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犎３型犬流感病毒研究进展
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【摘要】　犬流感是由犬流感病毒（ｃａｎｉｎｅｉｎｆｌｕｅｎｚａｖｉｒｕｓ，ＣＩＶ）引起的一种呼吸道传染病。１９９９年，Ｈ３Ｎ８马流感病毒

（Ｅｑｕｉｎｅｉｎｆｌｕｅｎｚａｖｉｒｕｓ，ＥＩＶ）首次在犬群中发现，从２００４年起，Ｈ３Ｎ２禽流感病毒（Ａｖｉａｎｉｎｆｌｕｅｎｚａｖｉｒｕｓ，ＡＩＶ）在亚洲

和北美的家养犬群中持续流行，这是目前在世界范围内流行最为广泛的两种ＣＩＶ亚型。全世界有多达９亿只家养犬，其

中大多数作为家庭宠物存在，犬与人类的密切接触提高了ＣＩＶ在人群与犬群之间相互传递的可能性。生活在犬舍、动

物收容所这类高密度、高接触场所的犬以及城市中的流浪犬是导致ＣＩＶ持续传播的主要原因。ＣＩＶ的突变和跨物种传

播，使不同来源不同亚型的流感病毒在犬体内发生重组，所以ＣＩＶ的进化与传播极有可能对人类社会的公共卫生安全

构成一定的威胁。本论文主要综述ＣＩＶ来源、致病性以及防治方法，旨在为后续 Ｈ３型犬流感的防控提供参考。
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犬流感病毒（ｃａｎｉｎｅｉｎｆｌｕｅｎｚａｖｉｒｕｓ，ＣＩＶ）属于正黏病毒科，

Ａ型流感病毒（ＩｎｆｌｕｅｎｚａＡｖｉｒｕｓ，ＩＡＶ）属，是一种单股负链

ＲＮＡ病毒，与所有ＩＡＶ一样，其基因组分为碱性聚合酶１（ｂａｓ

ｉｃｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ１，ＰＢ１）、碱性聚合酶 ２（ｂａｓｉｃｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ２，

ＰＢ２）、酸性聚合酶（ａｃｉｄｉｃｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ，ＰＡ）、血凝素（ｈｅｍａｇｇｌｕ

ｔｉｎｉｎ，ＨＡ）、神经氨酸酶（ｎｅｕｒａｍｉｎｉｄａｓｅ，ＮＡ）、基质蛋白（ｍａ

ｔｒｉｘ，Ｍ）、非结构蛋白（ｎｏｎｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｐｒｏｔｅｉｎ，ＮＳ）８个片段
［１］。

病毒ＲＮＡ的结构被认为在将不同的病毒核糖核蛋白（ｖｒｎｐ）组

装成病毒粒子组装、出芽以及指导病毒之间的重组中发挥作

用［２］。

一般根据病毒粒子表面的２种主要糖蛋白：血凝素（ＨＡ）

和神经氨酸酶（ＮＡ）对ＣＩＶ进行分型鉴定。Ｈ３Ｎ２和 Ｈ３Ｎ８是

目前流行最广的两种ＣＩＶ亚型，这两种ＣＩＶ流行均源于一次

跨物种传播，Ｈ３Ｎ８亚型ＣＩＶ源自ＥＩＶ
［３］，而 Ｈ３Ｎ２亚型则源

于禽类［４］。在我国流行的亚型主要为 Ｈ３Ｎ２，来自２７个省市

３５７９份样品的血清学检测结果表明，ＣＩＶ已在我国大范围流

行，在流浪犬中流行最为广泛，在宠物犬中抗体阳性率也可达

１８．８９％
［５］。并且由于ＣＩＶ引起的呼吸道症状通常较轻微，犬
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在感染ＣＩＶ后通常无需治疗即可康复，因此动物主人和兽医经

