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禽流感病毒研究进展

杨明轩，吴绍函，刘铭玉，邵　强，李赞东
（中国农业大学生物学院　农业生物技术国家重点实验室，北京　１００１９３）

摘要：　禽流感是由禽流感病毒（ＡＩＶ）引起的传染性疾病，主要危害禽类呼吸系统、生殖系统和消化系统等。近
几年，禽流感病毒呈现明显的跨物种传播趋势，成为威胁全球禽业以及人类健康的重大疾病。本文综述了禽流感病

毒结构、病毒与机体免疫系统的反应、禽流感病毒的检测和疫苗研究，旨在推进相关领域的研究。
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　　禽流感是由正黏病毒科 Ａ型流感病毒———禽
流感病毒（ａｖｉａｎｉｎｆｌｕｅｎｚａｖｉｒｕｓ，ＡＩＶ）引起的主要侵
害家禽呼吸系统、生殖系统和消化系统的传染

病［１］。ＡＩＶ自１８７８年首次分离至今已有１００多年
历史。根据致病性的不同，可以将 ＡＩＶ分为高致病
性和低致病性［２］。高致病性禽流感（ｈｉｇｈｌｙｐａｔｈｏ
ｇｅｎｉｃａｖｉａｎｉｎｆｌｕｅｎｚａ，ＨＰＡＩ）已被世界动物卫生组织
（ＯｆｆｉｃｅＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＤｅｓＥｐｉｚｏｏｔｉｅｓ，ＯＩＥ）列为Ⅰ类烈
性传染病，它给全球的养禽生产造成巨大的经济损

失，是养禽业的最大威胁之一［３］。ＡＩＶ传播途径多
样，如 Ｈ５Ｎ１ＨＡＶ主要经呼吸道传播，也可以通过
密切接触感染家禽的分泌物、排泄物、受病毒污染的

物品、水以及直接接触病毒毒株等方式感染。而低

致病性禽流感（ｌｏｗｌｙｐａｔｈｏｇｅｎｉｃａｖｉａｎｉｎｆｌｕｅｎｚａ，
ＬＰＡＩ）因其目前对人类危害不大、相关研究不足等
因素，本文并不涉及。即本文后续所提及的禽流感

均为ＨＰＡＩ。
ＡＩＶ可以感染多宿主，包括人、猪、马、水貂、一

些猫科动物、海洋哺乳动物和禽类［４５］。研究表明，

雁形目和鹆形目等湿地和水栖鸟类是 ＡＩＶ主要的
天然携带者［６］，更有学者证实 ＡＩＶ的所有血凝素
ＨＡ和神经氨酸酶 ＮＡ亚型以及多数的 ＨＡ／ＮＡ组
合在野生鸟类中均存在［７］。

１　ＡＩＶ的结构

ＡＩＶ形态多样，典型的为球形，直径８～１０ｎｍ，

但同样直径的丝状形态也较常见，长短不一。根据

研究者于２００２年的发现表明，ＡＩＶ是由囊膜和核衣
壳构成的，其囊膜由纤突、双层类脂质和基质蛋白构

成。ＡＩＶ的核衣壳呈螺旋对称，核酸为单股负链
ＲＮＡ，分为８个片段［８］。其病毒ＲＮＡ的８个片段分
别控制编码１１种蛋白，包括结构蛋白（ＨＡ、ＮＡ、ＰＡ、
ＰＢ１、ＰＢ２、ＮＰ、Ｍ１、Ｍ２）、非结构蛋白（ＮＳ１、ＮＳ２）以
及ＰＢ１Ｆ２蛋白［９］。

有学者研究中指出，ＡＩＶ的表面蛋白（ＨＡ、ＮＡ、
Ｍ２）是唯一能够中和抗体和产生保护性免疫应答的
抗原，表面糖蛋白血凝素（ＨＡ）和神经氨酸酶（ＮＡ）
蛋白具有高的抗原特异性［３］。研究表明，目前所发

