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　　摘　要：人肺腺癌细胞Ａ５４９被 Ｈ３Ｎ２亚型禽流感病毒和猪流感病毒感染后，探讨不同毒株跨种属感染
人呼吸道组织的可能性和趋势性。通过观察病毒感染 Ａ５４９细胞后的细胞病变（ＣＰＥ）、血凝试验（ＨＡ）和

５０％组织细胞感染量（ＴＣＩＤ５０）来比较不同毒株感染细胞后的复制差异和毒力改变，发现同一亚型不同来源
的流感病毒对Ａ５４９细胞感染和复制能力有较大差异，哺乳动物来源的病毒更有感染人呼吸道细胞的趋势，

ＳＷ／ＧＸ／ＮＳ２７８３／２０１０有潜在的感染人细胞的能力。感染过程中的细胞因子变化和病毒基因组组成特点是
进一步研究的方向，应重点关注具有跨种属感染趋势的流感病毒及其特殊分子决定簇的组成和特点。
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　　流行性感冒病毒又称流感病毒，根据宿主和感
染特性不同，又分为人流感病毒、禽流感病毒（Ａｖｉａｎ
ｉｎｆｌｕｅｎｚａ　ｖｉｒｕｓ，ＡＩＶ）和猪流感病毒（Ｓｗｉｎｅ　ｉｎｆｌｕｅｎ－
ｚａ　ｖｉｒｕｓ，ＳＩＶ）等。其中禽流感病毒和猪流感病毒跨
种属感染人的威胁越发明显，遗传进化分析表明，

Ｈ３Ｎ２亚型流感病毒在水禽中存在时间较长，但是
检出率一直偏低，检出的 Ｈ３Ｎ２亚型禽流感病毒的
基因序列是否形成了变异重组型毒株，其跨种属感
染人的可能性如何，至今都是研究热点。同样的，猪
流感病毒跨种属感染人的情况也不容乐观，最近出
现的一次流感大流行发生在２００９年，由新甲型

Ｈ１Ｎ１流感病毒（２００９ｐａｎｄｅｍｉｃ　Ｈ１Ｎ１ｖｉｒｕｓ，ｐｄｍ／

０９）引起。ｐｄｍ／０９是由人流感病毒、禽流感和猪流
感病毒经过重配后形成的病毒［１－２］，它不仅能感染
人，而且在人群流行之后很快回传至猪群，与ＳＩＶ发
生重组［３－４］。前期研究中筛查出的 Ｈ３Ｎ２亚型猪流
感病毒已经开始出现了重组的趋势，并开始重组

ｐｄｍ／０９内部基因片段［５－６］。通过遗传进化分析，发
现广西病毒株（ＳＷ／ＧＸ／ＮＳ２７８３／２０１０，２７８３）可能
来自越南，而且已具备了感染人的能力［７］。但是关
于２７８３毒株对于人细胞的感染能力目前还未知。

Ａ５４９细胞来源于人的肺泡癌细胞，相关文献表
明［８］，Ａ５４９己经在体外进行了连续多年的增殖培养
（多于１　０００代），多用于研究人的呼吸道上皮细胞
生态［７］。而且Ａ５４９细胞有着Ⅱ型肺泡上皮细胞的

特征性形态。有研究证实，该细胞系可以作为研究

Ⅱ型肺泡上皮细胞的标准细胞模型［９］。Ａ５４９细胞
的分子结构以及感染后细胞因子的分泌更接近活体

感染试验，可以成为替代模拟人呼吸道感染的良好
模型，弥补流感病毒研究过程中缺乏人体真实模型
的缺点。
综上所述，选用人肺腺癌上皮细胞 Ａ５４９细胞

作为模拟人体呼吸道的模型，将分离得到的 Ｈ３Ｎ２
亚型禽流感病毒和猪流感病毒毒株接种感染细胞，
通过血细胞凝集试验（ＨＡ）和５０％组织细胞感染量
（ＴＣＩＤ５０）来检测不同流感病毒对于Ａ５４９细胞的感
染能力，以及病毒的复制能力，进而进一步观察和讨
论这些病毒对人呼吸道感染的可能性。

