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简析猴 Ｂ 病毒在人类的致死性

李晋文，向志光∗

（中国医学科学院医学实验动物研究所 北京协和医学院比较医学中心，北京　 １０００２１）

　 　 【摘要】 　 非人灵长类动物与人类具有相似的遗传、解剖和生理结构，广泛应用于生物医学研究。 猴 Ｂ 病毒

（猴疱疹病毒 １ 型）是一种非人灵长类所携带的人兽共患病原体，当感染其自然宿主恒河猴时没有明显的临床症

状，但感染人类时，可引起人类致死性脑炎、脑脊髓炎和神经系统后遗症的发生。 本文将简要分析猴 Ｂ 病毒感染人

类造成严重后果的原因。
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　 　 猴 Ｂ 病毒是非人灵长类动物携带的最具潜在

危险的人兽共患病毒，可以引起人和猴共患的烈性

传染病。 猴 Ｂ 病毒又称为猴疱疹病毒 １ 型。 属于

疱疹病毒科，α 疱疹病毒亚科，和人类单纯疱疹病毒

１ 型（ｈｅｒｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ １，ＨＳＶ⁃１）和人类单纯疱疹

病毒 ２ 型（ｈｅｒｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ ２，ＨＳＶ⁃２）同为单纯

疱疹病毒属的成员［１］。
当猴 Ｂ 病毒感染其自然宿主恒河猴时呈良性

经过，不会导致明显的临床症状。 其临床表现与

ＨＳＶ⁃１ 感染人类相似［２］。 其特征性症状是在舌背

面和口腔黏膜与皮肤交界的口唇部及口腔内其他

部位出现小疱疹，随后疱疹破裂，形成溃疡，表面有

纤维素性渗出，而后形成痂皮，常于 ７ ～ １４ ｄ 自愈，
不留瘢痕。 Ｂ 病毒可长期潜伏在上呼吸道或泌尿生

殖器官附近的神经节及组织器官内，经唾液、尿液

和生殖器分泌物间歇性排毒［３］。 其机制和 ＨＳＶ 相

似，初次的病毒复制发生在黏膜感染部位，然后由

感觉和运动神经末梢摄入，通过轴突运输至感觉神

经元中，潜伏在感觉神经节，在潜伏期期间，病毒不

再复制。 Ｂ 病毒可以从潜伏状态激活，通过神经元

轴索传至黏膜上皮细胞重新复制，复发感染可导致

病毒的间歇性释放，社交压力、运输、免疫抑制或新

的饲养环境都可以增加病毒再次活化和释放的可

能性［４， ５］。 Ｂ 病毒主要经交配、咬伤或抓伤、带毒唾



液经损伤的皮肤或黏膜直接传播，也可以通过污染

物间接传播［２］。
猴 Ｂ 病毒在某些环境因素和社会因素的影响

下，可以跨越物种屏障感染人类。 Ｂ 病毒通过被猴

抓伤、咬伤、针头刺伤、笼具刮伤和黏液飞溅等引起

人的感染［２， ６］。 目前人与人之间的传播仅有一例报

道［７］。 Ｂ 病毒感染人类典型的临床经过出现在暴露

１ ～ ３ ｄ 后，出现类似感冒的症状，在暴露部位有水

疱损伤，并伴有发热、肌肉痛、疲劳和头痛的症状，
其他症状还包括淋巴管炎、恶心、呕吐和腹痛。 随

着病毒的传播，中枢或外周神经系统也出现感染症

状，包括共济失调、过高热、麻痹和躁动。 未经治疗

的感染者死亡率高达 ８０％ ，且幸存者也会出现神经

后遗症及进一步神经功能的恶化［８， ９］。
猴 Ｂ 病毒和 ＨＳＶ 是同源的两种病毒，人类和恒

河猴起源于共同的祖先猿类，随着生物进化的进

程，两种病毒与各自宿主协同进化。 人类和恒河猴

处于不同的生态位，二者之间存在天然的环境屏

障，在某些自然因素和人为因素的作用下，有可能

引起生态位的交叉，导致猴 Ｂ 病毒暴露的风险。 猴

Ｂ 病毒只有通过跨越环境屏障，才有可能造成人类

的感染，感染后所表现的临床症状和转归则取决于

病毒毒力以及宿主和病毒之间的相互作用。

１　 环境屏障

限制不同宿主之间的接触机会可能是预防新

发病毒性疾病的一条重要途径。 动物宿主和人类

宿主间的接触是病毒发生宿主转变的先决条件，这
一过程受地理、生态和人为等因素的影响。 影响宿

主物种地理分布的因素：野生动物贸易和物种的引

进；狩猎等减少行为分离可以促进病毒在新宿主种

群内的传播［１０］。 人为因素的改变，包括社会和人口

因素的变化，如人口增长和旅游等；人类行为，如科

学研究等；环境变化，如森林砍伐和农业扩张等都

可能促进病毒从动物宿主向人类的传播［１１］。 １９ 世

纪 ４０ 年代到 ５０ 年代之间，由于科学研究，动物园濒

临灭绝物种的繁殖以及驯养业发展等的需求不断

扩大，欧洲和美国引进非人灵长类的数量也不断增

加，且引进的非人灵长类主要来源于自然栖息地捕

获的野生动物。 这种自然干预的行为在满足人类

自身发展需求，比如提供科学实验资源等的同时，
非人灵长类所携带病原体也导致了流行性疾病的

爆发，Ｂ 病毒感染人类的事例随之开始出现，感染一

般发生于操作恒河猴实验的相关科研人员和饲养

人员［６， １２， １３］。 因此，野生非人灵长类的捕获、引进，
科学实验研究这些因素都有可能增加人类和 Ｂ 病

毒自然宿主之间的接触机会，从而促发 Ｂ 病毒的宿

主转移。

２　 病毒毒力的改变

２􀆰 １　 细胞受体和病毒嗜性的影响

病毒嗜性传统意义上是指病毒性疾病所表现

出的症状特征。 病毒的病理和生理特征决定了病

毒的感染特性和疾病的临床表现，每一种病毒都有

其独特的病毒嗜性。 病毒嗜性取决于宿主和病毒

两方面的因素。 宿主方面，取决于细胞是否具有特

异性的受体；病毒方面，在于其蛋白和宿主相互作

用的特异性。
细胞受体作为病毒嗜性最主要的决定因素，表

达于不同类型的组织细胞，其分布限制了病毒感染

和病毒传播的细胞类型。 从生物进化的角度来讲，
属于同源病毒的不同病毒都有其特定的可感染宿

主，宿主细胞受体的分布决定了同源病毒感染的种

属特异性。 下面以 ＨＳＶ 为例来说明这一过程。
ＨＳＶ 进入细胞过程需要糖蛋白 Ｂ（ ｇＢ）、Ｄ（ ｇＤ）、Ｈ
（ｇＨ）和 Ｌ（ｇＬ）的参与（见表 １） ［１４］。

