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（ＦＧＦＲ）［７］．Ａｆｔｅｒｂｉｎｄｉｎｇｔｏｔｈｅｃｅｌｌ，ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ
Ｄ（ｇＤ）ｐｌａｙｓｔｈｅｍｏｓｔｉｍｐｏｒｔａｎｔｒｏｌｅｆｏｒｖｉｒａｌｅｎｔｒｙ
ｉｎｔｏｔｈｅｃｅｌｌｓ［８］．Ｐｅｎｅｔｒａｔｉｏｎｉｎｔｏｔｈｅｃｅｌｌｏｃｃｕｒｓａｔ
ｔｈｅｐｌａｓｍａｍｅｍｂｒａｎｅｕｓｉｎｇｇＤａｓｔｈｅｍａｉｎｆｕｓｉｏｎ
ｐｒｏｔｅｉｎ．Ｔｈｉｓａｌｓｏｒｅｑｕｉｒｅｓｔｈｅａｃｔｉｏｎｏｆａｎｕｍｂｅｒｏｆ
ｏｔｈｅｒｖｉｒａｌｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎｓｉｎｃｌｕｄｉｎｇｇＢ，ｇＨ，ｇＩ，ａｎｄ
ｇＬ［９］．Ｔｈｅｖｉｒａｌｃａｐｓｉｄｓａｎｄｓｏｍｅｔｅｇｕｍｅｎｔｐｒｏｔｅｉｎｓ
ｅｎｔｅｒｔｈｅｃｅｌｌ；ｔｈｅｃａｐｓｉｄｓｍｉｇｒａｔｅｔｏｎｕｃｌｅａｒｐｏｒｅｓ
ａｌｏｎｇｃｅｌｌｕｌａｒｍｉｃｒｏｔｕｂｕｌｅｓ．Ｔｅｇｕｍｅｎｔｐｒｏｔｅｉｎｖｈｓ
（ｖｉｒｉｏｎｈｏｓｔｓｈｕｔｏｆｆ）ｉｎｈｉｂｉｔｓｈｏｓｔｃｅｌｌｐｒｏｔｅｉｎｓｙｎ
ｔｈｅｓｉｓｂｙｉｎｉｔｉａｔｉｎｇｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎｏｆｃｅｌｌｕｌａｒｍＲＮＡｓｉｎ
ｔｈｅｃｙｔｏｐｌａｓｍ ［１０］．αＴＩＦ（αｇｅｎｅｔｒａｎｓｉｎｄｕｃｉｎｇ

ｆａｃｔｏｒ，ＶＰ１６）ｉｓｍｏｖｅｄｔｏｔｈｅｎｕｃｌｅｕｓｔｏｓｔｉｍｕｌａｔｅ
ｔｈｅｆｉｒｓｔｒｏｕｎｄｏｆｖｉｒｕｓｍＲＮＡｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ．Ｔｈｉｓｉｓ
ｔｅｒｍｅｄαｏｒｉｍｍｅｄｉａｔｅｅａｒｌｙ（ＩＥ）ｐｈａｓｅａｎｄｇｅｎｅｓ
ｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｔｔｈｉｓｔｉｍｅｃｏｍｐｒｉｓｅｔｈｅｍａｊｏｒｔｒａｎｓｃｒｉｐ
ｔｉｏｎａｌｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｐｒｏｔｅｉｎｓｒｅｑｕｉｒｅｄｆｏｒｔｈｅｔｒａｎｓｃｒｉｐ
ｔｉｏｎｏｆｔｈｅａｎｄｇｅｎｅｃｌａｓｓｅｓ．
ＴｈｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｏｆαｇｅｎｅｓｉｓｉｎｄｕｃｅｄｂｙαＴＩＦ
ｗｈｉｃｈｉｎｔｅｒａｃｔｓｗｉｔｈｈｏｓｔｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ，Ｏｃｔ１
［１１；１２］，ｂｕｔｔｈｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｉｔｓｅｌｆｉｓｐｅｒｆｏｒｍｅｄｂｙ
ｃｅｌｌｕｌａｒＲＮＡｐｏｌｙｍｅｒａｓｅＩＩ［１３］．ＦｉｖｅαｍＲＮＡｓａｒｅ
ｓｙｎｔｈｅｓｉｚｅｄｆｒｏｍ５ｇｅｎｅｓ（α４ＩＣＰ４，α０ＩＣＰ０，α
