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摘   要：作为专性的细胞内寄生物，病毒没有独立代谢的能力，因此完全依赖于宿主细胞的代谢

机制。病毒利用宿主细胞代谢网络提供的能量和生物合成前体物质来驱动其复制、装配和释放。因

此，病毒挟持宿主细胞代谢以实现自身的复制和增殖。此外，病毒还可以通过编码辅助代谢基因

(auxiliary metabolic genes, AMGs)调控宿主的细胞代谢，影响碳、氮、磷、硫循环，参与微生物驱

动的生物地球化学循环。本文主要从细胞葡萄糖代谢、谷氨酰胺代谢、脂肪酸代谢、病毒 AMGs
调控宿主代谢影响生物地球化学循环 4 个方面总结病毒感染对宿主核心代谢途径影响的研究，以

期为深入理解病毒-宿主相互作用提供参考，也将为通过代谢干预治疗病毒性疾病提供一定的理

论依据。 
关键词：病毒感染；辅助代谢基因；糖酵解；谷氨酰胺代谢；脂肪酸代谢 
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Abstract: As specialized intracellular parasite, viruses have no ability to metabolize 
independently, so they completely depend on the metabolic mechanism of host cells. Viruses 
use the energy and precursors provided by the metabolic network of the host cells to drive their 
replication, assembly and release. Namely, viruses hijack the host cells metabolism to achieve 
their own replication and proliferation. In addition, viruses can also affect host cell metabolism 
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by the expression of auxiliary metabolic genes (AMGs), affecting carbon, nitrogen, phosphorus, 
and sulfur cycles, and participate in microbial-driven biogeochemical cycling. This review 
summarizes the effect of viral infection on the host’s core metabolic pathway from four aspects: 
cellular glucose metabolism, glutamine metabolism, fatty acid metabolism, and viral AMGs on 
host metabolism. It may facilitate in-depth understanding of virus-host interactions, and provide 
a theoretical basis for the treatment of viral diseases through metabolic intervention. 
Keywords: viral infections; auxiliary metabolic genes (AMGs); glycolysis; glutamine metabolism; 
fatty acid metabolism 

 
病毒个体微小、结构简单，是只含有一种核

酸的非细胞型生物。作为专性细胞内寄生的生

物，病毒没有独立代谢的能力，完全依赖于宿主

细胞的代谢机制来产生能量和大分子以实现高

效复制。因此，病毒进化出不同的机制来调控宿

主细胞新陈代谢，且病毒诱导的代谢调控可以显

著影响感染效果[1]。病毒感染宿主后，通过宿主

死亡率、基因转移和代谢重编程来影响宿主细胞

的代谢。越来越多的研究表明，由于病毒复制需

要能量和材料来合成大分子，包括蛋白质、核酸，

有时还需要脂质，病毒感染引发许多核心细胞代

谢途径的重要变化，如葡萄糖[2-4]、脂肪酸[5]、谷

氨酰胺[6]等代谢(图 1)[7]，从而改变宿主细胞的代

谢通量和能量稳态，以支持病毒在不同感染阶段

的复制和繁殖[8-10]。此外，病毒还可以通过编码

辅助代谢基因(auxiliary metabolic genes, AMGs)
的表达来调控宿主的中心代谢，改变生态系统的

生产力，进而影响生物地球化学循环[11-12]。 
宿主细胞的代谢主要受到两类病毒的影响，

一类是常见哺乳动物细胞易感病毒，如：单纯疱

疹病毒 1 型(herpes simplex virus type 1, HSV-1)、
冠状病毒病 2019 (corona virus disease 2019, 
COVID-19)和卡波氏肉瘤病毒(Kaposi’s sarcoma 
virus, KSHV)等；另一类是噬菌体或噬藻体等自

