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Hsp40/DnaJ蛋白参与病毒复制与

运动及相关抗病毒研究进展
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摘　要 ：病毒是细胞寄生生物，其生命周期需借助许多细胞蛋白才能得以完成。其中，细胞的伴侣蛋白在

大多数病毒侵染及增殖过程中起重要作用。Hsp40/DnaJ 家族蛋白属于分子伴侣蛋白一个大的亚群，其通过

直接或招募 Hsp70 蛋白的方式，在病毒侵染和增殖过程中发挥重要作用。本文着重综述了目前 Hsp40/DnaJ
在病毒复制、病毒粒子在细胞间运动以及宿主抗病毒反应方面的研究进展，以期为开发针对 Hsp40/DnaJ 靶
点的抗病毒药物或策略提供参考。
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Research progress on the role of Hsp40/DnaJ 
in viral replication and movement and antiviral response

PAN Wen-Yu, LIANG Chang-Yong*
(College of Biological Science and Technology, Yangzhou University, Yangzhou 225100, China)

Abstract: Viruses are cell-parasitic organisms and their life cycles require the help of many cellular proteins to 
complete. Among those, proteins of the Hsp40/DnaJ family belong to a large subgroup of molecular chaperone 
proteins that play an important role in viral infiltration and proliferation, either directly or by recruiting Hsp70 
protein. This article focuses on the current research progress of Hsp40/DnaJ in virus replication, intercellular 
movement of viral particles and antiviral response, aiming to provide new ideas for the development of antiviral 
drugs and strategies targeting Hsp40/DnaJ.
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病毒是严格活细胞寄生生物，其增殖离不开宿

主。病毒生命周期主要包括侵入宿主细胞、病毒基

因组复制、病毒粒子组装和释放等阶段，大多数病

毒生命周期的多个阶段都需要借助宿主细胞因子完

成。一般而言，在病毒生命周期的不同阶段，参与

的宿主细胞因子是不一样的，它们发挥的功能也并

不相同。然而，热休克蛋白 Hsp70 在病毒生命周期

的多个阶段中都发挥重要作用，这表明该蛋白是宿

主参与调节病毒感染的多功能蛋白之一。Hsp70 是

如何实现其功能多样性的？研究发现，Hsp70 一般

不单独起作用，其活性通常需要 Hsp40/DnaJ 蛋白

来辅助调节 [1-2]。Hsp40/DnaJ 蛋白家族是最多样化

的辅助分子伴侣家族之一，Hsp70 通过选择与不同

Hsp40/DnaJ 家族蛋白结合来展现其功能多样性和底

物特异性 [3]。DnaJ 家族蛋白与 Hsp70 蛋白的相互

作用可能存在多种方式，通过不同的互作方式调节

Hsp70 的功能可能是 Hsp70 蛋白具有广泛细胞功能

的关键。
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Hsp40/DnaJ 家族蛋白通常具有 4 个功能域：N
端高度保守的 J 结构域 (J domain)、富含甘氨酸 / 苯
丙氨酸的结构域 (G/F-rich domain)、含 4 个 CXXCXGXG
重复基序的锌指结构域 (CRR domain) 以及 1 个低同

源性的 C 端结合结构域 (CTD domain)。根据 DnaJ
蛋白所含结构域的不同，可将它们分为四类 [4] ：

Ⅰ (A) 类具有以上 4 种结构域；Ⅱ (B) 类不含 CRR 
domain ；Ⅲ (C) 类由一个完整的 J domain 和其他各

种功能模块组成；Ⅳ (D) 类缺失核心结构 HPD 三肽，

统称为 DnaJ-like 蛋白 ( 图 1)。
Hsp40/DnaJ 家族蛋白通过与 Hsp70 蛋白结合

参与病毒蛋白在细胞内和细胞间的转运，本文综述

了相关研究进展，为以 Hsp40/DnaJ 为靶点的相关

研究提供参考。

1　Hsp40/DnaJ在细胞内病毒转运中的作用

伴侣蛋白通过与病毒自身编码蛋白互作在不同

程度上帮助病毒完成感染。研究表明，在病毒侵入

宿主细胞后，Hsp40/DnaJ 家族成员在协助病毒入核、

参与病毒复制、帮助病毒蛋白正确折叠等环节都发

挥重要作用。

1.1　Hsp40/DnaJ与病毒入核

病毒在细胞内的复制地点各不相同，有些病毒

需要进入宿主细胞核中进行复制和转录，病毒入核

的过程需要许多蛋白辅助和参与，而 Hsp40/DnaJ
在病毒的核转位过程中发挥重要作用 ( 图 2)。

Cheng 等 [5] 研究发现，Hsp40/DnaJB6 可与人

类免疫缺陷病毒 2 型 (human immunodeficiency virus 
type 2, HIV-2) 病毒蛋白 X (viral protein X, Vpx) 结
合。Vpx 含有核定位信号，是病毒前整合复合体