现的ＡＩＶ血凝素ＨＡ属于Ⅰ型糖蛋白，是病毒的主
要免疫原性蛋白，可以刺激机体产生抗体，诱发体液

免疫和细胞免疫。根据 ＨＡ和ＮＡ的抗原性差异可
分为不同的亚型，到目前为止，已经鉴定了１６种 Ｈ
亚型（Ｈ１～Ｈ１６）和９种 Ｎ亚型（Ｎ１～Ｎ９）［１０］。ＨＡ
和ＮＡ的全序列结构得到了分离和测序，基因特性
也有所研究。对比总结表明，其任一种 ＨＡ与任一
种ＮＡ结合后即为一种血清亚型。理论上ＡＩＶ至少
有１４４个血清亚型，现已从禽类中分离到８１种，同
时还有新的ＨＡ和ＮＡ不断被发现。因此 ＡＩＶ的多
型性给防治禽流感带来很大难度。

研究表明，ＨＡ包含 ５６２～５６６个氨基酸，相对
分子质量约为７５０００，是 ＡＩＶ主要表面抗原和保护
性抗原，ＨＡ与细胞表面受体相互作用，介导病毒吸
附和侵入细胞，而其活性依赖 Ｎ末端信号肽的切除
及ＨＡ１和ＨＡ２的产生。ＨＡ的裂解位点、糖基化位
点、受体结合位点等关键氨基酸的突变是病毒抗原

性和致病性变异的分子基础之一［１１］。同时刘志军

等［１２］提出，ＨＡ在病毒吸附及穿膜过程中，以及决定
病毒致病力方面都起着十分关键的作用，ＨＡ被裂
解为ＨＡ１和ＨＡ２２个部分是病毒感染细胞的先决
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条件，也是决定病毒致病力的主要因素。病毒毒力

的强弱与ＨＡ被裂解为 ＨＡ１和 ＨＡ２呈正相关。在
ＡＩＶ亚型中 Ｈ５、Ｈ７、Ｈ９亚型的致病性强，危害极
大。尤其如目前在我国大面积发生的 Ｈ７Ｎ９ＨＰＡＩ
疫情正是Ｈ７亚型的一种代表。

流感病毒 Ｈ糖蛋白结构在人流感病毒与 ＡＩＶ
之间存在差异，这种差异是决定人 ＡＩＶ宿主限制性
的一种主要因素。人类流感病毒 Ｈ蛋白结合区的
第２２６号氨基酸为亮氨酸，而禽和马流感病毒 Ｈ蛋
白结合区第２２６号氨基酸为谷氨酰胺，它们分别与
ＮｅｕＡｃα２，６Ｇａｌ型受体和 ＮｅｕＡｃα２，３Ｇａｌ型受体结
合。Ｓｕａｒｅｚ［１３］的实验表明，不同亚型的病毒在同时
感染一个细胞时，病毒的基因组之间会发生节段交

换。这种情况在自然界条件下也经常出现。

ＮＰ是特异性抗原，主要决定宿主范围，ＮＰ至少
有３个互相重叠的抗原区，其中１个区在各株流感
病毒间均存在［３］。

有学者在对 ＮＳ１的结构进行分析后表示，ＮＳ１
蛋白包含２０２～２３７个氨基酸，而不同的病毒株系间
ＮＳ１蛋白序列存在差异。该蛋白有２个功能区分别
位于 Ｎ端的 ＲＮＡ结合区和位于 Ｃ端的效应区。
ＮＳ１与ＲＮＡ的结合可以与 ｐｏｌｙＡ结合，抑制 ｍＲＮＡ
的运输或者与Ｕ６ＳｎＲＮＡ结合来抑制 ＰｒｅｍＲＮＡ的
剪接，也可以与 ｄｓＲＮＡ结合，阻断 ＰＫＲ的活性［１４］，

与５′端 ＵＴＲ结合，刺激病毒 ｍＲＮＡ翻译，ＮＳ１蛋白
具有诱导细胞凋亡［１５１６］和抑制细胞凋亡的双重作

用［１７］。

２　ＡＩＶ与免疫系统的反应

２．１　ＡＩＶ对呼吸系统的影响　通过对高致病性
ＡＩＶＨ５Ｎ１亚型感染人后的机体反应发现，Ｈ５Ｎ１型
禽流感亚型首先侵犯人呼吸系统，引起弥散性肺泡

损伤，影响肺气体交换，患者出现低氧血症，进而影

响多器官功能，严重者出现多器官功能衰竭、弥漫性

血管内凝血等改变，患者最终可因呼吸、循环衰竭死

亡。大约半数 Ｈ５Ｎ１感染患儿有肺部实变体征，胸
部Ｘ线片显示肺炎表现和胸腔少量积液，部分患儿
病情发展迅速，发生急性呼吸窘迫综合征、肺出血、

休克和多脏器功能衰竭，病死率可达 ３０％。同时
Ｇｕ［１８］、Ｋｏｆｌｅｗｅｇ［１９］等研究显示Ａ／Ｈ５Ｎ１病毒还可以
通过血凝素与宿主受体结合感染，特异性受体是 α
２，３糖苷唾液酸，它主要分布于下呼吸道肺泡Ⅱ型
上皮、肺泡巨噬细胞和部分支气管黏膜上皮细胞中，