然生态环境中的病毒。噬菌体是地球上物种丰富

度最高的一类特殊生物体，通过溶原或裂解机

制，实现对活体宿主细菌的专性“捕食”。噬菌体

可以编码 AMGs，目前 AMGs 主要分为两类：

第一类编码具有中心代谢功能的蛋白质，出现在

Kyoto encyclopedia of genes and genomes (KEGG)代

谢途径，例如核苷酸合成/代谢、碳、氮和硫代

谢、光合作用等；第二类仅编码具有普遍、无明

确代谢作用的蛋白质，参与组装及膜转运功能的

外周蛋白质，不出现在 KEGG 代谢途径中。 
虽然病毒会引起常见的代谢变化，但精确的

代谢调控却因病毒而异。病毒诱导的整体代谢往

往高度依赖于环境，不仅在特定的病毒家族中可

能不同，而且在受感染的细胞类型中也可能不

同。此外，DNA 和 RNA 病毒之间的宿主细胞代

谢过程的重构也有所不同。 

1  病毒感染影响宿主细胞代谢 
1.1  病毒和糖酵解 

葡萄糖是动物体内主要供能物质，是核酸、

氨基酸、脂类等大分子物质合成的重要前体物

质[13]。病毒感染影响细胞对葡萄糖的吸收、转

运以及代谢，为病毒基因合成、病毒粒子装配及

释放提供能量和原料(图 1)[7]。存在氧气时，葡

萄糖通过糖酵解转化为丙酮酸，丙酮酸转运到线

粒体后，在三羧酸循环(tricarboxylic acid cycle, 
TCA)中被分解，并驱动电子传递链产生大量的

ATP。此外，糖酵解产物 6-磷酸葡萄糖进入磷

酸戊糖途径，通过增强的代谢通量增加还原型

烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸(reduced nicotinamide 
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图 1  病毒对宿主细胞核心代谢的影响[7] 
Figure 1  Effect of virus on core metabolism of host cells[7]. 

 
adenine dinucleotide phosphate, NADH)和 5-磷
酸核糖的产生，从而驱动 DNA 合成进行病毒复

制[13]。然而，在缺氧或需要快速获得能量的情

况下，部分葡萄糖分流到乳酸发酵过程。 
1.1.1  DNA 病毒感染对糖酵解的影响 

最近的研究报道了与葡萄糖代谢相关的分

子机制以及其在病毒感染过程中的作用。

Abrantes 等[14]发现：单纯疱疹病毒 1 型(herpes 
simplex virus type 1, HSV-1)增加葡萄糖摄取、乳

酸产生和 ATP 含量，以及磷酸果糖激酶 -1 
(phosphofructokinase-1, PFK-1)的活性和表达；敲

除PFK-1会影响HSV-1的生命周期，因此，PFK-1
对 HSV-1 的复制至关重要。代谢组学研究揭示

HSV-1 不会显著影响糖酵解，但会诱导丙酮酸羧

化，以回补 TCA 循环代谢物，同时将其他 TCA
循环中间产物重定向至嘧啶生物合成 [15] 。

Rodríguez-Sánchez 等 [16] 揭 示 人 巨 细 胞 病 毒

(human cytomegalovirus, HCMV)蛋白 UL38 对于

病毒介导的代谢重编程的重要性，发现 UL38 是

必要的，通过抑制蛋白激酶 mTOR 的负调节因子

TSC2 来驱动许多代谢变化，包括糖酵解流量。

Sanchez 等[17]发现抑制糖酵解可以在早期阻断病

毒复制，糖酵解对于早期病毒的复制是必要的。 
1.1.2  RNA 病毒感染对糖酵解的影响 

与大型 DNA 病毒相比，RNA 病毒对宿主细

胞代谢的影响变化更大。鼻病毒(rabies virus, RV)
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是小核糖核酸病毒科的成员，它以磷脂酰肌醇

3-激酶(phosphatidylinositide 3-kinases, PI3K)依
赖的方式快速增加感染细胞中的葡萄糖摄取和

葡萄糖转运蛋白 1 (glucose transporter type 1, 
GLUT1) 的 表 达 [18] 。 呼 吸 道 合 胞 病 毒

(respiratorysyncytical virus, RSV) 是一种单链

RNA 病毒，是儿童下呼吸道感染的主要原因。

蛋白质组学分析发现在 RSV 感染期间，二磷酸

甘 油 酸 变 位 酶 (diphosphoglycerate mutase, 
BPGM)和磷酸丙糖异构酶 1 (triose phosphate 
isomerase 1, TPI1)显著上调，BPGM 和 TPI1 主

要参与糖酵解，表明 RSV 感染与糖酵解代谢途

径之间存在关联 [19]。呼吸综合征冠状病毒 2 
(severe acute respiratory syndrome coronavirus 2, 
SARS-CoV-2)是人畜共患传染病，随后的人际传