１　材料与方法

１．１　材料

１．１．１　毒株与细胞　５株 Ｈ３Ｎ２亚型禽流感病毒
及猪流感病毒株（表１），本实验室从２００４年开始与
香港大学合作开展的华南流感病毒监测网中采集，
所有毒株分离后接种７日龄～９日龄无特定病原体
级鸡胚（ＳＰＦ级鸡胚）和狗肾细胞（ＭＤＣＫ细胞），测
序分析确定其型别后保存于－８０℃。Ａ５４９细胞，香
港大学馈赠，传代至第９代，由广西医科大学微生物
学实验室保存。
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表１　５株不同 Ｈ３Ｎ２亚型流感病毒毒株原始滴度及ＴＣＩＤ５０（ＭＤＣＫ）

Ｔａｂｌｅ　１　Ｏｒｉｇｉｎａｌ　ＨＡ　ｔｉｔｅｒｓ　ａｎｄ　ＴＣＩＤ５０ｏｆ　５ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ　Ｈ３Ｎ２ｉｎｆｌｕｅｎｚａ　ｖｉｒｕｓ　ｓｔｒａｉｎｓ（ＭＤＣＫ）

名称 Ｎａｍｅ　 ＨＡ　 ＴＣＩＤ５０／ｍＬ 地区Ｌｏｃａｔｉｏｎ 来源Ｓｏｕｒｃｅ

ＤＫ／ＳＴ／４９３／２００８（４９３） ２５６　 ５×１０－６．３ 汕头Ｓｈａｎｔｏｕ 鸭Ｄｕｃｋ

ＤＫ／ＳＴ／７２５０／２００８（７２５０） ２０４８　 ５×１０－６．５ 汕头Ｓｈａｎｔｏｕ 鸭 Ｄｕｃｋ

ＤＫ／ＳＴ／２４４２／２００９（２４４２） ２５６　 ５×１０－７ 汕头Ｓｈａｎｔｏｕ 鸭 Ｄｕｃｋ

ＤＫ／ＳＴ／６７０８／２０１０（６７０８） ５１２　 ５×１０－７ 汕头Ｓｈａｎｔｏｕ 鸭 Ｄｕｃｋ

ＳＷ／ＧＸ／ＮＳ２７８３／２０１０（２７８３） １２８　 ５×１０－６．５ 广西 Ｇｕａｎｇｘｉ 猪Ｓｗｉｎｅ

１．１．２　主要试剂　ＭＥＭ细胞培养基、ＦＢＳ胎牛血
清和ＴＰＣＫ－胰酶，Ｇｉｂｃｏ公司产品；双抗（青霉素－链
霉素），Ｓｉｇｍａ公司产品。

１．２　方法

１．２．１　５株 Ｈ３Ｎ２亚型流感病毒在 Ａ５４９细胞中
连续传代　按标准操作复苏 Ａ５４９细胞，并将细胞
接种６孔板，每孔接种细胞液１ｍＬ～１．５ｍＬ，细胞
浓度大约１×１０５ 个／ｍＬ。３７℃、体积分数为５％的

ＣＯ２ 培养箱培养２４ｈ后，４０倍倒置显微镜观察细
胞形态，选取长满约８０％的Ａ５４９细胞进行操作，弃
去细胞生长液，并用ＰＢＳ清洗细胞３次，将１ＭＯＩ
的病毒５００μＬ接种到细胞上，每个病毒接种２个复
孔，另设一孔加入ＰＢＳ作为阴性对照，置３７℃、体积
分数为５％的ＣＯ２ 培养箱培养吸附２ｈ后清洗细
胞，再补加２．５ｍＬ病毒维持液（含有１μｇ／ｍＬＴ－
ＰＣＫ－胰酶和１　０００μｇ／ｍＬ双抗的 ＭＥＭ培养基）继
续培养，每日观察接毒细胞病变情况。当细胞病变
（变圆并脱落）达８０％～９０％时，停止培养，吸取病
毒培养液，４℃、８　０００ｒ／ｍｉｎ离心，收取的上清即为
此代病毒生长液，置－８０℃保存备用。病毒液在－
８０℃冻融１次后继续接种Ａ５４９细胞，如此重复，在

