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はじめに

リボザイム，リボスイッチ，リボセンサー，そして RNA
サイレンシングに関わる small interfering RNA（siRNA）
や microRNA（miRNA）などの発見によりノンコーディ
ング RNAがジャンクであると考えられていた時代は終わ
り，現在ノンコーディング RNAは生物の複雑な遺伝子発
現制御に必須な因子であると理解されている．ウイルス感
染とノンコーディング RNA との関係は深く，植物では
RNAウイルスに対する防御機構として siRNAを介した
RNAサイレンシング機構が用いられている 8）．一方で C型
肝炎ウイルス（HCV）は肝臓で多く発現するmiR-122と結
合することにより効率の良い複製を可能にする 17）．さらに
はウイルス感染が宿主の発癌に関わる miRNAの発現を上
昇させることによって癌化を引き起こしている可能性も報
告されている 54，63）．近年，ウイルスも様々な種類のノンコ
ーディング RNAを生成することが明らかとなってきてお

り，それらの機能解析が急ピッチで進められている．ウイ
ルスノンコーディング RNAの種類と生成機構及びその機
能（潜在的な機能を含む）を表 1と図 1にまとめたのでこ
れらを参照しながら読み進めていただきたい．

DNAウイルスがコードする miRNA

ウイルス由来のノンコーディング RNAの中で機能を持
った，恐らく最も小さい RNA は 20 数塩基長の viral
miRNAであろう．viral miRNAは宿主の miRNAと同様，
~80塩基長の不完全なステムループ構造を持つ転写産物
（pri-miRNA）が Droshaとそのコファクターである DGCR8
（哺乳類の場合）によって~60塩基長の pre-miRNAに切断
される．その後，Exportin 5によって細胞質へ運ばれ，
Dicer及びそのコファクターである TRBPによってさらに
プロセシングを受けて 20 数塩基の二本鎖 RNA である
miRNA/miRNA*が生成される．miRNA/miRNA*はその
後，Argonaute（AGO）をコアタンパク質として持つ RNA
誘導サイレンシング複合体（RISC）に取り込まれ，RISC
に取り込まれたmiRNAは標的mRNAと部分的な二本鎖を
形成し標的mRNAの翻訳抑制または切断を行う 54）（図 1）．
これまでにヘルペスウイルス {Helpes simplex virus，

Epstein-barr virus（EBV），Human cytomegarovirus（HCMV），
Kaposi's sarcoma-associated herpesvirusなど}，ポリオー
マウイルス（Simian virus 40など），アデノウイルス，ア
スコウイルスで数多くの viral miRNAが発見されている
が，ヘルペスウイルスの viral miRNAがその大半を占め
ている 54）．RNAウイルスではレトロウイルスの HIV-Iが
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miRNAをコードしていることが知られているが 19，20，32，

33），植物ウイルスを含むその他の RNAウイルスからは今
のところ miRNAは報告されていない．viral miRNAには
大きく分けて，（1）ウイルスの転写産物を標的とするタイ
プと（2）宿主の特定の遺伝子を標的とする 2つのタイプが
存在する（表 1）．
ウイルスの遺伝子を制御する viral miRNAの例として

は EBVがコードする miR-BART2が挙げられる 3）．miR-
BART2は EBV DNAポリメラーゼ遺伝子である BALF5
のアンチセンスに位置しており，BALF5 mRNAと完全な
相補性を持つため BALF5 mRNAを切断する．潜在感染時
に低レベルの miR-BART2 が発現されることによって
BALF5の発現が制御され，不適切な複製を抑えることによ
って潜在感染を維持していると考えられている．
宿主の遺伝子を制御する viral miRNAの例としては同

じく EBVのmiR-BART5が挙げられる 6）．miR-BART5は
アポトーシス促進因子である PUMA （p53 up-regulated
modulator of apoptosis）の発現を負に制御することから，
ウイルスが引き起こすアポトーシスから EBV感染細胞を
守る役割があると考えられる．また，HCMVのmiR-UL112-
1 が主要組織適合性複合体クラス I 関連鎖 B（MICB）
mRNAの 3' UTRに結合することによってMICB発現を抑
えることが報告されている 47）．MICBは，ナチュラルキラ
ー（NK）細胞活性化受容体 NKG2Dのストレス誘導性リガ
ンドであり，NK細胞によるウイルス感染細胞や腫瘍細胞
の傷害に重要である．miR-UL112の発現によりMICBの発
現が特異的に抑制され，MICBと NKG2Dとの結合が弱ま
り，NK細胞による細胞傷害が減少することから，HCMV
は miR-UL112-1を発現することによってMICBの発現を