常忽视ＣＩＶ感染，这为ＣＩＶ在犬群中的传播和突变创造了机

会，导致该病毒传染其他哺乳动物（例如人类）的可能性增加。

１　犎３犖２犬流感病毒

Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ起源于亚洲的 Ｈ３Ｎ２ＡＩＶ病毒，其已知的基因

序列与在亚洲地区流行的 ＡＩＶ病毒最为接近。２００６年，在中

国和韩国首先发现了体内携带这种病毒的犬类，随后 Ｈ３Ｎ２

ＣＩＶ在世界各国均发生地方性传播。Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ于２０１５年初

首次被引入美国，导致了大规模暴发，该病毒是经由韩国某农

场的犬传入美国芝加哥后来在美国和加拿大暴发的一系列

Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ相关疫情也被认为是从亚洲传入，感染后犬的死亡

率均为２％左右
［６７］。在我国，Ｈ３Ｎ２流行于中国沿海地区和东

北地区，在２０１８年成为全国主要流行毒株。对我国４个省份

１１８５份犬呼吸道样品中的病毒进行分离鉴定，发现获得的５株

犬流感病毒分离株均为新型 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ，且与禽 Ｈ３Ｎ２流感病

毒高度同源［５，８］。

有研究表明 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ能在哺乳动物模型中进行种内和

种间传播［８９］。在韩国和美国发现 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ感染猫的病例，

但这种跨宿主传播的现象仅出现在动物收容所这类高密度高

接触的场所，除此之外，猫流感病毒（ＦＩＶ）和ＣＩＶ之间还经常

发生亚型内重组［１０］。犬 Ｈ３Ｎ２病毒复制和排毒水平较高，但

家猫种群之间相对缺乏社交和接触，所以 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ在家猫间

的流行不会持续很久。但是这种种间传播的现象表明，伴侣动

物可能作为ＩＡＶ的中间宿主发挥重要作用。

２　犎３犖８犬流感病毒

Ｈ３Ｎ８ＣＩＶ源自Ｈ３Ｎ８ＥＩＶ，于２００４年在美国佛罗里达州

首次被发现，数年内广泛分布于美国各地，在２００９年发生大规

模爆发，但从２０１６年起少有发现
［１１］。序列分析表明，Ｈ３Ｎ８

ＣＩＶ是由单一的ＥＩＶ变异株转移到犬身上引起的，该病毒被认

为自１９９９年起在猎犬间持续感染，由被感染的犬将病毒传播

至美国各地，导致局部爆发［１２］。Ｈ３Ｎ８ＣＩＶ主要在北美地区流

行，２０１５年５月至１１月，从广州、上海、北京和深圳采集的６００

份宠物犬血清中仅有５份呈 Ｈ３Ｎ８亚型阳性
［５］。

实验研究表明，Ｈ３Ｎ８ＥＩＶ分离株有能力在犬体内复制，

但是，Ｈ３Ｎ８ＣＩＶ仅感染犬，并不感染其他动物，其分离株不能

有效感染马，并且也不感染体外培养的马呼吸道上皮细胞［１３］。

除了ＥＩＶ来源的 Ｈ３Ｎ８ＣＩＶ，在中国东部还分离到一株新型

Ｈ３Ｎ８ＣＩＶ流感病毒，经系统发育分析和遗传比较，发现该病

毒与 Ｈ３Ｎ８ＡＩＶ关系密切
［１４］。２０２２年４月２５日，中国卫生部

门报告了河南省一名４岁男童的首例人类感染 Ｈ３Ｎ８的病例，

说明 Ｈ３Ｎ８ＣＩＶ具有感染人类的潜在能力
［１５］。尽管尚未发现

这种 Ｈ３Ｎ８ＣＩＶ可以持续在人类间传播，但仍需要进行更多的

流行病学和病毒学研究，以更好地评估该病毒在人体细胞中的

复制能力以及可能对公众健康构成的风险。

３　犆犐犞对犬的致病性

３．１　ＣＩＶ的临床症状　Ｈ３Ｎ８和 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ感染犬后，主要

表现为上呼吸道症状，感染犬一般表现发热，发热时病毒滴度

显著增高，伴有频繁咳嗽，流涕等症状［１６］，有时伴有肺部感染，

与其他病毒或细菌发生混合感染时或导致病情加重，严重者导

