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【摘要】 目的 研究 SHIV-XJ02170 在中国恒河猴感染后期传代过程中病毒和宿主的变化特点，并分析 env

基因的序列变异。方法 将感染中国恒河猴 G0401V 后期(5 年)的 SHIV-XJ02170 病毒垂直传代 2 只猴(G0401V

→G0402V→0403V)，同时，剔除 G0401V 猴 CD8 + T 细胞使潜伏的病毒大量复制后传代 1 只猴(G0401V→G0404V)，

应用流式细胞术、病毒载量测定、序列分析等方法研究该病毒在猴体内长期适应后的病毒和免疫学指标及序列变

异特点。结果 G0401V 在感染后期仍能稳定传代，且表现出毒力增强的特点。其传代猴 G0402V 在传代后 41 d

死亡，外周血 CD4 + T 淋巴细胞衰竭，仅为 43 个 /mL，符合艾滋病感染猴快速进展型的特征。剔除体内 CD8 + T 细

胞之后的传代猴 G0404V 的表现类似 G0401V，即长期低水平的病毒血症水平。 env 基因序列分析发现 SHIV-

XJ02170 在 G0401V 体内长期适应后发生了可遗传的序列变异，并引起糖基化位点的改变。结论 SHIV-XJ02170

在猴体长期适应后的传代过程中表现出向强毒株过渡的特征，为进行 SHIV-XJ02170 感染性克隆的构建奠定了良

好的实验基础。
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【Abstract】 Objective To explore the characteristic changes of SHIV-XJ02170 during serial passages in Chinese

rhesus macaques in late infection stage and to identify the sequence variation of env gene. Methods Viral bloods from



macaque G0401V infected with SHIV-XJ02170 in late infection stage of 5 years were used for passaging 2 monkeys

(G0401V→G0402V→G0403V)without CD8 + T deletion and 1 monkey (G0401V→G0404V)with CD8 + T deletion. Flow

cytometry，viral load detection and sequence alignment were used to analyze the change features during serial passages.

Results SHIV-XJ02170 incubated in G0401V showed stable infectivity during late infection for 5 years and its virulence

was enhanced after passaging in vivo，especially after CD8 + T cell deletion by injection of CM-T807. G0402V showed a

sharp decline of weight and CD4 + T cell counts in peripheral blood，and died suddenly on day 41 after infection. Monkeys

G0403 and G0404 showed a viral load peak on day 14，then maintained low viral load level (104 － 105 copies /mL) up to

now after passaging (141 d) . Sequence alignment analysis showed significant variation in env region and changes of N-

glycosites in gp120 region. Conclusions The infectivity of SHIV-XJ02170 is significantly enhanced during serial passages

in vivo and this study provides a firm basis for SHIV-XJ02170 infectious molecular clone construction.
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由南开大学吴颖运博士构建的 SHIV-XJ02170，
是以 SHIV-KB9 为骨架，携带 B’/C 重组亚型 HIV
中国流行株的 env 基因［1］。虽然通过一系列的猴体
传代，并未出现致病性强毒株，但是传代猴 A0408
体内的病毒在长期适应和传代过程中，毒力明显增

强
［2］。本文是在前期工作基础上，针对 A0408 体内
适应的 SHIV-XJ02170 病毒，进一步开展猴体传代和
CD8 + T 细胞剔除研究，分析其 env 基 因 的 变
异情况，以期在分子水平上找到病毒毒力增强的机

制，为下一步构建致病性感染性克隆奠定工作基础。

1 材料和方法

1. 1 实验动物及编号
健康中国恒河猴 1 只(实验编号 G0404V)，购

自北京协尔鑫公司［SCXK (京) 2005-2005］。体重
5 kg。实验前经过相关慢病毒 ( SIV、SRV-1，2，5、
STLV-1)间接免疫荧光法( IFA)检测为阴性。
实验 猴 A0408: 本 项 目 实 验 编 号 G0401V。

SHIV-XJ02170 中国恒河猴体内传代二代实验猴。
该猴急性期后一直维持低水平的病毒血症。本研
究前 3 个月内未检测到病毒载量。
实验 猴 A0411: 本 项 目 实 验 编 号 G0402V。