Ａ５４９连续传代５次，每代不同时间点（０、１２、２４、３６、

４８、６０、７２ｈ）取病毒生长液分别做血凝试验（ＨＡ）和

ＴＣＩＤ５０试验。

１．２．２　血凝试验（ＨＡ）　按照《全国流感监测技术
指南》进行，采用９６孔板法，红细胞凝集滴度的判定
以出现完全凝集的最高稀释为终点，以其稀释度得
导数为病毒的红细胞凝集滴度。

１．２．３　５株不同 Ｈ３Ｎ２亚型流感病毒株 Ａ５４９细
胞生长动力学检测　半数组织感染量（ＴＣＩＤ５０）：调
整Ａ５４９细胞浓度为１×１０５ 个／ｍＬ，１００μＬ／孔接种
至９６孔细胞培养板中，体积分数为５％的ＣＯ２ 培养
箱培养。约２４ｈ后细胞长至单层，密度为８０％～
９０％。将在Ａ５４９细胞上连续传代的不同毒株相应
的病毒生长液接种９６孔细胞培养板，分别检测其在

Ａ５４９细胞中的ＴＣＩＤ５０，具体方法见ｗｗｗ．ｖｉｒａｐｕｒ．
ｃｏｍ，利用血凝活性试验记录试验结果，并用Ｋａｒｂｅｒ

法计算病毒滴度。

２　结果
２．１　细胞病变效应（ＣＰＥ）
在不同毒株感染 Ａ５４９细胞后的各时间点（０、

１２、２４、３６、４８、６０、７２ｈ）观察细胞的状态，感染后２４
ｈ开始出现细胞病变，继续培养至４８ｈ，各毒株引起
的细胞病变更加明显，其中毒株２４４２和２７８３的

ＣＰＥ大于７５％，毒株６７０８和７２５０达到５０％～
７０％，毒株４９３亦达到了大于２５％。正常 Ａ５４９细
胞呈现上皮细胞形态，细胞呈梭形或者纺锤形，贴壁
生长，出现细胞病变时可见细胞间隙变大，细胞固
缩。４８ｈ时各毒株所引起的病变和死亡细胞明显
增多，其中毒株２４４２的ＣＰＥ最明显，呈现出典型的
细胞病变形态（图１）。从图１可以看出，不同病毒
感染Ａ５４９细胞后致使细胞发生病变的时间点不
同，同一时间上细胞病变的程度也有较大差异。

２．２　血凝试验（ＨＡ）结果
病毒在第１次接种Ａ５４９后不同时间血凝试验

ＨＡ结果见图２。由图２可知，毒株２４４２、４９３和

７２５０血凝效价最高值出现在感染后４８ｈ，与ＣＰＥ
结果成正相关。说明病毒此时对细胞的杀伤力最
强，病毒数量最高（活病毒和死病毒的总数）。６７０８
毒株的血凝效价随着感染时间的增加呈下降趋势，
但其细胞的ＣＰＥ却基本可以达到７０％～７５％，说
明ＨＡ滴度的数值与ＣＰＥ的出现及程度并不完全
相关，即有ＣＰＥ不一定出现 ＨＡ 滴度，且ＣＰＥ与