２７ＩＣＰ２７／ＵＬ５４，α ２２ＩＣＰ２２／ＵＳ１，ａｎｄα ４７
ＩＣＰ４７／ＵＳ１２），ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｄｉｎｔｏｔｈｅｃｙｔｏｐｌａｓｍａｎｄ
ｔｒａｎｓｌａｔｅｄｔｏｍａｋｅｐｒｏｔｅｉｎｓ［３］．Ｔｈｅｐｒｏｔｅｉｎｓａｒｅｔｈｅｎ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｄｉｎｔｏｔｈｅｎｕｃｌｅｕｓｗｈｅｒｅａｎｅｗｒｏｕｎｄｏｆ
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｓｙｎｔｈｅｓｉｚｅｓｔｈｅβｐｒｏｔｅｉｎｓ．Ｓｏｍｅ３１
ｐｒｏｔｅｉｎｓａｒｅｓｙｎｔｈｅｓｉｚｅｄｉｎｔｈｅβｐｈａｓｅｏｆｐｒｏｔｅｉｎ
ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ，ａｍｏｎｇｔｈｅｍＤＮＡｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ（ＵＬ３０），
ＤＮＡｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎｓ（ＵＬ４２ａｎｄＵＬ２９ｏｒＩＣＰ８），
ｏｒｉｇｉｎｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ（ＯＢＰ）（ＵＬ９），ａｎｄｔｈｅｈｅｌｉ
ｃａｓｅ／ｐｒｉｍａｓｅｃｏｍｐｌｅｘ（ＵＬ５，８，ａｎｄ５２）ａｒｅｎｅｃｅｓ
ｓａｒｙｆｏｒｖｉｒａｌＤＮＡｒｅｐｌｉｃａｔｉｏｎ［１２］．Ｉｎｔｈｅｎｅｘｔｓｔｅｐ，
ａｎｅｗｒｏｕｎｄｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ／ｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎｏｃｃｕｒｓａｎｄ
ｒｅｓｕｌｔｓｉｎｓｙｎｔｈｅｓｉｓｏｆｔｈｅγｐｒｏｔｅｉｎｓ．Ｉｎｔｈｉｓｓｔｅｐβ
ｐｒｏｔｅｉｎｓａｒｅｎｅｃｅｓｓａｒｙｆｏｒｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｏｆｌａｔｅ（γ）
ｍＲＮＡｓ，ｍｏｓｔｏｆｔｈｅｓｅｓｐｅｃｉｆｙｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｐｒｏｔｅｉｎｓ
ａｎｄｌｅａｄｔｏｃａｐｓｉｄｆｏｒｍａｔｉｏｎ．Ｔｈｒｅｅｃｌａｓｓｅｓｏｆｈｅｒ
ｐｅｓｖｉｒｕｓｃａｐｓｉｄｓ，ｄｅｓｉｇｎａｔｅｄＡ，ＢａｎｄＣｈａｖｅｂｅｅｎ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ［１４］．ＴｙｐｅＡｃａｐｓｉｄｓａｒｅｅｍｐｔｙａｎｄａｒｅ
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２００８．ＡｓｉａｎＰａｃｉｆｉｃＪｏｕｒｎａｌｏｆＴｒｏｐｉｃａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ．　　　　　