播引发大流行，导致全球健康危机，称为冠状病

毒病 2019 (COVID-19)，研究表明葡萄糖可通过

促进糖酵解作用进而增强新冠病毒感染，而糖酵

解抑制剂 2-脱氧葡萄糖可以抑制新冠病毒感染

宿主细胞，同时发现与血糖控制较差的患者相

比，住院期间血糖控制良好的患者死亡率显著降

低[20]。SARS-CoV-2 为具有包膜正链 RNA 的病毒，

具有感染跨物种的能力[21]。miR-2392 的存在可以

增加糖酵解，并且 miR-2392 可以在 COVID-19 患

者中循环，其浓度随病毒载量增加而增加，表明

SARS-CoV-2 感染后增加患者的糖酵解[22]。 

1.2  病毒和谷氨酰胺代谢 
氨基酸是蛋白质的组成成分，分为必需氨基

酸、非必需氨基酸和条件性必需氨基酸。在某些

情况下合成代谢仍可能无法满足细胞的需求，当

氨基酸过量时，不能像葡萄糖和脂肪酸一样积

累，但可以根据细胞代谢通量和调节转化为碳骨

架，用作燃料或生物合成前体。如色氨酸降解生

成乙酰乙酸，然后转化为乙酰辅酶 A，直接进入

TCA 循环或转化为柠檬酸。谷氨酰胺在细胞增 

殖期间作为生物能和生物合成底物起着重要作

用[6]。虽然谷氨酰胺为非必需氨基酸，但在合成

代谢增强的增殖期间，其进入细胞的量迅速增

加，转变为条件性必需氨基酸[23]。作为一种回

补 TCA 循环中耗尽代谢物的碳源，谷氨酰胺主

要通过谷氨酰胺分解途径进行代谢[13,24]。在增殖

细胞中，谷氨酰胺还用于烟酰胺腺嘌呤二核苷酸

磷酸(nicotinamide adenine dinucleotide phosphate, 
NADPH)和谷胱甘肽(glutathione, GSH)的产生，

脂质、氨基酸和核苷酸的生物合成，也可以作为

氨基酸摄入的逆向转运底物[24]。在与宿主的共

进化过程中，病毒发展了各种策略和机制来改变

宿主细胞的谷氨酰胺代谢，例如 13C 标记的谷氨

酰胺实验揭示了其对天冬氨酸产生的直接贡献，

以支持嘧啶与葡萄糖的生物合成[15]。此外，外

源性谷氨酰胺是一种关键的碳源，其摄入在一些

病毒的复制过程中必不可少(图 1)。例如 HCMV
的复制是谷氨酰胺依赖的，因为在无谷氨酰胺培

养基中培养完全消除了传染性病毒的产生[25]。 
1.2.1  DNA 病毒感染对谷氨酰胺代谢的影响 

Chambers等[25]开展了 HCMV诱导的谷氨酰

胺代谢变化的分子机制研究，发现将谷氨酰胺转

化为 α-酮戊二酸的谷氨酰胺水解酶活性增加，

即谷氨酰胺酶(glutaminase, GLS)和谷氨酸脱氢

酶(glutamate dehydrogenase, GDH)。外源谷氨酰

胺的存在对于早期基因翻译、后续基因组复制和

晚期基因表达最为重要[26]。此外，“谷氨酰胺成

瘾”也被证明是溶瘤腺病毒的特征，表明其对肿

瘤环境的选择性[27]。研究发现谷氨酸驱动的回

补 模 型 对 于 复 制 必 不 可 少 [28] 。 牛 痘 病 毒

(vacuolating cytotoxin, VACV)感染期间谷氨酰

胺摄入的上调对于蛋白合成尤其重要，因为早期

和晚期病毒蛋白的合成在无谷氨酰胺的条件下

减少[29]。卡波氏肉瘤病毒(Kaposi’s sarcoma virus, 
KSHV)感染后，全面诱导宿主细胞的有氧糖酵
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解和脂肪酸(fatty acid, FA)合成，同时代谢组学

研究发现 KSHV 感染期间谷氨酰胺水平显著增

加[30-31]。然而，代谢示踪表明谷氨酰胺也是一种

底物，在白斑综合症病毒(white spot syndrome 
virus, WSSV)感染期间被血细胞吸收[32]。WSSV
感染不仅触发了氧化谷氨酰胺分解途径，还触发