ｇＤ 与对应受体的结合是病毒进入细胞的关键

环节。 ＨＳＶ 通过 ｇＤ 与细胞表面受体的结合，触发

其他病毒糖蛋白的构象改变，从而导致膜融合，病
毒进入细胞［１５， １６］。 ＨＳＶ 和 Ｂ 病毒是同源 α 疱疹病

毒，研究表明，ｎｅｃｔｉｎ⁃１ 也可以介导 Ｂ 病毒糖蛋白和

细胞之间的融合，而且，Ｂ 病毒的高效复制只发生在

ｎｅｃｔｉｎ⁃１ 的表达细胞中，说明 Ｂ 病毒只能由 ｎｅｃｔｉｎ⁃１
介导进入细胞。 也就是说，ｎｅｃｔｉｎ⁃１ 是 Ｂ 病毒感染

的“主导”受体［１７］。 因此推测，Ｂ 病毒通过 ｎｅｃｔｉｎ⁃１
的介导进入细胞或许可以解释 Ｂ 病毒能感染人类

的原因，ｎｅｃｔｉｎ⁃１ 的分布决定了 Ｂ 病毒与 ＨＳＶ 类似

的嗜神经特性。 但是，介导 ＨＳＶ 进入细胞的 ｇＤ 受

体疱疹病毒侵入介体（ ｈｅｒｐｅｓ ｖｉｒｕｓ ｅｎｔｒｙ ｍｅｄｉａｔｏｒ，
ＨＶＥＭ）却不能介导 Ｂ 病毒糖蛋白引起的细胞融

合［１８， １９］。 因此推测，ＨＳＶ 和 Ｂ 病毒均可通过 ｎｅｃ⁃
ｔｉｎ⁃１ 的介导进入细胞，很可能是由于二者同源的病

毒基因结构，然而，由于 ＨＳＶ 和 Ｂ 病毒糖蛋白结合

受体的差异性，可能会导致病毒蛋白和同一宿主的

相互作用受到影响，从而使 Ｂ 病毒的毒性，嗜性或

发病机理发生改变。
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表 １　 参与 ＨＳＶ 进入细胞的病毒蛋白和细胞靶点
Ｔａｂ． １　 Ｖｉｒａｌ ｐｒｏｔｅｉｎｓ ａｎｄ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｔａｒｇｅｔｓ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｅｎｔｒｙ ｏｆ ＨＳＶ

步骤
Ｓｔｅｐｓ ｏｆ ｅｎｔｒｙ

病毒蛋白
Ｖｉｒａｌ

ｐｒｏｔｅｉｎｓ

细胞靶点
Ｃｅｌｌｕｌａｒ ｔａｒｇｅｔｓ

备注
Ｃｏｍｍｅｎｔｓ

首次结合
Ｉｎｉｔｉａｌ ｂｉｎｄｉｎｇ ｇＣ ／ ｇＢ 硫酸乙酰肝素（普遍存在于细胞表面）

Ｈｅｐａｒａｎ ｓｕｌｆａｔｅ （ｕｂｉｑｕｉｔｏｕｓ ｏｎ ｃｅｌｌ ｓｕｒｆａｃｅ）

也可由其他病毒糖蛋白介导
Ｃａｎ ｂｅ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅ

ｖｉｒａｌ ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎｓ

进一步附着
Ｆｕｒｔｈｅｒ ａｔｔａｃｈｍｅｎｔ ｇＤ

ＨＶＥＭ（淋巴细胞、上皮细胞、成纤维细胞表面）
ｎｅｃｔｉｎ⁃１ ／ ｎｅｃｔｉｎ⁃２（神经细胞、上皮细胞、成纤维细胞表面）
ＨＶＥＭ （ｏｎ ｔｈｅ ｓｕｒｆａｃｅ ｏｆ ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ， ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ

ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ）
ｎｅｃｔｉｎ⁃１ ／ ｎｅｃｔｉｎ⁃２ （ｏｎ ｔｈｅ ｓｕｒｆａｃｅ ｏｆ ｎｅｕｒｏｎｓ，

ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ）

不同细胞运用不同的受体
Ｖａｒｉｏｕｓ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ａｒｅ ｕｓｅｄ
ｆｏｒ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｔｙｐｅｓ ｏｆ ｃｅｌｌｓ

融合
Ｆｕｓｉｏｎ

ｇＤ ＋ ｇＢ
＋ （ｇＨ⁃ｇＬ）

细胞膜
Ｐｌａｓｍａ ｍｅｍｂｒａｎｅ

需要所有病毒蛋白共同参与
Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ａｌｌ ｔｈｅ ｌｉｓｔｅｄ ｖｉｒａｌ

ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎｓ ｉｓ ｒｅｑｕｉｒｅｄ

注：ＨＶＥＭ：肿瘤坏死因子家族的成员；ｎｅｃｔｉｎｓ：免疫球蛋白超家族的成员。
Ｎｏｔｅ． ＨＶＥＭ： ａ ｍｅｍｂｅｒ ｏｆ ｔｈｅ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ （ＴＮＦ） ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｆａｍｉｌｙ． ｎｅｃｔｉｎｓ： ｍｅｍｂｅｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｉｍｍｕｎｅ ｇｌｏｂｕｌｉｎ ｓｕｐｅｒ ｆａｍｉｌｙ．

２􀆰 ２　 遗传隔离的作用

不同种属宿主之间的亲缘进化可能是影响病

毒宿主转变的一个关键因素。 人类和猴起源源于

共同的祖先猿猴。 猴 Ｂ 病毒自然感染恒河猴、食蟹

猴、豚尾猴、日本猕猴，在某些外在因素的影响下，
可以传播至人类。 尽管如此，宿主之间的接触几率

和接触频率对于病毒宿主的转变可能更为重要。
据报道，目前人类感染 Ｂ 病毒的案例仅出现在欧洲

和美国，国内尚未见 Ｂ 病毒感染人的确切报道，而
在中国、印度和东南亚，即恒河猴自然栖息的地区，
尽管有一群体从事与恒河猴相关的动物实验工作，
或者有过反复暴露（咬伤和抓伤）的经历，但并未有

