
微生物学通报 Nov. 20, 2019, 46(11): 3058−3069 
Microbiology China DOI: 10.13344/j.microbiol.china.190578 
tongbao@im.ac.cn  
http://journals.im.ac.cn/wswxtbcn  
 

                           

Foundation item: Nanjing Medical Science and Technology Development Foundation (YKK17196) 
*Corresponding author: E-mail: yu2an2002@163.com 

Received: 17-07-2019; Accepted: 20-08-2019; Published online: 25-09-2019 
基金项目：南京市医学科技发展课题(YKK17196) 

*通信作者：E-mail：yu2an2002@163.com 
收稿日期：2019-07-17；接受日期：2019-08-20；网络首发日期：2019-09-25 

研究报告 

一株人感染高致病性禽流感(H5N1)病毒基因组分子特征分析 
雍玮  乔梦凯  石利民  王璇  何敏  丁洁* 
南京市疾病预防控制中心  江苏 南京  210003 

摘  要：【背景】H5N1 禽流感病毒可以感染人类导致重症呼吸道感染，致死率高。【目的】研究我

中心确认的一例人感染高致病性禽流感 H5N1 病毒 A/Nanjing/1/2015 的可能起源及基因组分子特征。

【方法】对病人痰液样本中的 H5N1 病毒进行全基因组测序，使用 CLC Genomics Workbench 9.0 对

序列进行拼接，使用 BLAST 和 MEGA 5.22 软件进行同源性比对和各片段分子特征分析。【结果】该

株禽流感病毒属于 H5 亚型的 2.3.2.1c 家系，其 8 个片段均与江浙地区禽类中分离的病毒高度同源，

未发现有明显的重配。分子特征显示，该病毒血凝素 (Hemagglutinin，HA)蛋白裂解位点为

PQRERRRR/G，受体结合位点呈现禽类受体特点，但出现 D94N、S133A 和 T188I 氨基酸置换增强

了病毒对人类受体的亲和性。神经氨酸酶(Neuraminidase，NA)蛋白颈部在 49−68 位缺失 20 个氨基

酸，非结构蛋白 1 (Non-structure protein，NS1)存在 P42S 置换和 80−84 位氨基酸的缺失。其他蛋白

中也存在多个增强病毒致病力和对人类细胞亲和力的氨基酸突变。对耐药位点分析发现存在对奥司

他韦的耐药突变 H274Y，病毒对金刚烷胺仍旧敏感。【结论】人感染高致病性禽流感 H5N1 病毒

A/Nanjing/1/2015 属于 2.3.2.1c 家系，禽类来源，关键位点较保守，但仍出现了多个氨基酸的进化与

变异使其更利于感染人类。H5N1 禽流感病毒进化活跃，持续动态监测不能放松。 

关键词：禽流感病毒，H5N1 亚型，序列分析 

Genomic molecular characterization of a highly pathogenic avian 
influenza A (H5N1) virus 
YONG Wei  QIAO Meng-Kai  SHI Li-Min  WANG Xuan  HE Min  DING Jie* 
Nanjing Municipal Center for Disease Control and Prevention, Nanjing, Jiangsu 210003, China 

Abstract: [Background] H5N1 influenza virus can cause severe respiratory infection in human with high 
fatality. [Objective] To analyze the virus A/Nanjing/1/2015, a human infected highly pathogenic avian 
influenza virus H5N1 confirmed in our laboratory, and to investigate its possible origins and genomic 
molecular characterization. [Methods] Whole genome sequencing was performed on the samples of 
patientʼs sputum. CLC Genomics Workbench 9.0 was used for sequence assembly. Genome homology and 
genetic molecular characterization were analyzed by BLAST and MEGA 5.22 software. [Results] The 
virus belonged to H5 subtype clade 2.3.2.1c. The 8 segments were highly homologous with those viruses 
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isolated from domestic poultry in Jiangsu and Zhejiang area and no re-assortment was observed. Molecular 
characterization analysis revealed that the amino acid sequences of hemagglutinin (HA) protein cleavage 
site were PQRERRRR/G. The Receptor Binding Sites (RBS) was in avian type, however, D94N, S133A 
and T188I substitutions enhanced the affinity to human receptors. A 20 amino acid deletion at position 
49−68 in neuraminidase (NA) stalk, and a deletion at position 80−84 together with a P42S mutation in the 
non-structural protein 1 (NS1) were observed. Several amino acid mutations enhancing virulence and 
affinity to human cells in other proteins were also found in the present strain. Analysis on drug resistance 
sites revealed the presence of oseltamivir resistant mutation H274Y, and the virus remained sensitive to 
amantadine. [Conclusion] The human infected highly pathogenic avian influenza A (H5N1) virus 
A/Nanjing/1/2015 belonged to clade 2.3.2.1c and was avian in origin. The key sites in the present strain 
were relatively conservative; however, there were still several amino acid evolution and mutations to make 
it more favorable for infecting human. H5N1 avian influenza virus is evolving actively and continued 
surveillance is warranted. 

