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摘  要 : 为提高口蹄疫病毒 (Foot-and-mouth disease virus，FMDV) 病毒样颗粒 (Virus-like particles，VLPs) 的

特异性识别和递呈，为靶向疫苗研究奠定基础，利用反向 PCR 技术，将卵清蛋白 (Ovalbumin，OVA) 第 257–264 位

氨基酸 (Amino acids，aa) 的短肽嵌入 FMDV 结构蛋白 VP3 第 171–172 位 aa 或第 173–174 位 aa，通过大肠杆菌

表达 FMDV 结构蛋白 VP0、VP1 和嵌合型 VP3，体外组装得到嵌合 OVA257-264 肽的病毒样颗粒 (VLPOVA)。用动

态光散射、透射电镜检测 VLPOVA 大小和形态，免疫印迹、酶联免疫吸附试验和激光共聚焦显微镜检测短肽的嵌

入情况。结果显示在 VP3 的第 173–174 位 aa 嵌入 OVA，不影响蛋白表达和 VLPs 的组装且 OVA 位于 VLPOVA 的

表面，VLPOVA 粒径比 VLPs 稍大。 
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Abstract:  To improve the specific recognition and presentation of virus-like particle (VLPs), and to develop 

immune-targeted VLPs vaccine, the gene fragment encoding OVA257-264 peptide was inserted into the VP3 gene of 

foot-and-mouth disease virus (FMDV) between the 171th and 172th amino acids (aa) or 173th and 174th aa by reverse PCR. 

The recombinant proteins were expressed by using Escherichia coli and assembled into chimeric VLP (VLPOVA) in vitro after 

purification. The VLPOVA was measured by dynamic light scattering and transmission electron microscopy. The recombinant 

protein and the assembled VLPs were evaluated by Western blotting, enzyme-linked immunosorbent assay and laser scanning 
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confocal microscopy to confirm the insertion of OVA257-264 peptide into VP3 and its location. The results show that insertion of 

OVA257-264 into the 173th and 174th aa of FMDV VP3 did not affect the assembly of VLPs. The VLPOVA in size was larger than 

VLPs, and the OVA257-264 peptide was located on the surface of VLPOVA. 

Keywords:  foot-and-mouth disease virus, chimeric virus-like particles, OVA257-264, VP3 

