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摘  要：磷酸化是病毒蛋白常见的一种翻译后修饰，在调控病毒与宿主的代谢中起重要作用。生

物体内的代谢活动与细胞内的信号转导密切相关，通过磷酸化和去磷酸化修饰可改变蛋白生物活

性，从而调控胞内生物信号的传递。磷酸化修饰的病毒蛋白参与调控病毒复制、病毒增殖和病毒

粒子装配等一系列病毒的代谢活动，同时也影响宿主细胞内的信号转导，抑制宿主基因组复制和

表达。本文就病毒蛋白的磷酸化修饰位点、其生物学功能及磷酸化修饰的分子机制进行综述，为

病毒感染性疾病的防控治疗及药物开发提供参考。 
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Abstract: Phosphorylation is one of the most common post-translational modifications of viral 
proteins, which plays important roles in viral life cycle. The dynamic activities of viral proteins can be 
regulated by phosphorylation and dephosphorylation, which affect the cellular signal transduction for 
regulating some metabolism. Additionally, phosphorylation of viral proteins is involved in regulation of 
a series of viral metabolism, such as DNA replication, viral proliferation, assembly of virion and so on. 
Meanwhile, the phosphorylation of viral proteins has an effect on cellular signal transduction of hosts 
to inhibit DNA replication and gene expression of hosts. The phosphorylation sites, biological function 
and the molecular mechanism of its formation of various viral proteins were summarized in this review, 
which is helpful for controlling viral spread and development of new drug. 
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病毒蛋白磷酸化是一种可逆的翻译后修饰方

式，是由宿主蛋白激酶或病毒自身编码的蛋白激酶

在病毒蛋白的一些特异位点上添加磷酸基团。到目

前为止，主要在 3 类氨基酸残基上鉴定到有磷酸化

修饰，其中 90%的磷酸化修饰发生在丝氨酸残基

上，9.9%的磷酸化修饰发生在苏氨酸残基上，仅

0.1%的磷酸化修饰发生在酪氨酸残基上[1]。病毒感

染宿主细胞后，可通过多种方式来诱导或抑制胞内

的信号通路级联反应，病毒蛋白的磷酸化修饰是一

种常见的机制，去磷酸化修饰则是通过宿主磷酸酶

去除病毒蛋白特异位点上的磷酸基团，通过磷酸化

与去磷酸化修饰来调节病毒蛋白的活性、稳定性及

其与胞内蛋白的相互作用，调控细胞对外界信号做

出相应的应激反应[2]，从而利于病毒复制。 

如图 1 所示，细胞信号转导是指细胞外信号分

子与受体(膜受体或核受体)结合，引发胞内的一系 
 

 
 

图 1  病毒感染宿主细胞后，胞内激酶及病毒激酶磷酸化修饰目的病毒蛋白，改变病毒蛋白生物活性，影响宿主细胞

信号通路途径，以促使宿主做出相应反应，如增殖、分化、永生化等，从而完成病毒自身各项生理活动 
Figure 1  Viral proteins are phosphorylated by cellular and viral kinases after viruses infect host cells, thus the bioactivity of 

these proteins are changed, and then the signal paths of host cells are affected, resulting in relevant responses by host cells, 
such as proliferation, differentiation, immortalization and so on, so as to accomplish various viral metabolism 
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列生物化学反应，直至细胞做出相应反应的过程。

胞内存在着多种信号转导方式和途径，各种方式和

途径间又有多个层次的交叉调控，网络系统十分复

杂。细胞信号转导可调控细胞增殖、分化、凋亡、

代谢等反应，从而使机体适应新环境。细胞表面主

要有 3 种受体：G 蛋白偶联受体、酶联受体与离子

通道受体；胞内受体有 2 种：胞质受体与核内受体。

G 蛋白偶联受体所传导的信号通路主要与细胞生长

分裂相关。受体酪氨酸激酶(RTK)的主要功能是控

制细胞生长、分化，不调控中间代谢。例如，西尼

罗病毒(WNV)感染小神经胶质细胞后，胞内伴随着

p38MAPK、ERK 和 JNK 磷酸化修饰水平上调，而

p38MAPK 和 ERK 的磷酸化和激活可能会诱导趋化

因子和细胞因子的产生[3]。Epstein-Barr virus (EBV)