Keywords: Avian influenza virus, H5N1 subtype, Sequence analysis 

禽流感病毒 H5N1 亚型是属于正黏病毒科流

感病毒属的 A 型禽流感病毒。病毒基因组为单股

负链 RNA，分为 8 个节段，为高致病性禽流感

病毒。H5N1 病毒于 1996 年在我国广东省的病鹅

体内首次被发现[1]。1997 年 H5N1 毒株 A/Hong 

Kong/156/97 在我国香港的活禽养殖业内引发了

严重的疫病和病禽的高死亡率，随后跨种传播传

染给了人类，导致 18 人感染，其中 6 人死亡，这

也是全球首次 H5N1 感染人类的报道[2]。自此以后，

高致病性禽流感病毒 H5N1 开始在亚洲和北非地

区散发，尤其是在中国、越南、印度、印度尼西

亚、柬埔寨和埃及等地多见，并且不断有人感染

病例的报道[3]。截至 2019 年 6 月 24 日，全球共有

861 人感染 H5N1 禽流感病毒，其中死亡 455 人，

死亡率高达 52%[4]。我国内陆首例确诊的人感染

H5N1 患者于 2006 年在湖南被发现[5]，此后陆续有

人感染病例的报道[6]。 

2015 年 1 月 22 日，我中心确诊一例人感染

H5N1 病例，这是江苏省被确诊的第 3 例 H5N1 人

感染病例，之前的两位患者为 2007 年确诊的一例

家庭聚集性病例[7]。为进一步了解该病毒的特点，

为人感染 H5N1 禽流感病毒的防控提供数据，考虑

到病毒分离培养后得到的子代病毒可能会与亲代

病毒在遗传特点上产生差异，本研究直接对病人原

始呼吸道样本中的 H5N1 病毒 A/Nanjing/1/2015 进

行全基因组序列测定，并对其分子特征进行分析和

阐述。 

1  材料与方法 

1.1  标本来源 
2015 年 1 月南京市疾病预防控制中心收到一

例快速进展的急性重症呼吸道感染病人痰液样本。

患者为女性，年龄 37 岁。 

1.2  主要试剂和仪器 
病毒 RNA 小提试剂盒(QIAamp Viral RNA 

Mini Kit)，QIAGEN 公司；甲型/乙型流感病毒核

酸检测试剂盒、流感 H1N1 亚型核酸检测试剂盒、

禽流感 H7N9 亚型核酸检测试剂盒、禽流感 H5N1
亚型核酸检测试剂盒，江苏硕世生物科技有限公

司；普通 DNA 产物纯化试剂盒，天根生化科技(北
京)有限公司；Nextera XT DNA 文库制备试剂盒，

Illumina 公司。MiSeq 测序仪，Illumina 公司；实

时荧光定量 PCR 仪，赛默飞世尔科技(中国)有限公

司；荧光定量仪，QIAGEN 公司。 

1.3  病毒核酸检测 
取 4 mL D-Hank’s 液稀释痰液样本，剧烈振

荡 30 s，取 140 μL 稀释后的痰液标本上清，按照
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试剂盒说明书手工进行核酸抽提，抽提结束后以