負に制御し，NK細胞による免疫監視機構から逃れている
ことが示唆される．
以上述べてきた様にウイルスは viral miRNAを用いウ

イルス自身の遺伝子を制御することによって感染細胞が宿
主免疫機構に認識，除去されないようにするとともに，宿
主のアポトーシス又は免疫監視機構を負に制御することに
よって感染細胞を生きながらえさせることで，ウイルスの
複製ポテンシャルを最大にしているのかもしれない．

VA RNAと EBER

アデノウイルスと EBVからそれぞれ転写されるノンコ
ーディング RNA，virus-associated RNAs（VA RNA）と
EBERは古くに発見され，多くのグループによってその機
能が研究されてきた．VA RNAは RNAポリメラーゼ III
（Pol III）によって転写され，3' 末端に Poly（A）鎖を欠く
非常に安定な構造をとる約 160塩基の一本鎖 RNAである．
VA RNAは 2本鎖 RNAで誘導される PKRに結合するこ
とによって PKRが行う eIF2αのリン酸化を介した翻訳阻
害を抑制し，インターフェロンを介した抗ウイルス作用を
抑制することが知られている 27）．今日では，短い 3' 末端
のオーバーハングを持つ VA RNAは pre-miRNAを細胞質
に運ぶ Exportin 5と相互作用し，同時に Dicerの基質に
なることによって宿主の RNAサイレンシング経路を競合
的に阻害することが分かっている 1，26）．このように VA RNA
は感染細胞に大量に蓄積することで，分子デコイとして抗
ウイルス反応に関わる様々な分子と結合・競合することに
より宿主環境をウイルスに有利な状況に変え，潜在感染を
維持していると考えられる．

EBVから Pol IIIによって転写される約 170塩基の

図 1 ウイルス由来のノンコーディング RNA の生成機構と機能（潜在的な機能も含む）
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EBER12，24，37）はインターフェロン誘導性のアポトーシス
を阻害する活性を持つことが知られている 31，59）．EBER
は VA RNAと同様，PKRに結合し eIF2αのリン酸化を介
した翻訳阻害を抑制するため 42）PKR活性阻害を介してア
ポトーシスを回避していることが予想される．ただし，
EBERは核に局在しシャトルしないことや 11），in vivoで
は PKRを阻害しないという報告 38，59）から，実際に in vivo
で PKRとの結合を介してアポトーシスを抑制しているかど
うかは意見が分かれている 49）．

RNAウイルスから生み出されるノンコーディング RNA

RNAウイルスにとってゲノムがコンパクトであるという
ことは（1）複製 1サイクルの時間が短い，（2）正確性の低
い複製酵素を用いても致死的な変異を持たないゲノムが複

製できる率が高い，また（3）宿主の分解機構の対象になり
にくいなど様々な利点がある．一方でウイルスは遺伝子発
現を制御し，宿主の防御機構から逃れ，潜在感染を維持す
るなど複雑な仕事を同時に行わなければならないため，コ
ンパクトなゲノムの中に様々な機能を詰め込んでいる．
RNAウイルスの 5' 非翻訳領域（UTR）や 3' UTR，さらに
は遺伝子コード領域内にも，翻訳や複製，粒子化などに必
要なシス因子がオーバーラップしながら存在し，RNAの構
造変化を介して複製及び遺伝子発現制御を行っている 5，9，

15，21，29，35，46，52，57，60）．さらにサブゲノム RNAやゲノム RNA
それ自身（それらの RNAの配列および構造が持つ機能）を
トランス因子として用いることにより複雑な制御を行うこ
ともある 10，45）．
最近になって RNAウイルスは 3' UTR領域に由来する

表 1 ウイルス由来のノンコーディング RNA の生成機構と機能
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ノンコーディング RNAを生成し，それらをトランス因子
として用いていることが徐々に明らかとなってきた．