SHIV-XJ02170 中国恒河猴体内传代三代实验猴，初
期表现为一过性病毒感染，但在随后 5 年多的时间
内未检测到血浆病毒载量。
实验 猴 A0413: 本 项 目 实 验 编 号 G0403V。

SHIV-XJ02170 中国恒河猴体内传代三代实验猴，从
未建立起系统性感染过程。
1. 2 SHIV-XJ02170 感染猴 G0401V 体内 CD8 + T
细胞的剔除

SHIV-XJ02170 感 染 猴 G0401V 在 感 染 后
2 020 d进行体内 CD8 + T 淋巴细胞剔除，2 周内连续

4 次注射 CM-T807 抗体［3］。将感染后 2 020 d 定为
剔除 CD8 + T 细胞后 0 d。
1. 3 SHIV-XJ02170 在中国恒河猴体内的传代

G0401V 感染后1 950 d，取 6 mL EDTA 抗凝全
血经静脉途径感染 G0402V。G0402V 感染后 41 d，
采集 6 mL EDTA 抗凝全血经静脉途径传代给
G0403V。G0401V 感染后 2 041 d，即剔除 CD8 + T
细胞后 21 d，采集 5 mL EDTA 抗凝全血经静脉途径
传代 G0404V(图 1)。

图 1 SHIV-XJ02170 动物传代示意图
Fig. 1 The sketch map of serial passage of

SHIV-XJ02170 in rhesus macaques

1. 4 SHIV-XJ02170 感染猴 EDTA 抗凝全血的
采集

SHIV-XJ02170 猴体传代后定期采集 EDTA 抗
凝血，用于血常规、病毒载量、CD4 + /CD8 +

比值的测

定及序列变异分析。前 4 周内每周采两次，间隔 3
～ 4 d，5 周到 12 周每周采集 1 次，12 周之后每两周
采集 1 次，每次 3 mL。
1. 5 SHIV-XJ02170 感染猴外周血 T 细胞亚群
分析

CD3-PerCP、CD4-FITC 和 CD8-PE 抗 体 标 记
EDTA 抗凝全血中淋巴细胞，流式细胞仪测定
CD4 + /CD8 +

比值。参照血常规结果，计算出外周血
CD4 + T 细胞和 CD8 + T 细胞的绝对数。
1. 6 SHIV-XJ02170 感染猴血浆病毒载量测定

Trizol 法提取血浆中病毒的 RNA，QuantiTect
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SYBR Green RT-PCR Kit(Qiagen) Roche LightCycler

荧光定量仪测定血浆病毒 RNA 载量［4］。

1. 7 核酸提取及序列变异分析
对 4 只 SHIV-XJ02170 传代猴，选择血浆病毒载

量阳性的时间点，扩增外周血淋巴细胞基因组中前

病毒 DNA env 基因中的长约 2. 2 kb 的片段(7346-
9555)。外套正向引物 GBK-1003( + ):5’-ATGATC
TGTAGTGCTACAGAAA-3’，反 向 引 物 GBK-1004
( － ):5’-CAATCAAGAGTAAGTCTCTCAA-3’;内套
正向引物 GBK-1010 ( + ): 5’-AATTGTGGGTCAC
AGTCTATTAT-3’，反向引物 GBK- 1011 ( － ):5’-
GTGGTAGCTGAAGAGGCACA-3’［5］。外 套 的 PCR

条件为:94℃ 3 min，50℃ 1 min，72℃ 3 min;94℃ 30
s，60℃ 45 s，－ 1℃ /循环，72℃ 3 min，10 循环;94℃
30 s，55℃ 45 s，72℃ 3 min，24 循环;72℃ 10 min。
内套的 PCR 条件为:94℃ 3 min，50℃ 1 min，72℃ 3
min;94℃ 30 s，55℃ 30 s，72℃ 3 min，34 循环;72℃
7 min。PCR 产物经电泳鉴定无误后，用 QIAquick
Gel Extraction Kit 纯化，连接 T 载体，进行序列测定。
序列经 Vector NTI Suite 8 软件编辑校正后，使