编码的潜伏膜蛋白 1 (LMP1)激活 PI3K/Akt 通路，

LMP1 的表达可诱导 Akt 蛋白发生磷酸化修饰，该

信号通路与肌动蛋白细胞骨架的重排紧密相关[4]。 

病毒侵入宿主细胞后，病毒蛋白被宿主蛋白激

酶和病毒编码的蛋白激酶共同磷酸化修饰，改变病

毒蛋白生物活性，使之与胞内蛋白相互作用，进而

利用并篡改宿主的细胞信号通路，迫使宿主细胞做

出相应反应，从而利于病毒自身生存增殖。本文总

结了部分发生磷酸化修饰的病毒蛋白、磷酸化位

点、磷酸化病毒蛋白的生物学功能，磷酸化修饰的

分子机制，及对应的宿主激酶和病毒编码激酶，为

病毒防治提供了靶标。 

1  病毒蛋白磷酸化修饰位点 

至今还未见病毒蛋白磷酸化修饰分子机制方

面的综述。与宿主蛋白磷酸化修饰位点相似，病毒

蛋白磷酸化修饰主要发生在丝氨酸残基、苏氨酸残

基及酪氨酸残基上。 

细小病毒科单链 DNA 病毒编码一个非结构蛋

白 1 (NS1)，NS1 蛋白上磷酸化修饰主要发生在丝

氨酸 /苏氨酸残基上，少部分发生在酪氨酸残基   

上[5]。在双链 DNA 病毒中，牛痘病毒的病毒粒子中

含有 11 种磷酸化修饰蛋白，包括结构蛋白、膜蛋

白和 RNA 聚合酶亚基，其中酪氨酸残基占 8.5%[6]。

乙型肝炎病毒(HBV)核心蛋白(C)是磷酸化蛋白，磷

酸化修饰位点是其羧基端精氨酸富集区内的第 157

位、164 位和 172 位丝氨酸残基及羧基末端保守基

序 RRRS/T 内 T162、S170 和 S178[7]；在正链 RNA

病毒中，丙型肝炎病毒(HCV)核心蛋白上磷酸化修

饰位点为 S53、S116 和 S99，非结构蛋白 NS2 上磷

酸化修饰位点为 S168[8]，非结构蛋白 NS5B 是依赖

RNA 的 RNA 聚合酶，被 PKC 相关激酶 2 (PRK2)

