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小RNA病毒与自噬的研究进展
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摘要      自噬是细胞的一种自我保护机制, 是受损细胞器及大分子物质通过溶酶体降解再利用

的过程。近年研究表明, 小RNA病毒通过调控细胞自噬来促进自身复制。该文总结了小RNA病毒

诱导细胞自噬的分子机制及病毒复制与自噬之间的关系, 为小RNA病毒与自噬的研究提供参考。
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Abstract       Autophagy is a self-protection mechanism of cells, which is the process of degrading and reusing 
damaged organelles and macromolecules through lysosomes. Recent studies have shown that picornaviruses pro-
mote their own replication by regulating autophagy. This paper summarizes the molecular mechanism of picorna-
virus inducing autophagy and the relationship between virus replication and autophagy, which provides a reference 
for the study of picornavirus and autophagy.
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根据国际病毒分类委员会(ICTV)报告 , 小RNA
病毒科目前包括63个属 , 147个物种 [网址 : Picorna-
viridae-Picornaviridae-Positive-sense RNA Viruses-
ICTV(ictvonline.org)], 主要包括肠道病毒属、口蹄

疫病毒属、心病毒属和肝炎病毒属等, 其中以脊髓

灰质炎病毒(poliovirus, PV)、肠道病毒71型(entero-
virus 71, EV71)、口蹄疫病毒(foot-and-mouth disease 
virus, FMDV)、脑心肌炎病毒(encephalomyocardi-

tis virus, EMCV)和甲型肝炎病毒 (hepatitis A virus, 
HAV)为典型代表。小RNA病毒基因组为单股正链

RNA(约6.7~10.1 Kb), 由5ʹ UTR、1个开放式阅读框、

3ʹ UTR和poly(A)尾构成, 开放式阅读框编码一个多

聚蛋白, 裂解为P1、P2和P3区, P1区编码结构蛋白

VP0、VP1和VP3; P2区编码非结构蛋白2A、2B和

2C; P3区编码非结构蛋白3A、3B、3C和3D[1]。其

中有的蛋白还会继续裂解 , 如FMDV和PV的VP0蛋
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白在病毒粒子成熟时会裂解为VP2和VP4蛋白[2-3], 1
型鸭甲肝病毒(DHAV-1)非结构蛋白2A蛋白会裂解

为2A1、2A2和2A3蛋白[4]。

自噬 (autophagy)是指任何涉及将细胞质中待

降解物质输送到溶酶体 (lysosome)的细胞降解途

径。根据它们的生理功能和向溶酶体运输物质的

方式不同, 自噬可分为巨自噬(macroautophagy)(图
1A)、微自噬 (microautophagy)(图 1B)和分子伴侣

介导的自噬 (chaperone-mediated autophagy, CMA)
(图1C)[5-6]。巨自噬是维持细胞稳态的溶酶体降解

途径或再循环过程[7]。通常大家所说的自噬为巨

自噬。微自噬是指溶酶体(哺乳动物)或液泡(植物

和真菌)直接吞噬细胞质的过程[8]。分子伴侣介导

的自噬是指具有特殊基序(special motif)的胞质蛋

白被分子伴侣(chaperone)识别后, 与溶酶体膜上的

特殊受体蛋白LAMP2A结合, 进而进入溶酶体被

降解的过程。在长期营养缺乏的情况下, CMA负

责降解30%的胞质蛋白[9-10]。目前小RNA病毒科中

报道最多的是巨自噬, 巨自噬主要由几个步骤组

成, 包括自噬的起始、自噬体(autophagosome)的
形成、自噬溶酶体的形成和自噬溶酶体(autolyso-
some)降解4个过程。

1   小RNA病毒诱导细胞自噬发生
自噬是在自噬相关基因的调控下利用溶酶体

降解受损细胞器和大分子物质的过程。目前已报道

有30多个自噬相关基因(autophagy related gene, Atg)
参与自噬的调节 , 其中影响自噬的主要复合物为

ULK复合物、PI3KIII复合物和Atg5-Atg12复合物 , 
小RNA病毒主要通过这些自噬相关基因及其复合物

调控细胞自噬的4个过程。

1.1   小RNA病毒影响自噬的起始

ULK复合物由ULK1(unc-51 like autophagy ac-
tivating kinase 1)、Atg13、FIP200(focal adhesion 
kinase family interacting protein of 200 kDa)和Atg101
构成 , 其中ULK1在酵母中的同源蛋白是Atg1, 其
与Atg1蛋白相似都具有自噬启动的功能。研究表