用 BioEdit Sequence Alignment Editor 软件进行分析。

用 MEGA4 软件的 Neighbor Joining 法绘制系统进化
树。在美国 Los Alamos 国家实验室 HIV 核酸序列
库网站分析糖基化位点 http: / /www. hiv. lanl. gov /。

图 2 SHIV-XJ02170 传代感染猴外周血 CD4 + /CD8 +
值及 CD4 + T 细胞绝对数的变化

Fig. 2 The changes of CD4 + /CD8 + ratio and CD4 + T cell counts in the peripheral blood of 4 rhesus monkeys

2 结果

2. 1 SHIV-XJ02170 感染动物临床表现
G0401V 在长期感染过程中，身体状况良好，无

典型感染症状。但在体内 CD8 + T 淋巴细胞剔除后
0 d ～ 14 d 期间，食欲不振，精神萎靡，14 d 后逐渐恢
复正常。传代猴 G0402V 在传代前健康状态良好，
但在感染后精神逐渐萎靡，35 d 后急剧消瘦，并于
41 d 死亡。G0403V 和 G0404V 在传代前、后均未出
现明显异常，未出现皮疹、体重下降、食欲不振、机
会性感染等典型的艾滋病症状。

2. 2 SHIV-XJ02170 感染动物淋巴细胞变化特点
2. 2. 1 SHIV-XJ02170 感染动物 CD4 + /CD8 +

值及

CD4 + T 细胞绝对数的变化:G0401V 在剔除猴体
CD8 + T 细胞之前，CD4 + /CD8 +

值接近 1。注射剔
除试剂的 2 周内，未能检测到 CD8 + T 淋巴细胞，因
此也无法测出 CD4 + /CD8 +

值。而 CD4 + T 细胞急
剧减少到 154 个 /μL ( 11 d)。剔除后 18 d 测出
CD4 + /CD8 +

值为 6. 8，随后逐渐下降，42 d 达到最
低值 1. 19，此后比值一直在 1 附近波动。CD4 + T 细
胞数目从剔除后 14 d 开始大致呈上升趋势，168 d
达到 800 个 /μL。

3 只传代动物(G0402V，G0403V，G0404V)在感
染 SHIV-XJ02170 之前，CD4 + /CD8 +

值均大于 1，感
染之后均发生不同程度的倒置。其中 G0402V 表现
最为明显，最低比值接近 0. 5，CD4 + T 细胞数目由
622 个 /μL ( 34 d ) 骤 减 到 43 个 /μL ( 41 d )。
G0403V 和 G0404V 都在感染后出现 CD4 + /CD8 +

值

的轻微倒置，又很快恢复到 1 以上，此后也一直在 1
附近徘徊。CD4 + T 细胞数目分别在 800 个 /μL 和 1
100 个 /μL 水平上下波动，未见明显减少(图 2) 。
2. 2. 2 G0401V 剔除体内 CD8 + T 细胞后外周血
CD8 + T 细胞绝对数的变化:注射 CM-T807 抗体前，
G0401V 体内的 CD8 + T 细胞数为 840 个 /μL。注射
后 CD8 + T 细胞急剧下降，注射后 4 d 为 0 个 /μL。

在 7 d 有一小幅反弹，达到 65 个 /μL，随后又下降至
0，直到 18 d 才再次上升至 80 个 /μL。在 28 d ～
84 d 期间，CD8 + T 细胞绝对数相对平稳，维持在
200 个 /μL 的较低水平。84 d 后细胞数缓慢上升，
于 168 d 接近剔除前的水平(图 3)。
2. 3 SHIV-XJ02170 传代感染猴病毒学反应特点

G0401V 在剔除体内 CD8 + T 细胞之前病毒载
量为阴性，剔除之后，病毒载量迅速反弹。1 周即达
到 106 copies /mL，随后逐渐下降，在 14 d ～ 21 d 期间
下降缓慢，介于 104 ～ 105 copies /mL 之间，28 d 之后
的检测结果均为阴性。
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图 3 G0401V 剔除体内 CD8 + T 细胞后