磷酸化修饰，可调节病毒 RNA 复制，磷酸化修饰

位点为 S29 和 S42[9]；在负链 RNA 病毒中，狂犬病

病毒(RV) P 蛋白的磷酸化修饰位点为 S162、S210

和 S271[10]。水泡型口炎病毒(VSV) P 蛋白的磷酸化

修饰位点为 S60、T62、S64、Y14，其中 Y14 发生

磷酸化修饰后可调控病毒基因转录和复制[11]；在逆

转录病毒中，人免疫缺陷病毒(HIV) Tat 蛋白上磷酸

化修饰位点为 S16 和 S46[12]，结构蛋白 Gag 上磷酸

化修饰位点为 S111 和 S487[13-14]，反式激活因子 Rev

上磷酸化修饰位点为 S8 和 S5[15]，由此可见在病毒

蛋白中普遍存在磷酸化修饰现象，与调控病毒在宿

主细胞内复制、增殖等生理活动密切相关。磷酸化

修饰位点的预测方法及鉴定技术日渐成熟，如在线

软件 NetPhos 2.0 和 Scansite 等[16]可预测蛋白磷酸化

修饰位点，二级质谱技术可鉴定磷酸化修饰的具体

位点。 

2  磷酸化病毒蛋白的生物功能 

宿主细胞编码的激酶和病毒编码的激酶共同

磷酸化修饰病毒蛋白，改变病毒蛋白活性，使病

毒蛋白与胞内蛋白相互作用，调控病毒各项生理

活动。磷酸化病毒蛋白主要功能有：调控病毒基

因组复制与转录，调节靶蛋白活性和亚细胞定位，

协助病毒粒子组装及释放，以及影响病毒的感染

能力和毒力等。而突变病毒蛋白磷酸化修饰位点，

对病毒蛋白进行去磷酸化处理或使用蛋白激酶抑

制剂都会使病毒的转录和复制能力全部丧失或部

分丧失。 
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2.1  调控病毒基因组复制与转录 

蟑螂浓核病毒(PfDNV)是一种单链 DNA 病毒，

属于细小病毒科，该病毒编码一个非结构蛋白 NS1，

该蛋白具有核酸内切酶、解旋酶和 ATPase 多种活

性，这些活性与病毒 DNA 复制密切相关。研究发

现：PfDNV NS1 蛋白上的丝氨酸、苏氨酸和酪氨酸

残基位点上都能发生磷酸化，其中 345 位点酪氨酸

磷酸化对该蛋白活性的调控起着至关重要的作用，

将该位点突变为苯丙氨酸，或使用磷酸酶处理 NS1

蛋白后，会丧失部分核酸内切酶活性、解旋酶活性

及 ATPase 活性，进而影响病毒基因组复制与转   

录[5]；人巨细胞病毒(HCMV)属于疱疹病毒属，病毒

进入细胞后使细胞增大。血清诱导的激酶在细胞介

导的 IE 蛋白磷酸化修饰中起重要调节作用，MAPK

和细胞外调节激酶 2 (ERK2)磷酸化修饰 IEP86 上多

个结构域，将 MAPK 识别基序上丝氨酸或苏氨酸残

基(T27、S144、T233/S234 和 T555)突变为丙氨酸残

基后，结果显示 T27 和 T233/S234 是血清诱导的激

酶和 ERK2 的主要识别位点，S144 位点的磷酸化不

需要血清激活，且除 T555 位点，其他位点发生突

变导致 IEP86 转录激活活性上升，说明这些位点的

磷酸化修饰降低了 IEP86 的转录激活能力[17]。此外，

蛋白 IE2/IEP86 含有一个丝氨酸富集区(258−275)，

该区域含有酪蛋白激酶 2 (CKII)识别基序，CKII 磷

酸化修饰第 266–269 或 271–275 位丝氨酸会抑制 

IE2/IEP86 绑定到 TATA 序列。将 266−275 位的丝氨

酸突变为甘氨酸，非磷酸化形式的 IE2/IEP86 突变

体增强 HCMV 的启动子活性；突变该区域所有丝

氨酸(258–275)或一半丝氨酸(266−275)，导致所有病

毒蛋白表达延迟；突变 271−275 位丝氨酸加速病毒

生长和病毒蛋白表达。说明丝氨酸富集区结构复

杂，其磷酸化程度调节病毒基因的瞬时表达[18]。人

呼吸道合胞病毒(HRSV)属副粘液病毒科，经空气飞

沫和密切接触传播，多感染新生儿和 6 个月以内的

婴儿。CKII 介导 P 蛋白磷酸化作用于启动子和转录