口蹄疫 (Foot-and-mouth disease，FMD) 是由

口蹄疫病毒 (FMD virus，FMDV) 引起的急性、

热性、高度传染性疾病[1]。FMDV 属于小 RNA 病

毒科的口蹄疫病毒属。完整 FMDV 为正二十面体

对称结构，由各 60 个分子的 VP1、VP2、VP3 和

VP4 组 成 ， FMDV 的 空 衣 壳 或 病 毒 样 颗 粒

(Virus-like particles，VLPs) 由 VP0 (VP4 和 VP2

的前体)、VP1 和 VP3 组成，其基因分别为 909、

633、660 个核苷酸[2]。感染口蹄疫病毒后，动物

的生长、产奶量和活动能力都会受到严重影响，

感染动物的产品也不能流入市场，极大影响畜牧

业的健康发展、对国家经济及社会均造成严重危

害[3-4]。目前，预防口蹄疫以灭活疫苗为主[5]，但

灭活疫苗存在生物安全风险，因此需开发更加安

全的新型替代疫苗。 

VLP 是一种不含病毒核酸，形态类似病毒的

空心颗粒，由于该颗粒不能自我复制，具有优越

的安全性和免疫原性[6-8]。 

重组杆状病毒表达的 FMDV VLPs 接种动物

后可诱导产生一定的保护作用，但由于抗原量少

且抗原靶向性弱，所以无法达到全病毒灭活疫苗

的免疫效果[9-10]。为了增强免疫效果，将抗原与

CpG 或 Poly (I︰C)、白细胞介素等佐剂配合使用，

修饰性短肽与抗原连接也被作为促进免疫细胞活

化和增强免疫效果的策略，卵清蛋白 (Ovalbumin, 

OVA) 常被作为模式抗原[11-13]，其包含两个 OVA

短肽：OVA257-264 肽和 OVA323-339 肽，分别诱导

CD8+ T 细胞应答和 CD4+ T 细胞应答。Lipford 等

研究发现，OVA257-264 肽可与主要组织相容性复合

体 (Major histocompatibility complex，MHC) Ⅰ类

分子结合，产生强烈的细胞溶解性 CD8+ T 细胞应

答，进而诱导 CD8+ T 细胞增殖、分化为效应性细

胞毒性 T 淋巴细胞 (Cytotoxicity T lymphocyte， 

CTL)[14]。HBsAgS VLPs 中嵌入 OVA257-264 肽后可

被常规树突状细胞 (Conventional dendritic cell，

cDC) 识别，通过 MHCⅠ类抗原递呈途径递呈给

CD8+ T 细胞，并引起 CTL 反应[15]。 

FMDV 的 VP1、VP2 和 VP3 的立体结构相似，

均由 8 个 β 折叠桶组成，折叠桶之间由环结构相

连[16]，研究显示在 VP1 的 GH 环插入 HA 和 FLAG

标签不影响重组病毒的拯救，提示结构上柔韧的

环部可以容忍外源片段的插入[17-18]，但是 FMDV

的主要抗原位点和受体识别位点位于 VP1 的 GH

环，外源片段的插入有可能会影响病毒的感染性

和抗原特性[19-20]，VP3 的第 171–181 位氨基酸位

于 GH 环[21-22]，对 VP3 的 174、174 和 179 位氨基

酸的突变不影响重组病毒的拯救，也不影响病毒对

受体的结合，提示该位点不是病毒感染和组装的必

需氨基酸，有可能容忍外源片段的插入[23-25]。 

基于 OVA257-264 可与 MHCⅠ类分子靶向结合

的特性，以及 FMDV VP3 C 端柔性环的特点，本

研究在 FMDV VP3 的第 171–172 位 aa 或第

173–174 位 aa 嵌入 OVA257-264，利用大肠杆菌表

达 VP3OVA 融合蛋白，研究 OVA257-264 对 VP3 蛋白

表达的影响和组装 VLPs 的影响，为提高 VLPs

抗原的特异性识别和递呈、研究靶向 VLPs 疫苗

奠定基础。 

1  材料与方法 

1.1  质粒和菌株 

pSMA-VP3、pSMK-VP0/VP1 是在 FMDV 结

构蛋白基因 N 端融合 His 标签和小泛素样修饰蛋

白 (Small ubiquitin-like modifier，SUMO) 基因的

重组载体[26-27]。克隆菌大肠杆菌 Escherichia coli 
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DH5α 和表达菌 BL21 (DE3) 的感受态细胞购自

北京全式金生物技术有限公司。 

1.2  主要试剂和抗体 

PrimeSTAR® GXL DNA Polymerase 、

MutanBEST 试剂盒均购自 TaKaRa 公司；质粒提

取试剂盒购自 Omega 公司。猪抗 FMDV 血清和

FMDV 结 构蛋白 SUMO-VP3 、 SUMO-VP0 、

SUMO-VP1 由本实验室保存；SUMO 蛋白酶购自

Invitrogen 公司；OVA257-264 (SIINFEKL) 肽购自金

斯瑞公司；兔抗 OVA 多克隆抗体购自 Abcam 公

司；APC 标记的抗鼠 OVA257-264 (SIINFEKL) 肽连

接 H-2Kb 单克隆抗体购自 Biolegend 公司；辣根

过氧化物酶 (HRP) 标记的兔抗猪 IgG 抗体、HRP

标记山羊抗兔 IgG 抗体、FITC 标记的兔抗猪 IgG

抗体、染料 DAPI 购自 Sigma 公司。镍离子螯合

树脂购自 Roche 公司；其他试剂均为国产或进口

分析纯。 

1.3  动物与细胞 

小 鼠 骨 髓 源 树 突 状 细 胞  (Bone marrow 

derived dendritic cells，BMDCs) 分离于 C57BL/6

小鼠 (雄，6–8 周龄，SPF 级)，用 RPMI 1640 培养

基培养 (Gibco)，并辅以 10%灭能 (56 ℃，30 min)

胎牛血清 (Fetal bovine serum，FBS) (Sigma)、  

100 U/mL 青霉素和 100 μg/mL 链霉素 (Gibco)、

10 μmol/mL β-巯基乙醇 (细胞培养级)、20 ng/mL

粒细胞 - 巨噬细胞集落刺激因子 (Granulocyte- 

macrophage colony stimulating factor，GM-CSF)