(pre-integration complex, PIC) 核转位所必需的。过

表达 Hsp40/DnaJB6 可增加 Vpx 的核定位，进而促

进病毒 PICs 进入宿主细胞核。相反，RNA 干扰

(RNAi) 下调 Hsp40/DnaJB6 的表达则可减少 Vpx 的

核定位，从而抑制 PICs 的核输入和病毒复制。因此，

Hsp40/DnaJB6 参与并调控 HIV-2 PICs 的核转运。

Chiang 等 [6] 研究发现，哺乳动物 DnaJ 的大亚型 MRJ-L
与人类免疫缺陷病毒 -1 (human immunodeficiency 
virus type 1, HIV-1) 病毒蛋白 R (viral protein regulatory, 
Vpr) 相互作用，Vpr 与 HIV-1 PIC 的核输入有关。

MRJ-L 在单核细胞分化为巨噬细胞 (HIV-1 的主要

靶标 ) 时富集，并且在不同个体的巨噬细胞中表达

水平不同，MRJ-L 水平高的个体更容易感染 HIV-
1。体外实验表明，MRJ-L 促进 Vpr 依赖的病毒核

定位，进而提高了 HIV-1 的复制效率。Pei 等 [7] 研

究发现，DnaJB6a 作为细胞核运输的特定细胞载体，

与DnaJB6b竞争结合人类巨细胞病毒 (human cytome- 
galovirus, HCMV) UL70 蛋白。当 DnaJB6b 表达减

少时，有利于 UL70 与 DnaJB6a 的结合从而促进

HCMV 入核，导致细胞核中 UL70 水平升高且病毒

DNA 合成和复制增加。在甲型流感病毒 (influenza 
A virus, IAV) 感染的早期阶段，Hsp40/DnaJB1 与

IAV NP (nucleoprotein)互作，而NP又与 vRNPs (viral 
ribonucleoproteins) 结合，从而协助 vRNPs 核易位 [8]。

在 IAV 感染后，Hsp40 的亚细胞分布发生了显著变

化，细胞质中的 Hsp40 可能在感染早期与进入的

vRNPs 结合并重新定位到细胞核。利用药物或

RNAi 抑制Hsp40 的表达可导致 vRNPs 核输入减少，

并抑制病毒复制。以上研究结果表明，细胞 Hsp40/
DnaJB1 可协助 IAV RNP 进行核转运，从而有助于

病毒在细胞核内复制。

病毒成功吸附于宿主细胞后，通过内吞等不同

方式将遗传物质注入宿主细胞中。细胞内 Hsp40/
DnaJ 与病毒核转位相关复合体等相互作用，促进病

毒遗传物质等穿过核孔进入细胞核进行复制和转录。

1.2　Hsp40/DnaJ与病毒基因复制和转录

病毒进入细胞后需借助宿主细胞内的复制和转

录相关因子，从而组装自身的复制和转录复合体，

图1  DnaJ的类型
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进一步启动基因的复制和转录。研究表明，多个

Hsp40/DnaJ 家族成员参与调节这一过程，这些蛋白

通过参与复制起始位点识别、病毒基因组复制以及

转录复合体组装从而调控病毒复制。在单纯疱疹病

毒Ⅰ型 (herpes simplex virus type 1, HSV-1) 复制起

始时，DnaJ 伴侣蛋白家族成员 hTid-1 与病毒 UL9
蛋白互作，诱导 UL9 蛋白构象发生改变，从而增

强 UL9 蛋白与 HSV-1 DNA 复制起始位点 (origin, 
Ori) 的结合进而启动病毒复制 [9]。Chen 等 [10] 从黄

斑鱼中分离到 EcHsp40，发现过表达 EcHsp40 可抑

制核因子 κB (nuclear factor-κB, NF-κB) 和激活蛋白 1 
(activator protein-1, AP-1) 的活性，通过增强细胞内