致死亡。ＣＩＶ持续感染可诱发犬的急性气管炎和支气管炎，在

犬的支气管和气管上皮细胞以及肺泡巨噬细胞中可发现病毒

抗原，自发感染致死的犬发展为严重的肺出血伴血胸［１７］。

３．２　ＣＩＶ的致病机制　ＣＩＶ通过与呼吸道上皮细胞表面的唾

液酸受体结合，附着于犬的呼吸道，最终入侵到犬的体内，引起

一系列呼吸系统疾病。犬的呼吸道上皮细胞表面同时具有禽

的唾液酸α２，３型受体和人的唾液酸α２，６型受体，导致许多

来自人类的病毒可以感染犬的气管上皮细胞，这为不同来源的

流感病毒跨越物种壁垒在犬体内发生重组提供了条件［１８１９］。

在河南发现的新型 Ｈ３Ｎ８ＡＩＶ是具有欧亚禽 Ｈ３基因、北美禽

Ｎ８基因和 Ｈ９Ｎ２病毒内部基因的三重重配毒株，这种新型

Ｈ３Ｎ８病毒具有结合禽类和人类唾液酸受体的能力，由于犬类

的呼吸道上皮细胞同时具有这两种唾液酸受体，大大增加了犬

作为宿主传播该病毒的可能性。

与所有ＩＡＶ一样，ＣＩＶ的 ＨＡ能够结合宿主细胞表面糖

蛋白末端的唾液酸残基，病毒粒子借此附着于细胞上，介导病

毒与细胞的融合以及病毒穿膜，进入细胞后借由ＰＢ蛋白进行

基因组的复制，最后ＮＡ蛋白切割细胞表面糖蛋白末端唾液酸

残基的α酮苷键使子代病毒颗粒从宿主细胞表面释放
［２０］。在

病毒感染的一系列过程中，被感染的细胞发生焦亡，过度的炎

症反应导致细胞因子风暴，造成机体的损伤。

机体通过Ｔｏｌｌ样受体３（Ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓ３，ＴＬＲ３）和视

黄酸诱导基因蛋白Ｉ（ｅｔｉｎｏｉｃａｃｉｄｉｎｄｕｃｅｄｇｅｎｅＩ，ＲＩＧＩ）激活干

扰素调节因子３（ＩｎｔｅｒｆｅｒｏｎｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＦａｃｔｏｒ３，ＩＲＦ３），协同诱

导β干扰素（ＩＦＮβ）表达，产生的ＩＦＮβ进一步诱导产生干扰

素诱导基因 ＭＸ１，抑制ＣＩＶ复制
［５］。ＣＩＶ非结构蛋白１（ＮＳ１）

通过下调ＲＩＧＩ的表达水平，阻碍ＲＩＧＩ样受体（ＲＬＲｓ）信号通

路的激活，抑制由ＲＩＧＩ介导的先天免疫反应，即干扰素的合

成及其下游的抗病毒反应［２１］。

犬流感病毒能通过ＮＳ１蛋白逃避宿主免疫。ＮＳ１蛋白能

通过抑制核因子κＢ（ＮＦκＢ）激活剂转录降低促炎细胞因子水

平。ＮＳ１还直接与ＮＬＲＰ３相互作用并阻断凋亡相关斑点样蛋

白（ＡＳＣ）寡聚化，从而使ＮＬＲＰ３炎症小体失活。此外，ＮＳ１蛋

白抑制半胱天冬酶原１裂解成半胱天冬酶１，从而阻止ＩＬ１β

和ＩＬ１８从各自的前体成熟，最终减少炎症反应
［２２］。

Ｇｕｏ等
［２３］发现，在 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ进化的过程中，ＣｐＧ基序丰

度的减少有助于它成功逃避宿主免疫识别。ＣＩＶ 还能通过

ＰＡＸ上调宿主脱帽酶的表达，抑制宿主自身基因的表达，相较

于 Ｈ３Ｎ８ＥＩＶ和 Ｈ３Ｎ２ＡＩＶ的ＰＡＸ，ＰＡＸ蛋白的截短增强

了它对犬的致病性和传播性，若ＰＡＸ基因的长度延长，则可

能增加 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ的致病性，若ＰＡＸ基因发生突变而缺失，

则有可能增强 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ对新宿主的适应性
［２４，２５］。

ＰＢ１Ｆ２蛋白是ＩＡＶ的毒力因子，可能与流感病毒的跨宿

主传播相关，不同长度的ＰＢ１Ｆ２可能影响ＩＡＶ的致病性，并

促进ＣＩＶ的跨物种传播
［２６］。原耀贤等［２７］构建了表达不同长

度ＰＢ１Ｆ２的重组Ｈ３Ｎ２病毒，发现ＰＢ１Ｆ２的不表达能够促进

Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ转录，且ＰＢ１Ｆ２的截短能够提高 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ在细