延伸，在病毒转录过程中，去除 P 蛋白或使用磷酸

酶去除 P 蛋白的磷酸基团致使转录延伸终止，只产

生不完整的转录起始产物而不是全长起始产物。将

P 蛋白上 232 位磷酸化丝氨酸突变为天冬氨酸后，

其转录活性是野生型磷酸化 P 蛋白的一半[19]。 

2.2  影响目的蛋白亚细胞定位 

水痘-带状疱疹病毒(VZV)属于双链 DNA 疱疹

病毒属，主要感染儿童，初次感染引起水痘，痊愈

又复发引起带状疱疹。周期依赖性激酶 CDK1 与

CDK2 磷酸化修饰极早期蛋白 63 (IE63)上 S224，当

IE63 上 S224 和 T222 位点发生磷酸化修饰后，病毒

DNA 聚合酶基因的启动子活性将下调。在病毒感染

初期，IE63 主要定位在核内，少量定位在胞质中；

在病毒潜伏期阶段，IE63 完全定位在细胞质中。使

用活性氧或 CDK1 抑制剂 III (CiIII)处理 VZV 感染

的细胞或将 S224 突变为丙氨酸后，发现 IE63 完全

定位于细胞核中，表明磷酸化修饰后的 IE63，尤其

是磷酸化 S224，对 IE63 的准确定位和活性调控起

着重要的作用，推测该蛋白的磷酸化修饰或许与该

蛋白的定位有关[20]。杆状病毒是双链环状 DNA 病

毒，P6.9 基因是一个在杆状病毒感染晚期表达的基

因，编码一个类似精蛋白的碱性蛋白，该蛋白在病

毒基因组浓缩、病毒粒子包装等过程中起重要作 

用[21]。病毒 P6.9 蛋白的磷酸化和去磷酸化，与该蛋

白的定位紧密相关，少部分的 P6.9 蛋白位于病毒发

生基质中，而大部分的 P6.9 蛋白分布在内核膜附

近，一般认为内核膜附近的 P6.9 蛋白发生了磷酸化

修饰，或者将要发生磷酸化修饰，而磷酸化修饰的

P6.9 蛋白可转运到病毒发生基质中的电子致密区

域，在这个区域表面，该蛋白接着发生去磷酸化，

磷酸化与去磷酸化前后时间不到 1 h，该蛋白去磷

酸化后，被认为与调控 P6.9 蛋白和病毒 DNA 间的

亲和作用有关，从而有助于核衣壳发生浓缩。磷酸

化修饰的 P6.9 蛋白最后出现在包埋型病毒粒子

ODV 中，在 ODV 中至少有 11 种磷酸化修饰程度

不同的 P6.9 蛋白；而在芽生型病毒粒子 BV 中，P6.9

蛋白仅以未磷酸化修饰的形式出现[21]。 
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2.3  调控病毒粒子组装及释放 

严 重 急 性 呼 吸 系 统 综 合 症 冠 状 病 毒

(SARS-CoV)是正链 RNA 病毒，该病毒编码 4 个结

构蛋白，这些结构蛋白都经过高度磷酸化修饰，并

被转运到胞质中的应激颗粒(Sress granules，SG)中

以应对外界对细胞的刺激。核衣壳蛋白中富含丝氨

酸-精氨酸(SR)区域，被 SR 蛋白激酶 1 (SRPK1)磷

酸化修饰后，可降低该蛋白多聚化的能力。去除或

突变 SR 基序后，能增加定位至应激颗粒中核衣壳

蛋白的数量，而过表达 SRPK1 会抑制核衣壳蛋白

定位至应激颗粒中，由此可见磷酸化修饰可影响结

构蛋白的定位，从而影响病毒粒子的组装[22]。风疹

病毒是正链 RNA 病毒，病毒粒子中含有 3 种结构

蛋白，一个衣壳蛋白、两个糖蛋白 E1 和 E2，衣壳

蛋白能发生磷酸化修饰。在病毒复制期间，衣壳蛋

白高度磷酸化，在病毒复制晚期，衣壳蛋白则开始

去磷酸化，而在病毒组装过程中，衣壳蛋白则完全

去磷酸化，去磷酸化的衣壳蛋白具有与病毒 RNA

更强的结合能力，促进病毒粒子的组装[23]。人免疫

缺陷病毒 1 型(HIV-1) Gag 蛋白是病毒粒子的一个主

要结构蛋白，该蛋白能介导病毒样颗粒的组装和释

放。Gag 蛋白 S487 能被非典型蛋白激酶 C (aPKC)

磷酸化，该修饰促进 Gag N 端结构域 P6 与病毒蛋白

R (Vpr)相互作用，并将 Vpr 组装到病毒颗粒中[13]。 

2.4  影响病毒的感染能力和毒力 

在负链 RNA 病毒中，甲型流感病毒(Influenza A)