Ｆｉｇｕｒｅ１Ｈｕｍａｎｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓ１ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ．Ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｅｄｓｔｒｕｃｔｕｒｅ（Ａ）ａｎｄｅｌｅｃｔｒｏｎｍｉｃｒｏｇｒａｐｈ（Ｂ）ｏｆＨＳＶ１．Ｔｈｅｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓ
ｃａｐｓｉｄｉｓａｎｉｃｏｓａｈｅｄｒｏｎｏｆｔｒｉａｎｇｕｌａｔｉｏｎｎｕｍｂｅｒＴ＝１６．Ｔｈｅｒｅａｒｅ１２ｐｅｎｔａｖａｌｅｎｔｃａｐｓｏｍｅｒｓ（ｏｎｅａｔｅａｃｈａｐｅｘ）ａｎｄ１５０ｈｅｘａｖａ
ｌｅｎｔｃａｐｓｏｍｅｒｓ．Ｅａｃｈｃａｐｓｏｍｅｒｈａｓａｄｅｅｐｃｅｎｔｒａｌｉｎｄｅｎｔａｔｉｏｎ．Ａｌｉｐｉｄｅｎｖｅｌｏｐｅｄｅｒｉｖｅｄｆｒｏｍｔｈｅｈｏｓｔｃｅｌｌｓｕｒｒｏｕｎｄｓｔｈｅｎｕｃｌｅｏｃａｐ
ｓｉｄ．

Ｆｉｇｕｒｅ２ＳｃｈｅｍａｔｉｃｒｅｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎｏｆＨＨＶ１ｒｅｐｌｉｃａｔｉｏｎ．ＨＨＶ１ｖｉｒｉｏｎａｔｔａｃｈｅｓｔｏｈｏｓｔｃｅｌｌｗｉｔｈｔｈｅｅｎｖｅｌｏｐｅｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎｓｏｎｔｏ
ｈｅｐａｒａｎｓｕｌｐｈａｔｅｔｈｅｎｔｈｅｖｉｒａｌｅｎｖｅｌｏｐｅｆｕｓｅｓｔｏｔｈｅｐｌａｓｍａｍｅｍｂｒａｎｅ．Ｔｈｉｓｒｅｌｅａｓｅｓｂｏｔｈｔｈｅｎｕｃｌｅｏｃａｐｓｉｄａｎｄｔｈｅｐｒｏｔｅｉｎｓｏｆｔｈｅ
ｔｅｇｕｍｅｎｔｉｎｔｏｔｈｅｃｙｔｏｐｌａｓｍ．Ｖｉｒｕｓｐｒｏｔｅｉｎｖｈｓ（ｖｉｒｕｓｈｏｓｔｓｈｕｔｏｆｆ）ｒｅｄｕｃｅｓｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎｏｆｃｅｌｌｕｌａｒｐｒｏｔｅｉｎｓ，ｗｈｉｌｓｔｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｃｔｉ
ｖａｔｏｒＶＰ１６ｉｓｍｏｖｅｄｉｎｔｏｔｈｅｎｕｃｌｅｕｓ．ＴｈｅｃａｐｓｉｄｔｒａｖｅｌｓａｌｏｎｇｔｈｅｃｙｔｏｓｋｅｌｅｔｏｎｔｏａｎｕｃｌｅａｒｐｏｒｅｗｈｅｒｅｔｈｅｖｉｒａｌＤＮＡｉｓｒｅｌｅａｓｅｄ，
ｅｎｔｅｒｓｔｈｅｎｕｃｌｅｕｓａｎｄｉｓｃｉｒｃｕｌａｒｉｚｅｄ．Ｏｎｃｅｉｎｔｈｅｎｕｃｌｅｕｓ，ｔｈｅｖｉｒａｌＤＮＡｉｓｔｒａｎｓｃｒｉｂｅｄｉｎｔｏｍＲＮＡｂｙｃｅｌｌｕｌａｒＲＮＡｐｏｌｙｍｅｒａｓｅＩＩ，
ａｐｒｏｃｅｓｓｓｔｉｍｕｌａｔｅｄｉｎｔｈｅｆｉｒｓｔｉｎｓｔａｎｃｅｂｙＶＰ１６．Ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆｏｌｌｏｗｓｔｈｒｅｅｓｔａｇｅｓｏｆｇｅｎｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎ，ａｌｐｈａｇｅｎｅｓ（ｍａｉｎｌｙａｃｔｉｖａ