60 μL 洗脱液溶解核酸。各取 RNA 提取液 5 μL，

使用荧光 PCR 法对病毒核酸进行甲型/乙型流感、

甲型 H1N1 亚型、禽流感 H7N9 亚型和 H5N1 亚

型检测。 

1.4  测序文库构建及高通量测序 
使用流感病毒逆转录引物 Uni12 (M)[8] (江

苏省疾控中心提供)将病毒 RNA 反转录成单链

cDNA，再通过甲型流感病毒通用引物扩增流感

病毒 8 个片段，PCR 产物纯化后用荧光定量仪进行

定量。纯化后的 DNA 作为测序模板按照 Nextera 
XT DNA 文库制备试剂盒说明构建测序文库，使

用 MiSeq 测序仪进行全基因组序列测定。 

1.5  序列分析及进化树构建 
测序所得原始序列数据使用 CLC Genomics 

Workbench 9.0 进行质控、拼接，所得序列使用

NCBI BLASTn 进行相似性检索，在 MEGA 5.22
中使用邻近归并法(Neighbor-Joining)构建系统进

化树并分析重要氨基酸位点的变异情况，进化树用

Bootstrap 重复抽样 1 000 次进行验证。 

2  结果与分析 

2.1  病毒基因组序列基本特征和遗传进化特征

分析 
对 A/Nanjing/1/2015 病毒进行全基因组测序，

序列整理并拼接后获得 8 个基因片段(PB2、PB1、

PA、HA、NP、NA、M、NS)的全长序列，长度分

别为 2 280、2 274、2 151、1 704、1 497、1 350、

982、823 bp。此 8 个片段的基因序列已经在线提

交至 GenBank，序列号分别为 PB2 (MF598576)、
PB1 (MF598577)、PA (MF598578)、HA (MF598579)、
NP (MF598580)、NA (MF598581)、M (MF598582)、
NS (MF598583)。 

在 NCBI 中对 H5N1 禽流感病毒 8 个基因片段

进行检索，使用 MEGA 5.22 软件对 A/Nanjing/1/ 
2015 病毒和 GenBank 中下载的病毒序列构建进化

树(图 1)。通过和分属不同家系的 H5 亚型血凝素

HA 基因进行聚类分析发现(图 1A)，A/Nanjing/ 
1/2015 病毒的 HA 基因属于 H5 的 2.3.2.1c 家系，

2007 年江苏发现的两例人感染 H5N1 病毒的 HA
基因属于 2.3.4 家系。A/Nanjing/1/2015 病毒的 HA
基因在进化树上同江苏 H5N1 分离株 A/chicken/ 
Jiangsu/YB7/2015 和温州 H5N1 分离株 A/duck/ 
Wenzhou/YJYF33/2015 的遗传距离最近，形成一个

紧密的独立分支，而同时期分离的 2.3.2.1c 家系里

的其他毒株则聚类成另一个大的分支。神经氨酸酶

NA 基因与温州 H5N1 分离株 A/duck/Wenzhou/ 
YJYF33/2015 的遗传距离最近。其余的 6 个基因也

是与江苏 H5N1 分离株 A/chicken/Jiangsu/YB7/ 
2015 和/或温州 H5N1 分离株 A/duck/Wenzhou/ 
YJYF33/2015 的亲缘关系最近。 

2.2  血凝素 HA 蛋白中氨基酸位点对致病性的

影响 
A/Nanjing/1/2015 病毒的 HA 裂解位点氨基酸

序列为 PQRERRRR/G (图 2)，与另外 5 株同属

2.3.2.1c 家系的 H5 病毒株序列一致。在裂解位点

处存在连续 4 个碱性氨基酸精氨酸(R)，符合高致

病性禽流感病毒特征[9]。 
如图 3 所示，HA 蛋白受体结合位点第 222 位

(H5 亚型编号)氨基酸为 Q，第 224 位为 G，未发

生突变，保持禽类受体特征[10]。HA 蛋白 94 位点

出现 D→A 突变，133 位点出现 S→A 突变，188 位

点出现 T→I 突变，这些突变被认为可以增加禽流

感病毒的毒力和对人类受体的结合能力[11-12]。此

外，在 HA1 氨基酸序列中，有 6 个潜在的 N 型糖

基化位点，可能成为流感病毒逃脱宿主免疫的重要

因素[13]。 
与 H5N1 病毒 2.3.2.1c 家系的疫苗株 A/duck/ 

Vietnam/NCVD-1584/2012 相比，两者在树图上

分属两个较大的分支(图 1 HA)，并且该病毒 HA1
蛋白中存在 16 个氨基酸置换的位点 (L66W、

T71I、A86V、D88G、L129K、V131G、N140K、

D154N、N155D、A156T、G163D、I174V、E184K、 
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图 1  A/Nanjing/1/2015 病毒基因系统进化树 
Figure 1  Phylogenetic trees of A/Nanjing/1/2015 virus 
注：A：HA；B：NA；C：PB2；D：PB1；E：PA；F：NP；G：M；H：NS. “●”标注的为本研究中的 A/Nanjing/1/2015 病毒；“■”
标注的为 2007 年江苏分离到的两株人感染 H5N1 毒株；“▲”为 H5 亚型 2.3.2.1c 家系的疫苗株；括号内为 GenBank 序列号，疫苗株