RNAウイルスの 3' UTRに由来する低分子量 RNAの発見

これまでに様々なグループから RNAウイルスの 3' UTR
（一部は極めて短い ORFを持つ）に由来する低分子量 RNA
が感染細胞内に蓄積することが知られていた{Cucumber
mosaic virus subgroup II（CMV subII）4），Tomato aspermy
cucumovirus subgroup I（TAV subI）4），Beet necrotic yellow
vein virus（BYNV）2），Maiz chlorotic mottle machlomovirus 40），
Soybean dwarf virus 62），Barley yellow dwarf virus（BYDV）22），
West Nile virus（WNV）28，41），Japanese encephalitis virus
（ JEV）25），Murray Valley encephalitis virus （ MVEV）

56）}．それらの一部は明らかに転写を介して生成されてい
たものであったが，ゲノム RNAのプロモーター領域と全
く異なる配列を 5' 末端に持ち転写産物なのか分解産物な
のか分からない低分子量 RNAも存在していた．
最近になって,ウイルス RNAの不完全な分解が生み出す

新たな RNA種が植物と動物を宿主とする RNAウイルスそ
れぞれで発見された．初めに報告されたのは 2分節の RNA
ゲノムを持つ植物ウイルスである Red clover necrotic
mosaic virus（RCNMV）においてである 16）．ウイルス感
染後期に大量に蓄積する小さな RNA（SR1f）を調べたと
ころ，SR1fは RCNMV RNA1の 3' UTRに由来することが
分かった．さらに，SR1fは複製酵素を介して転写又は複製
されたウイルス RNAではなく,宿主の 5' → 3' エキソリボ

ヌクレアーゼによって不完全に分解されるために蓄積する
RNA断片であることが分かった 16）．また同年に，フラビ
ウイルス属のWNVオーストラリア株 Kunjin（WNVKUN）
由来の低分子量 RNA（sfRNA）も 5' → 3' エキソリボヌク
レアーゼである XRN1の分解産物であることが明らかとな
った 34）．それに引き続き，これまで転写を介して生成され
ると考えられてきた CMV subIIより生成される RNA5も
複製酵素非依存的に生成されることから分解中間体である
ことが分かった 7）．以下で SR1f（RCNMV），sfRNA
（WNVKUN），RNA5（CMV subII）の生成メカニズムと生
物学的機能を紹介する．

5' → 3' エキソリボヌクレアーゼによる分解中間体

当初 RCNMV RNA1から生成される SR1fはウイルス複
製酵素による転写産物であると考えられていた．しかし，
機能的な複製酵素を翻訳できない RCNMV RNA1変異体
をタバコ BY-2培養細胞由来の試験管内ウイルス翻訳複製
系（BYL）23）内で培養しても野生型 RNA1と同レベルの
SR1fが蓄積したため，SR1fは複製酵素によって転写され
た産物ではなく RNA1の分解産物であることが明らかとな
った 16）．SR1fは RCNMV RNA1の 3' UTRのほぼ全長
431塩基からなり，SR1fの 5' 末端からの 58塩基（Seq1f58）
が SR1fの生成に必要かつ十分であった（図 2）．Seq1f58よ
り上流の配列に由来する分解産物が検出できなかったこと，
Seq1f58を 5' 末端に挿入した RNAは安定性が顕著に上昇
すること，また 2つの Seq1f58を配列中に持つ RNAから

図 2 3' 非翻訳領域（UTR）に由来する低分子量 RNA の生成に必要な配列と二次構造

（A）RCNMV RNA1のゲノム構造と SR1fの生成に必要十分な領域（Seq1f58）の模式図．（B）WNV（KUN）のゲノム構造と

sfRNAの生成に必要な領域の二次構造．相互作用しうる領域が濃い灰色の四角で囲まれ線で結ばれている．（C）（上段）

Cucumber mosaic virus サブグループⅡのゲノム構造の模式図．（中断）RNA1，RNA2，及び RNA3より生成される RNA5の 5'

末端領域．RNA5の生成に必須な領域（Box1）を灰色で示す．（下段）RNA1，RNA2，及び RNA3より生成される RNA5の 5'

末端領域に予測される二次構造．
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生成される 3' 側の RNA断片は上流の Seq1f58によって減
少することなどから，SR1fは，Seq1f58が 5' → 3' エキソ
リボヌクレアーゼによるゲノム RNAの分解から 3' 側を守
ることにより生成される分解中間体であることが明らかと
なった 16）．

