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摘要  Begomovirus 病毒属双生病毒科、菜豆金色花叶病毒属 ,在热带和亚热带地区已成为植物病毒最具破坏力的种群 ,其流行的主要原
因是农业的集约化及其传播介体———粉虱种群的增加。综合前人的研究 ,报道了Begomovirus 病毒在其进化、危害及对其控制方面所取
得的一些进展。
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Abstract  Begomoviruses( Family Geminiviridae , Genus Begomovirus) have been co-evolving with their dicotyledonous plant hosts for millennia and be-
come the most destructive group of plant virus inthe tropical and subtropical region of the worl d . Agricultural intensification has been proposed as one of
the main causes , together with the increment in populations of their vector Bemisia tabaci .On the basis of other researchers’studying , the begomovirus
evolution, damage and i mplicationfor sustai nable control were described i nthis paper .
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  公元750 年,人类最早记载的一种植物病毒病是由Bego-

movirus 病毒( 双生病毒科, 菜豆金色花叶病毒属) 引起的[ 1] 。

在过去的200 年,Begomovirus 病毒又变成热带和亚热带地区

危害最为严重的植物病毒群, 它们导致了农作物的巨大损

失[ 2 - 4] 。Begomovirus 病毒病的暴发主要由农业集约化引

起[ 5] 。从20 世纪60 年代起 ,人们开始使用肥料、杀虫剂、农

耕灌溉系统来大量繁殖单一品种作物。这些措施增加了介

体种群在世界范围内的分布。另外, 病毒强变异种的出现、

感病植株的转移、抗病性弱植物的引入也为 Begomovirus 病毒

病的出现创造了一定的条件[ 4] 。

有报道称[ 4 ,6] ,在西半球和欧洲,Begomovirus 病毒的流行

与粉虱种群———B 生物型的增长密切相关, 这种生物型通过

宽广的寄主范围和多样的取食来增加 Begomovirus 病毒的传

播, 特别在栽培种和野草之间容易发生, 这为新植物病毒的

相互作用提供了便利条件,并且通过重组促进新病毒变异种

的出现[ 7] 。然而,B 型烟粉虱并不是引起一些最严重的Bego-

movirus 病毒病流行的主要原因,因为在当地这种生物型的增

长是一个普遍现象。

在重组病毒的研究方面, 周雪平等首次报道了 Bego-

movirus 的重组病毒, 他们认为一种命名为 EACMV 的重组病

毒与木薯花叶病的流行密切相关[ 8] 。重组病毒危害非常严

重, 从20 世纪80 年代末开始,这种植物流行病已逐渐传播到

东非,导致乌干达地区每年10 亿～20 亿美元的损失和严重

的食物短缺[ 9] 。

尽管有不少文献报道了导致 Begomovirus 病毒病流行的

潜在原因[ 3 ,6] 。但这些文章都没有详细地介绍导致更多病毒

重组变异或产生更丰富遗传多样性的原因。随着研究的不

断深入 ,影响Begomovirus 病毒进化的机制及有效的控制策略

越来越清楚。

1  Begomovirus 病毒的进化

1 .1 进化的基础 对病毒而言, 进化的两个主要形式是突

变和重组[ 10] 。Begomovirus 病毒的进化基础为遗传变异。遗

传变异是基因组复制过程中产生错误引起的。Begomovirus

病毒利用寄主 DNA 聚合酶在感染的植物细胞核内复制 , 通

过简单的突变、重组和假重组, 单链环状 DNA 基因组发生

变异。

1 .1.1 突变。在没有选择压力的情况下, 小分子单链环状

DNA 植物病毒的突变率是未知的[ 11] 。通过选择后, 在 MSV

内产生的突变分布在整个基因组中,发生频率大约为10 - 4～

10 - 5[ 12] 。对于Begomovirus 病毒 ,选择后高突变频率会发生在

野生和人工培养的寄主植物中[ 13] 。

对DNA 病毒而言,DNA 聚合酶的阅读活性所预算的突

变频率应该低于RNA 病毒的突变, 然而,已有报道表明,DNA

病毒突变频率与RNA 病毒相同。研究结果显示,Begomovirus

病毒并不能运行常规的寄主 DNA 甲基化错配修复机制 , 这

说明 了 Begomovirus 病 毒 的 突 变 是 允 许 非 删 除 突 变 保

存的[ 14] 。

1 .1 .2  假重组。假重组描述了 Begomovirus 病毒 DNA- A 和

DNA- B 组分之间的交换。这种交换在这个属的“旧世界”和

“新世界”病毒里都有报道[ 15 - 16] 。1980 年,Begomovirus 病毒

之间相互交换遗传物质的观点已经被证明[ 17] , 这有助于理

解两种病毒之间的假重组。

对于一些 Begomovirus 病毒, 把它们同时接种到寄主植物

上时,它们的 DNA- A 与 DNA- B 组分能够建立相互关系并导

致感染[ 18] 。在田间试验条件下, 一些单组分 Begomovirus 病

毒能够长久地获得一个 DNA- B 组分而转变成双组分病

毒[ 19] 。

1 .1.3 重组。重组是复制时不同遗传变株的核苷酸链间交

换遗传信息片段的过程。重组事件在植物病毒里很常见。

在植物 RNA 病毒里,36 个RNA 病毒种中就有12 个病毒发生

重组[ 20] 。最近有报道称,Begomovirus 病毒基因组分之间也存

在重组[ 21 - 22] 。从这些报道中可知, 重组展现了单链环状

DNA 病毒正常而非特别的进化机制。在双生病毒科里 ,经常
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能发现病毒重组的例子[ 23] , 通过这些重组可以修复SSDNA

