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［摘　 要］ 　 非洲猪瘟病毒（ＡＳＦＶ）是非洲猪瘟的病原，可引发家猪和野猪急性、出血性死亡，目前尚

无有效的疫苗和抗病毒药物。 ＡＳＦＶ 是囊膜病毒，其囊膜蛋白的结构和功能可能是影响病毒入侵和

细胞嗜性的重要因素。 病毒入胞是病毒感染细胞的第一步，通常是通过细胞表面特定的分子与病

毒蛋白相结合吸附于宿主细胞表面，以 ＡＳＦＶ 入胞过程的病毒蛋白或宿主因子为靶点或可有效抑制

ＡＳＦＶ 的复制。 从 ＡＳＦＶ 入胞过程中起重要作用的囊膜蛋白出发，了解 ＡＳＦＶ 的入胞分子机制，为
ＡＳＦＶ 入胞深入研究以及治疗性药物和疫苗的研发提供参考。
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　 　 非洲猪瘟是一种急性、出血性的烈性传染病，
几乎可以感染不同日龄的猪，高致病性毒株对猪可

造成 １００％的死亡，世界动物卫生组织将 ＡＳＦ 列为

必须报告的动物疫病之一，目前尚无有效疫苗和药

物［１］。 非洲猪瘟病毒 （ Ａｆｒｉｃａｎ ｓｗｉｎｅ ｆｅｖｅｒ ｖｉｒｕｓ，
ＡＳＦＶ）是该病的病原，其病毒颗粒呈二十面体结

构，直径约为 ２００ ｎｍ，病毒衣壳是由类核、核壳、内
囊膜、衣壳和外囊膜组成的多层结构［２］。 病毒基因

组是长 １７０ ～ １９４ｋｂ 的线性双链 ＤＮＡ 分子，不同的

病毒株，长度不同［３］。 猪单核 － 巨噬细胞是 ＡＳＦＶ
感染的主要靶细胞，也是目前可以模拟所有 ＡＳＦＶ
毒株感染的体外系统。 此外，ＡＳＦＶ 也可以在某些

传代细胞系中实现较低效率的复制［４］，如野猪肺泡

细胞（Ｗｉｌｄ ｂｏａｒ ｌｕｎｇ ｃｅｌｌ， ＷＳＬ）、猪肾细胞（Ｐｏｒｃｉｎｅ
ｋｉｄｎｅｙ ｃｅｌｌ， ＰＫ）和非洲绿猴肾细胞（Ｖｅｒｄａ ｒｅｎｏ， Ｖｅｒｏ）
等。 ＡＳＦＶ 的感染周期始于病毒的粘附和入侵宿主

细胞，其内化依赖于病毒与受体结合、膜融合、内
吞、囊膜运输和核定位信号传代等多种细胞过程，
涉及多种病毒蛋白和细胞相关因子的参与。 因此，
对 ＡＳＦＶ 入胞机制研究的不断深入，不但可以使我