易发生变异，磷酸化修饰聚合酶蛋白 PB1 及 NS1

能调节病毒 RNA 聚合酶活性及病毒复制效率。蛋

白 PB1-F2 由 PB1 基因可变阅读框编码而成，并被

PKC 磷酸化修饰，将磷酸化修饰位点 S35 和 T27

突变后，影响半胱氨酸天冬氨酸酶活性并降低子代

病毒滴度[24]。风疹病毒的衣壳蛋白在处于低磷酸化

或者去磷酸化修饰状态时，其病毒滴度较低，对细

胞毒性也较小[23]。单纯疱疹病毒 1 型(HSV-1)编码

的 蛋 白 激 酶 Us3 磷 酸 化 修 饰 HSV-1 dUTPase 

(vdUTPase，病毒脱氧尿苷三磷酸化酶)，磷酸化位

点为 S187，将该位点突变为丙氨酸后，极大地降低

了 HSV-1 在小鼠中央神经系统中的复制能力和毒

力水平，表明 Us3 对 HSV-1 dUTPase 蛋白的磷酸化

与 HSV-1 毒力水平相关[25]。 

3  磷酸化病毒蛋白的信号通路及分子机制 

多种宿主蛋白激酶及病毒编码的激酶都可以

对病毒蛋白进行磷酸化修饰，而激酶磷酸化修饰蛋

白质涉及到细胞信号通路(图 1)。病毒利用宿主细胞

信号通路的级联反应将信号向下扩大，促使宿主做

出相关反应，如表达特异产物、增殖、衰老、凋亡

和永生化等，以利于病毒自身生存，从而完成病毒

各项生理活动。此外，病毒激酶除了能对病毒蛋白

和宿主蛋白进行磷酸化修饰外，还能以自身为催化

底物，进行自磷酸化。自磷酸化修饰是通过改变病

毒激酶的构象，来正/负调控激酶的催化活性。 

Katso 等[26]研究表明：磷脂酰肌醇 3 激酶/丝氨

酸苏氨酸蛋白激酶(PI3K/Akt)蛋白家族参与细胞增

殖、分化、凋亡和葡萄糖转运等多种细胞功能的调

节。PI3K/Akt 信号通路广泛存在细胞中，在改变细

胞活性、促进细胞生长和存活中起重要作用，因此

一些病毒对该信号通路进行调控，从而利于病毒自

身复制和传播。在双链 DNA 病毒中，如 1 型单纯

疱疹病毒(HSV-1)编码的两种蛋白激酶：US3 和

UL13，都可调控 PI3K/Akt 信号通路，其具体作用

途径如下：结构蛋白 VP11/12 绑定并激活 Src 家族

激酶(SFKs)，后招募 PI3K，导致 Akt 磷酸化；而

US3 通过抑制 VP11/12 信号活性来负调控 Akt，且

直接磷酸化修饰 Akt 的下游底物。US3 抑制 VP11/12

上丝氨酸/苏氨酸和酪氨酸残基磷酸化修饰，从而抑

制 VP11/12 信号分子活性和促进病毒粒子组装，说

明病毒激酶介导的蛋白磷酸化修饰事件可协调

VP11/12 既可作为病毒粒子成分又可作为细胞内信

号 分 子 [27] 。 US3 蛋 白 激 酶 磷 酸 化 修 饰 HSV-1 

dUTPase (vdUTPase，病毒脱氧尿苷三磷酸化酶)，

通过调节 vdUTPase 最佳酶活性来启动病毒复    

制[25]。UL13 可调控病毒复制，直接磷酸化修饰调

节蛋白 US3、ICP22、UL41、UL49 和 VP13/14[28]。
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US3 和 UL13 都可发生自身磷酸化修饰，其功能有

待研究[29]。Epstein Barr 病毒(EBV)属于疱疹病毒科，

与许多人类肿瘤发生相关，威胁人类健康。EBV 具

有嗜 B 淋巴细胞特性，引起细胞潜伏性感染，刺激

B 淋巴细胞转化并能长期传代，感染者将终生携带

EBV。EBV 感染后有潜伏和增殖两种状态，特定状

态下(如机体免疫状况下降) EBV 可由潜伏状态转

变为增殖状态，使细胞溶解死亡。EBV 编码的蛋白

激酶 BGLF4 能抑制干扰素 3 (IRF3)信号通路。在感

染 EBV 的 NA 细胞系(感染 EBV 的鼻咽癌细胞系)