胞中的复制效率。

３．３　犬流感病毒的遗传　变异犬对人源流感病毒具有易感

性，使用人源 Ｈ３Ｎ２流感病毒接种的犬会发生感染、排毒和血

清转化，但不具有明显的临床症状。２００９年甲型 Ｈ１Ｎ１流感

大流行期间曾发生犬感染人源甲型 Ｈ１Ｎ１流感病毒的病
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例［２８］。Ｈ１Ｎ１、Ｈ３Ｎ２季节性病毒和 ＡＩＶ（Ｈ５Ｎ１、Ｈ５Ｎ６）均有

可能感染犬［２９３１］，这些病毒感染后不会在犬群之间的进一步传

播，但异源ＩＡＶ与ＣＩＶ在犬体内共感染期间有可能会发生病

毒重组。

对墨西哥新莱昂州的犬群中采集到的样本进行检测发现

墨西哥分离株的基因序列与在家猫身上分离的 Ｈ３Ｎ２和

Ｈ１Ｎ１病毒，以及分离自猪和人的甲型 Ｈ１Ｎ１毒株高度相

似［３２］。对从美国采集的 Ｈ３Ｎ８和 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ进行全基因组测

序，发现病毒的基因组发生突变，但两毒株间或它们与其他病

毒之间没有发生重组［３］。在韩国分离出一种新型 Ｈ３Ｎ１ＣＩＶ，

该病毒是ｐｄｍ０９／Ｈ１Ｎ１和 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ的重组病毒。对流感病

毒的８个基因进行分析显示，新型 Ｈ３Ｎ１分离株与 Ｈ１Ｎ１基因

高度相似，其 ＨＡ片段的基因序列与在韩国和中国分离的ＣＩＶ

Ｈ３Ｎ２相似
［３３，３４］。２０１５年，从犬中分离到一种新的重组 Ｈ３Ｎ２

ＣＩＶ，其中ＰＢ２，ＰＢ１，ＨＡ，ＮＰ，ＮＡ，Ｍ和ＮＳ基因源于ＣＩＶ，ＰＡ

基因则源自 Ｈ９Ｎ２ＡＩＶ
［３５］。对广西的兽医诊所接诊的出现呼

吸道疾病的犬进行流感病毒检测，发现了犬、禽、猪和人源流感

病毒，其中包括ｐｄｍ０９／Ｈ１Ｎ１、北美三联重组 Ｈ３Ｎ２和欧亚类

禽 Ｈ１Ｎ１猪流感病毒，此外还有这些毒株与 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ的重配

株共１６种ＩＡＶ，表明犬具有感染异源流感病毒并产生重配株

的潜能［３０］。

犬对来自其他宿主（包括鸟类和哺乳动物）的流感病毒具

有不同程度的的易感性，虽然生物和生态屏障能够减少病毒的

传播，但是在数量密集且接触频繁的种群内，仍有可能暴发或

流行，迄今为止，ＣＩＶ尚未造成大范围的暴发或流行，但亚洲犬

的ＣＩＶ的重组与进化呈现越发复杂的趋势，对人类的健康存在

潜在威胁。

４　犆犐犞的防治

４．１　犬流感的检测　血清学调查可采用间接血凝抑制（ＨＩ）试

验，这种方法依赖于流感病毒表面的糖蛋白 ＨＡ的血凝性，但

其表面糖蛋白存在较高的抗原变异性。ＰＣＲ检测可以更加准

确的确定ＣＩＶ的表型，荧光定量ＰＣＲ则可以确定其病毒载量。

ＣＩＶ的ＮＰ蛋白相对保守，可用于酶联免疫吸附测定（ｅｎｚｙｍｅ

ｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＡＳＡ）诊断试剂盒中，用来检测

不同亚型ＣＩＶ
［３６］。

４．２　犬流感的预防　Ｈ３Ｎ８和 Ｈ３Ｎ２犬流感病毒需要相对密

切的接触才能传播，因此在家养犬中，一般不会发生长期感染，

但在大型的动物收容所、狗舍或肉犬养殖场中可能持续传播。

接种疫苗可有效预防在高密度犬群内发生大规模ＣＩＶ感染，消