明, FIP200与ULK1之间存在相互作用, 且对自噬至

关重要[11]。ZHOU等[12]的研究发现, 自噬受体蛋白

CCPG1(cell cycle progression 1)的FIR2基序的磷酸

化修饰以及自噬受体蛋白Optineurin的LIR基序的

磷酸化修饰 , 通过调控和增强FIP200 Claw结构域

与CCPG1 FIR2基序或Optineurin LIR基序的相互作

用 , 从而达到调节选择性自噬起始的作用。磷酸化

调节自噬受体与FIP200爪结构域的结合 , Atg13在
FIP200和ULK1相互作用时参与ULK复合物的形成。

HOSOKAWA等 [13]通过 siRNA敲低 Atg13蛋白 , 发现

siRNA处理的细胞中LC3的酯化、p62的降解以及

GFP-LC3的点状聚集都受到了抑制, 表明Atg13对于

自噬体的形成至关重要。同年另一研究报道, Atg101
直接与Atg13相互作用, 且Atg101能稳定Atg13在细胞

中的表达, 促进Atg13的功能发挥, 以上说明Atg101也

A: 巨自噬; B: 微自噬; C: 分子伴侣介导的自噬。

A: macroautophagy; B: microautophagy; C: chaperone-mediated autophagy.
图1   自噬的分类(根据参考文献[6]修改)

Fig.1   Classification of autophagy (modified from reference [6])
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参与ULK复合物形成从而影响自噬体的形成[14]。但

自噬的启动不一定依赖于ULK复合物, 比如有学者

在感染PV期间 , 采用敲除PB1CC1/FIP200以及使用

ULK1/ULK2抑制剂MRT68921等方法敲低ULK的表

达, 其上下游复合物都不受影响, PV复制也不受影

响, 说明PV独立于ULK复合物诱导自噬的发生[15]。

1.2   小RNA病毒影响自噬体的形成

在酵母和哺乳动物中, PI3KC3复合物对自噬

体的形成至关重要 , 其主要由Vps34、p150和Be-
clin1蛋白构成。根据PI3K(phosphatidylinositol-4,5-
bisphosphate3-kinase)结构特征和特异性 , 其被分为

I类PI3K、II类PI3K和 III类PI3K, PI3KC3为第 III类
PI3K[16-17]。Beclin1在酵母中的同源物是Atg6/Vps30, 
也被称作BECN1。Beclin1是在1998年被发现的, 当
时为了研究B细胞淋巴瘤/白血病-2(B-cell lymphoma/
Leukemia-2, Bcl-2)防止中枢神经系统Sindbis病毒感