外周血 CD8 + T 细胞绝对数的变化

Fig. 3 The changes of CD8 + T cell counts in the peripheral

blood of G0401V after CM-T807 injection

G0402V 仅在 10 d 出现一过性的载量高峰，且
峰值较低，约为 105 copies /mL，17 d 转阴。

G0403V 在 4 d 检测到载量，约为 104 copies /
mL，并在这一水平维持了近 2 周后消失，56 d 一过
性反弹至 104 copies /mL，随后再次转阴。

G0404V 感染 SHIV-XJ02170 后病毒载量的变
化趋势与 G0401V 剔除体内 CD8 + T 细胞后的变化
趋势相同，在感染后 7 d 出现峰值 106 copies /mL。

并且在感染后的潜伏期内多次出现载量反弹，反弹

的载量峰值在 104 ～ 105 copies /mL 之间(图 4)。
2. 4 SHIV-XJ02170 传代猴 PBMCs 中前病毒
DNA env 基因的变异分析
2. 4. 1 SHIV-XJ02170 传代猴 PBMCs 中前病毒
DNA env 基因的扩增 :4 只 SHIV-XJ02170 传代猴，
选择血浆病毒载量阳性的时间点，扩增外周血淋巴

细胞基因组中前病毒 DNA env 基因中的长约 2. 2 kb
的片段(7346 ～ 9555 )。其中 11 份样本扩增出了
2 200 bp的目的条带。依次为:G0401V 剔除后 0、7、
14、21 d，G0402V 感染后 10、13 d，G0403V 感染后
56 d 和 G0404V 感染后 7、28、67、110 d(图 5)。
2. 4. 2 SHIV-XJ02170 传代猴 PBMCs 中前病毒
DNA env 基因的系统进化树分析:从系统进化树中
可看出，在剔除 G0401V 体内 CD8 + T 细胞之前的传
代线路 ( G0401V→ G0402V→ G0403V ) 中，SHIV-
XJ02170 的序列在 G0402V 体内发生了较大的变
异，继续传代后在 G0403V 体内发生了回复突变。
而在剔除之后 G0401V 的序列可以分为两簇，簇 I
与原始克隆株序列聚集在一起，簇 II 与传代动物
G0404V 的序列聚在一起，且与原始序列的基因距
离较大(图 6)。

图 4 SHIV-XJ02170 传代感染猴外周血病毒载量的变化
Fig. 4 The changes of viral load in peripheral blood of 4 rhesus monkeys

注:M:DL5000 DNA marker;N:阴性对照;P:阳性对照;1-4:G0401V 剔除后 0 d、7 d、14 d、21 d;5-6:G0402V 感染后 10 d、13 d;7:G0403V 感

染后 56 d;8-11:G0404V 感染后 7 d、28 d、67 d、110 d。

Note:M:DL5000 DNA marker;P:Positive control;N:Negative control;1-4:G0401V，0 d，7 d，14 d and 21 d after the CD8 + T cell deletion;5-6:

G0402V，10 d and 13 d post passaging;7:G0403V，56 d post passaging;8-11:G0404V，7 d，28 d，67 d and 110 d post passaging.

图 5 巢式 PCR 扩增 env 基因的电泳结果
Fig. 5 Results of nest-PCR amplification with env primers
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图 6 SHIV-XJ02170 病毒 cDNA Env 基因

系统进化树分析

Fig. 6 Phylogenetic tree of Env nucleotide

sequences during SHIV-XJ02170 passaging

2. 4. 3 SHIV-XJ02170 传代猴 Env 区的氨基酸序列
的变化及糖基化位点预测:根据系统进化树中基因

分簇的结果，在来源于同一样品的所有克隆中，挑

选出代表主要变异趋势的序列，进行氨基酸序列的

比对及糖基化位点预测。其中 G0401V 21 d 选择了
两条序列，其余样品各选择一条序列。

序列比对结果显示，env 基因的变异主要发生
在 gp120 区，并且集中在 V1、V2、C3、V4、C4 和 V5

区，糖基化位点的改变也主要位于这些区。其中 V1

和 V2 区的糖基化位点的位置发生了改变，C3、V4、
C4 和 V5 区增加了新的糖基化位点。而 C1、C2、V3

和 C5 区序列最为保守，糖基化位点没有变化。
G0401V 0d、G0401V 21 d-1 与 G0403V 56 d 的

氨基酸序列与 SHIV-XJ02170 的祖序列较为接近，变
异较少。只发现 G0403V 56 d 在 gp120 区 336 位点
新增了一个糖基化位点，糖基化位点的位置均没有