们更好地理解 ＡＳＦＶ 的致病性，而且针对寻找病毒

靶点设计抗病毒药物和研制疫苗等具有重要意义。
１　 介导 ＡＳＦＶ 入胞的病毒蛋白

病毒吸附到宿主细胞膜是病毒入侵细胞的

第一步，如流感病毒［５］ 依赖 ＨＡ 蛋白与细胞表面

受体相结合从而介导病毒入胞。 ＡＳＦＶ 基因组庞大

且复杂，有 １５０ ～ １６７ 个开放阅读框（Ｏｐｅｎ ｒｅａｄｉｎｇ
ｆｒａｍｅｓ，ＯＲＦｓ），可以编码 １５０ ～ ２００ 种蛋白质，包括

６８ 种结构蛋白和 １００ 多种非结构蛋白［３］，在病毒感

染、复制和免疫逃逸中发挥重要作用。 ＡＳＦＶ 是较

为特殊的双层囊膜病毒，内外囊膜中包含衣壳蛋

白。 囊膜蛋白和衣壳蛋白具有良好的抗原性，决定

入侵宿主细胞的嗜性［６］。
１． １　 外囊膜蛋白基本结构及功能　 ＣＤ２ｖ 是 ＡＳＦＶ
的 ＥＰ４０２Ｒ 基因编码的外囊膜蛋白，预测蛋白大小

约为 ４５． ３ ｋＤ［７］，在病毒致病机制、宿主定位和免疫

逃逸中起重要作用。 该蛋白由 Ｎ 端信号肽和一个

跨膜结构域组成，其胞外结构域与 Ｔ 细胞和 ＮＫ 细

胞粘附受体 ＣＤ２ 具有同源性［８］，可介导红细胞吸

附受病毒感染的细胞表面。 ＣＤ２ｖ 胞质结构域，有
富含脯氨酸的重复序列，已被证明为一种细胞穿透

肽［９］，其截短蛋白可以通过细胞膜进入细胞，也可

携带 ＥＧＦＰ 进入 ＣＨＯ 细胞。 ＣＤ２ｖ 与细胞 ＡＰ － １
蛋白相互作用，参与病毒的胞内转运。 ＣＤ２ｖ 胞质

部尾端还可与细胞肌动蛋白适配蛋白 ＳＨ３Ｐ７ 结

合［１０］，共定位于受感染细胞的病毒工厂周围，从而

参与囊泡转运和信号转导等多种细胞功能。 该蛋

白也显示了良好的抗原性，ＣＤ２ｖ ／ ＥＰ４０２Ｒ 基因缺

失的 ＢＡ７１ △ＣＤ２ｖ 重组病毒对亲本强毒 ＡＳＦＶ
ＢＡ７１ 株攻击的猪提供了保护作用［１１］。

Ｐ１２ 是 ＡＳＦＶ 感染晚期表达的蛋白［１２］， 由

Ｏ６１Ｒ 基因编码，蛋白大小为 ６． ７ ｋＤ，定位于病毒外

囊膜蛋白，但也有学者认为其定位于病毒的内囊

膜。 利用杆状病毒表达并纯化的 Ｐ１２ 能阻断 ＡＳＦＶ
与易感细胞特异性结合从而阻止其感染［１３］，这表

明 Ｐ１２ 参与了 ＡＳＦＶ 病毒颗粒识别易感细胞中某

种尚未可知的特异性受体，但其作为介导 ＡＳＦＶ 入

胞的作用机制仍需进一步研究。
１． ２　 内囊膜蛋白基本结构及功能 　 Ｐ２２ 由 ＡＳＦＶ
基因 ＫＰ１７７Ｒ 编码，蛋白大小为 ２０ ｋＤ，定位于病毒

颗粒的内囊膜。 最近，用高通量液相质谱鉴定了

与 Ｐ２２相互作用的宿主蛋白［１４］，ＧＯ 分析显示，Ｐ２２
作为内囊膜蛋白在病毒结合和进入细胞中的可

能发挥作用。 ＫＥＧＧ 分析结果表明，ＡＳＦＶ Ｐ２２ 可

与某些细胞途径，如环状 ＧＭＰ 依赖性蛋白激酶

（ｃＧＭＰ － ＰＫＧ）信号传导途径、ｃＡＭＰ 信号传导途径

和 ＡＭＰ 活化蛋白激酶（ＡＭＰＫ）信号传导途径，其中

ｃＡＭＰ 和 ＡＭＰＫ 分子与病毒复制密切相关，这些细

胞通路揭示了 Ｐ２２ 能够影响 ＡＳＦＶ 复制。
Ｐ３０ 是由 ＡＳＦＶ 病毒基因 ＣＰ２０４Ｌ 编码的早

期病毒蛋白，相对分子量约为 ３０ ｋＤ，也称 Ｐ３２。
Ｐ３０ 具有良好的抗原性，是病毒内化到宿主细胞中

的重要蛋白［６］。 Ｐ３０ 参与了肺泡巨噬细胞（Ｐｏｒｃｉｎｅ
ａｌｖｅｏｌａｒ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ， ＰＡＭ）和 Ｖｅｒｏ 细胞感染周期

的早期阶段［１５］，用抗 Ｐ３０ 抗体预处理 ＰＡＭ 和 Ｖｅｒｏ
细胞，可抑制 ９５％以上的病毒内化。 研究发现 Ｐ３０
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可能与宿主蛋白 ＲＰＳＡ、ＤＡＢ２、ＣＡＰＧ 和 ＡＲＰＣ５ 的