染的潜在机制, 作者进行了酵母双杂交筛选, 筛选到

了一种新的卷曲螺旋蛋白, 将其命名为Beclin1。Be-
clin1对于PI3KC3复合物的形成及自噬的调节都尤为

重要。许多研究表明, Beclin1与众多蛋白质相互作

用, 形成多种功能不同的复合物, 这使Beclin1能够对

调节自噬的不同信号做出反应[18-20]。Beclin1互作的

结构域主要有3个: Bcl-2-同源-3结构域(BH3)、中央

卷曲螺旋结构域(CCD)和C-端进化保守域(ECD)[21]。

BH3结构域与Bcl2结合, CCD结构域对于Atg14L和
UVRAG的组装是必要的[22]。Beclin1在复合物中的

作用主要是调节PI3KC3催化单元Vps34的脂质激酶

活性, Vps34合成磷脂酰肌醇3-磷酸(phosphatidylino-
sitol 3-phosphate, PI3P)招募多种效应分子, 这些效应

分子分别参与了自噬体的形成以及自噬体与溶酶体

的融合。EV71非结构蛋白3D通过与Beclin1的CCD
结构域和ECD结构域相互作用促进EV71病毒的复

制[23]。EV71感染中发现miRNA(microRNA)与病毒

感染和复制相关, 为进一步探究microRNA与自噬及

病毒复制之间的关系, 经过筛选发现宿主细胞miR-
30a与Beclin-1的3ʹ UTR结合, 通过抑制Beclin-1的表

达来抑制EV71诱导的自噬, 从而抑制EV71细胞内

复制和细胞外释放[24]。

除PI3KC3复合物以外 , Atg5-Atg12-Atg16L系
统也具有促进双层囊泡延伸和自噬体形成的作用。

Atg12被类E1泛素活化酶Atg7激活 , 然后被传递给

类E2泛素活化酶Atg10, 最后与Atg5结合形成Atg12-

Atg5复合物, 之后与Atg16L进一步形成复合物定位

于自噬体外膜上。Atg5-Atg12-Atg16L复合物通过

激活Atg3酶活性从而促进LC3转移到磷脂酰乙醇

胺 (phosphatidyl ethanolamine, PE)上 , Atg5-Atg12-
Atg16L复合物会在自噬体形成后从自噬囊泡的膜

结构中释放出来[25]。FMDV感染前期能迅速诱导细

胞自噬, 但在感染2~5 h后其3Cpro蛋白能够切割Atg5-
Atg12从而抑制自噬的抗病毒作用[26]。

1.3   小RNA病毒影响自噬溶酶体的形成

自噬体与溶酶体融合形成自噬溶酶体, 具有降

解细胞内受损细胞器和错误折叠蛋白质的功能。当

病毒感染诱导自噬发生, 病毒为维持自身的复制, 自
噬溶酶体的形成会受到一定的影响。EV71的 2BC
蛋白与N-乙基马来酰亚胺敏感性因子附着型的蛋白

受体 (N-ethylmaleimide-sensitive factor attachment re-
ceptor, SNARE)相互作用促进自噬溶酶体的形成[27]。

FMDV的 2C蛋白通过与Beclin1相互作用阻止溶酶

体与自噬体的融合, 从而使病毒存活[28]。CA16感染

诱导不完全自噬, 其非结构蛋白2C和3C阻止自噬体

与溶酶体的融合[29]。

1.4   小RNA病毒影响自噬溶酶体的降解

前面提到自噬溶酶体的形成会受到病毒感染的

影响, 有研究表明自噬溶酶体的降解过程会影响病

毒的复制 , 病毒为了自身生存又进化出阻止自噬 溶

酶体降解的能力。SQSTM1作为自噬溶酶体降解的

标志蛋白在检测自噬溶酶体降解是否顺利方面发挥

着重要作用 , SVV的VP1和VP3蛋白被SQSTM1蛋白

靶向吞噬细胞进行降解以抑制病毒复制; SVV为了

自身生存, 通过其非结构蛋白3Cpro靶向受体SQSTM1, 
并在SQSTM1第355位谷氨酸、392位和395位谷氨酰

胺处对其进行切割, 消除其介导选择性自噬的能力, 
使得SQSTM1对病毒复制的抑制得到消除[30]。

2   小RNA病毒通过信号通路诱导自噬的

发生
自噬受到诸多信号通路的影响 ,  其中 PI3K/

AKT/mTOR以及内质网应激相关信号通路在调控自

噬方面发挥着重要的作用。小RNA病毒诱导自噬同

样经过了这些信号通路, 并且研究进一步深入到病

毒蛋白与自噬相关蛋白互作的层面(图2)。
2.1   通过PI3K/AKT/mTOR信号通路诱导自噬

PI3K/AKT/mTOR信号通路在信号转导及生
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物过程如调节细胞周期、增殖、凋亡和自噬等方

面起着重要作用。PI3K在前面有提到可以分为三

类 , 研究最多的是 I类PI3K。PI3K被激活产生磷脂

酰肌醇 -3,4,5-二磷酸 (phosphatidyl-inositol-3,4,5-
trisphosphate, PIP3), PIP3与细胞内信号蛋白AKT(丝
氨酸/苏氨酸激酶, 又名蛋白激酶B, protein kinase B, 
PKB)和PDK1(phosphoinositide dependent kinase-1)
结合, 促使PDK1磷酸化AKT蛋白的Ser308导致AKT
活化。活化的AKT通过磷酸化多种酶、激酶和转

录因子等下游因子, 进而调节细胞的功能[31]。哺乳

动物雷帕霉素靶蛋白(mammalian target of rapamycin, 
mTOR), 是 PI3K/AKT下游的一种重要的丝氨酸 –
苏氨酸蛋白激酶 , 属于磷脂酰肌醇3-激酶相关激酶