细胞凋亡蛋白酶 3 (caspase-3) 活性显著促进新加坡

石斑鱼彩虹病毒 (Singapore grouper iridovirus, SGIV)
诱导的细胞凋亡，进而促进病毒复制。Yi 等 [11] 研

究发现，一种哺乳动物 Hsp40 伴侣蛋白 DnaJC14
在黄热病病毒 (yellow fever virus, YFV) RNA 复制中

起重要作用，YFV 复制复合体 (replication complex, 
RC) 的装配需要最佳 DnaJC14 浓度。DnaJC14 过表

达会抑制病毒 RNA 的积累，从而对 YFV 诱导的细

胞死亡起保护作用。进一步研究发现，过表达内质

网 (endoplasmic reticulun, ER) 伴侣蛋白 DnaJC14 可

影响 NS3/4A 切割位点，扰乱蛋白质折叠过程，进

而抑制病毒 RC 的形成；YFV 病毒复制需要 DnaJC14

伴侣蛋白对 NS3/4A 位点的调控和切割效率达到最

佳，以确保生成适当数量的YFV NS蛋白 (nonstructural 
proteins)，用于 RC 的形成和病毒 RNA 复制

[12]。

Hafren 等 [13-14] 研究发现，未磷酸化的马铃薯 A 病

毒 (potato virus A, PVA) 外壳蛋白 (coat protein, CP)
与病毒 RNA 结合可抑制其翻译，而 CPIP-Hsp70 介

导的 CP 降解可防止 CP 聚集，因此，CP 磷酸化和

CPIP-Hsp70 活性是 PVA 复制的重要条件。Kuma
等 [15] 研究发现，HIV-1 Nef 蛋白可与 Hsp40 互作并

在 HIV-1 感染细胞时诱导 Hsp40 的表达，而 Hsp40
以依赖 Nef 的方式与病毒转录所需的细胞周期蛋白

依赖性激酶 9 (cyclin-dependent kinase 9, CDK9) 相
互作用，整合到病毒转录复合体中，导致长末端重

复序列 (long terminal repeat, LTR) 介导的基因表达

增强，促进病毒复制。进一步研究显示，Nef 与 Hsp70
相互作用需要 Hsp40 存在；在 HIV-1 感染和 Nef 转
染的细胞中，Hsp70 和 Hsp40 都可与 Nef 相互作用

并形成复合物；在 Nef 存在的条件下，Hsp40 过表

达可以挽救 Hsp70 对病毒基因表达和复制的抑制作

用；当 Hsp40 表达低于 Hsp70 时病毒复制受到抑制，

而当 Hsp70 表达低于 Hsp40 时病毒复制则增加，说

明 Hsp40 和 Hsp70 的差异表达可以调节病毒在感染

细胞中的复制状态
[16]。

Hsp40/DnaJ 在宿主细胞中调控病毒生命周期

图2  Hsp40/DnaJ协助病毒入核[8]
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是一个精细调节的过程，Hsp40/DnaJ 低水平表达足

以驱动 Hsp70-Hsp40/DnaJ 在蛋白质折叠中发挥作

用，而病毒在宿主细胞内的复制效率达到最佳依赖

于 Hsp40/DnaJ 等分子伴侣的合理表达。

1.3　Hsp40/DnaJ与病毒蛋白表达及病毒组装

病毒蛋白表达进入内质网 (ER) 后会遇到分子

伴侣网络系统，Hsp40/DnaJ 参与病毒蛋白在 ER 上

折叠以及从 ER 释放。在 DNAJB6/MRJ 的大异构体

MRJ-L 缺失的细胞中，呼吸道合胞病毒 (respiratory 
syncytial virus, RSV) F 蛋白表达显著降低，该蛋白

对 RSV 进入细胞、组装和从细胞中释放至关重要。

MRJ-L 的缺失显著抑制病毒非结构蛋白 1 (nonst-
ructural protein 1, NS1)、包膜融合蛋白 (envelope fusion 
protein, F) 和 RNP 成分 M2-1 的转录 [17]。黄病毒包

膜糖蛋白 prM 和 E 可促进病毒颗粒的组装，并介

导病毒粒子在 ER 膜萌芽。该过程需要低 pH 下的

prM/E 二聚体重排，并暴露出 prM 裂解为“pr”和“M”