过 Ｂ 病毒感染的报道［２０， ２１］。 因此推测，除 Ｂ 病毒

感染未被确定的因素之外，Ｂ 病毒的宿主转变可能

与亚、欧人群之间物种差异有关。 由于亚裔人群和

恒河猴的生态位距离较近，密切接触的机会较多，
因此在进化过程中可能形成了针对 Ｂ 病毒的适应

机制，而欧洲人群因不具备这样的条件，最终导致

致死性疾病的发生。 此外，在其他病毒的研究中也

发现，人类组织相容性抗原（ ｈｕｍａｎ ｌｅｕｋｏｃｙｔｅ ａｎｔｉ⁃
ｇｅｎ，ＨＬＡ）的种族遗传变异极大地影响宿主对乙肝

病毒、丙肝病毒和人类免疫缺陷病毒的易感性及免

疫反应［２２ － ２６］，由此推测，不同种族的人群对 Ｂ 病毒

易感性可能也存在差异。
病毒在亲缘关系相近（如属内物种之间）的物

种之间的传播也可能受到相似病原体的交叉免疫

或针对相似病毒病原体的先天免疫抵抗。 Ｂ 病毒和

ＨＳＶ 基 因 组 结 构 相 似， 氨 基 酸 序 列 一 致 性 为

６２􀆰 ５％ ，二者病毒蛋白之间存在强烈的抗原抗体交

叉反应［２７ － ２９］。 而调查数据显示，非洲和美洲人类单

纯疱疹病毒 ２ 型（ＨＳＶ⁃２）感染率最高，欧洲西部和

南部次之，然后是欧洲和北美北部，亚洲最低，不同

地区感染率差异较大。 人类单纯疱疹病毒 １ 型

（ＨＳＶ⁃１）感染率则根据国家，地域和年龄各有不同，
平均在 ５０％ 以上［３０ － ３４］。 因此推测，针对 ＨＳＶ 的抗

体可能对 Ｂ 病毒有交叉免疫和免疫抵抗的作用。
２􀆰 ３　 免疫应答途径的改变

ＨＳＶ 和人类在协同进化的过程中，病毒和宿主

之间的竞争持续存在，但在这一过程中，ＨＳＶ 具有

快速进化的优势，从而更好地适应宿主环境。 ＨＳＶ
进化出一系列逃逸宿主免疫监视的机制，得以在宿

主感觉神经元中长期潜伏感染。 然而 Ｂ 病毒跨物

种感染人类时，由于不存在类似于 ＨＳＶ 和人类的协

同进化过程，因此病毒感染诱发机体产生的免疫应

答相较 ＨＳＶ 而言存在明显差异。
２􀆰 ３􀆰 １　 ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞介导的细胞免疫应答

ＣＤ８ ＋ 细胞毒性 Ｔ 淋巴细胞（ ｃｙｔｏｔｏｘｉｃ ｌｙｍｐｈｏ⁃
ｃｙｔｅ，ＣＴＬ）是病毒诱导的免疫病理损伤最主要的细

胞介质，ＣＴＬ 通过识别细胞表面的 ＭＨＣ⁃１ 类分子杀

伤靶细胞。 而 ＨＳＶ 可以通过其基因编码的 ＩＣＰ４７
蛋白与抗原处理相关转运体（ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｗｉｔｈ ａｎｔｉｇｅｎ ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ，ＴＡＰ）的结合，抑制抗原肽转

运至内质网，从而阻断 ＭＨＣ⁃抗原肽复合物的形成，
下调 ＭＨＣ⁃１ 类分子在细胞表面的表达，最终逃避

ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞的活化，避免适应性免疫系统的识别，
逃逸宿主的免疫监视［３５， ３６］。 截然相反的是，研究发

现 Ｂ 病毒感染人类包皮成纤维细胞和猕猴肾脏上

皮细胞后， ＭＨＣ⁃１ 类分子下调的比例都不超过
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２０％ ，相对于正常未感染的细胞差异无显著性。 导

致这一结果的原因是，Ｂ 病毒基因缺乏与 ＴＡＰ 结合

的 ＩＣＰ４７ 蛋白的编码序列，因此无法生成 ＩＣＰ４７ 来

阻断抗原肽的运输［３７］。 因而可以得出以下结论：Ｂ
病毒由于缺乏 ＴＡＰ 结合域，故感染细胞后不能通过

抑制抗原肽的转运，下调 ＭＨＣ⁃１ 类的表达，从而活

化 ＣＴＬ 细胞，启动 ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞介导的细胞免疫应

答。 由此推测，相对于与人类协同进化了数百万年

的 ＨＳＶ，Ｂ 病毒这种异常的免疫调节机制在清除病

毒的同时，也对靶细胞进行杀伤和破坏，病毒随着

感染细胞的降解而被释放到胞质外，造成 Ｂ 病毒在

机体内的进一步传播和蔓延。 这可能是 Ｂ 病毒感

染人类时引起致死性脑炎、脑脊髓炎和神经后遗症

发生的重要因素之一。
２􀆰 ３􀆰 ２　 针对 ＮＫ 细胞活化的抑制

天然杀伤细胞（ＮＫ 细胞）在先天性和适应性免

疫应答中扮演非常重要的角色，可通过多种途径杀

伤靶细胞。 当 ＮＫ 细胞识别“丢失自我”的信号，即
靶细胞抑制信号减弱时，ＮＫ 细胞能识别靶细胞而

活化。 靶细胞通过 ＭＨＣ⁃１ 类分子的下调和丢失，一
方面阻断 ＣＤ８ ＋ Ｔ 细胞介导的细胞免疫系统的识

别，另一方面打破抑制和活化信号的平衡，从而使

ＮＫ 细胞活化。 研究表明，ＨＳＶ⁃１ 感染宿主细胞时，
细胞表面 ＭＨＣ⁃１ 类分子表达下调，激活 ＮＫ 细胞发

挥杀伤作用［３８］，限制病毒在细胞内的复制［３９］。 然

而，Ｆｕｒｕｋａｗａ［３７］等通过对 ＭＨＣ⁃１ｂ 类分子 ＨＬＡ⁃Ｅ 和

ＨＬＡ⁃Ｇ 表达情况的观察研究，发现 Ｂ 病毒感染宿主

细胞后，ＨＬＡ⁃Ｅ 和 ＨＬＡ⁃Ｇ 的表达显著上调。 其中，
ＨＬＡ⁃Ｇ 可与 ＫＩＲ２ＤＬ４ 抑制型受体结合；而 ＨＬＡ⁃Ｅ
与 β２ 微球蛋白的形成相关，可作为配体将 ＭＨＣ⁃１ａ
类分子前导肽呈递给 ＮＫ 细胞抑制型受体 ＣＤ９４ ／
ＮＫＧ２Ａ，介导抑制性信号的传导。 因此可以得出结