ｔｏｒｓ），ｂｅｔａｇｅｎｅｓ（ｍａｉｎｌｙｅｎｚｙｍｅｓｆｏｒｎｕｃｌｅｉｃａｃｉｄｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ）ａｎｄｇａｍｍａｇｅｎｅｓ（ｍａｉｎｌｙｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓｒｅｑｕｉｒｅｄｔｏａｓｓｅｍ
ｂｌｅｎｅｗｐｒｏｇｅｎｙ）．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｓｏｍｅｇｅｎｅｓｉｎｅａｃｈｃｌａｓｓａｒｅｔｒａｎｓｃｒｉｂｅｄｔｈｒｏｕｇｈｏｕｔｉｎｆｅｃｔｉｏｎ．Ａｆｔｅｒｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｉｎｔｈｅｎｕｃｌｅｕｓ，ａｌｌ
ｍＲＮＡｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｓａｒｅｔｒａｎｓｌａｔｅｄｉｎｔｏｐｒｏｔｅｉｎｓｉｎｔｈｅｃｙｔｏｐｌａｓｍ，ｓｏｍｅｐｒｏｄｕｃｔｓｂｅｉｎｇｉｍｐｏｒｔｅｄｔｏｔｈｅｎｕｃｌｅｕｓ．Ｃａｐｓｉｄｐｒｏｔｅｉｎｓａｓｓｅｍ
ｂｌｅｉｎｔｈｅｎｕｃｌｅｕｓｔｏｆｏｒｍｅｍｐｔｙｃａｐｓｉｄｓ．ＦｕｌｌｌｅｎｇｔｈｖｉｒａｌＤＮＡｉｓｐａｃｋａｇｅｄｗｉｔｈｉｎｔｏｆｏｒｍｎｕｃｌｅｏｃａｐｓｉｄｓ．Ｔｈｅｎｕｃｌｅｏｃａｐｓｉｄｓｅｘｉｔｔｈｅ
ｃｅｌｌｂｙａｐｒｏｃｅｓｓｏｆｅｎｖｅｌｏｐｍｅｎｔ／ｄｅｅｎｖｅｌｏｐｍｅｎｔ：ｔｈｅｎｕｃｌｅｏｃａｐｓｉｄｓｅｎｔｅｒｔｈｅｎｕｃｌｅａｒｉｎｔｅｒｍｅｍｂｒａｎｅｓｐａｃｅｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅｉｎｎｅｒｎｕｃｌｅ
ａｒｍｅｍｂｒａｎｅａｎｄｔｈｅｐｒｉｍａｒｙｅｎｖｅｌｏｐｅｉｓｆｏｒｍｅｄ．Ｔｈｉｓｅｎｖｅｌｏｐｅｉｓｌｏｓｔｗｈｅｎｔｈｅｃａｐｓｉｄｆｕｓｅｓｗｉｔｈｔｈｅｏｕｔｅｒｎｕｃｌｅａｒｍｅｍｂｒａｎｅａｎｄ
ｅｎｔｅｒｓｔｈｅｃｙｔｏｐｌａｓｍ．Ｆｉｎａｌｅｎｖｅｌｏｐｍｅｎｔｉｓｏｃｃｕｒｒｅｄｉｎｃｙｔｏｐｌａｓｍｂｙｂｕｄｄｉｎｇｉｎｔｏｅｘｏｃｙｔｏｔｉｃｖｅｓｉｃｌｅｓ．Ｕｌｔｉｍａｔｅｌｙｔｈｅｖｅｓｉｃｌｅｍｅｍ
ｂｒａｎｅｆｕｓｅｓｗｉｔｈｔｈｅｐｌａｓｍａｍｅｍｂｒａｎｅａｎｄｔｈｅｍａｔｕｒｅｖｉｒｉｏｎｉｓｒｅｌｅａｓｅｄ（ｄｅｔａｉｌｏｆｒｅｌｅａｓｅｎｏｔｓｈｏｗｎ）．
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ｂｅｌｉｅｖｅｄｔｏｂｅａｄｅａｄｅｎｄａｓｓｅｍｂｌｙｐｒｏｄｕｃｔ．ＴｙｐｅＢ
ｃａｐｓｉｄｓｈａｖｅａｎｅｌｅｃｔｒｏｎｌｕｃｅｎｔｃｏｒｅａｎｄｃｏｎｔａｉｎｖａ
ｒｉｏｕｓｖｉｒｉｏｎｓｃａｆｆｏｌｄｐｒｏｔｅｉｎｓ．Ｔｈｅｓｅｍｕｓｔｂｅｅｘ
ｐｅｌｌｅｄａｎｄｒｅｐｌａｃｅｄｗｉｔｈｖｉｒｕｓＤＮＡｆｏｒｍｉｎｇｔｙｐｅＣ
ｃａｐｓｉｄｓ，ｗｈｉｃｈａｒｅｔｈｏｕｇｈｔｔｏｂｅｔｈｅｐｒｅｃｕｒｓｏｒｓｔｏ
ｍａｔｕｒｅｖｉｒｉｏｎｓ．ＡｔｌｅａｓｔｔｈｒｅｅｐｒｏｔｅｉｎｓｏｆＨＨＶ１
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