时的切割位点，Hsp40 对于 “pr”部分的形成起主

要作用 [18]。Wen 等 [19] 研究发现，Hsp90 和 ER 相

关的Hsp40/Erdj3是卡波氏肉瘤相关疱疹病毒 (Kaposi’s 
sarcoma-associated herpesvirus, KSHV) 跨膜糖蛋白

K1 表达和抗凋亡作用所必需的，可能参与 ER 内新

合成、未组装或错误折叠 K1 的折叠；siRNA 沉默

Hsp40/Erdj3 会显著降低 K1 蛋白的表达，抑制 K1
具有促进细胞存活和抑制细胞凋亡的作用。

2　Hsp40/DnaJ在细胞间病毒转运中的作用

2.1　Hsp40/DnaJ与病毒运动相关蛋白互作

病毒侵染细胞后在宿主细胞间运动扩散，这一

过程依赖于病毒编码的运动蛋白 (movement protein, 
MP) 或 CP 与宿主细胞因子的相互作用。例如，当

大豆花叶病毒 (soybean mosaic virus, SMV) 在宿主

细胞间和系统中扩散时，大豆 (Glycine max) 中一种

DnaJ 蛋白 GmCPIP 可在病毒感染早期与 CP 互作，

提高病毒在宿主中的积累量，促进病毒感染 [20]。

Haupt 等 [21] 研究发现，马铃薯帚顶病毒 (potato mop-top 
virus, PMTV) 的运动蛋白 TGB2 与 RME-8 家族中

类似 DnaJ 的植物伴侣蛋白互作，在内吞循环中发

挥作用，参与病毒在细胞内的运动。Shimizu 等 [22]

研究发现，烟草 (Nicotiana tabacum) 内源 NtMPIP1 属

于Ⅰ型 DnaJ 伴侣蛋白家族，利用 RNAi 抑制 NtMPIP1
的表达可导致烟草花叶病毒 (tobacco mosaic virus, 
TMV) 侵染力减弱。NtMPIP1 与 TMV 的 MP 互作，

直接参与 MP 的正确折叠，并介导病毒基因组通过

胞间连丝从感染细胞运输到邻近的未感染细胞。

DnaJ 蛋白 NbMIP1s 可与烟草花叶病毒 MP、Tm-22、

SGT1 结合，并作为辅助蛋白维持蛋白质的稳定 [23]。

NbMIP1s 对病毒侵染是必需的，沉默 NbMIP1s 会
抑制 TMV 感染以及在细胞间的移动，降低 Tm-22

蛋白的稳定性，导致 Tm-22 介导的对番茄花叶病

毒 (tomato mosaic virus, ToMV) 和 TMV 的抗性丧失。

Cho 等 [24] 研究发现，一种来自烟草 (N. tabacum) 的
DnaJ 类蛋白 NbDnaJ 可与马铃薯病毒 X (potato virus 
X, PVX) 中 SL1 (stem-loop 1) RNA 的负链和病毒 CP
蛋白互作，NbDnaJ 的表达在 PVX RNA 开始积累

时被暂时诱导，在感染的早期阶段发挥作用。与野

生型植株相比，过表达 NbDnaJ 的植株中 PVX RNA
水平降低，沉默 NbDnaJ 的植株中 PVX RNA 水平

略有升高，表明 NbDnaJ 可抑制 PVX RNA 的积累。

NbDnaJ 与 PVX CP 之间有强相互作用，沉默 NbDnaJ
的植株中 PVX 的运动增强，推测 NbDnaJ 是 PVX
运动的负调控因子。NSvc4 是水稻条纹病毒 (rice 
stripe virus, RSV) 的运动蛋白，是 RSV 感染的关键

蛋白 [25]。Li 等 [26] 发现Ⅰ型 J 结构域蛋白 NbMIP1
可与 NSvc4 互作，保护 NSvc4 免被自噬降解，过

表达 NbMIP1 可促进病毒的细胞间移动。

2.2　Hsp40/DnaJ招募Hsp70参与病毒运动

通过与 DnaJ 蛋白互作募集 Hsp70 从而促进运

动蛋白功能是植物病毒广泛使用的另一机制。

Hofius 等 [27] 研究发现，马铃薯病毒 Y (potato virus Y, 
PVY) 的 CP 能够与一系列 DnaJ-like 蛋白 (NtCPIPs)
互作，而 NtCPIPs 介导烟草对 PVY 的易感性；过