了谷氨酰胺的还原羧化[32]。 
1.2.2  RNA 病毒感染对谷氨酰胺代谢的影响 

RV 是一种干扰谷氨酰胺代谢的小核糖核酸

病毒，RV 感染细胞导致高度合成代谢状态，以

支持病毒生产[18]。尽管葡萄糖摄取和增强糖原

分解是 RV 感染过程中观察到的主要特征，但谷

氨酰胺也发挥着特别重要的功能。培养基中缺乏

葡萄糖或谷氨酰胺会减少病毒复制，表明这两种

碳源对 RV 生命周期的重要性[18]。在无谷氨酰胺

条件下，蛇头囊泡病毒(snakehead vesiculovirus, 
SHVV)复制的抑制是由 GSH 合成的减少引起

的[33]。与 SHVV 类似，赤点石斑鱼神经坏死病

毒(red-spotted grouper NNV, RGNNV)感染也会

干扰宿主细胞的谷氨酰胺代谢。谷氨酰胺缺乏和

GLS 抑制均显著抑制 RGNNV 的复制[34]，但其

具体代谢途径尚不清楚，也有研究报道 RGNNV
感染细胞中谷氨酰胺的功能之一是为 TCA 提供

碳供应[35]。 

1.3  病毒和脂肪酸代谢 
脂肪酸氧化对细胞增殖和功能平衡非常重

要，因为脂肪酸的碳素大量补充 TCA，用于合

成天冬氨酸(一种核苷酸前体)和单磷酸尿苷(嘧
啶核苷三磷酸的前体)，最后合成 DNA。脂肪酸

氧化的减少将耗尽细胞储存的脱氧核苷三磷酸

(deoxy-ribonucleoside triphosphate, dNTP)，并进一

步损害 DNA 复制的新核苷酸合成[35]。此外，作为

细胞成分，脂质在病毒生命周期各个阶段都是必

需的，它作为病毒的一部分进入细胞，用于病毒

的复制(例如：细胞膜的结构重塑；修饰病毒蛋白

成熟，以及产生包膜病毒的成熟颗粒及其传染性)
脂质还可以通过脂肪酸的氧化为病毒的复制提供

能量来源。为了利用宿主的脂肪酸的代谢，病毒

采取不同的方式影响脂肪酸的生物合成(图 1)。 
1.3.1  DNA 病毒感染对脂肪酸的影响 

FA 的合成是病毒子代生产所必需的。电子

显微镜发现，抑制 FA 合成导致病毒粒子组装和

释放阶段的病毒产生受阻[17]。增强 FA 的合成和

延伸是超长链脂肪酸(very-long-chain fatty acides,  
VLCFA)合成的先决条件，而这是病毒包膜形成

所必需的[36]。下游代谢物(棕榈酸)的加入提高了

受感染细胞的存活率，表明 KSHV 感染的细胞

需要增加脂肪生成来存活和维持 KSHV 潜伏

期[31]。FA 的从头合成是 VACV 成功复制的必要

条件[37]。分析表明抑制 FA 进入线粒体或抑制线

粒体 β-氧化会导致病毒产量降低，因此，VACV
感染可以调节 FA 的合成，为线粒体中的 β-氧化

提供底物[37]。 
1.3.2  RNA 病毒感染对脂肪酸的影响 

脂肪酸代谢对于许多病毒的复制非常重要。

有些病毒核衣壳外存在包膜和包膜子粒(也叫刺

突)，如流感病毒、急性呼吸综合征(severe acute 
respiratory syndrome, SARS)-2003、新型冠状病

毒，因此这些病毒控制宿主代谢的机制受到高度

关注。甲型流感病毒(influenza A virus, IAV)感染

可损害脂肪酸氧化[38-39]，并通过增加乙酰辅酶 A
羧化酶(acetyl coA carboxylase, ACC)和脂肪酸合

成酶(fatty acid synthase, FAS)的水平来上调脂肪

酸生物合成，而 ACC 和 FAS 是从头脂肪酸生物

合成的两种重要酶。研究表明，病态肥胖个体的

异常脂质代谢对 COVID-19 免疫反应产生不利影

响，并加重疾病严重程度[40-41]。在病毒复制和组

装过程中，复杂脂质膜的形成和冠状病毒蛋白的

棕榈酰化至关重要，表明脂质代谢在 COVID-19
中的重要性。以丙型肝炎病毒(hepatitis C Virus, 
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HCV)为例，包膜 RNA 病毒可以改变脂质稳态，