相互作用，从而参与了网格蛋白和巨胞饮作用介导

的病毒内化过程［１６］。
Ｐ５４ 是 ＡＳＦＶ 重要的结构蛋白之一，由 ＡＳＦＶ

基因 Ｅ１８３Ｌ 编码的早期表达蛋白［６］，大小为 ２５
ｋＤ，定位于内质网衍生出的内囊膜。 Ｐ５４ 是 ＡＳＦＶ
主要的感染蛋白，也是病毒附着蛋白，在病毒吸附

和复制方面发挥着重要作用，Ｐ５４ 抗体可抑制病毒

与细胞的结合［１７］。 它可以接近细胞质中的动力蛋

白，并特异性结合其轻链 ＬＣ８［１８］，进而调控 ＡＳＦＶ
的胞内运输。

ＰＥ１９９ｌ 又称为 Ｊ１８Ｌ，是由 ＡＳＦＶ Ｅ１９９ｌ 基因编

码，蛋白大小为 ２０ ｋＤ，该蛋白的序列在不同的

ＡＳＦＶ毒株高度保守，定位于 ＡＳＦＶ 内囊膜，Ｎ 端在

胞膜外，Ｃ 端在胞内，为 Ｉ 型跨膜蛋白。 研究表明，
缺失 Ｅ１９９Ｌ 基因的 ＡＳＦＶ 病毒粒子不能完成膜融

合［１９］，此外，也不表达早期标记蛋白（Ｐ３２）和晚期

标记蛋白（Ｐ７２），结果表明，缺乏 ＰＥ１９９Ｌ 蛋白病毒

颗粒在早期病毒基因表达之前就已停止感染。
Ｅ２４８Ｒ 基因编码的 ＰＥ２４８Ｒ，蛋白大小为 ２８ ｋＤ，

定位于内囊膜，其序列 Ｎ 端包含肉豆蔻酰化位点，
氨基酸序列 Ｃ 端为跨膜结构域，与痘病毒 Ｌ１ 蛋白

的氨基酸序列高度相似，病毒膜融合发挥了关键作

用［２０］。 ＰＥ２４８Ｒ 是病毒进入细胞和膜融合所必需

的，对比野生型毒株，Ｅ２４８Ｒ 缺失毒株感染细胞病

毒滴度下降超过了 １００ 倍，且感染性也显著性

降低［１９］。
除了上述蛋白，衣壳蛋白也能够影响 ＡＳＦＶ 入

侵的过程。 Ｐ７２ 作为 ＡＳＦＶ 的重要抗原蛋白，是病

毒二十面体的主要成分，衣壳蛋白可作为病毒吸附

蛋白与宿主细胞受体分子结合，从而使得病毒吸附

于细胞表面，还可以在感染初期将病毒基因组传递

至宿主细胞。 研究发现，不同浓度的抗 Ｐ７２ 抗体以

剂量依赖的方式显著降低 ＡＳＦＶ 感染，此外，还证

实 ＡＳＦＶ 病毒粒子通过 Ｐ７２ 与细胞膜 ＣＤ１ｄ 蛋白相

互作用介导 ＡＳＦＶ 进入细胞［２１］。 目前已知的 ＡＳＦＶ
蛋白结构很少，其中大部分蛋白的功能尚不清楚。
因此，解析 ＡＳＦＶ 蛋白的结构和功能，可以更清楚

地了解病毒与宿主之间的相互作用，以及 ＡＳＦＶ 复

制和传播机制。

表 １　 ＡＳＦＶ 囊膜蛋白及其功能

Ｔａｂ １　 ＡＳＦＶ ｅｎｖｅｌｏｐｅ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ
基因名称 蛋白名称 蛋白大小 ／ ｋＤ 主要功能 参考文献

ＥＰ４０２Ｒ ＣＤ２ｖ ４５． ３ 介导红细胞吸附，可作为细胞穿透肽，参与囊泡转运和
信号转导等多种细胞功能

［７ － １１］

Ｏ６１Ｒ Ｐ１２ ６． ７ ＡＳＦＶ 与宿主细胞结合的配体，介导病毒与特定受体相
互结合

［１２ － １３］

ＫＰ１７７Ｒ Ｐ２２ ２０ 参与病毒内化和复制的细胞信号转导途径 ［１４］

ＣＰ２０４Ｌ Ｐ３０ ３０ 可能参与了网格蛋白和巨胞饮作用介导的病毒内化
过程

［６，１５ － １６］

Ｅ１８３Ｌ Ｐ５４ ２５ 可以结合动力蛋白轻链 ＬＣ８，发生特异性结合来调控
ＡＳＦＶ 的胞内运输

［６，１７ － １８］

Ｅ１９９ｌ ＰＥ１９９ｌ ２０ 促进 ＡＳＦＶ 与细胞膜融合 ［１９］

Ｅ２４８Ｒ ＰＥ２４８Ｒ ２８ 促进 ＡＳＦＶ 与细胞膜融合 ［１９ － ２０］
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２　 ＡＳＦＶ 跨膜过程及分子机制