论，Ｂ 病毒通过上调 ＭＨＣ⁃１ｂ 类分子在感染细胞表

面的表达，并将靶细胞抑制信号传递给 ＮＫ 细胞，从
而抑制 ＮＫ 细胞的活化，这可能是人类感染 Ｂ 病毒

时病毒复制和传播不受限制的另外一个重要因素。
此外，ＨＬＡ⁃Ｇ 有七个亚型，在不同的细胞差异表

达，除了抑制 ＮＫ 细胞活化外，膜结合亚型 ＨＬＡ⁃Ｇ１、
ＨＬＡ⁃Ｇ２、ＨＬＡ⁃Ｇ３ 和 ＨＬＡ⁃Ｇ４ 参与抑制 ＣＴＬ［４０， ４１］，
可溶性 ＨＬＡ⁃Ｇ５ 和 ＨＬＡ⁃Ｇ１ 参与多种免疫抑制机

制，如炎性细胞因子的损伤、Ｔ 细胞、树突状细胞和

巨噬细胞的调节［４２］ 和抑制 Ｔ 细胞的趋化作用［４３］。
这些免疫抑制机制对 Ｂ 病毒在宿主体内的传播和 Ｂ

病毒毒力的增强也有额外的影响。
２􀆰 ４　 病毒毒力的遗传决定因素

病毒毒力的强弱和其他病毒一样，取决于病毒

基因的结构，病毒基因通过病毒结构蛋白和非结构

蛋白的表达以及非编码序列的表达调控病毒毒力。
历经数百万年的进化，毒力基因被不断整合和调

整，以促进病毒在宿主环境中的适应，从而造成 Ｂ
病毒和 ＨＳＶ 之间以及 Ｂ 病毒不同基因型之间的遗

传差异。
研究通过对恒河猴体内分离得到的 Ｂ 病毒

（Ｅ２４９０ 株）完整 ＤＮＡ 序列测序分析，确定其总基因

组长度为 １５６ ７８９ ｂｐ，（Ｇ ＋ Ｃ）含量为 ７４􀆰 ５％ ，具有

α 疱疹病毒全部的基因组结构特征。 在鉴定出的

７４ 个基因中，其编码蛋白除一个外均发现与已知的

ＨＳＶ 氨基酸序列同源，Ｂ 病毒和 ＨＳＶ 氨基酸一致性

从 ２６􀆰 ６％ （ＵＳ５）到 ８７􀆰 ７％ （ＵＬ１５）不等，但 Ｂ 病毒

缺乏 ＨＳＶγ３４􀆰 ５ 基因的同源物。 ＨＳＶγ３４􀆰 ５ 基因编

码一种神经毒性因子 ＩＣＰ３４􀆰 ５，后者具有至少两种

已知的功能：一种功能是通过改变蛋白磷酸酶 １ 的

活性，使其失去对翻译起始因子 ｅＩＦ２ 的脱磷酸作

用，从而抑制蛋白激酶 Ｒ 的抗病毒作用；另一种功

能是使病毒能在外周和中枢神经系统神经元细胞

内复制［４４］。 从猕猴和人体分离到的其他两个病毒

株也证实了这个基因的缺失［４５， ４６］。 由此推测，Ｂ 病

毒可能由于 ＩＣＰ３４􀆰 ５ 的缺乏，使其不能在神经元中

高效复制并逃逸免疫系统的监视，从而表现为病毒

毒力的增强。
此外，目前发现 Ｂ 病毒存在三种不同的基因

型，即（１）恒河猴和日本猕猴分离株；（２）食蟹猴分

离株；（３）豚尾猴分离株，且三种基因型与起源地直

接 相 关［４７］。 这 项 研 究 已 经 被 后 续 研 究 所 证

实［４８， ４９］。 目前为止，发现只有从恒河猴分离的毒株

感染人类时可致死，而其他分离株尚未发现感染致

死的事例。 因此推测，来源于不同地区不同猕猴种

类的 Ｂ 病毒与各自相应宿主协同进化过程中，毒株

基因结构可能在逐渐发生变化，基因编码的跨膜相

关蛋白以及与毒力相关的蛋白结构和分布也随之

出现差异，故而病毒基因结构的变异可能也是影响

病毒毒力的因素之一。
由于非人灵长类在生物医学研究中的广泛应

用，人类感染 Ｂ 病毒的潜在风险成为威胁人类健康

的重要因素。 为了控制 Ｂ 病毒在人类中的感染，预
防 Ｂ 病毒的跨物种传播，避免新的病毒性疾病的流
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行，我们应当深入了解 Ｂ 病毒生物特性、结构和影

响其跨越物种感染人类的多种因素，并做出相应对

策，包括改进传统的检测方法、开发有效的疫苗和

抗病毒药物等。 除此之外，我们还应该积极采取传

统的感染控制措施，包括对恒河猴进行健康监测和

定期检疫；在筛查、检疫和实验期间，按动物福利的

要求合理饲养动物；对实验人员进行技术培训和生

物安全教育，尽可能完善安全措施，暴露感染后妥

善处理并及时报告，正确使用防护设备等；在饲养

过程中，发现感染或可疑感染需进行隔离等。 还有

一些辅助性策略，诸如降低人类对自然界的人为改

变等。
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［ ７ ］ 　 Ｈｏｌｍｅｓ ＧＰ， Ｈｉｌｌｉａｒｄ ＪＫ， Ｋｌｏｎｔｚ ＫＣ， ｅｔ ａｌ． Ｂ ｖｉｒｕｓ （Ｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓ
ｓｉｍｉａｅ） ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ： ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ ｏｆ ａ
ｃｌｕｓｔｅｒ ［Ｊ］ ． Ａｎｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ， １９９０， １１２（１１）： ８３３ － ８３９．

［ ８ ］ 　 Ｆｒｅｉｆｅｌｄ ＡＧ， Ｈｉｌｌｉａｒｄ Ｊ， Ｓｏｕｔｈｅｒｓ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｓｅｒｏｐｒｅｖ⁃
ａｌｅｎｃｅ ｓｕｒｖｅｙ ｏｆ ｐｒｉｍａｔｅ ｈａｎｄｌｅｒｓ ｆｏｒ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ
ｈｅｒｐｅｓ Ｂ ｖｉｒｕｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ， １９９５， １７１（４）： １０３１
－ １０３４􀆰

［ ９ ］ 　 Ｐｅｒｌｉｎｏ Ｃ， Ｈｉｌｌｉａｒｄ Ｊ， Ｋｏｅｈｌｅｒ Ｊ． Ｆａｔａｌ Ｃｅｒｃｏｐｉｔｈｅｃｉｎｅ ｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓ
１ （Ｂ ｖｉｒｕｓ） ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ａ ｍｕｃｏｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ａｎｄ ｉｎ⁃
ｔｅｒｉｍ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｗｏｒｋｅｒ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． ＭＭＷＲ Ｍｏｒｂ
Ｍｏｒｔａｌ Ｗｋｌｙ Ｒｅｐ， １９９８， ４７（４９）： １０７３ － １０７６， １０８３􀆰