由于突变引起的缺陷,所以有优势的重组子在种群中占到绝

大部分。

田间条件下,首次对Begomovirus 病毒之间重组的报道是

关于有不同特征的病毒DNA- A 组分之间的重组[ 24] 。弗朗西

斯科等报道了TYLCSV 与TYLCV 之间的重组[ 25] 。还有很多

关于由重组形成的Begomovirus 病毒的报道,但关于它们的亲

本和重组连接处的研究还是个空白[ 26 - 27] 。

有报道表明,重组事件也发生在Begomovirus 病毒 DNA- A

与DNA- B、卫星DNA 和不同的卫星DNA-β分子之间[ 28 - 29] 。

1 .2 进化的原因

1 .2 .1 变异种产生的驱动力。在Begomovirus 病毒中 , 尽管

有不少人研究了其突变、重排, 但是对操纵和驱使此属病毒

进化的选择压力还知之甚少。病毒作为一种独立的生物群

体, 也遵从达尔文适者生存的进化规律[ 14] 。

选择压力是随着寄主和传播介体种群变化而变化的, 而

且, 在混合感染的情况下, 病毒的相互作用对其也有一定的

影响, 不同的选择压力对植物病毒起到一定的作用[ 14 ,30] 。病

毒种群中一旦产生变异种或重组子, 致病性发生的频率将受

它们相对应条件的影响,基因漂流也影响病毒进化。具有高

突变率的小的无性繁殖种群会因不适应而被淘汰, 而 Bego-

movirus 病毒的变异种能生存下来是由于通过重组,它们已经

有了混合的繁殖系统。拥有这种系统的病源就有了更多的

进化机会,因为病毒会将基因之间新的相互作用提供的选择

优势保留下来[ 30] 。病毒种群的大小也会影响变异种存活的

机会, 在它们未受到威胁之前 ,病毒数量会一直增加。

介体传毒过程中 , 只能获得有限的病毒, 并且只能传播

寄主中少数的病毒种群。在不同植物上取食的介体所获得

的病毒是能够累积的,例如, 粉虱就能传播不同寄主的病毒。

1 .2 .2 介体的选择。B 型烟粉虱是目前知道的唯一能传播

Begomovirus 病毒的介体,因此Begomovirus 病毒全球性的分布

与此种烟粉虱紧密相关。成年B 型烟粉虱以半持久循环方

式在整个生命周期中传播Begomovirus 病毒,尽管随着时间的

推移传播效率会降低[ 31] 。

形态上差别不大的 B 型烟粉虱种群有不同的寄主取食

偏好和病毒传播属性[ 32 - 33] 。在一个地区内,B 型烟粉虱某

种生物型的流行会影响Begomovirus 病毒的存在, 大部分生物

型能传播几种病毒 ,其传播效率依赖于病毒类型和不同的介

体[ 32 - 33] 。

传播介体和病毒是能够相互适应的。有文献[ 34] 阐叙了

3 种包含局部 mt CO1 基因序列的亚种, 对于 B 型烟粉虱, 仅

有一种存在于旁遮普邦中,旁遮普邦为棉花曲叶病发生地之

一。与巴基斯坦棉花曲叶病相关的 Begomovirus 病毒主要由

一个特定的介体种群所传播, 而与寄主或地理起源没有关

系[ 34] 。

1 .2.3 寄主的选择。母烟粉虱产卵的数量是随种群、寄主

植物种类和环境等条件的改变而变化的[ 35] 。植物寄主或变

异种的生长和时间等因素对特定介体种群的传毒都很重要 ,

因此病毒株也随着这些种群共同进化。在印度, 已有报道表

明存在不同的木薯和甘薯生物型[ 36] 。作物选择也会直接影

响不同病毒的流行, 因为不同的Begomovirus 病毒或不同病毒

株型, 具有不同的寄主植物特定性[ 37] 。