因此病毒的复制可以引起下呼吸道的损坏。

２．２　ＡＩＶ对免疫系统的影响　外周血白细胞计数
降低、淋巴细胞降低是人禽流感严重病例的临床特

点之一［２０］。实验结果显示，人禽流感患者的天门冬

氨酸氨基转移酶、乳酸脱氢酶、肌酸激酶、肌酸激酶

同工酶异常升高，其中以乳酸脱氢酶升高明显，且发

病初期乳酸脱氢酶含量变异较大。于学武等［２１］的

研究发现，２１日龄雏鸭感染鹅源 Ｈ５Ｎ１亚型 ＡＩＶ
后，其胸腺、法氏囊和脾脏的 Ｔ、Ｂ淋巴细胞分别对
半刀豆蛋白 Ａ和脂多糖的增殖反应均不同程度地
降低。黄韧等［２０］通过实验表明，ＢＡＬＢ／ｃ小鼠感染
Ｈ５Ｎ１禽流感后，细胞因子的变化表现为：干扰素
α、肿瘤细胞坏死因子α水平下降，白细胞介素（ｉｎ
ｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）４、ＩＬ１８、ＩＬ１０水平上升，而 ＩＬ２水平
无明显变化。各种细胞因子组成的复杂的网络关系

一直是 Ｈ５Ｎ１病毒免疫机制中的难点之一。Ｓｅｏ
等［２２］的实验证明了 ＴＮＦα对 ＡＩＶ复制的限制作用
并且肿瘤细胞坏死因子α水平降低与严重的临床
表现一致。但是也有学者认为 ＴＮＦα等细胞因子
的炎症作用是导致免疫病理损害的重要原因［２３］。

高致病性ＡＩＶＨ５Ｎ１感染人体后，病情进展迅
速。其病变不仅是Ｈ５Ｎ１病毒直接破坏组织细胞所
致，机体对Ｈ５Ｎ１的免疫应答也是非常重要的因素。
另外，ＡＩＶ可以显著降低Ｔ细胞的转化能力，可能是
胸腺受到侵害造成的，解剖检查变化中胸腺的病变

可支持这一结论［２４］。ＡＩＶ感染雏鸡 Ｔ淋巴细胞增
殖功能降低的可能原因包括：雏鸡感染 ＡＩＶ后，ＩＬ２
水平降低、ＡＩＶ感染引起胸腺损伤，使正在成熟的病
毒特异性Ｔ淋巴细胞被清除，或是发生特异性的免
疫耐受，免疫细胞功能减弱。高雪丽等［１］发现雏鸡

感染ＡＩＶ后，胸腺严重受损，表现为萎缩、出血、淋
巴细胞数量减少等病理变化。同时黄晓媛等［２５］通

过实验表明，机体是通过介导主要组织相容性抗原
Ⅰ和主要组织相容性抗原Ⅱ抗原递呈途径，依靠
ＣＤ８＋ＣＴＬ效应和抗ＨＡ、ＮＡ和Ｍ１的多种抗体效应
直接杀伤病毒及感染的细胞和中和病毒从而抵御同

型毒株的攻击。黄韧等［２０］的实验结果表明，ＢＡＬＢ／ｃ
小鼠感染ＡＩＶＨ５Ｎ１后，外周血和脾脏中的ＣＤ３＋Ｔ、
ＣＤ４＋Ｔ、ＣＤ８＋Ｔ细胞数量均下降，提示了 ＡＩＶ对细
胞免疫功能损伤可能是Ｈ５Ｎ１禽流感发病机制中的
一个重要因素。高明燕等［２］用小鼠作模型，感染