WNVKUNにおいては，5' UTRに欠損,あるいは 複製酵素
ORFに欠損を持つ複製できない変異体を CMVプロモータ
ーより BHK-21細胞で発現させた場合においても sfRNA
（525nt）と相同な低分子量 RNAが野生型のWNVからと同
様に蓄積することから，sfRNAの生成には 5' UTRと複製
酵素はいずれも必要ないことが示された．また Pijlmanら
（2008）は sfRNAが 5' → 3' エキソリボヌクレアーゼによ
る分解産物であると想定し，細胞質での 5' → 3' 分解に携
わる XRN1の発現を XRN1に対する siRNAを用いてノッ
クダウンした細胞にWNVKUNを感染させ，ウイルス RNA
の蓄積を調べた．その結果，ゲノム RNAの蓄積量はあま
り変化しない一方で，sfRNAの蓄積量が顕著に低下したた
め，sfRNAは予想通り XRN1の不完全分解による分解中間
体であると結論づけた．また WNVKUNの 3' UTRを含む
RNA（ゲノム RNAと sfRNA）が XRN1と P-body（mRNA
の分解と貯蔵を司る細胞質顆粒）で共局在することからも
sfRNAが XRN1の分解経路を介して生成されることが強く
示唆された．

Cucumber mosaic virusは 3分節のゲノムを持つ植物
RNAウイルスで RNA1と RNA2には複製酵素成分タンパ
ク質（1a及び 2a）がそれぞれコードされており，その両方
のタンパク質がゲノム複製に必須である． de Wispelaere
と Rao（2008）は CMV subIIから生成される RNA5が転
写産物であるか分解産物であるかを調べるため，RNA1，
RNA2，及び RNA3をアグロバクテリウム法を用いて植物
体で一過的に発現させた．その結果，RNA1，2，3それぞ
れを単独で発現した場合においても RNA5が蓄積すること
から，これまで転写産物であると考えられてきた RNA5は
宿主のヌクレアーゼによって作り出される分解中間体であ
ることが分かった．RNA5が RCNMVの SR1f及びWNVの
sfRNAと同様 5' → 3' 分解によって生成されているかは証
明されていないが，Ago1/5/10及び Ago1/7/10変異植物に
おいても RNA5が蓄積することから，少なくとも RNAサ
イレンシング機構を介した部位特異的切断のみによって
RNA5が生成されていることはないと考えられる 7）．また，
細胞内で RNA5が安定に存在していることから RNA5の 5'
末端付近の配列又は構造が 5' → 3' エキソリボヌクレアーゼ
からの分解を防いでいる可能性は極めて高いと推測される．
それではいったいどのような機構で 5' → 3' エキソリボ

ヌクレアーゼから下流の分解を防ぐのだろうか．酵母にお
いては，Poly（G）配列や，安定なステムループ構造が 5'
→ 3' エキソリボヌクレアーゼ活性を阻害することが分か
っているが 36，58），植物などの高等真核生物ではそれらの配

列や構造が存在しても 5' → 3' 分解活性を効率よく阻害で
きないことが知られている 18）．図 2に示すように，SR1f，
sfRNA，及び RNA5それぞれの 5' 端末端近傍にはステム
ループやシュードノット構造が予想される．これらの構造
が 5' → 3' 方向の分解を防ぐことに重要なのか，それとも
配列が重要であるのかは分かっていない．しかし，少なく
とも植物や動物細胞内での 5' → 3' の分解を防ぐためには
ただ RNAの二次構造が強ければよいというわけではない．
筆者らの研究より SR1f を生成するために必要な領域
Seq1f58を 5' 末端に持つ RNAは，GCリッチで非常に強
固なステムループ構造を 5' 末端に持つ RNAよりはるかに
安定であることが分かった．また，Pijlmanら（2008）は
複雑で強固なステムループを多数持っている EMCV IRES
を WNV NY99レプリコンの sfRNAが生成される 5' 末端
上流に挿入しても下流の RNA分解を防ぐことができない
と報告している．SR1f，sfRNA，及び RNA5の生成に必要
な領域に配列や二次構造の相同性はなく，それらの領域が
いかにして 5' → 3' エキソリボヌクレアーゼによる分解を
止めているかは謎であるが，ある種の宿主因子がそれらの
領域に結合し，強固な RNA-タンパク質複合体を形成する
ことで 5' → 3' 分解を防いでいる可能性も考えられる．