中，IRF3 信号可被激活，敲除 BGLF4 基因可进一

步刺激 IRF3 的应答报告活性。BGLF4 与 IRF3 相互

作用，有效抑制 IFN-β 启动子活性和 IRF3 应答元

件。且 BGLF4 抑制内源性 IFN-β mRNA 的表达和

STAT1 上 Y701 残基的磷酸化修饰。活化型 IRF3

被招募到含有 IFN-β 启动子区域的 IRF3 应答元件

中，而 BGLF4 降低活化型 IRF3 的数量。病毒激酶

抑制宿主先天免疫反应来实现病毒自身复制[30]。激

酶 BGLF4 对宿主蛋白、病毒转录因子及自身进行

磷酸化修饰，在宿主细胞内创造一个利于病毒 DNA

复制的环境，协助核衣壳出核，组装成病毒粒子[31]，

且在细胞裂解周期中起重要调节作用[32]。在 EBV

感染潜伏期内，核抗原 2 (EBNA2)在细胞有丝分裂

期被周期依赖性激酶 1 (CDK1)超磷酸化。在烈性裂

解期，病毒激酶 BGLF4 超磷酸化修饰 EBNA2 后，

可抑制潜伏膜蛋白 1 (LMP1)启动子的反式激活作

用，可能诱导 EBV 持续裂解[33]。 

在正链 RNA 病毒中，丙型肝炎病毒(HCV)编码

一个大的多聚蛋白，经细胞和病毒蛋白酶的酶解产

生至少 10 个成熟病毒蛋白[8]。磷酸化修饰的非结构

蛋白 NS5A 能阻断宿主干扰素诱导的抗病毒反应，

调节病毒基因组复制，并且能调控宿主细胞信号通

路[34-35]。此外，NS5A 可抑制信号转导和转录激活

因子 1 (STAT1)的磷酸化修饰，从而阻断干扰素信

号通路[36]。在负链 RNA 病毒中，人类副流感病毒

(HPIVs)可引起人反复发作的上呼吸道感染(如感冒

和喉咙痛)，也可引起严重的反复感染的下呼吸道疾

病(如肺炎、支气管炎等)。HPIV5 P 蛋白与 Polo 样

激酶家族(PLK1)相互作用，PLK1 是一类丝氨酸/苏

氨酸蛋白激酶、可调控细胞周期进程。抑制 PLK1

表达上调病毒基因表达，过表达 PLK1 则抑制病毒

基因表达，且 PLK1 通过与 P 蛋白第 157 位丝氨酸

残基相互作用，直接磷酸化修饰 P 蛋白。突变该位

点导致 PLK1 不绑定至 P 蛋白且不磷酸化修饰 P 蛋

白，表明 PLK1 通过磷酸化修饰 P 蛋白下调 PIV5

基因表达[37-38]。PLK1 C 蛋白是一个多功能的磷酸

化修饰蛋白，能抑制病毒复制和阻断宿主干扰素信

号通路。突变磷酸化修饰位点会影响病毒复制和宿

主干扰素信号转导[39]。在体外试验中，人免疫缺陷

病毒(HIV)反式作用因子 Rev 被 CKII、MAPK 和

CDK1 磷酸化修饰，其中 CKII 磷酸化修饰 Rev S5

和 S8 两位点，导致 Rev 活性下调[15]。Tat 蛋白启动

HIV 基因转录，CDK2 磷酸化修饰 Tat 蛋白上 S16

和 S46。突变 S16 和 S46 导致 Tat 蛋白磷酸化水平

下降，基因转录率下降且抑制病毒复制[12]。 

由此可见，磷酸化修饰的病毒蛋白参与到宿主

细胞的信号转导通路中，从而调控病毒的各项生理

活动，为病毒防控与治疗及药物研发提供参考。然

而病毒蛋白发生自磷酸化修饰对病毒和宿主细胞

的影响有待进一步研究，对病毒激酶自磷酸化修饰

是否能影响激酶催化活性和招募其他蛋白以相互

作用还不清楚，因而有必要进一步研究病毒激酶的

自磷酸化如何影响病毒蛋白的活性、结构和功能。 

4  问题与展望 

宿主激酶和病毒激酶共同磷酸化修饰病毒蛋

白，影响病毒和宿主细胞各项生理活动，激活或阻

断细胞信号通路，促使机体做出相应反应，最终病

毒得以生存繁殖或被宿主杀死。许多医学相关的病

毒进化成利用相关激酶的活性来启动自身基因组

复制，逃避或中和宿主免疫反应。在病毒感染中，

宿主激酶和病毒激酶及其下游靶标分子可能成为

预防和治疗病毒感染的靶标。如 Abl 家族酪氨酸激

酶的抑制剂 Gleevec 能阻断痘病毒膜蛋白 A36R 蛋
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白的磷酸化修饰，进而减少包膜病毒粒子的释   

放[40]，激酶抑制剂复合物已经成功被用来治疗各种

癌症。病毒蛋白磷酸化修饰位点的鉴定对抗病毒药

物的发展很有帮助。研究还在继续探讨这些药物在

治疗病毒感染过程中的特异性及持久性。然而并不

是所有发生磷酸化修饰的病毒蛋白在病毒生理活

动中都有显著的调控作用，因此深入研究宿主细胞

中病毒蛋白磷酸化修饰及其相应的调控作用，能更

好地了解病毒感染机制，进而找到病毒防治的有效  

靶标。 
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