蚜虫副唾液腺(Accessory salivary gland，ASG)周围的基膜对不同株系病毒粒子的识 

别，基膜是区别可传播性或非传播性株系的选择性障碍。 

6．1 通读蛋自与蚜虫共生蛋自SymL的反应 

许多细菌、动物、植物病毒的感染循环依靠分子伴侣蛋白 例如，许多 E．coli噬菌体的病 

毒粒子外壳装配和 CP的折叠要求GroEL伴侣的存在。在蚜虫血腔中大量存在着一种由蚜虫 

特异化细胞所藏的内共生菌产生的共生蛋白SymL。SymL是分子伴侣 cpn60家族中的成员， 

与 E．coli的GroEL伴侣蛋白有进化上的联系，由于它在氨基酸水平上与 GroEL伴侣有 84％ 

的同源性，可以推测 SymL也是由 14个亚基组成的圆柱状结构。已经证明，BYDV的RTP的 

RTD可以与 SymL发生结合反应_3 。SymL—RTD的连接有可能是为了防止病毒粒子在血腔 

中降解。由于在蚜虫副唾液腺中也发现了 SymL，因此它也有可能是运输 BYDV进入副唾液 

腺的载体分子。但这种 SymL-RTD结合没有特异性，这与BYDV可以在血腔中无特异性地积 

累相一致。实验还发现，用抗生索处理蚜虫，杀死或抑制 内共生菌，不但使蚜虫丧失传播 

PLRV的能力，而且还会使 PLRV结构蛋白发生降解[33】。由此可见，蚜虫体内共生蛋白的合 

成是黄矮病毒传播的基本因索，但它显然不决定 BYDV的蚜虫宿主特异性。 

6．2 BYDV粒子与 ASG基膜的结合 

BYDV只有穿过基膜进入ASG才能被传播 。蚜虫ASG基膜是多功能复合结构，它起 

着细胞支持、连接的作用，也有分子筛的功能。它的主要成分是层粘连蛋白和糖蛋白。基膜在 

控制黄矮病毒的传播方面扮演一个重要的角色。ASG基膜可以和 BYDV粒子结合，但这种结 

合仅限于这种蚜虫可传播的BYDV株系，而且只有可发生结合的BYDV株系才能被传播  ̈。 

BYDV粒子和非宿主蚜虫的 ASG基膜不发生结合。同时实验还证明BYDV与不同的蚜虫宿 

主 ASG基膜的亲和力有差异，这个发现表明ASG不但具有选择性作用，而且也参与传播效率 

的控制。BYDV通过基膜可能分两个步骤：首先病毒结合到基膜上．而后基膜的渗透性发生 

改变使病毒通过。无疑基膜表面存在可以识别病毒和促成基膜结构改变的受体组分，基膜表 

面的糖蛋白可能就充当这个角色，在与分子伴侣SyraL发生接触时可能被折叠的RTP也许就 

是它的识别对象。 

7 结束语 

大麦黄矮病毒的分子生物学研究，不仅可增加对它本身和某些分子生物学现象的了解，更 

重要的是可以为我们提供防治BYDV的方法。虽然我们可以利用 CP或 RNA聚合酶基因培 

育抗病植株，但鉴于 BYDV的CP和 RNA聚合酶复杂的同源性．而且 BYDV的交叉保护又仅 

局限于第一亚组，在第二亚组中或两亚组之间则没有 ]，因此这种做法的实际价值值得怀疑。 

目前较可行的方法可能是运用含有CP和RNA聚合酶基因中高度保守序列的双抗反义RNA 

培育抗病品种。利用双抗基因的好处是可以培育出具有广谱抗性的转基因植株，并可以使病 

毒对转基因抗性植株产生耐受性的概率降低。已经有报道说利用反义 RNA获得的抗性对大 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com


中 国 病 毒 学 第 13卷 

麦黄矮病毒组的病毒非常有效 。另外，l j Mglysheno等把TMV的缺失MF导人烟草 

后，所得到的植株表现出抗 TMV的特性．联系到 BYDV可能都产生 MP．因此利用 BYDV的 

MP也是一个很有希望的策略。 
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