除公共健康隐患。目前，商品化的犬 Ｈ３Ｎ８和 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ疫苗

主要为灭活病毒疫苗，也有一些减毒活疫苗以及基因工程疫苗

处于研发阶段。

对表达 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ ＨＡ 抗原的重组 ｐＶＡＸ１载体疫苗

（ｐＶＡＸ１ＨＡ）、表达 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶＨＡ抗原的犬２型减毒腺病毒

载体疫苗（ｒＣＡＶ２ＨＡ）以及 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ灭活疫苗的效果进行

验证，发现三种疫苗都能在小鼠体内诱导产生细胞因子和抗体

反应。ｒＣＡＶ２ＨＡ疫苗和灭活疫苗对小鼠产生了有效的保护

作用，而ｐＶＡＸ１ＨＡＤＮＡ疫苗保护力有限。接种灭活病毒疫

苗能激活更高水平的体液免疫，产生更多特异性抗体；ｒＣＡＶ２

ＨＡ的细胞因子表达水平最高，表明重组活病毒疫苗能更有效

的激活Ｔ细胞介导的细胞免疫
［３７］。

Ｌｉｕ等
［３８］发现了一种流感病毒ＰＲ８株的重配 Ｈ３Ｎ２犬流

感病毒（ＲＴＣＩＶ），ＲＴＣＩＶ在犬身上表现极低的致病性，在感

染后的前两天表现为轻度发烧和流涕，使用该病毒制备的灭活

疫苗可提供针对 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ感染的完全保护，安全性也较普通

灭活疫苗更高。

Ｎｏｇａｌｅｓ等
［３９］使用反向遗传学技术制备出一种用于预防

Ｈ３Ｎ８ＣＩＶ的减毒活疫苗（ｌｉｖｅａｔｔｅｎｕａｔｅｄＣＩＶｖａｃｃｉｎｅ，ＬＡＣ

ＩＶ）。Ｈ３Ｎ８ＬＡＣＩＶ在３３℃条件下能在细胞中有效复制，但

在３７～３９℃时，与野生型 Ｈ３Ｎ８ＣＩＶ相比其复制能力有所减

弱。ＬＡＣＩＶ能够对 Ｈ３Ｎ８ＣＩＶ的感染起到保护作用，免疫原

性和保护功效优于现有商品 Ｈ３Ｎ８ＣＩＶ疫苗，但仅能提供有限

的交叉免疫反应和对 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ的异源保护。在此基础上该

团队研发了针对 Ｈ３Ｎ８和 Ｈ３Ｎ２两种ＣＩＶ亚型的二价疫苗，

用于同时预防犬 Ｈ３Ｎ８和 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ感染
［４０］。

单周期感染的甲型流感病毒（ｓｃｉＩＡＶ）由于基因缺陷，只能

在特定细胞系中繁殖，在常规细胞中无法完成其复制周期，只

能进行单轮复制。基于其不产生传染性后代，但能够诱导ＩＡＶ

特异性免疫反应的特性，Ｎｏｇａｌｅｓ等
［４１］研制出ｓｃｉＣＩＶ疫苗，这

种疫苗既保留了弱毒疫苗免疫原性好的特点，又比传统的减毒

活疫苗安全性更高。

病毒样颗粒（ｖｉｒｕｓｌｉｋｅｐａｒｔｉｃｌｅｓ，ＶＬＰｓ）疫苗不包含病毒的

遗传物质，安全性较高，使用含有 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ ＨＡ和 Ｍ１蛋白

的ＶＬＰ疫苗免疫犬，可有效诱导犬产生对野生型 Ｈ３Ｎ２犬流

感病毒的免疫反应，单次接种即可诱导高水平的功能性抗体，

临床症状和病理损伤显著减少［４２］。

流感病毒 ＨＡ的茎部结构较为保守，是研发流感病毒通用