ＨＡ滴度并不成相关性增长，毒株２７８３在４８ｈ才
出现血凝现象，即出现 ＨＡ滴度。在２４ｈ与３６ｈ
时，ＨＡ 结果均呈阴性，进一步验证 ＨＡ 滴度与

ＣＰＥ的相关性不强。

２．３　半数组织感染（ＴＣＩＤ５０）结果
对每株病毒感染细胞后不同时间，测定的

ＴＣＩＤ５０作图（图３，４９３在整个感染过程中ＴＣＩＤ５０一
直呈阴性，未作图），应用ＳＰＳＳ　１７．０软件对所有数
据进行统计学处理。试验重复３次，试验数据以均
数±标准差（珚ｘ±ＳＤ）表示，使用单因素方差分析计
算。以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
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４９３．ＤＫ／ＳＴ／４９３／２００８；２４４２．ＤＫ／ＳＴ／２４４２／２００９；２７８３．ＳＷ／ＧＸ／ＮＳ２７８３／２０１０；６７０８．ＤＫ／ＳＴ／６７０８／２０１０；７２５０．ＤＫ／ＳＴ／７２５０／２００８；Ｎｏｒｍａｌ．

正常细胞对照

４９３．ＤＫ／ＳＴ／４９３／２００８；２４４２．ＤＫ／ＳＴ／２４４２／２００９；２７８３．ＳＷ／ＧＸ／ＮＳ２７８３／２０１０；６７０８．ＤＫ／ＳＴ／６７０８／２０１０；７２５０．ＤＫ／ＳＴ／７２５０／２００８；Ｎｏｒｍａｌ．

Ｓｔａｎｄａｒｄ　ｃｏｎｔｒｏｌ

图１　不同流感病毒感染Ａ５４９细胞４８ｈ后的ＣＰＥ
Ｆｉｇ．１　ＣＰＥ　ｏｆ　Ａ５４９ｃｅｌｌｓ　ｉｎｆｅｃｔｅｄ　ｗｉｔｈ　ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ　ｉｎｆｌｕｅｎｚａ　ｖｉｒｕｓｅｓ　ａｆｔｅｒ　４８ｈｏｕｒｓ

图２　５株流感病毒在Ａ５４９细胞中不同时段的 ＨＡ滴度

Ｆｉｇ．２　ＨＡ　ｔｉｔｅｒｓ　ｏｆ　Ａ５４９ｃｅｌｌｓ　ｉｎｆｅｃｔｅｄ　ｗｉｔｈ

５ｉｎｆｌｕｅｎｚａ　ｖｉｒｕｓ　ｓｔｒａｉｎｓ　ａｔ　ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ　ｔｉｍｅ

　　 由图 ３ 可见，毒株 ２４２２、６７０８ 和 ２７８３ 的

ＴＣＩＤ５０随着感染时间延长有递减趋势，而且与２４ｈ
组比较，差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。结果显
示，这３种毒株感染人肺腺癌细胞 Ａ５４９的毒力伴
随着时间增加而逐渐增强。此外，毒株７２５０感染的

ＴＣＩＤ５０值则表现出另外一种情况，其结果伴随时间
增加而递增，而且４８ｈ组和７２ｈ组与２４ｈ组比较，
差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。由图４可知，病
毒在Ａ５４９细胞中的增殖过程中，毒株２４４２在感染

２４ｈＴＣＩＤ５０出现峰值，说明在此时其毒力最强，而
毒株２７８３则是在感染４８ｈ时出现峰值，可见不同
病毒感染后毒力达到最强的时间不同。

图３　病毒感染细胞后不同时段的ＴＣＩＤ５０
Ｆｉｇ．３　ＴＣＩＤ５０ｏｆ　Ａ５４９ｃｅｌｌｓ　ａｆｔｅｒ　ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ　ｗｉｔｈ　ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ　ｉｎｆｌｕｅｎｚａ　ｖｉｒｕｓｅｓ　ａｔ　ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ　ｔｉｍｅ　ｐｏｉｎｔｓ
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图４　５株流感病毒分别感染Ａ５４９细胞后不同时段的

ＴＣＩＤ５０均值

Ｆｉｇ．４　Ａｖｅｒａｇｅ　ＴＣＩＤ５０ｏｆ　Ａ５４９ｃｅｌｌｓ　ａｆｔｅｒ　ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ　ｗｉｔｈ