为 GISAID 数据库序列号；分支节点上的数字表示构建系统树时在 1 000 次计算中推算出此节点的百分比；标尺长度代表进化距离. 
Note: A: HA; B: NA; C: PB2; D: PB1; E: PA; F: NP; G: M; H: NS. “●” indicates the present strain A/Nanjing/1/2015; “■” indicates the 
H5N1 strains isolated from Jiangsu in 2007; “▲” indicates the vaccine strain of H5 subtype clade 2.3.2.1c；Numbers in parentheses are 
GenBank accession numbers, and the vaccine strain accession number was obtained from GISAID database; The bootstrap values (%) 
located on the nodes are inferred from 1 000 replications; The scale bars indicate the evolutionary distance. 
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病毒株 
Strains 

 
裂解位点 
Cleavage site 

 
家系 
Clade 

A/Goose/Guangdong/1/96  P Q R E R R R K K R ↓ G  0 

A/Duck/Hunan/127/2005  . . . . . . . – – .   .  2.3.1 

A/chicken/Guiyang/3055/2005  . . . . . . . – – .   .  2.3.3 

A/Jiangsu/1/2007  . L . . . . . – – .   .  2.3.4 

A/Jiangsu/2/2007  . L . . . . . – – .   .  2.3.4 

A/swine/Jiangsu/2/2009  . L . . . . . – – .   .  2.3.4 

A/duck/Hunan/S4030/2011  . . . . . . . – – .   .  2.3.2.1a

A/Hubei/1/2010  . . . . . . . – – .   .  2.3.2.1a

A/duck/Nanchang/9789/2013  . . I . . . . R . .   .  2.3.2.1b

A/duck/Zhejiang/213/2011  . . I . . . . R . .   .  2.3.2.1b

A/chicken/Jiangsu/2477/2014  . . . . . . . – – .   .  2.3.2.1c

A/goose/Jiangsu/k0403/2010  . . . . . . . – – .   .  2.3.2.1c

A/pigeon/Zhejiang/727097/2014  . . . . . . . – – .   .  2.3.2.1c

A/duck/Vietnam/NCVD-1584/2012  . . . . . . . – – .   .  2.3.2.1c

A/duck/Wenzhou/YJYF33/2015  . . . . . . . – – .   .  2.3.2.1c

A/Nanjing/1/2015  . . . . . . . – – .   .  2.3.2.1c
 

图 2  不同进化支 H5N1 病毒 HA 裂解位点比较 
Figure 2  Comparison of HA protein cleavage sites of H5N1 in different clades 
注：“.”表明该位点上的氨基酸与 A/Goose/Guangdong/1/96 一致；“–”表明与 A/Goose/Guangdong/1/96 相比该位点上的氨基酸缺失. 
Note: “.” indicates that the amino acid in the present position is consistent with A/Goose/Guangdong/1/96; “–” indicates the deletion of 
amino acid in the present position compared with A/Goose/Guangdong/1/96. 