(phosphoinositide 3-kinases, PI3Ks)家族 , 是两种不

同复合物 (mTORC1和mTORC2)的关键组成部分。

mTORC1由mTOR、Raptor和mLST8组成, 主要控制

细胞生长, 对雷帕霉素(rapamycin)敏感; 而mTORC2
由mTOR、Rictor、Sin1和mLST1组成, 其参与控制

细胞的生存和增殖, 对rapamycin不敏感[32-35]。PI3K/
AKT/mTOR信号通路在先前的研究中主要集中在作

为癌症等疾病药物治疗的靶点发挥作用[36-38], 近几

年PI3K/AKT/mTOR信号通路在凋亡及自噬等方面

的研究增多[39-42]。

小 RNA病毒科肠道病毒属成员柯萨奇病毒

CVB3是引起病毒性心肌炎的重要病原体。CHANG
等 [43]通过采用PI3K、AKT和mTOR抑制剂证明了

CVB3可以通过PI3K/AKT/mTOR信号途径参与诱

导自噬。用ZSTK474抑制PI3K可缓解自噬 , 减少

CVB3的复制和VP1蛋白的表达; 用rapamycin抑制

mTOR、用MK2206抑制AKT, 均会促进自噬和病毒

复制。柯萨奇病毒A16和EV71通过抑制AKT/mTOR
信号和激活ERK通路激活自噬 [29-44]。塞内卡谷病毒

(seneca valley virus, SVV)衣壳蛋白VP1的表达促进

了AKT的磷酸化和单磷酸腺苷活化蛋白激酶(AMP-
activated potein kinase, AMPK)磷酸化 , 而使mTOR
的磷酸化受到了抑制 , 表明VP1通过AKT-AMPK-
mTOR通路诱导自噬。此外还发现VP3和 3C的表

达通过ERK1/2 MAPK-mTOR和p38 MAPK-mTOR
通路可以激活自噬 [45]。上述结果表明 , SVV主要

通过其病毒蛋白VP1、VP3和3C激活AKT-AMPK-
MAPK-mTOR通路来激活自噬从而促进自身复制。

2.2   通过内质网应激诱导自噬

内质网应激(ER stress)是细胞为应对内质网腔

内错误折叠与未折叠蛋白聚集以及钙离子平衡紊

乱等状况 , 而激活未折叠蛋白反应 (unfolded protein 
response, UPR)、内质网相关蛋白降解 (endoplasmic 

图2   小RNA病毒诱导自噬发生的信号通路(根据参考文献[6,17]修改)
Fig.2   The signal pathway of picornavirus inducing autophagy (modified from references [6,17])
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reticulum assoeiated degradation, ERAD)和自噬等信

号通路的反应过程 [46]。EMCV的VP1、VP3、VP4、
2B、2C、3A和3D蛋白能够诱导pEGFP-LC3发生点

状聚集现象, 其中只有2C和3D蛋白能显著促进LC3-
II的表达及p62蛋白的降解, 并且通过Western blot实
验发现2C和3D蛋白能够调节未折叠蛋白表达, 说明

2C和3D蛋白是通过激活内质网应激通路影响自噬

的[47]。柯萨奇病毒CVB3通过内质网应激诱导HeLa
细胞发生自噬, 在CVB3感染的HeLa细胞中, ATF6、
XBP1被剪切, 并且IRE1、PERK和eIF2α磷酸化增

加。且当使用ATF6、IRE1和PERK抑制剂时, 细胞

内LC3-II/LC3-I值下降, 自噬受到了抑制。上述结果

表明 , CVB3通过3个途径即ATF6途径、IRE1-XBP1
通路和PERK-eIF2α途径参与了自噬的调节 [48], 但
CVB3不能诱导完整的自噬通量, 即自噬溶酶体融合

受到了抑制[49]。EV71通过内质网应激介导PMP22
上调, 促进小鼠雪旺细胞自噬[50]。

真核起始因子 2α(eukaryotic translation initia-
tion factor 2 subunit alpha, EIF2α, 又称EIF2S1)是内