５ｉｎｆｌｕｅｎｚａ　ｖｉｒｕｓｅｓ　ａｔ　ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ　ｔｉｍｅ　ｐｏｉｎｔｓ

２．４　４９３与２７８３感染Ａ５４９的比较ＴＣＩＤ５０结果
感染试验中发现，４９３和２７８３的感染情况出现

特殊的变化，其中４９３的感染试验中，发现其第１代
的复制能力和感染能力都较强，但是第１代以后便
失去了复制和感染能力（表２）。而２７８３则出现不
同变化，前两代均不能较好的复制增殖，但从第３代
开始，出现了适应性的感染变化，推测出现了有利于
跨种属感染的点突变。

３　讨论
甲型流感病毒可从人类和各种动物（包括禽类、

马、猪、海洋哺乳动物海豹和鲸、猫科类动物猫和老
虎等）中分离出［３，６，１０－１１］。但禽流感病毒在灵长类动

表２　４９３与２７８３两株流感病毒阴性感染结果（ＨＡ和ＴＣＩＤ５０）比较

Ｔａｂｌｅ　２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ　ｏｆ　ｔｗｏ　ｎｅｇａｔｉｖｅ　ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ　ｗｉｔｈ　４９３ｉｎｆｌｕｅｎｚａ　ｖｉｒｕｓ　ａｎｄ　２７８３ｉｎｆｌｕｅｎｚａ　ｖｉｒｕｓ（ＨＡ　ａｎｄ　ＴＣＩＤ５０）

代次

Ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ

４９３ＴＣＩＤ５０

２４　 ４８　 ７２

２７８３ＴＣＩＤ５０

２４　 ４８　 ７２
４９３ＨＡ　 ２７８３ＨＡ

１　 ５×１０－６．５　 ５×１０－６．５　 ５×１０－６．５ － － － １∶８ －

２ － － － － － － － －

３ － － － ５×１０－２．５　 ５×１０－３．５　 ５×１０－３．５ － １∶６４

４ － － － ５×１０－２　 ５×１０－３　 ５×１０－３．５ － １∶１２８

５ － － － ５×１０－３　 ５×１０－３．５　 ５×１０－３．５ － １∶１２８

　　注：“－”表示结果为阴性。
　　Ｎｏｔｅ：" －" Ｍｅａｎｓ　ｎｅｇａｔｉｖｅ．
物宿主增殖、复制效率极低，反之亦然。其主要原因
为受体结合特异性限制，流感病毒通过其表面 ＨＡ
与宿主细胞表面唾液酸受体特异性结合而感染宿

主，禽流感病毒与唾液酸α－２，３半乳糖（Ｇａｌ）受体结
合，而人流感病毒与唾液酸 α－２，６Ｇａｌ受体结
合［１２－１４］。一般认为，水禽类宿主肠道上皮仅存在唾
液酸α－２，３Ｇａｌ受体［１４］，人气管上皮仅存在唾液酸

α－２，６Ｇａｌ受体［１５］，故禽流感病毒很难跨种属传递直
接传染给人；反之，人流感病毒也不能直接感染禽
类，禽流感病毒直接传递给人极其罕见。１９９７年，
随着 Ｈ５Ｎ１亚型高致病禽流感病毒直接从禽类传
播给人，这种情况发生了变化。发生于１９６８年

Ｈ３Ｎ２亚型的中国香港大流感，是由源自禽类 ＨＡ
和ＰＢ１基因节段和其他人流感病毒基因节段组
成［８］，新表面抗原的获得使这些病毒逃避了人的免
疫反应而形成大流行［１０］。２００９年由新甲型 Ｈ１Ｎ１
流感病毒引起的流感世界大流行，更是将新现重组
流感病毒的跨种属感染能力推向新的高峰，因此对
于新现重组病毒跨种属感染人呼吸道的能力和适应