病毒进入宿主细胞不仅是感染的第一步，也是

细胞嗜性和致病性的关键因素。 ＡＳＦＶ 基因组庞大

且结构复杂，进入细胞途径和机制也有一定的复杂

性，涉及与细胞受体相结合、信号激活和内吞作

用等。
２． １　 ＡＳＦＶ 与细胞受体 　 病毒受体是存在于宿主

细胞膜表面能够被病毒吸附蛋白识别并与之结合

的分子复合物，不仅是引起病毒感染的第一步，还
决定了病毒的宿主范围、组织以及细胞嗜性。 关于

ＡＳＦＶ 进入 Ｖｅｒｏ 和 ＰＡＭ 细胞的研究表明，ＡＳＦＶ 是

通过受体介导的内吞和沿溶酶体内途径转运进入

细胞的，这种途径依赖于温度、能量、胆固醇和低

ｐＨ 值［２２］，但 ＡＳＦＶ 细胞受体尚不明确。 细胞表面

的Ｉ 型跨膜糖蛋白 ＣＤ１６３ 曾被认为是 ＡＳＦＶ 的受体

之一，该受体的细胞外结构域由 ９ 个富含半胱氨

酸的清道夫受体结构域组成，约有 １００ ～ １１０ 个氨

基酸残基［２３］，主要存在于巨噬细胞表面。 当猪外

周血单核细胞 （ Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌ ｂｌｏｏｄ ｍｏｎｏｎｕｃｌｅａｒ ｃｅｌｌ，
ＰＢＭＣ）分化为成熟的巨噬细胞时，ＣＤ１６３ 的表达增

加，ＡＳＦＶ 感染也随之增加。 当巨噬细胞与抗

ＣＤ１６３ 特异性抗体孵育时，ＡＳＦＶ 与细胞的结合减

少 ５０％ 以上［２４］。 然而，ＣＤ１６３ 在 ＡＳＦＶ 感染中的

作用还存在争议，虽然 ＣＤ１６３ 基因敲除的猪对

Ｇｅｏｒｇｉａ０７ 株 ＡＳＦＶ 有一定的抵抗力，但仍会被感

染［２５］。 Ｓｉｇｌｅｃ － １ 为免疫球蛋白类凝集素受体，又
称 ＣＤ１６９，通常在巨噬细胞上高水平表达，也被

描述为多种病毒的受体，如可介导猪繁殖与呼吸

综合征病毒 （ Ｐｏｒｃｉｎｅ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ ａｎｄ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｖｉｒｕｓ， ＰＲＲＳＶ）的内吞过程［２６］。 ＡＳＦＶ 对

同时过表达 ＣＤ１６３ 和 ＣＤ１６９ 的 ＰＫ１５ 和 ３Ｄ４ － ２１
感染能力与野生型细胞相比明显增强，还发现在

ＰＡＭ 细胞中沉默 ＣＤ１６３ 和 ＣＤ１６９ 能显著抑制

ＡＳＦＶ感染［２７］，这说明了 ＣＤ１６９ 也可能是 ＡＳＦＶ 的

潜在受体，需要进一步验证 ＣＤ１６９ 和 ＣＤ１６３ 如何

参与 ＡＳＦＶ 进入细胞。
２． ２　 网格蛋白介导的内吞作用　 当病毒与细胞表

面受体结合后，网格蛋白在细胞膜聚集，细胞膜凹

陷形成 ８５ ～ １１０ ｎｍ 内陷小窝，如图 １ 所示途径 １，
在动力蛋白的介导下内陷小窝最终脱离细胞膜，
形成网格蛋白包被囊泡，最终将内吞物质传递给

内体［２８］。 这个过程依赖能量和各种衔接蛋白，如
网格蛋白相关的衔接复合物 － ２（ＡＰ － ２）、ＥＰＳ１５
和 ＡＰ１８０ 等。 许多病毒依赖该方式完成细胞入侵，
如囊 膜 病 毒———丙 型 肝 炎 病 毒［２９］。 Ｈｅｒｎａｅｚ Ｂ
等［３０］证实 ＡＳＦＶ 结构蛋白 Ｐ１７（ｐＥ１２０Ｒ）和网格蛋