 
T188I、R189T、I282V)，提示其相对于疫苗株来

说已经发生了较大的进化和变异(图 3)。 

2.3  神经氨酸酶 NA 蛋白中氨基酸位点对致病

性和传播性的影响 
NA 蛋白颈部的长度与病毒的传播和致病力相关。

A/Nanjing/1/2015 病毒的 NA 蛋白颈部在 49–68 位

缺失 20 个氨基酸，更易于表现出高致病性[9,14]。在

NA 蛋白中出现了神经氨酸酶类抗病毒药物耐药性

突变 H274Y[15]。其他常见的耐药位点中，116 位为

V，150 位为 K，222 位为 I，并未发生突变。 

2.4  其他蛋白重要氨基酸位点分析 
禽流感病毒内部基因的某些关键位点对病毒

的致病性、传播能力和耐药性也有着重要影响。在

A/Nanjing/1/2015 病毒的 PB2 蛋白中，第 627 位氨

基酸为 E，未发生突变，但是 PB2 蛋白中出现了

L89V、G309D、T339K、R477G 和 I495V 置换；

PB1 蛋白第 598 位出现 P→L 突变，622 位出现 S→G
突变；NS1 蛋白中 80−84 位的氨基酸缺失，同时

存在 P42S 置换；M1 蛋白中出现 N30D 和 T215A
突变。这些突变均能在一定程度上增强病毒的毒

力和致病性(表 1)。此外，NS1 蛋白中第 149 位

为丙氨酸时提示该病毒拮抗干扰素生成的能力

较强；M2 蛋白第 31 位氨基酸为 S，未发生耐药

突变。  
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图 3  血凝素 HA1 蛋白氨基酸序列比对结果 
Figure 3  Comparison of amino acids sequences in HA1 protein 
注：灰色底纹表示关键性的氨基酸置换位点，下划线表示潜在糖基化位点. “.”表明该位点上的氨基酸与 A/Goose/Guangdong/1/96
一致；“–”表明与 A/Goose/Guangdong/1/96 相比该位点上的氨基酸缺失. 
Note: Grey shade indicates the positions of key amino acids substitution; Underlines indicate the potential glycosylation sites. “.” 
indicates that the amino acid in the present position is consistent with A/Goose/Guangdong/1/96; “–” indicates the deletion of amino acid 
in the present position compared with A/Goose/Guangdong/1/96. 

 
3  讨论与结论 

本研究采用高通量测序技术对一株人感染

H5N1 禽流感病毒 A/Nanjing/1/2015 进行全基因组

测序。有研究显示，流感病毒在分离培养过程中，

其关键性的氨基酸位点会发生选择性变异，子代病

毒往往会丢失一些亲代病毒的特征或出现新的突

变[23-24]。因此在本研究中，用于测序的模板是患者

痰液样本中直接提取的病毒核酸，病毒没有经过人

工的分离培养过程，能够更加直接准确地反映其遗

传特点。 
经测序分析，A/Nanjing/1/2015 病毒属于 H5

亚型禽流感病毒 2.3.2.1c 家系。H5 亚型禽流感病

毒 2.3.2.1c 家系自 2009 年起在我国和日本、韩国

等国家流行[25]。2013 年该家系在北美首例人感染

H5N1 病毒中发现新的重组，其 PB2 基因片段来源

于 H9N2 病毒，其余片段来源于 H5N1 病毒，此病 
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表 1  其他蛋白中影响 A/Nanjing/1/2015 病毒致病性和传播的重要氨基酸位点 
Table 1  Important amino acid sites in other proteins affecting pathogenicity and transmission ability of A/Nanjing/1/2015 virus 

蛋白 Protein 关键位点 Key sites 作用 Function 
PB2 L89V 

G309D 
T339K 
R477G 
I495V 

增强聚合酶活性和病毒毒力[16] 
Enhancing polymerase activity and virus virulence[16] 

PB1 P598L 在没有发现 PB2 蛋白 E627K 突变的 H5N1 病毒中修复 PB2 在人类细胞中的聚合酶活性，

使其仍易于感染人类细胞[17] 
Repairing the polymerase activity of H5N1 PB2 protein without E627K mutations in order to 
keep it easy to infect human cells[17]  

 S622G 增强病毒致病性[18] Enhancing the pathogenicity of the virus[18]  

NS1 P42S 
80−84 deletion 

增强病毒毒力[19-20] Increasing virus virulence[19-20] 

M1 149A 
 
 
 

N30D 
T215A 

149 位为丙氨酸的重组病毒拮抗干扰素生成的能力较强[21] 
Recombinant viruses with 149A have a strong ability to antagonize interferon production[21] 
这两者的累加效应是 H5N1 病毒对哺乳动物高致病力所必需[22] 
The cumulative effect of the two mutations is necessary for H5N1 virus to be highly 
pathogenic to mammals[22] 