和白细胞介素 4 (Interleukin-4，IL-4) (R&D)，置

于 5% CO2 培养箱培养。 

1.4  引物的设计与合成 

根据大肠杆菌密码子偏嗜性对 OVA257-264 的

密码子进行优化。使用 Primer Premier 5.0 设计引

物 (表 1)，由金唯智生物科技有限公司合成。 

1.5  嵌合 OVA 重组载体的构建 

利用反向 PCR 方法，以质粒 pSMA-VP3 为模

板，OVA171F/R 或 OVA173F/R 为引物对，用

PrimeSTAR® GXL DNA Polymerase 试剂盒扩增，

将 OVA257-264嵌入到重组质粒 pSMA-VP3中。1.0%

琼 脂 糖 凝 胶 电 泳 后 胶 回 收 扩 增 片 段 。 用

MutanBEST 试剂盒对目的片段基因进行磷酸化

和连接。将连接产物转化至 E. coli DH5α 感受态

细胞。用引物对 VP3-F/R 进行 PCR 鉴定，将阳性

质粒命名为 pSMA-VP3OVA171或 pSMA-VP3OVA173，

并送金唯智生物科技有限公司测序。 

1.6  重组菌的构建和诱导表达及纯化 

将 pSMA-VP3OVA171 或 pSMA-VP3OVA173 转入

表达菌 E. coli BL21 (DE3)，挑单克隆菌于 5 mL 

LB (含 100 μg/mL Amp) 培养基振摇过夜。取 3 mL

菌液接种于 300 mL LB (含 100 μg/mL Amp) 培养

基振摇，待 OD600 约为 0.7 时，加 IPTG 诱导 (终 
 

表 1  引物序列 
Table 1  Primer sequences 

Primer name  Primer sequence (5′–3′) Size (bp) 

OVA171F TTCGAAAAGCTGTCTGACGCAGCTGAGACC 30 

OVA171R GTTGATGATGCTCGCGGTGTACGCGTAATCAGCCG 35 

OVA173F TTCGAAAAGCTGGCAGCTGAGACCACAAATGTTCAGGG 38 

OVA173R GTTGATGATGCTGTCAGACGCGGTGTACGCGTAATCAGCCG 41 

VP0-F GGCGCCGGGCAATCCAGTCCGGCT 24 

VP0-R TTCCTTGGAAGGGAACTCACCCGCA 25 

VP1-F ACCACCTCCACAGGTGAGTCGG 22 

VP1-R CTGTTTCACAGGCGCCACAATC 22 

VP3-F GGGATCTTCCCCGTGGCATGT 21 

VP3-R CTGCGTGCGAGCGTCAACTGG 21 
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浓度 0.5 mmol/L)，180 r/min 室温振摇过夜，离心 

(6 000 r/min，15 min，4 ℃) 收集菌体沉淀，用

20 mL 缓冲液 (20 mmol/L Tris-HCl、500 mmol/L 

NaCl、5 mmol/L 咪唑，pH 8.5) 重悬，超声破碎

15 min，离心 (11 000 r/min, 30 min，4 ℃) 收集

上清，按 His 标签蛋白纯化试剂盒说明书纯化蛋

白，进行 SDS-PAGE，比较诱导前后目的蛋白表

达情况。 

将 pSMA-VP3OVA171 或 pSMA-VP3OVA173 与

pSMK-VP0/VP1 共 转 入 表 达 菌 E. coli BL21 

(DE3)，挑单克隆菌于 5 mL LB (含 100 μg/mL Amp

和 Kan) 液体培养基中，振摇过夜。用引物对

VP0-F/R、VP1-F/R 和 VP3-F/R，筛选 VP3OVA、

VP0 和 VP1 基因阳性的克隆，取 3 mL 菌液接种

于 300 mL LB (含 100 μg/mL Amp 和 Kan) 液体培

养基中振摇，同上述单质粒表达步骤进行诱导、

表达和纯化。 

1.7  免疫印迹分析 

将样品进行 SDS-PAGE 电泳，湿转 (200 mA，

2 h) 至硝酸纤维素膜上 (NC 膜)，5%脱脂奶粉

封闭，分别用猪抗 FMDV 血清和兔抗 OVA 抗体

孵育 2 h，TBST 洗膜 (6 min/次×6 次)，再分别

用 HRP 标记的兔抗猪 IgG 抗体、HRP 标记山羊

抗兔 IgG 抗体孵育 1 h，TBST 洗膜，加入 ECL

发光液，胶片曝光，显影，定影后，分析目的    

蛋白。 

1.8  FMDV VLPs 组装 

将纯化的蛋白转至截留分子量为 10 kDa 的

透析袋，参照说明书加入一定比例的 SUMO 蛋白

酶透析  (透析缓冲液为 40 mmol/L Tris-HCl、   

500 mmol/L NaCl、1 mmol/L CaCl2，pH 8.0)，获

得嵌合病毒样颗粒 VLPOVA，动态光散射检测

VLPOVA 的粒径和分散度。 

1.9  透射电子显微镜 (TEM) 