白存在共定位关系，用细胞膜抑制剂、网格蛋白

抑制剂和内陷小窝形成抑制剂等孵育细胞，发现

ＡＳＦＶ 在细胞中的感染明显降低且呈现出剂量依赖

性关系，结果表明网格蛋白和动力蛋白介导 ＡＳＦＶ
的内吞作用。 Ｗｅｎｇ 等［２１］证实 ＡＳＦＶ 病毒粒子与宿

主膜蛋白结合后，通过网格蛋白介导的内吞作用

进入细胞。 值得注意的是，网格蛋白形成的包膜囊

泡仅适用中小型病毒（５０ ～ １００ ｎｍ），而 ＡＳＦＶ 细胞

外直径为 ２００ ｎｍ，属于大型病毒（２００ ～ ３００ ｎｍ），
这表明在 ＡＳＦＶ 入胞过程中可能多种内吞机制

相互配合或者有其他蛋白参与膜动力学以促进

囊泡变形，从而使得大颗粒病毒有效内化。 这在其

他大型病毒中已得到证实，如水疱性口膜炎病毒

（７０ ｎｍ ×２００ ｎｍ） ［３１］ 通过局部肌动蛋白组装以完

成网格蛋白介导的内化。
２． ３　 巨胞饮介导的内吞作用 　 在某些因素刺激

下，细胞膜出现皱褶，形成大且不规则的内吞小泡，
非选择性地胞饮细胞外营养物质和液相大分子，
如图１ 所示途径 ２，细胞的巨胞饮涉及肌动蛋白

的驱动、Ｎａ ＋ ／ Ｈ ＋ 的调节以及内吞巨噬细胞机制的

典型信号传导过程，如 Ｒａｃ１ － Ｐａｋ１ 途径、ＰＩ３Ｋ 和

酪氨酸激酶激活等［３２］。 因此，对肌动蛋白学和

Ｎａ ＋ ／ Ｈ ＋ 的依赖性等特征来判断病毒是否利用巨胞

饮途径进入细胞，痘苗病毒［３３］、猪伪狂犬病毒［３４］和

牛副流感病毒［３５］ 等利用该方式进入宿主细胞。
ＡＳＦＶ 进入 Ｖｅｒｏ 和 ＩＰＡＭ 细胞包括巨胞饮作用的大

部分特征，如扫描电镜下可见 ＡＳＦＶ 引起细胞的膜

扰动和褶皱现象，使用细胞松弛素 Ｄ（肌动蛋白抑

制剂）和离子交换剂阿米洛利（Ｎａ ＋ ／ Ｈ ＋ 的抑制剂）
则可有效抑制 ＡＳＦＶ 感染和进入细胞［３６］。 然而，关
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于 ＡＳＦＶ 通过巨胞饮作用进入细胞的机制一直存

在争议，Ｈｅｒｎａｅｚ 等［３７］ 做出了相反的结论，认为

ＡＳＦＶ在进入 Ｖｅｒｏ 或 ＰＡＭ 细胞的过程中不诱导膜

扰动，推测这些相互矛盾的证据与采用不同方法评

估病毒摄取、使用不同的靶细胞类型和非高度纯化

的病毒有关，但是不排除作为专性免疫细胞的巨噬

细胞具有非选择性吞噬 ＡＳＦＶ 的情况。
２． ４　 利用凋亡小体入胞 　 前期的研究表明，在酸

性情况下，ＡＳＦＶ 通过与细胞表面受体结合，将病毒

包膜与靶细胞膜融合，进入宿主细胞。 ＡＳＦＶ 结构

的复杂性也提示了 ＡＳＦＶ 进入细胞过程的复杂性，
可能不仅仅是如之前提及的 ＣＤ１６３ 或 ＣＤ１６９ 所决

定的。 ＡＳＦＶ 可以通过网格蛋白和巨胞饮介导的内

吞作用进入宿主细胞，针对这两种途径的研究，使
用相关的抑制剂，并不能完全阻止 ＡＳＦＶ 的感染，
说明可能还存在其他的入胞机制。 最新的研究发

现，ＡＳＦＶ 利用细胞外囊泡—凋亡小体作为胞间传

播的载体，如图 １ 所示途径 ３。 研究发现，ＡＳＦＶ 感

染 ＰＡＭ 细胞并诱导细胞凋亡，在感染后期释放含

有大量病毒粒子的凋亡小体。 差速离心方法分离

得到高纯度的凋亡小体组分，可以被 ＰＡＭ 细胞吞

噬并产生有效感染［３８］，提示 ＡＳＦＶ 可劫持正常的细

胞通路以进行胞间扩散，以逃避宿主的反应。

图 １　 ＡＳＦＶ 入侵机制模式图［３８］

Ｆｉｇ １　 Ｄｉａｇｒａｍ ｏｆ ＡＳＦＶ ｉｎｔｒｕｓｉｏｎ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ［３８］