亚单位疫苗的理想靶点。李思宇等［４３］用四甘氨酸接头肽代替

有免疫优势的 ＨＡ１头部，使免疫反应针对更加保守的 ＨＡ茎

部结构域，又不破坏 ＨＡ茎部分子三维结构，利用杆状病毒表

达系统成功表达头部缺失的 ＨＡ蛋白，这种 ＨＡ蛋白具有良好

的抗原性，能够诱导小鼠产生特异性免疫应答，可以作为广谱

犬流感亚单位疫苗的有效抗原。

４．３　犬流感的治疗　目前对治疗犬流感的药物研究较少，常

见的抗ＩＡＶ的抗病毒药物均可有效抑制ＣＩＶ。金刚烷胺是一

种 Ｍ２质子通道拮抗剂，但是由于病毒突变，对药物产生耐药

性，在流感的治疗中不再推荐使用［４４］。ＮＡ抑制剂如奥司他

韦、帕拉米韦和扎那米韦通过与病毒表面 ＮＡ优先结合，抑制

ＮＡ水解细胞表面糖蛋白，阻断病毒与细胞表面的天然底物Ｎ

乙酰神经氨酸结合，导致子代病毒聚集在细胞表面无法释放，

从而抑制其感染新的细胞［４５］。ＲＮＡ聚合酶抑制剂如巴洛沙

韦、法匹拉韦以及利巴韦林，可以通过靶向ＰＡ蛋白，ＰＢ１蛋白

或ＰＢ２蛋白，导致聚合酶酶活性丧失，病毒复制随之减少
［４６］。

Ｔｈｉｔｉｙａ等
［４７］探究了Ｈ３Ｎ２与ＨＡ融合抑制剂阿比多尔及

其衍生物（ｄｅｒａｒｂｉｄｏｌ）之间的分子结合机制，结果表明，阿比多

尔衍生物可以与 ＨＡ 周围的氨基酸（包括 ＧＬＵ１０３２（１）、

ＬＹＳ３０７１（１）和ＬＹＳ３１０２（１））形成许多强氢键，而阿比多尔仅

与ＬＹＳ５８２（１）形成这种类型的相互作用。在苯硫酚环的间位

引入羟基以取代附近的水分子，使ｄｅｒａｒｂｉｄｏｌ与 ＨＡ残基的

ＧＬＵ１０３２（１）之间直接形成氢键，使得ｄｅｒａｒｂｉｄｏｌ对流感病毒

Ｈ３Ｎ２表现出更高的抑制效力。
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与先天免疫和炎症反应相关的ｃｆａｍｉＲ１２５ｂ和ｃｆａｍｉＲ

１５１的表达在 ＣＩＶ 感染的犬原代细胞中显着降低，这两种

ｍｉＲＮＡ的５′种子区域与ＣＩＶ的ＮＰ和 ＮＳ１的 ｍＲＮＡ部分互

补。两种 ｍｉＲＮＡ的过表达抑制了细胞培养中的ＣＩＶ复制，而

它们的抑制促进了这种复制，表明这两种 ｍｉＲＮＡ可以作为

ＣＩＶ的负调节因子
［４８］。ｃｆａｍｉＲ１９７通过靶向 Ｈ３Ｎ２病毒的

ＰＢ２基因导致其沉默，进一步抑制病毒的复制，ｍｉＲＮＡ的这一

特性这为犬流感的治疗提供了新思路［４９］。

５　总结与展望

犬作为伴侣动物是家庭生活中不可或缺的一部分，在我国

南方犬被饲养以供食用，流浪犬在城市内广泛活动，多种原因

共同造成了ＣＩＶ复杂的传播网络。在我国相较于狂犬、犬瘟和

细小病毒疫苗，犬流感疫苗的接种不够普遍，一旦发生大面积

暴发，很有可能对宠物医疗以及犬类养殖行业造成较大损失。

此外，已经证明在犬体内不同亚型的流感病毒之间有自然

重组的可能性，说明犬类很可能作为中间宿主成为人类新型流

感病毒的来源，并且重组后的ＣＩＶ可能更容易克服物种屏障，

导致病毒在人群中广泛传播。有研究发现 Ｈ３Ｎ２ＣＩＶ与两种

代表性的抗人Ｈ３Ｎ２ＩＡＶ的抗体只能发生微弱的交叉反应，这

表明人类对ＣＩＶ的群体免疫力可能很小
［５０］。同时犬与人类之

间的密切联系意味着它们可以接触到不同年龄和不同健康状

况的人类，因此有必要持续监测ＣＩＶ的传播与进化情况，并加

强对犬流感疫苗的免疫接种，预防犬流感在犬群中的流行与暴

发。
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