增强病毒复制并增加感染性 [42] 。虫媒病毒

(flaviviruses)感染的一个共同特征是感染后胞内

膜的重构，导致特征性膜囊泡的形成，成为复制

中心的“支架”[43]。 
目前对于病毒调控低温宿主代谢的研究相

对较少，本实验室开展了低温噬菌体劫持低温宿

主菌并调控其代谢机制的研究。前期以从纳帕海

高原湿地分离得到的一株低温荧光假单胞菌

(Pseudomonas fluorescens) W-6 及长尾噬菌体

VW6S 为材料，通过对感染的噬菌体与未感染的

噬菌体开展转录组分析，发现与噬菌体接触后，

宿主菌吸附期时共有 15个基因参与 26个代谢通

路的富集，但只有双组分系统中的信号转导显著

富集(P<0.05, Q<0.05)，由 9 个基因协作引起；裂

解期共有 49 个基因参与 39 个代谢通路的富集，

但显著富集的只有磷酸戊糖途径中的碳水化合物

代谢(8 个基因参与)。裂解期与吸附期相比，7 个基

因变化，氨基酸代谢显著富集，4 个基因差异变化，

导致萜类化合物的代谢显著富集(数据未发表)。研

究表明宿主被噬菌体感染后，参与了磷酸戊糖途

径，可能用于糖酵解、TCA 相互补充、相互配合，

增加机体的适应能力，产生大量的 NADPH，为细

胞的各种合成反应提供还原剂。其次，氨基酸的代

谢也显著富集，可能用于自身复制和补充中间代谢

途径产物。后期将通过非靶向代谢组和靶向代谢组

探索噬菌体调控低温宿主菌代谢的机制。 

2  病毒编码AMGs在自然生态环

境下参与驱动生物地球化学循环 
病毒是易感宿主中的基因载体，通过病毒引

入新宿主的 AMGs 可以增强病毒复制和/或影响

生物地球化学周期关键微生物代谢途径[44-45]。病

毒基因组中携带的一系列与宿主新陈代谢相关

的同源基因，称为 AMGs[46]。AMGs 包含各种代

谢功能，包括氨基酸和碳水化合物代谢、能量产

生以及铁硫簇的组装和修饰，在营养循环和网络

中扮演关键角色[47]。研究土壤微生物如何吸收

碳(C)、氮(N)、磷(P)和硫(S)是理解陆地生态系

统养分循环的基础。土壤微生物对营养元素的同

化将为植物-微生物-土壤系统中 C：N：P：S 化

学计量模拟提供更好的解决方案。目前，主要利

用 Phyre2、Alphafold 和 RoseTTAFold 等软件预

测蛋白质结构或验证 AMGs；采用 VIBRANT 和

DRAM-v 软件来区分 AMGs 的来源，即病毒编

码还是宿主编码。 
本实验室利用宏基因组和宏病毒组开展纳

帕海高原湿地微生物群落组成及功能研究，分析

发现病毒 AMGs 调控宿主代谢，并影响碳、氮、

硫、磷循环。对病毒 AMGs 的分布状况进行初

步调查，并构建不同样本病毒 AMGs 相对丰度

热图(图 2)，结果显示：病毒 AMGs 主要包括光

合作用基因 psbA，光合电子传递基因 ATPase，
碳代谢相关基因 pfk、pgk、tpiA 和 pyk，氮代谢

相关基因 nifU 和 nifR，DNA 生物合成相关基因

cobS、mazG 和 purM，硫代谢相关基因 tus、moa、
thiS、thiF 和 nifS，磷酸盐代谢相关基因 phoH 和

pstS，热激基因 hsp，UDP-硫喹诺糖合成酶

UDP-SQ 等。纳帕海高原湿地存在丰富的噬藻

体，已有研究表明噬藻体基因组中的 AMGs 能够

在感染过程中进入宿主细胞进行转录和翻译，并

对宿主代谢产生重要作用[45]，而 AMGs 也能够调

控宿主代谢进而影响生物地球化学循环[7,44]。 
2.1  病毒编码 AMGs 调控碳代谢 

病毒 AMGs 调控碳代谢的机制。Hurwitz 等[50]