性变化成为研究重点。本试验主要采用观察ＣＰＥ
及 ＨＡ和ＴＣＩＤ５０的方法来观察不同禽流感病毒及
猪流感病毒的 Ｈ３Ｎ２亚型对 Ａ５４９细胞的感染情
况，并比较感染后复制能力的变化。这３种方法互

相弥补，从细胞形态、蛋白功能、血清学等方面综合
评价病毒的感染能力。
研究结果发现，在５株不同的 Ｈ３Ｎ２亚型流感

病毒中，除毒株４９３外均能在Ａ５４９细胞中增殖，毒
株２４４２和７２５０在Ａ５４９细胞上增殖的血凝效价逐
渐增高，均达到６４～１２８，而毒株６７０８则逐渐降低
到１∶８，毒株２７８３的血凝效价出现较晚但有不断
升高的趋势。比较明显的显示出不同流感病毒在

Ａ５４９细胞中的感染增殖能力有较大区别。有的病
毒在逐步适应该细胞，有适应性感染人呼吸道细胞
的趋势；而一些病毒则表现出对该细胞的非适应性
感染，提示其感染人呼吸道的能力可能有限。毒株

２４４２、７２５０、２７８３、６７０８在 Ａ５４９细胞中增殖过程中
均产生明显的ＣＰＥ，其中毒株２４４２最明显，而４９３
未出现明显的细胞病变，且血凝效价呈阴性（虽在

７２ｈ时出现了较低的 ＨＡ滴度，但不排除为微量感
染或者污染导致，结合 ＨＡ相对粗放的检测能力，
基本不能认为其在Ａ５４９细胞中存在有效的复制和
感染），说明其在 Ａ５４９细胞的复制和增殖能力较
弱。复制能力的差异可能是与病毒识别特异性受体
有关，不同病毒对于 Ａ５４９细胞的容量性感染能力
有差异，可能与Ａ５４９细胞中的唾液酸α－２，３Ｇａｌ受
体和唾液酸α－２，６Ｇａｌ受体的分布及数量差别有

８３ 动物医学进展　２０１７年　第３８卷　第４期（总第２８６期）



关［１６］。一般来讲，由于 Ａ５４９细胞中的唾液酸α－２，

３Ｇａｌ受体数量要多于唾液酸α－２，６Ｇａｌ受体，所以禽
类病毒相对更容易感染 Ａ５４９细胞，但不同禽类病
毒的感染能力也有差别（毒株４９３几乎不能在Ａ５４９
细胞中复制增殖），提示流感病毒跨种属传播不仅依
赖于不同流感病毒（人流感病毒、禽流感病毒、猪流
感病毒）的重组［１７］，而且其自身在宿主内复制过程
中其潜在的变异也可能起了重要作用，如结构蛋白
氨基酸位点的突变、病毒与非特异性免疫机制的相
互作用以及和宿主间的接触方式和程度等等，但这
仍需进一步试验证实。值得注意的是猪流感病毒

２７８３的 ＨＡ滴度及ＴＣＩＤ５０均显示其在 Ａ５４９细胞
中复制扩增的病毒数量出现逐步适应的过程，说明
该病毒有倾向结合人呼吸道细胞分布较广的唾液酸

α－２，６Ｇａｌ受体，出现进一步感染人的能力和趋势。
除此，流感病毒只有当其血凝素（ＨＡ）为裂解状态
时，其病毒颗粒才具有感染性，ＨＡ能否被蛋白酶裂
解为 ＨＡ１和 ＨＡ２是病毒感染细胞的必要条件，但
是病毒自身并不具备裂解 ＨＡ的蛋白酶，是在宿主
细胞的蛋白酶的作用下裂解。因此宿主细胞 Ａ５４９
是否有裂解５种不同 Ｈ３Ｎ２亚型病毒株 ＨＡ的蛋
白酶以及其裂解的能力的强弱，又成了影响病毒复
制增殖的一个原因。
毒株４９３和２７８３出现的不同感染情况，可能是