取 10 μL 组装样品滴加至 200 目铜网碳支持

膜上，室温吸附 3 min，吸去多余液体，滴加 5 μL 

2%磷钨酸，室温孵育 3 min，吸去多余液体，晾

干，透射电镜 (80 kV) 观察。 

1.10  ELISA 检测 

使用间接夹心 ELISA 法检测样本，用猪抗

FMDV 血清包被酶标板，洗涤，加入被检样品，

室温孵育 30 min，洗涤，兔抗 OVA 一抗 (1︰20 000)

孵育；洗涤，HRP 标记的山羊抗兔二抗 (1︰10 000)

孵育；洗涤，加入底物液，终止液终止反应，检

测吸光度值。使用 One-way ANOVA 进行统计分

析，0.01<P<0.05 为差异性显著，P<0.01 为差异

性极显著。 

1.11  激光共聚焦显微镜检测 

分离 BMDCs，将 C57BL/6 小鼠脱臼处死，

75%乙醇消毒灭菌，取小鼠后腿股骨和胫骨，剔

除肌肉，用新鲜 RPMI 1640 培养基冲洗，直至腿

骨 透 明 ， 轻 吹 打 液 体 ， 尼 龙 筛 过 滤 ， 离 心        

(1 200 r/min，10 min，4 ℃)，弃上清，1×红细胞

裂解液重悬沉淀裂解 5 min，离心，弃上清，完全

培养基重悬细胞，置于 37 ℃、5% CO2 培养箱培

养，隔天半量换液。培养至第 5 天，收集细胞，

以 2×106 个细胞/皿转至激光共聚焦培养皿中，加

入不同样品作用 2 h，4%多聚甲醛固定，加入 1‰ 

Triton-100，PBS 清洗，5% NBS 封闭 2 h，依次加

入猪抗 FMDV 血清 (1︰100)、FITC 标记的兔抗

猪 IgG 抗体  (1︰ 200)、APC 抗鼠 OVA257-264 

(SIINFEKL)肽连接 H-2Kb 抗体 (1︰50)，每次孵

育 1 h，PBS 洗 3 次，加 DAPI 孵育 30 min，清洗，

激光共聚焦显微镜观察结果。 

2  结果与分析 

2.1  嵌合 OVA 重组载体的构建 

以 pSMA-VP3 质 粒 为 模 板 ， 用 引 物 对

OVA171F/R 或 OVA173F/R 进行反向 PCR，将

OVA257-264 嵌入至 FMDV VP3 蛋白的第 171–172
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或第 173–174 aa 位点之间，扩增片段与线性化的