表达 J 结构域缺失的 NtCPIPs 突变体可显著降低感

染烟草叶片中的病毒量，增强转基因烟草对 PVY
的抵抗能力；进一步研究发现，过表达 NtCPIPs 突
变体可减弱病毒致病力是因为病毒在细胞间的运输

延迟或减少，推测在 PVY 感染过程中 NtCPIPs 可
能通过招募 Hsp70 进行病毒组装和细胞间运动传

播。Soellick 等 [28] 筛选并鉴定出两个与番茄斑萎病

毒 (tomato spotted wilt virus, TSWV) 运动蛋白 NSm
结合的 DnaJ 家族蛋白。NSm 和 DnaJ 家族蛋白之

间的互作表明，在 TSWV 运动过程中可能涉及一

种依赖于 Hsp70 的机制，Hsp70 可能通过与 NSm
相互作用的 DnaJ 蛋白被募集到 TSWV 运输复合体。

NSm 与植物 DnaJ 蛋白的互作将病毒与植物胞间连

丝介导的细胞间运输机制相联系，促进病毒在宿主

植物体内扩散。

植物病毒及其蛋白在胞间运动是其系统侵染植
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物的一个关键步骤，病毒可以沿着高尔基体介导的

运输途径运动，也可以沿着微丝 (microfilament, 
MF) 运动 ( 图 3)。目前对影响植物病毒胞间运动的

Hsp40/DnaJ 研究较多，在植物病毒穿过胞间连丝移

动到临近细胞的过程中，宿主细胞因子 Hsp40/DnaJ
与可增大胞间连丝孔径的病毒运动蛋白互作，使早

期病毒颗粒 (early virus granules, EVG) 或病毒复制

复合体 (viral replication complex, VRC) 更容易移动

到隔壁细胞，但对于病毒在动物细胞间运动的研究

较少。Liu 等 [29] 研究发现，热激联合敲除 DnaJA4
显著影响 HaCaT 细胞的抗病毒免疫：敲除 DnaJA4 后

HaCaT 细胞的丝状伪足明显减少，而病毒可以沿着

丝状伪足传播到细胞体，导致细胞感染。目前仍需

更多实验证明 DnaJA4 基因缺失导致的丝状伪足畸

形减少是否会影响病毒在体内的传播速度。

3　Hsp40/DnaJ在抗病毒感染中的作用

尽管前面介绍的许多研究证明伴侣蛋白可帮助

病毒在细胞内繁殖，但在某些情况下，利用伴侣蛋

白也可以是宿主抵抗病毒感染的策略之一。Hsp40/
DnaJ 在宿主细胞内可通过多种途径抵抗病毒感染，

例如通过参与人体细胞内溶酶体降解途径和泛素 -
蛋白酶体降解途径来发挥抗病毒作用。Cao 等 [31]

研究发现，在家禽腺病毒血清 4型 (fowl adenovirus 4, 
FAdV-4) 感染的肉鸡中，Hsp70 在 DnaJC7 的帮助

下与病毒 Hexon 相互作用，然后通过自噬途径抑制

Hexon 蛋白活性从而负调控病毒复制。研究发现，

Hsp40 家族蛋白 DNAJA3 可与猪流行性腹泻病毒

(porcine epidemic diarrhea virus, PEDV) S1 蛋白相互

作用，DNAJA3 过表达显著抑制 PEDV 复制，而敲低

其表达则产生相反效果；进一步分析发现，DNAJA3
可介导 PEDV 对宿主细胞的吸附，并在 IPEC-J2
细胞中发挥抗病毒作用 [32]。Zhang 等 [33] 研究发现，

口蹄疫病毒 (foot-and-mouth disease virus, FMDV) 的
结构蛋白 VP1 可抑制 IFN-β 信号通路以促进病毒复

制和感染；但是，DnaJA3 与 LC3 ( 细胞自噬标记

图3  病毒在植物细胞内和植物细胞间运输[30]
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蛋白 ) 互作可激活溶酶体降解途径，诱导 VP1 降解，

减弱其抑制作用，从而抑制病毒增殖。Guan 等 [34]