复杂的选择压力的相互作用会影响Begomovirus 病毒的

遗传多样性,复杂的植物- 病毒- 介体相互作用会导致植物

病毒病的流行,例如东非木薯花叶病的暴发[ 38] 。

2  Begomovirus 病毒的起源及其种群多样性

2 .1  起源 一些研究指出双生病毒科病毒可能起源于细菌

的复制子[ 39] ,它通过与农杆菌或相关的细菌相整合而侵染

进入植物[ 14] 。科学家还在烟草中发现了古老的整合的双生

病毒序列, 而这种整合事件在20 亿年前烟草物种形成过程

中至少发生过两次[ 40] 。

人们认为双组分的 Begomovirus 病毒是通过组分复制和

新的遗传物质的获得从单组分的 Begomovirus 病毒进化而来

的[ 41] 。DNA- A 组分与DNA- B 组分之间的同源性充分支持这

一观点[ 42] 。

DNA-β分子可能来源于多种组分,DNA-β分子丰富的多

样性说明它们不是最近才产生的 ,它们有一个明显不同的进

化优势[ 43] 。尽管“旧世界”的 DNA-β组分的进化时间还未明

确, 但在日本, 人们认为它们可能开始于公元752 年[ 1] 。

相关的 DNA- A 和 DNA- B 组分通常包括配对的重复子 ,

这些重复子对Begomovirus 病毒是特异的 ,能够保证它们的复

制蛋白在病毒 DNA 起始过程中与之结合[ 44] ,DNA-β卫星分

子上没有此类复制子 ,与 DNA-β分子相关的过程还未知。卫

星分子和它们的辅助病毒之间的相互作用没有 DNA- A 和

DNA- B 组分之间的相互作用那么关键[ 29] 。在印度, 不同的

Begomovirus 病毒种导致了棉花曲叶病, 这些病毒都与相关的

DNA-β分子有很高的同源性( 83 %～99 %) [ 45 - 46] 。

DNA-β分子在病毒传播过程中起着重要的作用, 与巴基

斯坦和印度暴发的棉花曲叶病相关的特定 DNA-β分子促成

了一种选择优势, 这种选择优势能够使此属病毒拓展它们的

寄主范围。

2 .2 种群多样性 在种群之间和种群之内, 一个种群的遗

传结构涉及遗传多样性的数量和分布[ 30] , 能形成新的遗传

变异种的Begomovirus 成员会导致更大的遗传多样性, 从而使

病毒更快地适应变化的选择压力。1997 年 ,Ooiet 等证明了野

生植物与栽培种能感染更多不同的Begomovirus 病毒株型, 他

们研究了感染烟草、番茄、野生泽兰和忍冬属植物的 TLCV ,

发现在一个单独的植物内,5 个0 .9 kb 的克隆子序列彼此之

间核苷酸同源性只有78 %～90 % [ 47] 。后来, 在受感染的栽培

的巴基斯坦棉花和草本植物体内发现, 引起棉花曲叶病的

Begomovirus 病毒也有很丰富的分子多样性[ 13] , 甚至在 Bego-

movirus 病毒多样性低的欧洲国家, 也发现TYLCSV 的 I R 基

因30 种、C2 基因6 种和 V2 基因7 种[ 48] 。

3  Begomovirus 病毒的危害及控制

3 .1 危害  在热带和亚热带地区 ,Begomovirus 病毒已成为植

物病毒最具破坏力的种群 ,TYLCV-Is 已经从中东传播到美

国、地中海、日本和北非。在美国,导致的经济损失1992 年就

达到5 000 亿美元。老病毒不断进化出新病毒[ 49] , 这对目前

的抗病毒措施是一个严峻的挑战。研究显示,病毒进化主要