pSMA-VP3 大小一致。扩增片段经凝胶纯化、磷

酸化、连接、转化，用引物对 VP3-F/R 进行 PCR

鉴定，扩增片段与 VP3OVA 预期大小 684 bp 相符，

进一步测序确证，命名为 pSMA-VP3OVA171 和

pSMA-VP3OVA173。 

2.2  嵌合 OVA 重组蛋白的表达 

将质粒 pSMA-VP3OVA171 或 pSMA-VP3OVA173

转入表达菌 E. coli BL21 (DE3)，IPTG 诱导表达

和 纯 化 。 结 果 显 示 ， 所 表 达 的 蛋 白 与

SUMO-VP3OVA 的预期大小 37 kDa 相符[25-26]。诱

导菌体经超声裂解，纯化上清中的蛋白，结果显

示 VP3OVA171 主要是包涵体形式，VP3OVA173 主要

是可溶性蛋白。 

2.3  FMDV 重组结构蛋白的共表达和 VLPs 组装 

将质粒 pSMA-VP3OVA173 与 pSMK-VP0/VP1

共转入 E. coli BL21(DE)，用引物对 VP3-F/R、

VP0-F/R 和 VP1-F/R 进行鉴定，结果显示扩增获

得与预期大小 909 bp、633 bp 和 684 bp 相符的

DNA 片段，说明 VP0、VP1 和 VP3OVA173 基因成

功共转入表达菌中。 

诱 导 表 达 后 用 镍 亲 和 树 脂 纯 化 蛋 白 ，

SDS-PAGE 显示所纯化的蛋白与 SUMO-VP0、

SUMO-VP1 和 SUMO-VP3OVA 预期大小 45 kDa、

35 kDa 和 37 kDa 相符。 

用 SUMO 蛋白酶将 SUMO-VP3OVA 以及共表

达的 SUMO-VP0、SUMO-VP1 和 SUMO-VP3OVA

蛋白的 SUMO 切除以组装 VLP，同时设未嵌入

OVA 的 SUMO-VP3 以及 SUMO-VP0、SUMO-VP1

和 SUMO-VP3 共表达产物作为对照。结果显示，

SUMO 蛋白酶酶切后的蛋白与 VP0、VP1、VP3

和 VP3OVA 的预期大小 33 kDa、23 kDa、24 kDa、

和 25 kDa 相符。SUMO-VP0、SUMO-VP1 和

SUMO-VP3 切 除 SUMO 标 签 后 为 VLPs ，

SUMO-VP0、SUMO-VP1 和 SUMO-VP3OVA 切除

SUMO 标签后为 VLPOVA，保存备用。 

2.4  重组蛋白的 Western blotting 分析 

分别用猪抗 FMDV 血清和兔抗 OVA 抗体对

嵌 入 OVA 的 SUMO-VP3OVA 、 共 表 达 的

SUMO-VP0、SUMO-VP1 和 SUMO-VP3OVA 以及

切除 SUMO 后的 VP0、VP1、VP3 和 VP3OVA 进

行 Western blotting 分析，同时设未嵌入 OVA 的

SUMO-VP3 以及 SUMO-VP0、 SUMO-VP1 和

SUMO-VP3 共表达蛋白作为对照。结果显示，嵌

入 OVA 的 SUMO-VP3OVA 及共表达的蛋白以及切

除 SUMO 后的 VP0、VP1、VP3 和 VP3OVA 均与

未嵌入 OVA 的 FMDV 结构蛋白一样能够与猪抗

FMDV 血清反应 (图 1A–B)。兔抗 OVA 抗体仅与

嵌入 OVA 的 SUMO-VP3OVA 和切除 SUMO 的

VP3OVA 反应 (图 1C)，说明 OVA 短肽正确嵌入到

VP3 中。 

2.5  不同病毒样颗粒粒径测定和透射电镜检测 

为了确定嵌入 OVA 短肽后的蛋白是否能够

组装成 VLPs，用动态光散射法和透射电镜检测透

析组装后样品，结果显示，嵌入 OVA 样品的粒径

比未嵌入的 OVA 样品的粒径稍大 (图 2A)，透射

电镜显示，嵌入 OVA 的样品与未嵌入 OVA 的样

品一样能够组装成 VLPs (图 2B)。 

2.6  ELISA 检测 

用间接夹心 ELISA 法对 VP3、VP3OVA、VLPs、

和 VLPOVA 进行检测，同时设对照样品。如果 OVA

展示在 VLPs 表面，则可与 OVA 抗体反应，吸光

值高，如果包裹于 VLPs 内部，则不能与 OVA 抗

体反应，吸光值低。结果显示，VP3OVA 和 VLPOVA

的吸光值比 VP3 和 VLPs 的均高，VP3OVA 与 VP3

相比，差异显著，VLPOVA 与 VLPs 相比，差异极

显著，VLPOVA 与 OVA257-264 对照相比差异极显著

(图 3)，表明 OVA 短肽嵌入 VLPs，且位于 VLPs

表面。 
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图 1  重组蛋白的 Western blotting 分析 
Fig. 1  Western blotting analysis of the recombinant proteins. Western blotting analysis of protein-fused with SUMO 
tag (A) and remove of SUMO by SUMO protease (B) by swine serum anti-FMDV, and by anti-OVA antibody (C). 1: 
SUMO-VP3; 2: SUMO-VP3OVA; 3: mixture of SUMO-VP0, SUMO-VP1, SUMO-VP3; 4: mixture of SUMO-VP0, 
SUMO-VP1, SUMO-VP3OVA; 5: VP3; 6: VP3OVA; 7: VP0, VP1, VP3; 8: VP0, VP1, VP3OVA; M: protein marker. 