研究发现，Hsp40 可与 P58IPK 结合形成 Hsp40-P58IPK

复合体，成为 PKR 信号通路的调节因子。流感病

毒感染后期，其基质蛋白 M2 表达并与 Hsp40-P58IPK

形成稳定的复合体，阻碍 Hsp40-P58IPK 解偶联，进

而促进PKR的自磷酸化和激活，减少宿主蛋白合成，

诱导细胞凋亡，抑制病毒复制和传播。Urano 等 [35]

发现，Hsp40s (Hsp40A1、B1、B6 和 C5) 能通过降

低病毒 mRNA 的水平进而特异性地限制 HIV-1 的

产生。Hsp40 与 Hsp70 形成的 Hsp40-Hsp70 复合体

可特异性地识别 HIV Rev，并瞬时形成 Rev-Hsp70-
Hsp40 复合体，抑制 Rev 的翻译或加速其降解。Yu
等 [36] 研究发现，DNAJB6 与非结构蛋白 NS3 相互

作用，在日本脑炎病毒 (Japanese encephalitis virus, 
JEV) 复制中具有负调控作用，DNAJB6 的表达会显

著抑制 JEV 的 mRNA 表达进而抑制其在宿主细胞

中的复制。Liu 等 [37] 研究发现，含有 DnaJ 结构域

的核定位蛋白 GmHsp40.1 在大豆细胞死亡和抗病

性中发挥关键作用：沉默 GmHsp40.1 的表达可增

强大豆植株对大豆花叶病毒 (SMV) 的易感性，其

在转基因拟南芥中的过表达可导致过敏性反应细

胞死亡和早衰表型，并伴有激活的防御反应 ；而

GmHsp40.1 过表达引发的细胞死亡是通过激活含有

MAPKKKα 和 WIPK 的 MAP 激酶实现的。研究人

员推测，GmHsp40.1 可能在前体 mRNA 的剪接和

成熟以及小 RNA 的生物发生中起作用。病毒抗性

小麦品种 Sonalika 和易感品种 WL711 的转录组分

析结果表明，DnaJ 具有显著的差异性表达并在应激

耐受性中发挥作用，其可能有助于 Sonalika 的病毒

抗性 [38]。Liu 等 [39] 发现，在小麦黄花叶病毒 (wheat 
yellow mosaic virus, WYMV) 侵染小麦 (Triticum aestivum)
后，多个 TaDnaJ 基因表达上调从而参与植物防御

反应。

越来越多的研究发现了 Hsp40/DnaJ 蛋白家族

中可能参与动植物 - 病毒相互作用的候选基因，其

结构和生物学功能越来越受到人们的关注，深入研

究有助于理解宿主与病毒相互作用的机制。

4　总结与展望

作为分子伴侣家族的一个亚群，Hsp40/DnaJ
蛋白单独或作为 Hsp70 的辅助成分在细胞内蛋白质

翻译、折叠、转运和降解等方面起重要作用。而病

毒作为一种专性活细胞内寄生的微生物，需在宿主

细胞内完成其生命周期，这一过程通常需要分子伴

侣参与。Hsp40/DnaJ 通过与病毒蛋白互作直接或招

募 Hsp70 参与病毒蛋白折叠以及病毒组装、复制及

转运等过程，进而正向或负向调控病毒的侵染。近

年来研究发现 Hsp40/DnaJ 参与和调控多种病毒的

生命活动，对其在病毒侵染中的功能也有了越来越

多的认识，但其功能研究还不全面，调控机制尚未

明晰。目前已在多个物种中发现 Hsp40/DnaJ，但昆

虫中的研究报道较少，有研究发现 DNAJs 在褐飞

虱若虫发育、卵发生和雌性生殖中起着不可或缺的

作用
[40]。本课题组在近期研究中发现水稻条纹病毒

(RSV) CP 蛋白与 DnaJA1 存在互作关系，而 CP 是病

毒复制的一个重要因子，由此推测 DnaJA1 通过病

毒 CP 蛋白调控 RSV 的复制，后续研究将围绕该调

控机制展开。

Hsp40/DnaJ 在不同病毒侵染及复制过程中的

作用及调控方式存在较大差异，因此未来需深入阐

明 Hsp40/DnaJ 在不同病毒生命周期中的作用及分

子调控机制，为开发针对 Hsp40/DnaJ 靶点的抗病

毒药物或策略提供理论依据。
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