ＡＩＶ后的短时间内，其 Ｔ淋巴细胞亚群的变化不明
显，但在感染１２ｄ以后，ＣＤ８＋细胞毒性 Ｔ淋巴细胞
所占Ｔ淋巴细胞的比例明显增高。

高明燕等［２］用 Ｈ４亚型病毒感染犬肾细胞后，
发现其能够诱导犬肾细胞的凋亡，并且在一定范围

内，随着病毒剂量的增加和感染时间的延长，凋亡细

胞的数量逐渐增多，而且只有具有感染性的流感病

毒才能诱导细胞凋亡。另外，有细胞周期分析的结

·５５８·第１０期　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　杨明轩，等：禽流感病毒研究进展



果表明，ＡＩＶＨ４亚型毒株还可以明显地抑制犬肾细
胞的增殖，而且可能是使其阻断在 Ｇ２／Ｍ期

［２］。

Ｌａｍ等［１６］研究发现，Ａ／ＨＫ／４８３／９７（Ｈ５Ｎ１）毒株的
ＮＳ１蛋白可以通过活化 Ｃａｓｐａｓｅ３、７、８，诱导人的肺
上皮细胞凋亡。

２．３　ＮＳ１机体对病毒的免疫调控关键元件　ＡＩＶ
之所以能够对宿主产生如此大面积、高破坏性的影

响，其主要因为 ＮＳ１在入侵初期未能做出有效反
馈。根据赵莉霞等［２６］的结果显示，ＮＳ１在宿主细胞
的表达导致了ｍＲＮＡ前体剪接因子的表达上升，提
示病毒在抑制宿主蛋白表达的同时，宿主细胞可能

通过促进 ｍＲＮＡ前体剪接因子的表达而对抗病毒
入侵造成影响。除此之外，ＮＳ１蛋白在宿主细胞中
的表达还能够导致糖代谢和脂肪代谢过程的异常，

如参与糖代谢的异柠檬酸脱氢酶和参与脂肪代谢的

乙酰辅酶Ａ合成酶的表达升高。在动物体中，流感
病毒在侵入初期，如果 ＮＳ１蛋白不能有效抵抗宿主
ＩＦＮ的抗病毒作用，可能导致病毒在宿主机体内的
繁殖与扩散，从而可能降低病毒对动物的致病力。

ＮＳ１的主要功能是抑制干扰素α／β介导的抗病毒
作用：抑制宿主 ｍＲＮＡ加工和转运，促进病毒基因
表达［２７］。Ｓｔｅｐｈａｎ等［２８］研究表明，ＮＳ１蛋白可以抑
制ＪＮＫ和ＡＰ１转录因子的激活从而利于病毒的复
制和传播。

除此而外，梁立滨等［２９］还发现了ＡＩＶ感染后宿
主一些干扰素诱导的免疫反应相关蛋白，包括干扰

素诱导蛋白３、ＡＴＰ依赖的干扰素反应蛋白１、γ干
扰素诱导的Ｐ４７鸟苷三磷酸酶和一些受体蛋白，其
在病毒与宿主的相互作用过程中可能发挥重要作

用。另外，在 ＡＩＶ感染及其疫苗免疫反应中 ＨＩ和
ＮＴ抗体反应也是２种重要的体液免疫反应［３０］。

３　禽流感疫苗

目前针对禽流感的疫苗主要是通过基因工程设

计出的ＤＮＡ疫苗及一部分蛋白疫苗，其中应用较为
广泛且防治禽流感最具潜力的是ＤＮＡ疫苗。

由于ＤＮＡ免疫能够诱导机体产生抗体反应和
特异性细胞毒性Ｔ淋巴细胞反应，在克服了灭活疫
苗的和普通弧单位疫苗缺点的同时，又避免了重组

活载体疫苗免疫反应受母源抗体、循环抗体及细胞

免疫记忆干扰的不足及其潜在的突变危险；另外，

ＤＮＡ免疫还具有高度安全稳定、不受宿主种属特性
及免疫状态限制、可反复加强免疫以及可在免疫后

迅速启动有效而全面的免疫反应记忆效应、免疫持

续期长的突出优点。Ｈ５亚型ＤＮＡ疫苗质粒ｐＣＡＧ

ＧｏｐｔｉＨＡ５以不同剂量和方法免疫 ＳＰＦ鸡后均诱导
了高水平的ＨＩ抗体，有望成为预防Ｈ５亚型高致病
力禽流感的新型基因工程疫苗。同时经过实验目前

充分证实 ＤＮＡ疫苗 ｐＣＡＧＧｏｐｔｉＨＡ５免疫接种 ＳＰＦ
鸡后能有效激发机体的细胞免疫应答，免疫活性 Ｔ
淋巴细胞活化、增殖，当机体受到病毒攻击时，外周

血液中ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞数量迅速上升，在机体清除
病毒中发挥重要作用［３１］。采用鸡βａｃｔｉｎ启动子表
达载体 ｐＣＡＧＧＳ可显著提高 Ｈ５亚型禽流感 ＤＮＡ
疫苗诱导的保护性抗体免疫反应水平，增强免疫保