 
 

 
 
 

图 2  透析样品中 DLS 检测测定和电镜的观察 
Fig. 2  Analysis of dialysis samples by DLS (A) and TEM (B).  
 

 

 
 

图 3  ELISA 法检测重组蛋白和 VLPOVA 中的

OVA257-264 
Fig. 3  ELISA analysis of OVA257-264 peptide fused into 
VP3OVA and VLPOVA. *0.01<P<0.05; **** P<0.01. 

2.7  激光共聚焦显微镜鉴定 OVA257-264 

为了进一步确定 OVA257-264 肽正确嵌入 VP3

蛋白中，分别用培养基、VP3、VP3OVA173、VLPs

和 VLPOVA 刺激培养第 5 天的 BMDCs，培养 24 h

后，依次用猪血清、FITC 标记的兔抗猪 IgG 抗体、

APC 抗鼠 OVA257-264(SIINFEKL) 肽连接 H-2Kb

抗体孵育细胞。激光共聚焦显微镜对 FMDV 结构

蛋白和 OVA257-264 肽进行定位，结果发现，仅在

VP3OVA173 蛋白和 VLPOVA 中绿色荧光的结构蛋白

和红色荧光的 OVA257-264 肽发生共定位，而 VP3

蛋白和 VLPs 中只检测到绿色荧光的结构蛋白 

(图 4)，证明短肽正确嵌入 FMDV VP3，且随 VP3

蛋白酶切、组装到 VLPOVA。 
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图 4  激光共聚焦显微镜检测 OVA257-264 肽 

Fig. 4  Analysis of OVA257-264 peptide by LSCM. FMDV proteins are shown in green, OVA257-264 peptide are presented in red. 

 

3  讨论 

本研究根据大肠杆菌表达特点，对短肽密码

子进行优化，以减少该肽对蛋白表达的影响。结

果显示，VP3 的第 173–174 aa 嵌入 OVA257-264 并

不影响蛋白的表达与 VLPs 的组装，而在第

171–172 aa 位点嵌入 OVA257-264 肽后，蛋白的可溶

性表达量降低，主要以包涵体形式存在，这可能是

外源肽嵌入该位点影响 FMDV VP3 衣壳蛋白折叠，

这与陈冬冬等[25]构建了插入 HA (第 171–172 位)  

的基因组全长 cDNA，但未能拯救到基因工程毒 

的研究结果一致。 

FMD 疫苗的免疫效力主要源于疫苗所引起

的体液免疫反应，即 B 细胞表位诱导中和抗体的

能力[28]。此外细胞免疫也很重要，但因 T 细胞不

能识别完整天然抗原分子，故需抗原递呈细胞(如

树突状细胞)的协助，将抗原由组织相容性复合物

递呈到细胞表面。树突状细胞作为 FMD 疫苗免

疫的重要靶细胞，其对调节机体免疫防御和诱发

细胞免疫反应至关重要[29]。Yan 等[30]研究发现，

当短肽与 OVA257-264 连接时，可显著增强 Clec9a+ 

DC 激活 OVA 特异性 CD8+ T 细胞的能力，引起
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IFN-γ 的高水平分泌和穿孔素、颗粒酶 B mRNA

的高表达。在 B16-OVA 肺转移小鼠模型中，

WH-OVA257-264 融合肽还可增强 CD8+ T 细胞的活

化。CD8+ T 细胞具有许多功能，包括识别和杀死

受感染的细胞，产生促炎性细胞因子，用于辅助

天然免疫细胞消除多种病原体[31]。Simerska 等[32]

研究证实，连接 OVA 的脂质核心肽 (LCP) 可产

生持久记忆 CD8+ T 细胞应答，OVA257-264 肽可增

强抗原特异性 CD8+ T 细胞增殖和 IFN-γ 产生。 

本研究成功在 FMDV VP3 (第 173–174 aa) 

中嵌入外源肽 OVA257-264，VLPOVA 的获得证明该

位点外源肽的嵌入不影响蛋白的表达和组装，且

OVA257-264 肽位于 VLPOVA 的表面，有利于短肽被

树突状细胞表面 MHC Ⅰ类分子递呈给 CD8+ T 细

胞，从而有效激活 CTL 和辅助性 T 细胞，发挥细

胞免疫应答。但其诱导树突状细胞的机制及是否

有利于激活机体产生更强的免疫原性有待进一步

试验验证。 
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