由一些关健因素起作用 ,例如, 它们所具有的小的基因组结

6605              安徽农业科学                        2008 年



构、大的种群尺寸和短的生殖周期等[ 50] 。

3 .2 控制  对 Begomovirus 和介体所引起的损失, 已有文献

介绍[ 4] ,通过生物、化学和物理方法来寻求有效降低病毒接

种物和介体种群水平的控制措施 ,这在一定程度上能抵抗或

忍耐病毒或介体。

在寄主植物内 ,通过限制病毒种群的多样性来控制 Be-

gomovirus 病毒病[ 30] 。因为大的病毒种群比小的种群有更强

的进化能力 ,而且相对于小的种群, 遗传漂变对大种群的影

响较小。

目前主要通过3 种途径来控制 Begomovirus 病毒。①采

用非连续农耕系统。在农耕系统中, 对受病毒侵染的寄生植

物进行非连续的培养, 通过这种方法控制了佛罗里达的TO-

MOV 病[ 6] 。对于连续的农耕系统,在作物生长的主要季节有

利于传播介体 B 型粉虱的繁殖, 而且在热带气候中,Bego-

movirus 病毒适应了新的寄主, 这会增加控制此病毒的难

度[ 51] 。另外, 在连续农耕系统中, 总是对称地种植作物, 所以

在发芽阶段,作物易被相邻老作物上的病毒感染。②发展对

Begomovirus 病毒有抗性或耐受性的作物。③保证引进的物

种为非易感病物种。

4  结论

Begomovirus 病毒遗传多样性表明, 最大的农耕系统会影

响介体和病毒种群的大小和遗传结构,Begomovirus 病毒获得

其他Begomovirus 病毒或其他属病毒的基因后会快速进化为

致病能力更强的变异种,到目前为止还没有找到一种简单的

能控制这些病毒病的方法,人类只能通过限制或改变一些会

导致这些病毒和它们的传播介体种群的措施来最大限度地

降低此属病毒的危害。

新Begomoviruses 病毒的增加与农业集约化有关。主要

是因为单培养、灌溉、杀虫剂和肥料的过度使用,移动植物和

作物生产 ,导致B 型粉虱种群的增加。增加它们传播病毒的

速度及其相关病毒的传播和混合病毒的感染,混合病毒感染

能为假重组提供合适的条件。感染了 Begomovirus 病毒的植

物能增加其传播介体粉虱的取食范围, 并且可能产生持续的

“阳性取食反馈”条件, 从而导致高浓度的病毒和其引起的病

相关的介体种群的出现。流行病学模式和病毒进化研究的

结果都显示,更强的Begomovirus 变异种和更丰富的粉虱种群

都存在共同进化。

因此, 希望未来的农耕计划集中在降低传播介体和减少

引起更多的致病Begomovirus 变异种的选择压力上。目前, 是

不可能推荐固定的耕作措施的, 因为还没有足够的田间资料

说明农耕措施对 Begomovirus 病毒和粉虱种群选择的影响的

大小。

为了更清楚地了解 Begomovirus 病毒, 首先, 需要知道 B

型粉虱种群是怎样影响Begomovirus 病毒的分布和传播 ,以及

不同介体种群如何产生生殖分离。作物生长、粉虱的取食偏

好、混合侵染的出现和有更强侵染力的病毒重组子的形成 ,

它们彼此也有相互的联系。历史上 ,由于缺少对 B 型粉虱的

分子追踪方法 ,研究进展较缓慢[ 52] , 有待于进一步了解粉虱

的生活史特征。其次, 需要进一步研究 Begomovirus 病毒和它

们的卫星分子之间的相互作用。实际上卫星或有缺陷的分