由于原始毒株是在 ＭＤＣＫ细胞中扩增的，而大量的
研究证明，ＭＤＣＫ是流感病毒的易感细胞，所以毒
株在 ＭＤＣＫ细胞中的复制能力和感染能力均相对
较好，故第１代毒株４９３仍保存着复制能力和感染
能力，而在接下来的传代中，推测Ａ５４９细胞通过分
泌一系列的细胞因子影响该毒株的复制和感染能

力，导致第１代以后的 ＨＡ和ＴＣＩＤ５０都呈现出阴性
结果。而毒株２７８３的适应性感染能力的增强，除了
体现为不同病毒复制能力和复制峰值不同，更加确
认病毒的复制和跨种属感染能力可能与病毒的某些

特殊分子位点有关，导致蛋白合成时间不同。而毒
株２４４２虽能在Ａ５４９细胞中有效的复制，但毒力却
呈下降趋势，对 Ａ５４９的适应能力较弱。毒株６７０８
则在感染细胞的过程中保持相对稳定的感染能力和

复制能力。
综上所述，同一亚型的不同流感病毒对人肺腺

癌细胞Ａ５４９的感染能力不同，其在细胞中的复制
能力有显著差异，提示不同病毒可能感染人呼吸道
的能力也有很大不同，同一病毒感染后不同时段的
毒力和产生活病毒的复制转录能力也有差别。

Ａ５４９细胞在作为临床感染活体试验的替代品有一

定的意义，分析不同流感病毒对该细胞的感染能力
和复制趋势的不同除了细胞耐受和易感的因素之

外，还需要关注病毒刺激细胞后一些细胞因子的变
化，以及病毒本身基因组的组成和特殊分子位点复
制表达的情况，这些研究方向将成为流感病毒跨种
属感染的潜在热点，以及基础研究中病毒感染后免
疫调节机制的重要组成部分。
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禁食、急性冷暴露和外源性注射
Ｇｈｒｅｌｉｎ对羔羊生理指标的影响
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（１．新疆农业大学动物医学学院，新疆乌鲁木齐８３００５２；２．新疆军区总医院实验动物科，新疆乌鲁木齐８３００００）

　　摘　要：为了探究禁食、急性冷暴露和注射外源性生长激素释放肽Ｇｈｒｅｌｉｎ对羔羊生理指标的影响，本研究监
测了室温禁食２４ｈ后继续禁食并冷冻（－２４．７℃ ±０．２℃）２ｈ羔羊基本生命体征、血液生理指标和血糖浓度的变
化，同时探究了外源性Ｇｈｒｅｌｉｎ对于冷冻的禁食羔羊以上指标的影响。结果显示，在禁食后８、１６、２４ｈ羔羊呼吸频
率、心率和血糖浓度均较禁食前显著降低（Ｐ＜０．０５），在禁食后１６ｈ和２４ｈ直肠温度均较禁食前极显著降低（Ｐ＜
０．０１），而血液生理指标变化不明显（Ｐ＞０．０５）；在冷冻１．５ｈ和２．０ｈ后羔羊呼吸频率较保温组显著减慢（Ｐ＜
０．０５），心率和血糖浓度在冷冻后１．０、１．５、２．０ｈ显著增加（Ｐ＜０．０５），冷冻过程中羔羊直肠温度差异不显著（Ｐ＞
０．０５）；冷冻２ｈ后颈静脉一次性注射Ｇｈｒｅｌｉｎ未发现对羔羊以上指标的影响（Ｐ＞０．０５）。以上研究结果提示，羔羊
在禁食和低温情况下可通过调整自身活动，以维持机体稳态，并且Ｇｈｒｅｌｉｎ可能并未参与该调整过程。

　　关键词：禁食；冷暴露；生长激素释放肽；羔羊；血糖
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　　养羊业在我国西北畜牧业中占有重要地位，一 般分为农区集中舍饲模式和牧区散养放牧模式。对
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