３　 抑制 ＡＳＦＶ 入胞药物的研究进展

在有效的 ＡＳＦＶ 疫苗尚未研制出的情况下，研
究抗 ＡＳＦＶ 药物是防控 ＡＳＦＶ 的重要选择，植物源

药物在抗 ＡＳＦＶ 上展示了良好的前景。 天然黄酮

化合物———芹菜素在体外有抗 ＡＳＦＶ 作用，尤其是

在病毒感染早期作用显著，能减少 ＡＳＦＶ 复制、抑
制蛋白合成和病毒工厂形成。 ２０１９ 年 Ｈａｋｏｂｙａｎ Ａ
等［３９］证实芹菜素衍生物芫花素以剂量依赖性显著

抑制 ＡＳＦＶ 的复制，并在 ＡＳＦＶ 感染早期和晚期使

用该药物均可造成病毒滴度和蛋白表达显著下降，
表明芫花苷可能影响病毒入胞和出胞过程。 ２０２２
年，国内学者发现可以抑制 ＡＳＦＶ 感染的分子—盐

酸小檗胺［４０］，从草药小檗中分离得到的双苄基异

喹啉生物碱，该药物已经被证实对牛病毒性腹泻病

毒有抗病毒活性［４１］，该药物阻断 ＡＳＦＶ 感染 ＰＡＭ
细胞、ＰＫ１５ 细胞和 ３Ｄ４ ／ ２１ 细胞感染的早期阶段，
对 ＡＳＦＶ 有显著的抗病毒作用。 最近，发现一种钙

通道阻断剂———汉防己碱，在体外实验中发现其具

备抑制 ＡＳＦＶ 入胞活性，并阐明了其抗 ＡＳＦＶ 活性

的新机制，主要是通过抑制 ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ 通路阻断巨

胞饮作用，有效抑制 ＡＳＦＶ 的内化［４２］。 细胞微管在

ＡＳＦＶ 复制周期中的发挥重要作用，如病毒进入、细
胞内转运和病毒工厂形成等，Ｓｉｒａｋａｎｙａｎ 等人［４３］ 针

对微管蛋白的晶体结构，利用计算机筛选出能够与
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微管蛋白相互作用并抑制 ＡＳＦＶ 感染的新型化合

物，故靶向细胞微管形成是针对 ＡＳＦＶ 的抗病毒药

物发现中有吸引力的宿主靶点。
病毒入胞过程中的关键靶点可设计出抗病毒

药物，但目前报道的抗 ＡＳＦＶ 化合物仅仅是体外研

究结果，尚未经过体内试验验证。 尽管这些小分子

化合物在体外实验中表现出良好的抑制 ＡＳＦＶ 感

染的作用，但是具体作用机制还需要进一步研究。
４　 小结与展望

非洲猪瘟作为重大接触性传染性疾病，其高度

致死性给养殖业带来巨大经济损失。 ＡＳＦＶ 颗粒含

有多种囊膜蛋白，在病毒内化过程中发挥重要作用。
干扰病毒与受体结合是目前设计抗病毒药物的一

个重要思路，例如利用 ＣＲＩＳＰＲ ／ Ｃａｓ９ 技术将造血干

细胞中人类免疫缺陷病毒（Ｈｕｍａｎ ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ
ｖｉｒｕｓ， ＨＩＶ）受体基因 ＣＣＲ５ 剔除掉，在移植至同时

患有艾滋病和急性淋巴细胞白血病患者体内，尽管

敲除 ＣＣＲ５ 的效率只有 １７． ７％ ，在移植四周后，依
然有效阻止了 ＨＩＶ 的复制和感染，并使患者白血病

处于完全缓解状态［４４］。 病毒与宿主细胞的相互作

用对 ＡＳＦＶ 完成感染至关重要，ＣＲＩＳＰＲ ／ Ｃａｓ９ 等现

代分子生物学技术以及高通量的药物筛选，可为

ＡＳＦＶ 蛋白的空间结构和入胞分子机制的探索提供

有力基础，而对 ＡＳＦＶ 受体复合体的进一步研究将

有助于深入探索可以使我们针对病毒生命周期中

新的靶点研制疫苗设计、抗病毒药物等。 总之，深
入研究 ＡＳＦＶ 入胞过程将对 ＡＳＦ 的预防和治疗有

重要意义。
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