护效果［３２］。

禽流感变异株重组病毒（Ｒｅ４株）是禽流感反
向遗传操作技术在重组 ＡＩＶ灭活疫苗研究中再次
成功应用。田国彬等［３３］的结果表明该疫苗种毒株

对ＳＰＦ鸡胚和ＳＰＦ鸡均无致病性，并且在鸡胚中能
够稳定增殖，并且具有良好的抗原针对性。

由Ｈ１Ｎ１流感病毒结构蛋白重组的流感病毒样
颗粒（ｖｉｒｕｓｌｉｋｅｐａｒｔｉｃｌｅ，ＶＬＰｓ），通过鼻腔免疫小鼠
和雪貂，可以诱导较高交叉应答的 ＩｇＧ和 ＩｇＡ抗体
水平，可以保护小鼠抵御１９１８Ｈ１Ｎ１流感病毒和致
命Ｈ５Ｎ１流感病毒的攻击［３４］。ＢＡＬＢ／ｃ小鼠模型显
示，相同剂量的 ＶＬＰｓ与全病毒的灭活疫苗对同型
毒株保护率相同，小鼠脾脏ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞分泌的
干扰素γ细胞因子相比全病毒灭活疫苗和 ＰＢＳ免
疫小鼠高，表明 ＶＬＰｓ免疫应答介导更强的细胞毒
性Ｔ淋巴细胞效应［３５］。随着 Ｈ９亚型禽流感灭活
疫苗单苗或联苗的广泛应用，Ｈ９亚型禽流感疫病已
得到了有效的控制。然而，近几年来 Ｈ９亚型禽流
感在免疫鸡群中仍时有发生。林绮萍等［３６］的研究

证实，利用 ＳＳ／９４株制备的鸡新支流三联灭活苗仍
然具有良好的免疫原性。鸡 γ干扰素联合疫苗免
疫雏鸡后能够提高Ｔ和 Ｂ细胞增殖功能，进而使 Ｔ
和Ｂ细胞进一步发挥其免疫学功能。

许家荣等［３７］用人工合成囊素肽与禽流感

（Ｈ９Ｎ２）油乳剂灭活疫苗同时注射到鸡的皮下，证
明囊素肽能够显著提高雏鸡对Ｈ９Ｎ２亚型禽流感油
佐剂灭活疫苗的体液免疫反应。有学者发现相比胞

壁酰二肽作为佐剂，纳米铝佐剂可以导致更高的抗

体滴度。杨忠东等［３８］还发现 ＭＦ５９作为流感疫苗
佐剂具有更好的增强疫苗免疫原性的作用。已有学

者证实人参皂甙 Ｒｂ１对禽流感油乳剂灭活苗有较
强的免疫增强作用。

值得注意的是通过近期国际上对 ＡＩＶ结构的
解析，研究者意识到ＮＡ是重要的抗流感药物靶点，
而２０１３年末引发的中国内地禽流感爆发并致人死
亡的Ｈ７Ｎ９病毒基因片段说明ＡＩＶ具有多态性。因
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此如何针对不同种病毒选择具有针对性的抗病毒药

物成为能否有效预防的关键。

总体来说，目前能够对 ＡＩＶ起到高效免疫作用
的疫苗还未被广泛应用。然而随着其病毒结构的不

断被解析及相关感染机制尤其是传播途径的探明，

对于疫苗的研发有着极为重要的作用。

４　禽流感的检测

禽流感依据临床表现很难诊断，主要靠病原学

诊断，包括血清学、病毒分离和分子生物学方法。动

物流感研究中心在近几年相继建立了禽流感琼脂扩

散、血凝抑制试验、神经氨酸酶抑制试验、间接酶联

免疫吸附试验等血清学诊断技术以及分子诊断技术

反转录聚合酶链反应（ｒｅｖｅｒｓｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｐｏｌｙｍｅｒ
ａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎ，ＲＴＰＣＲ），满足了我国禽流感流
行病学监测及现代诊断与防治的迫切需要。酶联免

