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 研究揭示鸭坦布苏病毒利用宿主调控干扰素新机制。

近日，四川农业大学动物医学院教授贾仁勇团队在国际病毒学权威学术期刊Journal of Virology连
续发表题目分别为《鸭坦布苏病毒通过JOSD1-SOCS1-IRF7负反馈调节途径抑制I型干扰素产生》
和《RNF123介导SOCS1的泛素化和降解以调节鸭坦布苏病毒感染期间I型干扰素产生》的两篇研
究论文。首次报道了鸭坦布苏病毒(DTMUV)利用SOCS1蛋白调控I型干扰素(IFN)信号的最新研究
成果，为该疫病有效防控提供了重要理论基础。

DTMUV属于黄病毒科黄病毒属，主要引起水禽免疫器官损伤、神经功能障碍以及产蛋量下降，
常常给水禽业造成严重的经济损失。研究发现，DTMUV的预感染使病毒不受后期IFN治疗的影
响，但DTMUV通过何种途径抑制I型IFN的抗病毒作用尚不明确，DTMUV感染期间SOCS1的上
调原因也尚未阐明。

研究阐释了TLR3信号通路的激活促进了DTMUV感染期间SOCS1的表达，上调的SOCS1通过介导I
RF7的K48连接的泛素化和蛋白酶体降解进而拮抗I型IFN信号促进DTMUV的复制。进一步研究发
现SOCS1蛋白自身存在K48连接的泛素化修饰，JOSD1作为一种去泛素化酶介导SOCS1去泛素化
从而稳定SOCS1的表达，并且JOSD1通过稳定SOCS1的表达抑制DTMUV感染期间I型IFN的产生
。

四川农业大学供图

以上研究虽然说明了DTMUV感染期间SOCS1的上调机制，但是何种E3泛素连接酶介导了SOCS1
的泛素化尚得到证实。研究团队经过进一步深入研究发现，RNF123作为一种E3泛素连接酶通过
其RING结构域与SOCS1的SH2结构域结合，促进了SOCS1的K114和K137位点的K48连接泛素化和S
OCS1的蛋白酶体降解，最终促进了TLR3/IRF7诱导的I型IFN表达并抑制病毒复制。

该研究系统性地揭示了DTMUV感染期间病毒利用SOCS1蛋白调控I型IFN信号的一种新机制，首
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次揭示了E3泛素连接酶RNF123介导SOCS1发生K48连接泛素化，也为阐释其他黄病毒是否利用SO
CS1蛋白抑制I型IFN信号机制提供重要理论依据，也为临床疫苗研发提供可能的靶点，为有效防
控病毒感染提供新思路。

四川农业大学2020级预防兽医学在读博士生黄山芝为两篇论文第一作者，四川农业大学动物医学
院教授程安春和贾仁勇为共同通讯作者。该研究得到国家自然科学基金项目、四川省自然科学基
金等项目的资助。(来源：中国科学报 张晴丹)

相关论文信息：https://doi.org/10.1128/jvi.00930-22

https://doi.org/10.1128/jvi.00095-23
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