变化。G0402V 10 d 和 13 d 的样品变化一致，gp120
区 139 和 191 位点处原糖基化位点的位置改变，并
在 336、410 和 450 位点增加了新的糖基化位点。
G0401V 7、14、21 d-2 以及 G0404V 的所有样品(7、
28、67 d 和 110 d)的变化基本相同，除包含 G0402V
样品所有的变化之外，还在 461 位点增加了新的糖
基化位点。此外还发现 G0404V 110 d 序列在 143
位点由于碱基突变造成了糖基化位点的缺失。(图
7 和表 1)

表 1 SHIV-XJ02170 病毒 gp120 区糖基化位点的变化
Tab. 1 Statistics of N-glycosites in SHIV-XJ02170

gp120 region

样品

Samples

糖基化

位点总数

The number of
N-glycosites

新增加

的个数

Increased
number

缺失的个数

Deleted
number

SHIV-XJ02170 22 — —
G0401V 0 d 22 0 0
G0401V 7 d 26 4 0
G0401V 14 d 26 4 0
G0401V 21 d-1 22 0 0
G0401V 21 d-2 25 4 1
G0402V 10 d 25 3 0
G0402V 13 d 25 3 0
G0403V 56 d 23 1 0
G0404V 7 d 27 5 0
G0404V 28 d 26 4 0
G0404V 67 d 26 4 0
G0404V 110 d 25 4 1

相对于 gp120 区的较大变异，gp41 区基因序列
的有义突变很少，只在部分样品中发现氨基酸的转

换，未见大片段丢失。其中 G0401V 0 d、G0401V 21
d-1 和 G0403V 56 d 的氨基酸序列与 SHIV-XJ02170
的原始序列完全一致。其他样品均有 5 个氨基酸位
点的改变，分别为 gp41 区的 38 位点(R→K)、93 位
点(V→A)、114 位点(R→K)、121 位点(D→G)和
196 位点(L→I)。
2. 4. 4 SHIV-XJ02170 传代猴 PBMCs 中前病毒
DNA V3 环顶端四肽分析:env 基因 V3 环顶端为最
重要的中和抗体决定簇，由特征性甘-脯-甘-精
(GPGR)四肽组成，不同基因亚型毒株四肽存在不
同的变异型。SHIV-XJ02170 克隆株的 V3 环顶端四
肽为 GPGQ。本研究发现 G0401V 动物及其传代猴
的所有样品的 V3 区顶端四肽基序全部为 GPGQ
(100% )，病毒传代过程中均没有发生改变。

04 中国比较医学杂志 2011 年 2 月第 21 卷第 2 期 Chin J Comp Med，February 2011，Vol. 21. No. 2



图 7 SHIV-XJ02170 病毒 cDNA env 区(gp120)氨基酸序列比对
Fig. 7 Amino acid alignment of env region (gp120) of SHIV-XJ02170 cDNA

2. 4. 5 SHIV-XJ02170 辅助受体的预测:通过对 V3
环关键氨基酸的分析可预测 SHIV 辅助受体的可能
使用情况。V3 环中的 S /GXXXGPGXXXXXXXE /D
为预测辅助受体 CCR5 的共同基序。测序结果表明
4 只感染动物的所有克隆 V3 环序列均为 SXXXGPG

XXXXXXXD(100% )，即均利用 CCR5 为辅助受体，
传代过程中病毒的细胞嗜性并未发生改变。

3 讨论

在 SHIV 的研究进展中，目前构建最为成功的，
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应用也最为广泛的是利用欧美流行的 B 亚型 HIV-1
基因构建的 SHIV。而代表中国主要流行趋势 B’/C