様々な RNAウイルスから生成される 5' → 3' 分解中間体

5' → 3' 分解中間体は RCNMV，WNV，及び CMV sub II
からだけでなく，かなり多くのウイルスから生成されそう
である．少なくとも筆者らの研究より，RCNMVを含むダ
イアンソウイルス属の Carnation ring spot virus（CRSV）
と Sweet clover necrotic mosaic virus（SCNMV）からも
SR1f様 3' UTR断片が生成される 16）．フラビウイルス属
のウイルスはすべて sfRNAと同様の低分子量 RNAを蓄積
する（WNV NY99株，MVEV，Alfuy virus，Yellow Fever
virus，dengue 2 replicon，JEV）25，34）．また，CMV subIIよ
り生成される RNA5の生成に必須な領域“Box1”を 5' 末
端に持つことから，TAV subIから生成される RNA54），
及びククモウイルス属には属さない BYNV感染植物内に蓄
積する低分子量 RNAも分解中間体であると考えられる 2）．
つまり現在までに宿主も属している科も異なる 12 種の
RNAウイルスから 3'  UTRノンコーディング RNA生成さ
れていることになる．おそらくゲノム RNAの 5' 末端と相
同性のない 5' 末端を持つ低分子量 RNAの多くがこの種の
RNA分子であると考えられ，3'  UTRノンコーディング
RNAの種類はこれからますます増えていくこととなるだろ
う．

3' UTRノンコーディング RNAの生物学的機能

同様の機構で生成される SR1f，sfRNA，及び RNA5は興
味深いことにそれぞれ異なる機能を持つとこが報告されて
いる 7，16，34）．RCNMVより生成される SR1fは Cap・ Poly
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（A）依存的，及び非依存的翻訳をいずれも負に制御する一
方，sfRNAはWNVKUNの病原性に必須の因子であること
が分かっている．また CMV subIIの RNA5は相同性組み
換えと非相同性組み換えいずれもを促進する役割を持つ．
以下で RCNMVから生成される SR1fとWNVKUNから生成
される sfRNAの生物学的機能を紹介する．

SR1f（RCNMV）：翻訳抑制

RCNMV RNA1の 5' 末端と 3' 末端には Cap構造及び
Poly（A）配列が存在せず，効率の良い翻訳には 3' UTR
に存在する翻訳エンハンサー（3' TE-DR1）が必須である 30）．
RNA1の 3' UTR断片である SR1fも配列中に 3' TE-DR1
を持っているため，筆者らは SR1fが RCNMVの Cap非依
存的翻訳や Cap・ Poly（A）を持つ宿主 mRNAの翻訳に
何らかの影響を与えるのではないかと予測し，植物セルフ
リー系及び植物プロトプラストを用いて SR1fが翻訳に与
える影響を調べた．その結果 SR1fは RCNMV RNA1及び
Cap・ Poly（A） mRNAの翻訳活性を濃度依存的に抑制
したが，3' TE-DR1に変異を持つ SR1f変異体の翻訳抑制
能は顕著に低かった 16）．3' TE-DR内の Cap非依存的翻訳
に必須な 17塩基は，eIF4Fが結合する BYDVの翻訳エン
ハンサー（BTE）と全く同じ配列であることより 53），感染
後期の細胞に大量に蓄積する SR1fは 3' TE-DR1を介して
eIF4Fを隔離することにより，ウイルス及び宿主mRNAの
翻訳を抑制している可能性が考えられる．興味深いことに
BYDVから転写される機能的なタンパク質をコードしない
サブゲノム RNA （ sgRNA2）も BTE依存的にゲノム
RNAにコードされた複製酵素成分タンパク質の翻訳を抑制
する 43，44）．つまりこれら SR1fと sgRNA2は生成過程こそ
違うが極めて近い機構で翻訳抑制を行っているといえる．

sfRNA（WNVKUN）：細胞壊死性，病原性

Pijlmanら（2008）は sfRNAの生物学的機能を調べるた
め sfRNAを生成できないWNVKUN変異体をベロ細胞及び
モスキート細胞系 C6/36に接種して複製レベルを調べた結
果，複製レベルは野生型WNVKUNとあまり変わらないがは
っきりと目に見えるプラークの形成能が極めて低いことに
気付いた．ベロ細胞を用いたプラークアッセイの結果，野
生型や sfRNAを生成するWNVKUN変異体は細胞壊死性を
持っていたのに対し，sfRNAを生成できないWNVKUN変
異体は細胞壊死をほとんど起こさず，sfRNAを発現するプ
ラスミドを接種した細胞に sfRNAを生成しない変異体を接
種した場合，再び細胞壊死が観察されたことから，sfRNA
はWNV感染による細胞壊死に必須な因子であることが明
らかとなった 34）．一方で sfRNAを発現するプラスミドの
みを接種した細胞では壊死が観察されなかったことから，
sfRNAのみでは細胞壊死性を発揮できず，細胞壊死にはウ
イルス因子か，ウイルス感染によって発現する宿主因子が