［１０］ 　 Ｍｏｒｓｅ ＳＳ． Ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｅｍｅｒｇｅｎｃｅ ｏｆ ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ ｄｉｓｅａｓｅｓ ［Ｍ］．
Ｐａｌｇｒａｖｅ Ｍａｃｍｉｌｌａｎ ＵＫ， ２００１􀆰

［１１］ 　 Ｐａｔｚ ＪＡ， Ｄａｓｚａｋ Ｐ， Ｔａｂｏｒ ＧＭ， ｅｔ ａｌ． Ｕｎｈｅａｌｔｈｙ ｌａｎｄｓｃａｐｅｓ：
ｐｏｌｉｃｙ ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｏｎ ｌａｎｄ ｕｓｅ ｃｈａｎｇｅ ａｎｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ ｄｉｓｅａｓｅ
ｅｍｅｒｇｅｎｃｅ ［ Ｊ］ ． Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｈｅａｌｔｈ Ｐｅｒｓｐｅｃｔ， ２００４， １１２ （ １０ ）：
１０９２ － １０９８􀆰

［１２］ 　 Ｈｕｆｆ ＪＬ， Ｂａｒｒｙ ＰＡ． Ｂ⁃ｖｉｒｕｓ （Ｃｅｒｃｏｐｉｔｈｅｃｉｎｅ ｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓ １） ｉｎｆｅｃ⁃
ｔｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎｓ ａｎｄ ｍａｃａｑｕｅｓ： ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｆｏｒ ｚｏｏｎｏｔｉｃ ｄｉｓｅａｓｅ ［Ｊ］ ．

Ｅｍｅｒｇ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ， ２００３， ９（２）： ２４６ － ２５０􀆰
［１３］ 　 Ｐａｌｍｅｒ ＡＥ． Ｂ ｖｉｒｕｓ， Ｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓ ｓｉｍｉａｅ： ｈｉｓｔｏｒｉｃａｌ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ

［Ｊ］ ． Ｊ Ｍｅｄ Ｐｒｉｍａｔｏｌ， １９８７， １６（２）： ９９ － １３０􀆰
［１４］ 　 Ｓｐｅａｒ ＰＧ． Ｈｅｒｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ： ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ａｎｄ ｌｉｇａｎｄｓ ｆｏｒ ｃｅｌｌ

ｅｎｔｒｙ ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ， ２００４， ６（５）： ４０１ － ４１０􀆰
［１５］ 　 Ｋｒｕｍｍｅｎａｃｈｅｒ Ｃ， Ｓｕｐｅｋａｒ ＶＭ， Ｗｈｉｔｂｅｃｋ ＪＣ， ｅｔ ａｌ． Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ

ｏｆ ｕｎｌｉｇａｎｄｅｄ ＨＳＶ ｇＤ ｒｅｖｅａｌｓ ａ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｆｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ
ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｖｉｒｕｓ ｅｎｔｒｙ ［Ｊ］ ． ＥＭＢＯ Ｊ， ２００５， ２４（２３）： ４１４４ －
４１５３􀆰

［１６］ 　 Ｃｏｃｃｈｉ Ｆ， Ｆｕｓｃｏ Ｄ， Ｍｅｎｏｔｔｉ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｓｏｌｕｂｌｅ ｅｃｔｏｄｏｍａｉｎ ｏｆ
ｈｅｒｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ ｇＤ ｃｏｎｔａｉｎｓ ａ ｍｅｍｂｒａｎｅ⁃ｐｒｏｘｉｍａｌ ｐｒｏ⁃ｆｕｓｉｏｎ
ｄｏｍａｉｎ ａｎｄ ｓｕｆｆｉｃｅｓ ｔｏ ｍｅｄｉａｔｅ ｖｉｒｕｓ ｅｎｔｒｙ ［ Ｊ］ ． Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ
Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａ， ２００４， １０１（１９）： ７４４５ － ７４５０􀆰

［１７］ 　 Ｆａｎ Ｑ， Ｌｏｎｇｎｅｃｋｅｒ Ｒ． Ｉｓ ｎｅｃｔｉｎ⁃１ ｔｈｅ “ ｍａｓｔｅｒ” ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｆｏｒ
ｄｅａｄｌｙ ｈｅｒｐｅｓ Ｂ ｖｉｒｕｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ？ ［Ｊ］ ． Ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ， ２０１２， ３（４）：
４０５ － ４１９．

［１８］ 　 Ｌｉ Ｌ， Ｑｉｕ Ｚ， Ｌｉ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｒｐｅｓ Ｂ ｖｉｒｕｓ ｇＤ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｉｔｓ
ｈｕｍａｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ—ａｎ ｉｎ ｓｉｌｉｃｏ ａｎａｌｙｓｉｓ ａｐｐｒｏａｃｈ ［ Ｊ］ ． Ｔｈｅｏｒ Ｂｉｏｌ
Ｍｅｄ Ｍｏｄｅｌ， ２０１４， １１： ２７􀆰

［１９］ 　 Ｆａｎ Ｑ， Ａｍｅｎ Ｍ， Ｈａｒｄｅｎ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｒｐｅｓ Ｂ ｖｉｒｕｓ ｕｔｉｌｉｚｅｓ ｈｕ⁃
ｍａｎ ｎｅｃｔｉｎ⁃１ ｂｕｔ ｎｏｔ ＨＶＥＭ ｏｒ ＰＩＬＲα ｆｏｒ ｃｅｌｌ⁃ｃｅｌｌ ｆｕｓｉｏｎ ａｎｄ ｖｉ⁃
ｒｕｓ ｅｎｔｒｙ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｖｉｒｏｌ， ２０１２， ８６（８）： ４４６８ － ４４７６􀆰

［２０］ 　 Ｅｎｇｅｌ ＧＡ， Ｊｏｎｅｓ⁃Ｅｎｇｅｌ Ｌ， Ｓｃｈｉｌｌａｃｉ ＭＡ， ｅｔ ａｌ． Ｈｕｍａｎ ｅｘｐｏｓｕｒｅ
ｔｏ ｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓ Ｂ⁃ｓｅｒｏｐｏｓｉｔｉｖｅ ｍａｃａｑｕｅｓ， Ｂａｌｉ， Ｉｎｄｏｎｅｓｉａ ［ Ｊ］ ．
Ｅｍｅｒｇ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ， ２００２， ８（８）： ７８９ － ７９５􀆰