在太平洋发现的 35个碳代谢基因中 14个为病毒

所编码的辅助代谢基因，包括 4 个已知基因(fba、
gnd、zwf、tal)和 10 个新基因(复合物 V、复合 IV、

fadL、gap、glgA、mcm、pfk、prs、tkt 和 manA)。
此外，在蓝藻基因组(talC、zwf、gnd)、荚膜病毒

(talC[12,51-52])和宏基因组中(fba[53])鉴定出与碳代 
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图 2  纳帕海高原湿地不同样本病毒编码 AMGs 相对丰度热图[49] 
Figure 2  Heat map of the relative abundance of viral AMGs in different samples of the Napahai plateau wetland[49]. 
 

谢相关的病毒 AMGs。在病毒感染早期，通过

cp12 基因编码的叶绿体蛋白-12 抑制卡尔文循

环，单向将 talC 基因编码的甘油醛-3P 转化为

果糖 -6P，将碳转移到磷酸戊糖途径 (pentose 
phosphate pathway, PPP)[51]。在马里亚纳海沟发

现高置信度病毒AMGs中有一半(22个中的11个)参
与碳代谢，其中 7 种病毒 AMGs 参与有机碳降

解，包括糖苷水解酶 (GH6、GH9、GH39 和

GH87)、多糖裂解酶(polysaccharide lyase, PL1)
和碳水化合物结合模块 (carbohydrate- binding 
module, CBM)基因[54]。这些病毒碳水化合物代

谢酶可能有助于深海沉积物中多糖的降解。此

外，在海洋中还发现了两种编码丙酮酸磷酸二

激酶(pyruvate orthophosphate dikinase, PPDK)
的病毒 AMGs 和一种编码 ACC 的病毒 AMG， 

它们可能参与无机碳固定[55]。 

2.2  病毒编码 AMGs 调控氮代谢 
氮代谢受多种微生物的影响，病毒可以通过

表达 AMGs 来调节宿主氮代谢途径，如硝化、

反硝化、氨气和氮跨膜转运，从而参与氮循环。

Vik 等[56]在东热带南太平洋氧气最低区鉴定出 
6 个 N 循环相关病毒 AMGs (focA、nirA、norB、

nirK、amoC、glnK)，参与反硝化、硝化、同化

硝酸盐还原和亚硝酸盐转运。马里亚纳海沟宏基

因组分析发现病毒含有各种 AMGs，可能参与反

硝化过程[54]。土壤噬菌体可以通过携带的 AMGs
裂解固氮宿主菌，降低土壤的固氮能力，改变土

壤细菌多样性和群落结构[57]。Roux 等[58]开展一

项全球病毒宏基因组学研究，发现 243 个可能的

病毒 AMGs，包含铵盐转运基因 amt 和编码氨单

加氧酶的 amoC 等。 
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2.3  病毒编码 AMGs 调控磷代谢 
磷是自然界中的主要元素，也是构成生命有