子的调节能增加植物的病情程度, 分子生物学家、病毒学家、

流行病生物学家都在关注变异种致病力的加强和卫星 DNA

分子选择的关系。尽管此类研究能促进对 B 型粉虱和Bego-

movirus 病毒流行的了解, 但所采用的任何控制措施其目标都

是降低介体数量和病毒接种量。

一个国家新作物或品种的引进都必须估计他们的耐病

性, 小规模内,无性繁殖植物材料的引入是需要特别注意的。

B 型粉虱和 Begomovirus 病毒在这些材料上的迁移会给当地

作物带来毁灭性的后果[ 4] 。引种后应该发展和引用有效的、

有抗病性的寄主, 引用能最小化引起抗突破病毒变异种进化

的农耕措施,无论在空间和时间上都应该消除选择压力的存

在, 避免单种作物栽培。

总之, 混合的相互作用驱使了 Begomovirus 病毒流行病的

发生, 就像东非木薯花叶病[ 53] 。目前对 Begomovirus 病毒分

子水平的研究已有较大进步, 已能研究病毒 - 介体- 寄主 -

农耕系统复杂的相互作用,它们与卫星 DNA 分子、B 型粉虱、

寄主引诱剂和基因沉默防御机制有一定的关系。
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mg/ L ;氟铃脲是昆虫几丁质合成抑制剂, LC50 为46 .748 8

mg/ L ,其相对毒力指数为6 .56 ,对稻纵卷叶螟活性中等 ;毒力

最高的为阿维菌素 , LC50达0 .221 0 mg/ L, 相对毒力指数达

1 387 .44 ;氟虫腈对稻纵卷叶螟的 LC50为306 .624 2 mg/ L , 仅

次于阿维菌素。以上7 种药剂对稻纵卷叶螟毒力的高低顺

序为阿维菌素> 氟虫腈> 毒死蜱> 氟铃脲> 三唑磷> 丙溴

磷> 杀虫单。

3  结论与讨论

杀虫单对稻纵卷叶螟活性很低, 现在已很少使用; 丙溴

磷和三唑磷对稻纵卷叶螟的室内活性也不高,但在田间应用

中,丙溴磷对稻纵卷叶螟的防效较好, 如40 %丙溴磷乳油480

g( a .i) / hm2 ,药后10 d 防效达81 .72 % ; 阿维菌素、氟虫腈、氟

铃脲对稻纵卷叶螟的田间防效均较好, 该试验中,1 .8 %阿维

菌素乳油用量8 .1 g( a .i) / hm2 , 药后10 d 防效达86 .68 % , 阿

维菌素属生物农药范畴 ,但其对人毒性为中等 ;氟虫腈对稻

纵卷叶螟田间防效较好 ,持效期长, 是防治稻纵卷叶螟的优

良药剂, 但其对水生生物的毒性较高, 在水产养殖地区使用

应注意安全 ;氟铃脲是昆虫几丁质合成抑制剂 ,田间防效较

好, 且具有优良的环保性能,但由于速效性不如氟虫腈、阿维

菌素、丙溴磷、三唑磷等药剂, 建议生产中与这些药剂混配 ,

以达到较好的防治效果。此外, 应尽量减少单一药剂的频繁

使用, 将几种防效较好的药剂轮换、混配使用 ,以减少或延缓

昆虫抗药性的发生。

参考文献

[1] 龙丽萍,邓业成,林明珍,等.稻纵卷叶螟对几种杀虫剂敏感性研究
[J] .广西农业科学,1996(5) :240- 242 .

[2] 沈晋良,吴义东.棉铃虫抗药性及其治理[ M] .北京:中国农业出版社,
1995 .

[3] 黄国洋.农药试验技术与评价方法[ M] .北京:中国农业出版社,2000 .

8605              安徽农业科学                        2008 年