［２１］ 　 Ｊｏｎｅｓ⁃Ｅｎｇｅｌ Ｌ， Ｅｎｇｅｌ ＧＡ， Ｈｅｉｄｒｉｃｈ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｔｅｍｐｌｅ ｍｏｎｋｅｙｓ
ａｎｄ ｈｅａｌｔｈ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｃｏｍｍｅｎｓａｌｉｓｍ， Ｋａｔｈｍａｎｄｕ， Ｎｅｐａｌ
［Ｊ］ ． Ｅｍｅｒｇ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ， ２００６， １２（６）： ９００ － ９０６􀆰

［２２］ 　 Ｙｕ ＸＧ， Ａｄｄｏ ＭＭ， Ｐｅｒｋｉｎｓ ＢＡ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｅｘ⁃
ｐｒｅｓｓｅｄ ＨＬＡ ｃｌａｓｓ Ｉ ａｌｌｅｌｅｓ ｅｆｆｅｃｔ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｃｌｕｓｔｅｒｉｎｇ ｏｆ
ＨＩＶ ｔｙｐｅ １⁃ｓｐｅｃｉｆｉｃ Ｔ ｃｅｌｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ ｉｎｆｅｃｔｅｄ Ｃｈｉｎｅｓｅ ａｎｄ Ｃａｕ⁃
ｃａｓｉａｎｓ ［Ｊ］ ． ＡＩＤＳ Ｒｅｓ Ｈｕｍ Ｒｅｔｒｏｖｉｒｕｓｅｓ， ２００４， ２０（５）： ５５７
－ ５６４􀆰

［２３］ 　 Ｌｉ Ｘ， Ｌｉｕ Ｗ， Ｗａｎｇ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ＨＬＡ ａｌｌｅｌｅｓ ａｎｄ
ＨＢＶ ｓｕｂｇｅｎｏｔｙｅｓ ｏｎ ｔｈｅ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ＨＢＶ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ ｉｎ Ｎｏｒｔｈｅａｓｔ
Ｃｈｉｎａ ［Ｊ］ ． Ｖｉｒｕｓ Ｒｅｓ， ２０１２， １６３（１）： ３２８ － ３３３􀆰

［２４］ 　 Ｒｏｅ ＤＬ， Ｌｅｗｉｓ ＲＥ， Ｃｒｕｓｅ ＪＭ． Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｏｆ ＨＬＡ⁃ＤＱ ａｎｄ ⁃ＤＲ
ａｌｌｅｌｅｓ ｗｉｔｈ ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｆｒｏｍ ｏｒ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ＨＩＶ⁃１ ［ Ｊ］ ． Ｅｘｐ
Ｍｏｌ Ｐａｔｈｏｌ， ２０００， ６８（１）： ２１ － ２８􀆰

［２５］ 　 Ｗｉｎｃｈｅｓｔｅｒ Ｒ， Ｃｈｅｎ Ｙ， Ｒｏｓｅ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｍａｊｏｒ ｈｉｓｔｏｃｏｍｐａｔｉｂｉｌｉｔｙ
ｃｏｍｐｌｅｘ ｃｌａｓｓ ＩＩ ＤＲ ａｌｌｅｌｅｓ ＤＲＢ１ ∗１５０１ ａｎｄ ｔｈｏｓｅ ｅｎｃｏｄｉｎｇ
ＨＬＡ⁃ＤＲ１３ ａｒｅ ｐｒｅｆｅｒｅｎｔｉａｌｌｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａ ｄｉｍｉｎｕｔｉｏｎ ｉｎ ｍａ⁃
ｔｅｒｎａｌｌｙ ｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｄ ｈｕｍａｎ ｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ ｖｉｒｕｓ １ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｅｔｈｎｉｃ ｇｒｏｕｐｓ： ｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎ ｂｙ ａｎ ａｕｔｏｍａｔｅｄ ｓｅｑｕｅｎｃｅ⁃
ｂａｓｅｄ ｔｙｐｉｎｇ ｍｅｔｈｏｄ ［Ｊ］ ． Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａ， １９９５， ９２
（２６）： １２３７４ － １２３７８􀆰

［２６］ 　 Ｓｉｎｇｈ Ｒ， Ｋａｕｌ Ｒ， Ｋａｕｌ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ＨＬＡ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈ ｈｅｐａｔｉｔｉｓ Ｂ ａｎｄ Ｃ ｖｉｒａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ ａｃｒｏｓｓ ｇｌｏｂａｌ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ ［ Ｊ］ ． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２００７， １３（１２）： １７７０
－ １７８７􀆰

［２７］ 　 Ｍｅｒｔｚ ＧＪ， Ｒｏｓｅｎｔｈａｌ ＳＬ， Ｓｔａｎｂｅｒｒｙ ＬＲ． Ｉｓ ｈｅｒｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ
ｔｙｐｅ １ （ＨＳＶ⁃１） ｎｏｗ ｍｏｒｅ ｃｏｍｍｏｎ ｔｈａｎ ＨＳＶ⁃２ ｉｎ ｆｉｒｓｔ ｅｐｉｓｏｄｅｓ

２０１ 中国比较医学杂志 ２０１７ 年 ９ 月第 ２７ 卷第 ９ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｏｍｐ Ｍｅｄ， Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０１７，Ｖｏｌ． ２７􀆰 Ｎｏ． ９



ｏｆ ｇｅｎｉｔａｌ ｈｅｒｐｅｓ？ ［Ｊ］ ． Ｓｅｘ Ｔｒａｎｓｍ Ｄｉｓ， ２００３， ３０（１０）： ８０１ －
８０２􀆰

［２８］ 　 Ｈｉｌｌｉａｒｄ ＪＫ， Ｂｌａｃｋ Ｄ， Ｅｂｅｒｌｅ Ｒ． Ｓｉｍｉａｎ ａｌｐｈａｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓｅｓ ａｎｄ
ｔｈｅｉｒ ｒｅｌａｔｉｏｎ ｔｏ ｔｈｅ ｈｕｍａｎ ｈｅｒｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓｅｓ ［Ｊ］ ． Ａｒｃｈ Ｖｉｒ⁃
ｏｌ， １９８９， １０９（１ － ２）： ８３ － １０２􀆰

［２９］ 　 Ｐｅｒｅｌｙｇｉｎａ Ｌ， Ｐａｔｒｕｓｈｅｖａ Ｉ， Ｚｕｒｋｕｈｌｅｎ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ
ｏｆ Ｂ ｖｉｒｕｓ ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ＤＮＡ ｉｍｍｕｎｉｚａｔｉｏｎ
［Ｊ］ ． Ａｒｃｈ Ｖｉｒｏｌ， ２００２， １４７（１１）： ２０５７ － ２０７３􀆰