 
患者发病前曾到过中国旅游[26]。随后，这一新的

重组病毒在中国山东株和河南三门峡野鸟疫情中

均被检测到[27]。随着鸟类迁徙，该病毒在中国、

亚洲其他国家、西非以及欧洲的野鸟及家禽中被传

播，并在印度的家禽中引起了数次禽流感的暴发，

提示这一亚型的 H5N1 病毒传播广泛，致病力较

强。本研究中的 A/Nanjing/1/2015 病毒 8 个片段均

来自于江浙地区的 H5N1 病毒，但在其 PB2 树图

中仍可看到，该片段与 2013−2014 年间江浙地区

H9N2 病毒 PB2 片段的同源性很高，高度提示这一

病毒的 PB2 片段初始来源可能为 H9N2 病毒，并

且这一重组病毒已成为江浙地区禽类中流行的主

要病毒类型。 

在禽流感病毒中， HA 蛋白受体结合部位

(Receptor-binding site，RBS)的氨基酸序列对病毒

的宿主特异性、致病力、复制能力和传播能力有着

重要的影响。H5N1 禽流感病毒的 RBS 由 3 个二

级结构元件组成：190 螺旋 (184−196)、130 环

(129−133)和 220 环(217−224)[28]，其中位于 220 环

的两个重要突变 Q222L 和 G224S 是禽流感病毒能

够跨种传播感染哺乳动物的关键性因素 [29]。对

A/Nanjing/1/2015 病毒的分子特征分析表明，该病

毒 HA 蛋白中受体结合决定性位点 Q222 和 G224
没有发生突变，仍保持着与禽类唾液酸 α-2,3 型受

体结合的特点。但是，该病毒同时出现了 D94N、

S133A 和 T188I 的氨基酸置换，其中 D94N 可以降

低病毒对禽类唾液酸 α-2,3 型受体的亲和性而增强

对人型唾液酸 α-2,6 半乳糖受体的结合 [11]，而

S133A 和 T188I 的双位点突变也能使病毒对唾液

酸 α-2,6 半乳糖受体的亲和性增强[12]，从而增强

病毒从禽类向人传播的能力。此外，在病毒 HA1
氨基酸序列中还存在 6 个 N 型糖基化位点。糖基

化是病毒可以逃脱宿主免疫的一个重要方式，它

能够帮助病毒遮蔽抗原表位、抑制宿主的体液免

疫应答，从而使病毒逃避宿主免疫系统的识别和

清理[30]。 
另一个禽流感病毒跨种传播的决定性突变，位

于 PB2 蛋白中的 E627K，在 A/Nanjing/1/2015 病

毒中也未被发现。有研究表明，H5N1 病毒 PB1
蛋白中的 P598L 置换可以在未出现 E627K 突变

的病毒株中增强病毒聚合酶的活性，修复病毒在

人类细胞中的复制能力，使之仍然易于感染人类
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细胞并增殖[17]。A/Nanjing/1/2015 病毒 PB1 蛋白

中存在 P598L 置换，增强了该毒株感染人类的致

病力。同时，PB1 蛋白中的 S622G 位点，PB2
蛋白中的 L89V、G309D、T339K、R477G 和 I495V
突变，NS1 蛋白中的 P42S 置换和 80−84 位的氨

基酸缺失以及 M1 蛋白中的 N30D 和 T215A 置

换，这些突变均被报道可以在一定程度上增强病

毒的毒力和致病性，提高了该病毒从禽类传播给

人的概率。 
在对 A/Nanjing/1/2015 病毒耐药位点的分析

中发现，NA 蛋白中存在神经氨酸酶抑制剂类抗

病毒药物关键的耐药性突变 H274Y，说明病毒已

对奥司他韦产生耐药[15]。不过，M2 蛋白第 31 位

氨基酸仍为 S，未发生耐药突变，提示该病毒对

M2 离子通道抑制剂类抗病毒药物金刚烷胺仍然

敏感[31]。 
自 1997 年 H5N1 禽流感病毒感染人以来，该

亚型一直在通过重配来进行活跃的基因进化。H5
基因片段会与多个不同的 NA 片段进行重配组合，

产生不同亚型的多种禽流感病毒，如 H5N2、H5N5、

H5N6 和 H5N8 等，在禽鸟中广泛传播[32]。自人感

染 H5N1 以来，2014 年 5 月四川又出现了全球第

一例人感染 H5N6 病例，随后在广东、福建、江西

等地散发出现 H5N6 感染病例，病死率高达 50%[6]。

卫生部门对活禽养殖、屠宰及交易等场所的外环境

禽流感病毒监测发现，H5 亚型长期存在于活禽体

内和禽类环境中，并存在多种 NA 亚型的组合，如

H5N1、H5N6 等[7]。这些病毒常会在养殖家禽中引

起大规模的疫情，仅 2015 年农业部就报告了 30 多

起 H5N6 疫情。虽然近年来国家已在家禽养殖业中

开展禽流感疫苗注射，但禽流感疫情仍是家禽养殖

的巨大威胁，如 2018 年 11 月扬州家禽 H5N6 高致

病性禽流感疫情[33]、2019 年 2 月辽宁新民家禽

H5N1 禽流感疫情[34]、2019 年 5 月新疆霍尔果斯

市家禽 H5N6 亚型禽流感疫情[35]等，扑杀家禽均

以万计。家禽携带病毒的增多，在一定程度上加大

了病毒跨种传播给人类的风险。因此，有必要持续

强化对外环境中禽流感病毒的监测，加强对禽流感

病毒分子进化趋势的分析和动态监测，及早发现新

的重组型别，及时提出流行预警，为防控策略的制

定提供依据。 
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