重 组 亚 型 的 SHIV， 如 SHIV-XJ02170、SHIV-
CN97001 和 SHIV-XJDC6431 等，均不是致病性的强
毒株，不能很好地用于评价针对中国 HIV 流行株设
计的疫苗

［6］。
SHIV-XJ02170 是以 B 亚型强毒株 SHIV-KB9

基因为框架重组入中国 CRF07_BC 亚型 HIV-1 主要
流行株 env 基因构建而成，在猴体间的传代和猴体
内长期适应的过程中，逐渐表现出由弱向强过渡的

特征。为了获得该毒株，我们在 SHIV-XJ02170 感染
猴 G0401V 感染后期进行了病毒分离和传代等研
究。因为有文献报道，SHIV-1157ipd 就是在猴感染
后期分离出的毒株，相对于感染早期分离出的

SHIV1157ip 毒力明显增强［7］。研究证明 G0401V

在感染后期传代的动物 G0402V，虽然仅出现一过
性的病毒载量，但是感染后 CD4 + /CD8 +

值一度降

至 0. 5，34 d 后表现出典型的艾滋病症状，精神萎
靡、急剧消瘦，41 d 死亡时 CD4 + T 细胞绝对数只有
43 个 /μL。这一系列的变化均为艾滋病快速进展型
的特征

［8］，表现出 SHIV 强毒株的特点。虽然仅出
现一过性病毒载量，但鉴于 G0402V 在 6 年前感染
过 SHIV-XJ02170［2］，有可能是再次感染相同病毒时
发生了同源性保护而导致病毒复制水平的降低。
系统进化树分析也显示 SHIV-XJ02170 在传给
G0402V 后变异很大，相比其他传代动物和原始序
列自称一体。为了得到这个可能变强的毒株，我们
在 G0402V 死亡当天进行了再次传代，但传代猴
G0403V 没有表现出 G0402V 的特征，仅为一过性感
染，CD4 + /CD8 +

值和 CD4 + T 绝对数等指标也没有
特殊的变化，env 基因序列分析发现病毒发生了回
复突变，接近 SHIV-XJ02170 祖序列。但是，SHIV-
XJ02170 在 G0401V→G0402V→G0403V 的两次传
代均是在检测不到病毒载量的情况下进行的，说明

病毒经过 G0401V 体内长期适应后，已具有稳定传
代的能力。针对 G0402V 体内毒株所表现出来的较
强致病性，我们将在下一步构建出感染性克隆，对

病毒毒力的改变做进一步研究。
先期研究发现，注射 cM-T807 抗体可以剔除中

国恒河猴体内 CD8 + T 淋巴细胞［3］，对无症状期
SIV /SHIV 感染猴剔除体内 CD8 + T 细胞，可以减弱
机体免疫系统对病毒的压力，使体内潜伏的病毒得

以大量复制
［9］。为此，我们对 G0401V 进行体内剔

除 CD8 + T 细胞实验，并在载量水平较高时传代。传
代动物 G0404V 的病毒复制水平达到 106 copies /
mL，并且可以维持较长时间的病毒载量，表明
G0401V 体内变强的毒株已经传代给 G0404V。 env

基因序列分析也发现，G0404V 与 G0401V 剔除后的
序列相似度很高。这为我们由克隆株获得致病性
的强毒株提供了新思路，即可以通过剔除体内

CD8 + T 细胞，被动释放免疫压力，诱使体内的病毒
发生变异和进行大量的复制，从而可能出现毒力增

强的毒株。

在 G0401V 感染后期的传代及剔除体内 CD8 + T

细胞的过程中，SHIV-XJ02170 病毒基因既发生了连
续进化，又有回复突变。剔除 CD8 + T 细胞之前的传
代线路中，病毒的基因距离分别在 G0402V 及其传
代动物 G0403V 中表现出先增加后减少的特点。剔
除后，G0401V 体内的病毒呈现两种截然相反的变
异方向，其中 21 d-1 接近 SHIV-XJ02170 祖序列，而
21 d-2 的序列变异远离祖序列。从病毒载量结果上
得知，G0401V 在剔除后 14 d ～ 21 d 期间病毒载量
下降缓慢，这是由于猴体内的病毒在与机体的免疫