［３０］ 　 Ｋｏｒｔｅｋａｎｇａｓ⁃Ｓａｖｏｌａｉｎｅｎ Ｏ， Ｏｒｈａｎｅｎ Ｅ， Ｐｕｏｄｉｎｋｅｔｏ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｅｐ⁃
ｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｇｅｎｉｔａｌ ｈｅｒｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ ｔｙｐｅ １ ａｎｄ ２ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ
ｉｎ ｓｏｕｔｈｗｅｓｔｅｒｎ Ｆｉｎｌａｎｄ ｄｕｒｉｎｇ ａ １０⁃ｙｅａｒ ｐｅｒｉｏｄ （２００３ － ２０１２）
［Ｊ］ ． Ｓｅｘ Ｔｒａｎｓｍ Ｄｉｓ， ２０１４， ４１（４）： ２６８ － ２７１􀆰

［３１］ 　 Ｖｉｌｉｂｉｃ⁃Ｃａｖｌｅｋ Ｔ， Ｋｏｌａｒｉｃ Ｂ， Ｌｊｕｂｉｎ⁃Ｓｔｅｒｎａｋ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｒｐｅｓ
ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ Ｃｒｏａｔｉａｎ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ｓｃａｎｄ Ｊ
Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ， ２０１１， ４３（１１ － １２）： ９１８ － ９２２􀆰

［３２］ 　 Ｃｏｎｄｅ⁃Ｇｌｅｚ Ｃ， Ｌａｚｃａｎｏ⁃Ｐｏｎｃｅ Ｅ， Ｒｏｊａｓ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｒｏｐｒｅｖａｌｅｎｃ⁃
ｅｓ ｏｆ ｖａｒｉｃｅｌｌａ⁃ｚｏｓｔｅｒ ｖｉｒｕｓ， ｈｅｒｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ ａｎｄ ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏ⁃
ｖｉｒｕｓ ｉｎ ａ ｃｒｏｓｓ⁃ｓｅｃｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ ｉｎ Ｍｅｘｉｃｏ ［ Ｊ］ ． Ｖａｃｃｉｎｅ， ２０１３，
３１（４４）： ５０６７ － ５０７４􀆰

［３３］ 　 Ｂｒａｄｌｅｙ Ｈ， Ｍａｒｋｏｗｉｔｚ ＬＥ， Ｇｉｂｓｏｎ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｒｏｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ
ｈｅｒｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ ｔｙｐｅｓ １ ａｎｄ ２—Ｕｎｉｔｅｄ Ｓｔａｔｅｓ， １９９９ － ２０１０
［Ｊ］ ． Ｊ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ， ２０１４， ２０９（３）： ３２５ － ３３３􀆰

［３４］ 　 Ｓｍｉｔｈ ＪＳ， Ｒｏｂｉｎｓｏｎ ＮＪ． Ａｇｅ⁃ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ
ｈｅｒｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ ｔｙｐｅｓ ２ ａｎｄ １： ａ ｇｌｏｂａｌ ｒｅｖｉｅｗ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｉｎｆｅｃｔ
Ｄｉｓ， ２００２， １８６ Ｓｕｐｐｌ １： Ｓ３ － ２８􀆰

［３５］ 　 Ｎｅｕｍａｎｎ Ｌ， Ｋｒａａｓ Ｗ， Ｕｅｂｅｌ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ａｃｔｉｖｅ ｄｏｍａｉｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｈｅｒｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ ｐｒｏｔｅｉｎ ＩＣＰ４７： ａ ｐｏｔｅｎｔ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｏｆ ｔｈｅ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａｎｔｉｇｅｎ ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ （ＴＡＰ） ［Ｊ］ ． Ｊ Ｍｏｌ
Ｂｉｏｌ， １９９７， ２７２（４）： ４８４ － ４９２􀆰

［３６］ 　 Ｔｏｍａｚｉｎ Ｒ， Ｈｉｌｌ ＡＢ， Ｊｕｇｏｖｉｃ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｓｔａｂｌｅ ｂｉｎｄｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｈｅｒ⁃
ｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ ＩＣＰ４７ ｐｒｏｔｅｉｎ ｔｏ ｔｈｅ ｐｅｐｔｉｄｅ ｂｉｎｄｉｎｇ ｓｉｔｅ ｏｆ
ＴＡＰ ［Ｊ］ ． ＥＭＢＯ Ｊ， １９９６， １５（１３）： ３２５６ － ３２６６􀆰

［３７］ 　 Ｖａｓｉｒｅｄｄｉ Ｍ， Ｈｉｌｌｉａｒｄ Ｊ． Ｈｅｒｐｅｓ Ｂ ｖｉｒｕｓ， Ｍａｃａｃｉｎｅ ｈｅｒｐｅｓｖｉ⁃ｒｕｓ
１， ｂｒｅａｋｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ ｔｒａｄｉｔｉｏｎ ｖｉａ ｍａｊｏｒ ｈｉｓｔｏｃｏｍｐａｔｉｂｉｌｉｔｙ
ｃｏｍｐｌｅｘ ｃｌａｓｓ Ｉ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ｈｕｍａｎ ａｎｄ ｍａｃａｑｕｅ
ｈｏｓｔｓ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｖｉｒｏｌ， ２０１２， ８６（２３）： １２５０３ － １２５１１􀆰

［３８］ 　 Ｈｕａｒｄ Ｂ， Ｆｒüｈ Ｋ． Ａ ｒｏｌｅ ｆｏｒ ＭＨＣ ｃｌａｓｓ Ｉ ｄｏｗｎ⁃ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ＮＫ
ｃｅｌｌ ｌｙｓｉｓ ｏｆ ｈｅｒｐｅｓ ｖｉｒｕｓ⁃ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｃｅｌｌｓ ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ，
２０００， ３０（２）： ５０９ － ５１５􀆰

［３９］ 　 Ｒａｇｅｒ⁃Ｚｉｓｍａｎ Ｂ， Ｑｕａｎ ＰＣ， Ｒｏｓｎｅｒ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ＮＫ ｃｅｌｌｓ ｉｎ

ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｍｉｃｅ ａｇａｉｎｓｔ ｈｅｒｐｅｓ ｓｉｍｐｌｅｘ ｖｉｒｕｓ⁃１ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ［Ｊ］ ． Ｊ
Ｉｍｍｕｎｏｌ， １９８７， １３８（３）： ８８４ － ８８８􀆰