质网应激诱导的翻译调节的核心分子, 对饥饿诱导

的自噬是必需的。研究报道, FMDV感染会诱导自

噬, KIM等[51-52]通过感染FMDV发现EIF2S1蛋白的磷

酸化水平增加, ATF4的蛋白水平也增加, 质谱分析

发现FMDV的结构蛋白VP2能与热休克蛋白B1(heat 
shock protein B1, HSPB1)相互作用。HSPB1蛋白是

属于小热休克蛋白家族的无所不在的分子伴侣, 可
促进蛋白质折叠和去除异常蛋白, HSPB1也具有调

节自噬的作用。FMDV结构蛋白VP2与HSPB1蛋白

的相互作用激活了EIF2S1-ATF4通路, 从而诱导自

噬并促进FMDV的复制[53]。

3   自噬与小RNA病毒复制的关系
自噬与病毒复制的关系同病毒与免疫的关系

相似, 病毒会被免疫系统消除也可以利用免疫系统

促进自身复制。同理, 小RNA病毒可通过诱导自噬

促进自身复制, 也可以颠覆自噬促进病毒复制, 甚至

有的小RNA病毒诱导自噬在前期抑制自身复制, 而
在后期又进化出绕过自噬的机制来消除对病毒复制

的影响。

3.1   口蹄疫病毒属

FMDV引起的口蹄疫 , 是发生于牛、羊等偶

蹄动物上的一种急性、热性、高度接触性传染病。

FMDV通过诱导自噬促进自身复制, O’DONNELL
等[54]采用自噬诱导剂rapamycin诱导自噬发生发现

增加了病毒产量, 用自噬抑制剂3-甲基腺嘌呤或干

扰RNA抑制自噬体途径发现病毒复制受到抑制。这

些表明, 自噬可能在口蹄疫病毒的复制过程中发挥

了重要作用。众所周知干扰素反应抑制RNA病毒的

复制, FMDV也不例外, 但病毒为了自身复制会进化

出逃避干扰素反应的机制。例如在YANG等[55]的研

究中发现, FMDV进化出抑制干扰素信号转导以及

通过自噬对抗宿主天然抗病毒反应的新机制, Ras-
GTP酶激活SH3结构域结合蛋白1[GTPase-activating 
protein-(SH3 domain)-binding protein 1, G3BP1]是哺

乳动物细胞应激颗粒(stress granules, SG)的关键成

分, 在细胞抗病毒免疫特别是抗RNA病毒免疫中具

有重要作用。FMDV通过其非结构蛋白3A与G3BP1
相互作用, 通过上调自噬相关蛋白LRRC25的表达促

进自噬发生, 并抑制G3BP1的表达及其介导的RLH
信号转导, 从而促进其自身的复制[56]。

3.2   肠道病毒属

3.2.1   肠道病毒71型      EV71是引起婴幼儿手足口

病的主要病原体之一。研究表明, 自噬对EV71复
制具有重要作用, 抑制自噬会抑制EV71的病毒复

制 [57-59]。研究发现 , EV71诱导自噬通过p38 MAPK
和ERK信号通路调节白细胞介素 -6(interleukin-6, 
IL-6)的产生 [60], 还可以通过诱导自噬下调TLR7、
MyD88和IRF7等IFN相关蛋白的表达, 促进病毒的

复制[61]。WANG等[62]利用EV71的新型抗病毒药物

BBR(berberine), 发现BBR可以激活AKT以及通过抑

制JNK和PI3KC3蛋白的磷酸化来抑制EV71引起的

自噬, 从而抑制EV71的复制。综上, EV71诱导的自

噬对病毒复制至关重要。同理自噬与EV-A71复制

的研究也证明了自噬对病毒复制的促进作用, 研究

发现EV-A71结构蛋白VP1的C-端可以与线粒体内膜

自噬受体PHB2相互作用, 当PHB2被敲低后自噬会

受到抑制, EV-A71的复制、病毒颗粒释放以及病毒

蛋白合成都减少, 表明PHB2与VP1的相互作用是诱

导自噬和促进EV-A71复制的必要条件[63]。

3.2.2   柯萨奇病毒      CVB3是一类常见的经呼吸道

和消化道感染人体的病毒, 感染后人会出现发热、

打喷嚏、咳嗽等感冒症状。SHI等[64]在CVB3感染

细胞实验中, 使用CQ、3-MA和BAF等自噬抑制剂

研究CVB3与自噬的关系, 发现3-MA抑制剂处理的
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细胞中LC3-II/LC3-I值下降, VP1蛋白表达受到抑