関わることが示唆された 34）．また，生後 3週間のマウスに
野生型のWNVKUNを接種した場合，接種 6日後に重篤な症
状が観察され 9日後に安楽死処分したのに対し，sfRNAを
生成できない変異体を接種したマウスは全く脳炎を起こさ
なかったことから，sfRNAはマウスにおける病原性にも必
須であることが明らかとなった 34）．

RCNMV，WNV，及び CMV subIIで低分子量 RNAを
生成できない変異ウイルスを宿主に感染させても，一細胞
での複製レベルは野生型とあまり変わらないことから，少
なくともそれらの低分子量 RNAは複製に必須な因子でな
いことは分かっている．しかし 3' UTR由来の分解中間体
がダイアンソウイルス属，フラビウイルス属，そして一部
のククモウイルス属で保存されているということは，それ
らの低分子 RNAが偶然できた「ジャンク」というよりは，
ウイルスの複製サイクルに何らかの利益をもたらしている
因子である可能性が高い．翻訳複製の微調整に必要なのか，
あるいは潜在感染に必要であるのか，それとも一部の宿主
においては感染に必須な因子なのか，研究が始まったばか
りの現段階では全く分からない．今後，上記 3種の低分子
量 RNAの機能解析を進めていくとともに，他のウイルス
でもこのような分解中間体があるかどうかを調べ，それら
の機能を詳細に解析してゆくことがこの種のノンコーディ
ング RNAの役割の解明に必要であろう．

おわりに

ウイルスはタンパク質をコードしない RNAを生み出す
ことによって，緻密な遺伝子発現制御を行い，またウイル
スの生存に有利な細胞環境を作っていることが徐々に明ら
かとなってきた．しかしながら，viral miRNAを含む数多
くのノンコーディング RNAが発見されてきているにも関
わらず，機能が分かっているノンコーディング RNAは未
だ少ない．その理由としては大半のウイルスノンコーディ
ング RNAが複製や病原性に必須でないため，真の生物学
的機能を評価することが容易でないからである．ではどの
ようにしてそれらの機能を予測し解析できるだろうか．
viral miRNAの場合，まずそのターゲットを明らかにする
ことが機能解明の鍵となろう．一方，3'  UTRノンコーデ
ィング RNAの機能を予測することはさらに難しいかもし
れない．それらの機能は RNAの二次及び三次構造によっ
て決まっている可能性が高いからである．しかし複製機構
が詳細に解析されているウイルスであれば RNAの二次構
造とその機能（どの領域にどのような種類のウイルス及び
宿主タンパク質が結合するかなど）は明らかとなっている
はずなので，それらの情報をヒントに機能解析をスタート
させるのが適切かもしれない．
ウイルスノンコーディング RNAの研究はまだ始まったば
かりである，今後，様々なウイルスから生成されるノンコ
ーディング RNAの機能が解明され，我々がこれまで認識
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していなかったウイルスの複雑で緻密な生存戦略が明らか
になることを期待したい．

訂正とお詫び

第 58巻第 1号 65頁，表 1の最上段，カルモウイルスを
ポティウイルスに訂正し，お詫びします．
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Many lines of recent evidence indicate that non-coding RNAs including micro RNAs (miRNAs) and
small interfering RNAs (siRNAs) play an important role in the control of gene expression in diverse cellular
processes and in defense responses against molecular parasites such as viruses and transposons.
Viruses also use many different types of non-coding RNAs for regulating expression of their own
genome or host genome temporally and spatially to ensure efficient virus proliferation and/or latency in
the host cell. Here, we introduce the generation mechanisms and functions of novel non-coding RNAs
generated from both animal and plant RNA viruses, after a brief review of non-coding RNAs of DNA
viruses.
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