［４０］ 　 Ｒｉｔｅａｕ Ｂ， Ｒｏｕａｓ⁃Ｆｒｅｉｓｓ Ｎ， Ｍｅｎｉｅｒ Ｃ， ｅｔ ａｌ． ＨＬＡ⁃Ｇ２， ⁃Ｇ３， ａｎｄ
⁃Ｇ４ ｉｓｏｆｏｒｍｓ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ａｓ ｎｏｎｍａｔｕｒｅ ｃｅｌｌ ｓｕｒｆａｃｅ ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎｓ
ｉｎｈｉｂｉｔ ＮＫ ａｎｄ ａｎｔｉｇｅｎ⁃ｓｐｅｃｉｆｉｃ ＣＴＬ ｃｙｔｏｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ，
２００１， １６６（８）： ５０１８ － ５０２６􀆰

［４１］ 　 Ｒｉｔｅａｕ Ｂ， Ｍｅｎｉｅｒ Ｃ， Ｋｈａｌｉｌ⁃Ｄａｈｅｒ Ｉ， ｅｔ ａｌ． ＨＬＡ⁃Ｇ１ ｃｏ⁃ｅｘｐｒｅｓ⁃
ｓｉｏｎ ｂｏｏｓｔｓ ｔｈｅ ＨＬＡ ｃｌａｓｓ Ｉ⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ＮＫ ｌｙｓｉｓ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ．
Ｉｎｔ Ｉｍｍｕｎｏｌ， ２００１， １３（２）： １９３ － ２０１􀆰

［４２］ 　 Ｐｉｓｔｏｉａ Ｖ， Ｍｏｒａｎｄｉ Ｆ， Ｗａｎｇ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｓｏｌｕｂｌｅ ＨＬＡ⁃Ｇ： Ａｒｅ ｔｈｅｙ
ｃｌｉｎｉｃａｌｌｙ ｒｅｌｅｖａｎｔ？ ［Ｊ］ ． Ｓｅｍｉｎ Ｃａｎｃｅｒ Ｂｉｏｌ， ２００７， １７（６）： ４６９
－ ４７９．

［４３］ 　 Ｍｏｒａｎｄｉ Ｆ， Ｆｅｒｒｅｔｔｉ Ｅ， Ｂｏｃｃａ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｎｏｖｅｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ
ｓｏｌｕｂｌｅ ＨＬＡ⁃Ｇ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｉｍｍｕｎｅ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ： ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ
Ｔ ｃｅｌｌ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｏｆ ｃｈｅｍｏ⁃
ｔａｘｉｓ ［Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１０， ５（７）： ｅ１１７６３􀆰

［４４］ 　 Ｐｅｒｅｌｙｇｉｎａ Ｌ， Ｚｈｕ Ｌ， Ｚｕｒｋｕｈｌｅｎ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｓｅｑｕｅｎｃｅ
ａｎｄ ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｇｅｎｏｍｅ ｏｆ ｈｅｒｐｅｓ Ｂ ｖｉｒｕｓ （Ｃｅｒｃｏ⁃
ｐｉｔｈｅｃｉｎｅ ｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓ １ ） ｆｒｏｍ ａ ｒｈｅｓｕｓ ｍｏｎｋｅｙ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｖｉｒｏｌ，
２００３， ７７（１１）： ６１６７ － ６１７７􀆰

［４５］ 　 Ｄａｖｅｎｐｏｒｔ ＤＳ， Ｊｏｈｎｓｏｎ ＤＲ， Ｈｏｌｍｅｓ ＧＰ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｈｕｍａｎ Ｂ ｖｉｒｕｓ （Ｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓ ｓｉｍｉａｅ） ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ ｉｎ
Ｍｉｃｈｉｇａｎ ［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ， １９９４， １９（１）： ３３ － ４１􀆰

［４６］ 　 Ｐｅｒｅｌｙｇｉｎａ Ｌ， Ｐａｔｒｕｓｈｅｖａ Ｉ， Ｍａｎｅｓ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｒｅａｌ⁃
ｔｉｍｅ ＰＣＲ ｆｏｒ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｍｏｎｋｅｙ Ｂ ｖｉｒｕｓ （Ｃｅｒｃｏｐｉｔｈｅｃｉｎｅ ｈｅｒｐｅｓ⁃
ｖｉｒｕｓ １） ｉｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓａｍｐｌｅｓ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｖｉｒｏｌ Ｍｅｔｈｏｄｓ， ２００３， １０９
（２）： ２４５ － ２５１􀆰

［４７］ 　 Ｓｍｉｔｈ ＡＬ， Ｂｌａｃｋ ＤＨ， Ｅｂｅｒｌｅ Ｒ． Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｏｒ ｄｉｓｔｉｎｃｔ
ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ ｏｆ ｍｏｎｋｅｙ Ｂ ｖｉｒｕｓ （Ｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓ Ｓｉｍｉａｅ） ｗｈｉｃｈ ａｒｅ ｒｅ⁃
ｌａｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｍａｃａｑｕｅ ｈｏｓｔ ｓｐｅｃｉｅｓ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｖｉｒｏｌ， １９９８， ７２（１１）：
９２２４ － ９２３２􀆰

［４８］ 　 Ｏｈｓａｗａ Ｋ， Ｂｌａｃｋ Ｄ， Ｏｈｓａｗａ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｇｅｎｏｍｅ ｓｅｑｕｅｎｃｅ ｏｆ ａ
ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ ｉｓｏｌａｔｅ ｏｆ ｍｏｎｋｅｙ Ｂ ｖｉｒｕｓ （ｓｐｅｃｉｅｓ Ｍａｃａｃｉｎｅ ｈｅｒｐｅｓｖｉｒ⁃
ｕｓ １） ［Ｊ］ ． Ａｒｃｈ Ｖｉｒｏｌ， ２０１４， １５９（１０）： ２８１９ － ２８２１􀆰

［４９］ 　 Ｈｉｒａｎｏ Ｍ， Ｎａｋａｍｕｒａ Ｓ， Ｍｉｔｓｕｎａｇａ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｏｎｅ⁃ｓｔｅｐ ＰＣＲ ｔｏ
ｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈ Ｂ ｖｉｒｕｓ ｆｒｏｍ ｒｅｌａｔｅｄ ｐｒｉｍａｔｅ ａｌｐｈａｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓｅｓ ［Ｊ］ ．
Ｃｌｉｎ Ｄｉａｇｎ Ｌａｂ Ｉｍｍｕｎｏｌ， ２００２， ９（３）： ７１６ － ７１９．

〔收稿日期〕２０１６ － １１ － １４

３０１中国比较医学杂志 ２０１７ 年 ９ 月第 ２７ 卷第 ９ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｃｏｍｐ Ｍｅｄ， Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０１７，Ｖｏｌ． ２７􀆰 Ｎｏ． ９