机体的主要物质，磷代谢保证了生态系统的稳

定性。磷代谢受多种因素调控，其中病毒编码的

AMGs 可以调控磷代谢。磷通常限制寡营养海洋

系统中的生产力，噬藻体细胞中通常含有磷酸盐

胁迫基因 pstS[52]，其将磷酸盐从蓝藻的外膜穿梭

到内膜。Sullivan 等[51]鉴定了磷酸盐胁迫病毒粒

子结构蛋白质 PstS，其功能与噬藻体生活方式一

致。在 pstS 附近含有编码碱性磷酸酶的 phoA 基

因，其中 pstS 通过增加宿主细胞内磷酸盐利用

率以增强噬菌体的感染周期；phoA 有利于宿主细

胞在低磷环境下增强磷元素的吸收与运输[51]。在

噬藻体以及海洋 T4 样噬菌体中还发现了磷酸节

蛋白相关基因 phoH，而 phoH 编码一种假定的

ATP 酶[59]，具有磷脂代谢的功能[60]；phoH 普遍

存在于病毒基因组中，通常作为病毒遗传多样性

的标志基因。 

2.4  病毒编码 AMGs 调控硫代谢 
硫元素循环是地球化学循环的重要组成部

分。病毒调节微生物群落并改变生态系统功能，

微生物能够利用硫化物在不同氧化状态进行转

换获取能量[61]。硫代谢过程相关 AMGs dsrA 和

dsrC 编码反向亚硫酸盐还原酶亚基 A 和 C，tusE
和 dsrC 编码硫脲合酶亚基 E，soxC 和 soxD 编

码磺烷脱氢酶亚基 C 和 D，以及 soxYZ 编码用

于硫代硫酸盐氧化的硫载体蛋白 Y 和 Z[62]。在

厌氧和富氧海水中的细菌硫循环中发现了“Sox”
硫代硫酸盐氧化途径(soxXABYZ)和 rDsr 硫氧化

途径(sat、aprBA、dsrABCMK、dsrEFH)[63]。 
自然界中的物质由各种化学元素组成，这些

物质在生态系统各组分间不断循环，其中，碳、

氮、磷、硫是自然界中的主要元素，也是构成生

命有机体的主要物质。它们在自然界的良性循

环，保证了生态系统的稳定性。目前报道的病毒

AMGs 参与碳、氮、硫代谢的主要通路见图 3。 
 

 
图 3  病毒 AMGs 参与碳、氮、硫代谢的主要通路图[64] 
Figure 3  The main pathways in which viral AMGs are involved in carbon, nitrogen and sulfur metabolism[64]. 
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3  结语与展望 
病毒感染调控宿主细胞的新陈代谢，为其自

身复制创造条件和营养物质。因此，病毒感染细

胞后，为了实现自身的复制增殖，挟持细胞代谢

以满足自身复制增殖对大量中间代谢产物和能

量的需求，而糖代谢、谷氨酰胺代谢、脂肪酸代

谢作为细胞代谢中心，成为病毒调控细胞代谢的

主要靶标。目前针对病毒感染调控细胞核心代谢

的机制仍未阐释清晰。 
病毒是地球上数量最多的生物实体，在调控

宿主群落组成、促进宿主进化及影响生物地球化

学循环等方面起着非常重要的作用。研究病毒影

响宿主的新陈代谢具有实际应用价值，微生物种

群结构的变化往往反映出生态环境的变化。近年

来，随着畜牧业和旅游业的发展以及人为的破

坏，生态环境受到严重的影响。通过微生物种群

变化指导生态环境的治理是一条有效的途径，随

着科技发展，今后对生态环境的治理会推动微生

物研究，而病毒调控宿主的代谢研究有利于指导

生态环境的治理。 
病毒利用专一性来调控宿主的特定代谢通

路。尽管靶向代谢也具有独特性，但其代谢途径

大多是病毒共享的，包括糖酵解、谷氨酰胺代谢

和脂肪酸代谢的中心碳代谢途径。目前，关于病

毒诱导碳代谢变化的报道相对较多，但对于其精

确的分子机制尚不明晰。随着代谢组与代谢流分

析技术的不断发展，病毒感染影响细胞代谢研究

的通量和精度将会大大提高。越来越多病毒调控

细胞核心代谢途径的研究被报道，并初步阐明了

核心代谢的调控靶点。从细胞代谢全局认识病毒

调控细胞核心代谢途径的机制，将为代谢干预治

疗病毒性疾病提供理论依据。 
自 AMGs 发现以来，其生物学功能与生态

作用倍受关注，尤其是 AMGs 介导的 C、N、S、

P 生物地球化学循环。AMGs 如何影响微生物群

落组成和多样性成为研究的重要方向。未来将深

入开展病毒 AMGs 如何推动生态系统有机物的

营养循环研究，病毒与宿主相互作用的生理机

制，以及 AMGs 所导致的能量重新分配对整个

生物地球的影响及生态作用的认识。在今后病毒

AMGs 相关研究中，一方面需要着重加强相关病

毒的生态、功能研究，整体理解物质转化和代谢

机制，并鉴定相关病毒 AMGs 及其生物学功能；

另一方面，需要综合运用现代微生物分子识别技

术，如蛋白质组学、宏基因组学、宏病毒组学、

宏病毒组生物信息学分析和病毒的分子标记基

因多样性等，深入挖掘环境中蕴含的病毒

AMGs，并阐明其多样性组成、结构及生态功能。 
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