制, 病毒滴度降低; 另外在siAtg5的干扰下, 自噬体

形成受阻, CVB3复制受到抑制, 表明CVB3诱导的

自噬体形成对病毒的复制至关重要, 即CVB3诱导

的自噬促进CVB3的复制, 一旦自噬受到影响病毒

复制就会受到抑制。但其他学者的研究发现CVB3
诱导的自噬与病毒复制之间的关联取决于感染的时

间。PI3K和mTOR是PI3K/AKT/mTOR信号通路上

的关键分子 , 此信号通路为调控自噬的一条经典通

路。CHANG等 [65]通过使用PI3K抑制剂ZSTK474和
mTOR抑制剂rapamycin探究自噬与病毒复制的关系 , 
发现PI3K抑制剂ZSTK474和mTOR抑制剂rapamycin
促进了CVB3诱导的自噬 , 并抑制了CVB3感染后6 h
和9 h的病毒复制和降低了衣壳蛋白VP1的表达水平; 
ZSTK474在病毒感染后12 h和24 h减弱了CVB3诱导

的自噬 , CVB3的复制和VP1蛋白的表达受到抑制 , 
表明病毒感染前期诱导自噬抑制了病毒复制。然

而 , 在CVB3感染后12 h和 24 h, rapamycin继续促进

CVB3诱导的自噬并促进CVB3复制, 并在感染后12 h
增加VP1的表达, 表明病毒感染后期rapamycin诱导

自噬促进病毒复制。综上, 在CVB3感染过程的早期, 
自噬可以帮助宿主细胞清除病毒, 从而为细胞提供

保护, 而当感染时间增加时, 自噬有利于病毒复制。

这一结果和病毒与免疫的关系类似, 即有的病毒会

被细胞免疫清除, 而有的病毒却能通过免疫逃逸或

者利用细胞免疫促进自身的增殖。

3.2.3   脊髓灰质炎病毒      PV是引起脊髓灰质炎的

病毒, 病毒常侵犯中枢神经系统, 损害脊髓前角运动

神经细胞, 导致肢体松弛性麻痹。先前的研究表明, 
小RNA病毒科大多数成员是通过诱导自噬来促进自

身复制的, 但近期研究表明, 小RNA病毒科内某些成

员诱导自噬的作用与其他病毒不同, 即通过抑制自

噬来促进病毒复制[66]。其中第一个被证实颠覆自噬

作用的是脊髓灰质炎病毒, PV是通过破坏自噬途径

来促进自身的复制, 而且PV诱导自噬的启动也不同

于其他病毒, 其自噬的起始独立于ULK1复合物[15], 
但PV与其他同科病毒不同的原因还需进一步研究。 
3.3   心病毒属

脑心肌炎病毒 (encephalomyocarditis virus, 
EMCV)是一种重要的人畜共患病病原, 会引起猪和

某些哺乳动物、啮齿动物乃至灵长类动物的一种以

脑炎、心肌炎或心肌周围炎为主要特征的急性传染

病。EMCV在宿主细胞的复制需要自噬。ZHANG
等[67]通过共聚焦显微镜观察, 发现EMCV的非结构

蛋白3A和衣壳蛋白VP1能与LC3发生共定位; 为进

一步确定EMCV复制的位点 , 使用抗VP1和抗3A蛋

白免疫金标记对EMCV感染的BHK-21细胞进行了

免疫电子显微镜相关技术实验 , 发现大多数的 3A
和VP1蛋白能与自噬体样囊泡共定位, 表明EMCV
在自噬体膜上进行RNA的复制; 当使用抑制剂以及

siRNA抑制自噬的时候发现EMCV复制减少。综上

这些研究结果表明, 自噬促进EMCV在宿主细胞中

的复制。

4   结语和展望
自噬是细胞的一种自我保护机制, 对于细胞存

活起着重要的作用。小RNA病毒作为细胞的“侵入

者”, 既能被细胞自噬所清除, 也可以逃避细胞免疫

利用细胞自噬促进自身复制。随着研究的深入, 病
毒与自噬的关系逐渐深入到它们的分子机制, 如病

毒蛋白与自噬相关蛋白互作。病毒与自噬的分子关

系对于病毒的防控至关重要, 药物通过影响自噬从

而影响病毒复制的研究也逐渐引起人们的重视, 这
些都应作为今后研究的重点, 为小RNA病毒疾病的

治疗提供思路。
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