系统的抗争中，不断通过变异来逃脱机体的免疫压

力，因此造成猴体内同时存在不同的病毒准种。在
不同的时间点，只有某一种或几种基因型序列的病

毒占优势。而 G0404V 的传代恰巧是在这个时期进
行，并且延续了后一种变异。序列分析发现，
G0404V 所有时间点的样品均与 G0401V 7、14 和 21
d-2 的氨基酸序列匹配率高达 97%以上，糖基化位
点的变化相同，在系统进化树上也聚集成一簇。

有文献报道，膜蛋白的 N 端糖基化位点与病毒
的免疫逃逸和 gp120 抗体的中和活性有关，其数量
和定位同样影响病毒与 CD4 受体的结合，从而影响
病毒的复制水平。本研究中发现，表现出 SHIV 强
毒株感染症状的 G0402V，在 gp120 区新增加了 3 个
糖基化位点，另有 2 个糖基化位点的位置发生改变。

而 G0401V 在剔除 CD8 + T 细胞之后及其传代猴的
样品中，也发现了糖基化位点数目的增加及位置的

改变。这些变化有可能增强了病毒与靶细胞 CD4

受体及其他受体的结合能力，也可能是新的结合位

点的暴露，能阻止中和抗体与 SHIV 包膜蛋白的抗
原多肽表位结合，从而使 SHIV 病毒逃避机体免疫
系统的监视

［10］。这从分子水平上部分解释了
SHIV-XJ02170 在 G0401V 及其传代猴体内均表现
出毒力增强的特点。
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本文的序列变异分析只能部分解释病毒毒力

增强的分子机制。至于基因的改变对病毒毒力的
影响，比如某个重要氨基酸变化的生物学意义，还

需要进一步研究。本研究将继续追踪观察 G0401V
及其传代猴在长期的感染潜伏期中的病毒学、细胞
学方面的变化及基因变异趋势，并将采取构建感染

性克隆的方式和基因修饰的策略，以获得致病性的

SHIV-XJ02170 强毒株，从而建立相关的动物模型，
应用于 HIV 的药物筛选和疫苗评价。
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《中国比较医学杂志》《中国实验动物学报》
入选世界卫生组织西太平洋地区医学索引

世界卫生组织近年来启动了全球卫生图书馆(Global Health Library，GHL)项目。该项目拟建立基于互联网的卫生虚拟图

书馆，旨在便捷的向全世界提供卫生相关信息。全球卫生图书馆由非洲区、美洲区、中东区、欧洲区、东南亚区及西太平洋地

区共同组成，其中一项主要内容就是建立全球医学索引，提供全世界的医学文献题录及文摘。

世界卫生组织西太平洋地区医学索引(The Western Pacific Region Index Medicus，WPRIM)作为全球卫生图书馆(GHL)的

一个重要组成部分，主要收录世界卫生组织西太平洋地区成员国出版的覆盖卫生、生物医学领域的期刊及灰色文献的题录
(包括文摘)信息。

中国医学科学院医学信息研究所作为“WPRIM 中国生物医学期刊评审委员会”主任单位，过去两年中已先后组织举办两

次评审会议，共评选出 122 种国内优秀的生物医学期刊为 WPRIM 收录期刊。

第三批 WPRIM 期刊评审工作已于 2009 年 10 月正式开展，截止到 10 月 26 日，WPRIM 中国生物医学期刊评审委员会共

收到符合 WPRO 期刊评审标准的有效申请 240 份，根据 WPRIM 中国生物医学期刊评审标准，同时兼顾学科领域，经评审委员

会评议，共向 WHO 西太区期刊评审委员会推荐 81 种中国生物医学期刊入选 WPRIM，这 81 种中国生物医学期刊中包括《中

国实验动物学报》《中国比较医学杂志》!

编辑部向支持两刊出版的读者、作者致以深深谢意!

两刊编辑部

2009-11-10
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