疫吸附试验、血凝试验、琼脂扩散试验被认为是禽流

感血清学诊断的国际标准检测手段，然而这些检测

方法并不能准确区分出感染禽和免疫禽，给禽流感

预防和监控带来了很大的阻力［８］。另外，一些新的

方法不断出现。

刘盛平等［３９］采用金黄色葡萄球菌 Ａ蛋白包被
方法制备的压电禽流感生物传感器对禽流感抗原的

响应快速，一般在４０ｍｉｎ内即可对ＡＩＶ抗原做出检
测。系统具有灵敏度高、响应速度快、携带方便、价

格便宜、使用成本低廉等特点；此外，还有系统硬件

模块体积小、重量轻的特点。现有的荧光定量 ＰＣＲ
检测方法每次只能检测禽流感单个亚型，费时费力，

检测成本较高。ＲＴＰＣＲ是早期诊断 Ｈ５Ｎ１ＨＡＶ的
最佳手段，４～６ｈ内可获结果，但需根据当地病毒
基因组学变化，适时更新引物和探针并且阳性率高，

一般需要反复检测。秦智峰等［４０］开发了 ＡＩＶＨ５、
Ｈ７和Ｈ９亚型的实时荧光定量 ＰＣＲ检测方法和试
剂盒，具有针对性强、检测效率高、检测成本低的特

点。

另外，还有学者还根据 ＮＳ１蛋白建立了许多鉴
别诊断方法。２００１年 Ｏｚａｋｉ等［４１］以重组 ＮＳ１蛋白
作为抗原建立的ＥＬＩＳＡ诊断法。

５　展望

对于ＡＩＶ的消毒可以有很多种方法，如肥皂、
乙醇、漂白粉、碘剂等常用消毒、清洁剂、高温（６５℃
３０ｍｉｎ；１００℃２ｍｉｎ）、阳光照射４０～４８ｈ或者紫外
线直接照射均可杀灭Ｈ５Ｎ１病毒［４２］。

Ｈ５Ｎ１病毒与人类流感病毒的４５００个氨基酸
中只有１９个不同，一旦差异性降到１０个，禽流感就

会突变。早发现、早诊断、早治疗是救治成功的前

提。从现有的临床报道分析，发现晚、病情重、进展

快、病死率高是现阶段人禽流感的特点。分子生物

学方法在 ＡＩＶ病原学检测、诊断方面有较大优势，
但是对试验的硬件条件要求较高，不能在基层完全

推广普及。

对于禽流感呈现的跨物种传播，需要对家禽等

参与禽流感传播链条的各类商业化物种均应予以防

护。然而，目前中国只对禽类实施 Ｈ５疫苗强制免
疫，对猪、犬等动物的Ｈ５免疫防控缺少相关部门的
重视。同时，对各类亚型疏于防范的情形还存在，例

如，政府相比 Ｈ５亚型禽流感灭活疫苗，Ｈ９亚型禽
流感灭活疫苗缺少补贴，一些养殖户往往不太重视，

疏于防范。

另外，关于 ＮＳ１作用机制的研究较少，需要加
强对流感病毒 ＮＳＩ蛋白致病性的研究［２７］。ＡＩＶ感
染人类的机制还不完全清楚，且水生鸟类作为人类

新型瘟疫性流感基因库持续存在，构成了对人类的

巨大威胁，而当前治疗流感的药物不良反应大，又易

产生耐药性。因此，应继续加快新药的开发、疫苗的

进程，同时考虑将磷酸奥司他韦等特效药与一些抗

病毒药物混合使用，以增强疗效的同时避免病毒产

生抗药性变异，以及注意药物的抗毒谱、耐药率以及

相关不良反应。

而对于目前禽流感病情尚无针对性有效药物前

提下，对疫情的预防在一段时间里仍应为人们所采

取的主要防范方式。目前通过对Ｈ７Ｎ９病毒动态重
配模式研究表明，其病毒仍处于快速变异期，在人与

人之间仍不具备相互传染的条件，因此控制禽到人

的传播，做好消毒防卫工作，定期监控家禽市场，均

可以有效降低人感染禽流感的风险，从而将病毒感

染控制到最低范围。
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诱导鸡ＣＤ８＋Ｔ细胞的动态变化［Ｊ］．动物医学进展，２００６，２７
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