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近年来，禽流感已给人类公共卫生健康造成严

峻的挑战[1-2]，频繁引起人和各种动物的流感流行，

如 2005年 H5N1禽流感和 2009年 H1N1人流感流
行．在亚洲、非洲和欧洲的许多国家，从家禽和野

生鸟类检测出禽流感病毒，不仅给畜禽产业造成重

大损失，而且对人类的公共健康构成严重威胁[3]．

这些病毒对家禽、野生鸟类和人类都构成了潜在威

胁，其流行病学特征很复杂，传播途径、防治措施

等诸多问题有待深入研究．野生鸟类，尤其是雁形

目和鸻形目的鸟类，一直以来被认为是 A 型流感
病毒的天然宿主[4]．1961年第一次从野生鸟类分离
出病毒，目前鸟纲已有大约 15 目 169 种分离出
H5N1病毒[3, 5]．禽流感病毒的宿主谱越来越广泛，

除鸟纲外还包括哺乳纲 19个物种和昆虫纲 3个物
种，除人类、猪、马和鸟类等常见宿主，老虎、浣

熊、猫、犬以及海豹等哺乳动物也有感染案例报

道[6]．禽流感病毒基因组由 8个片段组成，共编码
至少 10种蛋白质．第 4和第 6个基因片段分别编
码病毒的血凝素(HA)和神经氨酸酶(NA)，这两个
基因具有高度变异性．目前，已确定有 17个 HA
亚型(H1～H17)和 10个 NA亚型(N1～N10)的流感
病毒(NCBI：Influenza Virus Resource)．HA 和 NA
结合可产生多种亚型的流感病毒，如 H1N1、
H5N1、 H3N2、 H17N10、 H7N7、 H9N2、 H7N9
等．到目前为止，GenBank 数据库共有约 56 560
个 HA 基因序列和 34 774 个 NA 的病毒基因进
行了测序和登记，涵盖了 17 个 HA 和 10 个 NA
亚型．

2013年，在中国大陆出现了 H7N9亚型流感

病毒导致人类感染并死亡，此前未发现过人感染该

亚型病毒．自 2002年以来，中国、荷兰、意大利、
加拿大、美国和英国等国家 H7亚型感染病例已经
超过 100 个．与 H5N1亚型引起的病例相比，H7
亚型病毒导致感染住院和死亡的比例较小，临床症

状比较轻微，但是从病毒特性上讲，一些 H7N9毒
株比较适应感染人类宿主．如果人类对流感病毒

HA没有免疫能力或者免疫能力不足，病毒跨越种
间障碍后有可能在人群中引起大流行，如 20世纪
三次流感的大流行(1918年(H1N1)，1957年(H2N2)
和 1968年(H3N2))．然而，这些流行株病毒并不具
有高致病性禽流感病毒 HA 裂解位点突变特征[7]，

因此，高致病性禽流感病毒的表型并非为引起流感

流行的必要条件．H1～H3这三个亚型的病毒，成
为引起人类流感的稳定病毒谱系，尤其是 H1N1和
H3N2成为引起人类季节性流感的重要亚型，在美
国每年可导致 36 000 人死亡 [8]．在过去的几十年

中，人们已经发现高致病性禽流感和低致病性禽流

感病毒与人类感染有关，主要传播途径是从家禽

直接传给人类[9-11]．然而，这些病毒还没有获得在

人际间有效传播的能力．低致病性禽流感病毒的

H7和 H9亚型可引起人类轻度肺炎或结膜感染．
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一些高致病性 H5和 H7禽流感病毒，可导致实验
感染鸡的高死亡率，同时发现这些病毒与人类严重

的疾病和死亡有关[10-11]．2003以来，由于 H5N1亚
型病毒以前所未有的速度进行地理性扩张和人感染

H5N1亚型病例持续出现，大多数研究者和政府都
把防控重点集中在了 H5N1病毒，而忽视了 H7亚
型的研究．然而，来源于禽类的 H7亚型病毒有可
能引起人类严重感染，有必要对这类病毒进行持续

监测和研究．在此，我们将重点讨论 A型流感病
毒的宿主分布、人类 H7亚型的流行病学和研究现
状、这些病毒大流行的潜力以及未来需要采取的预

防措施．

1 A型流感病毒的宿主和亚型分布
截至 2013年 4月，GenBank数据库中共收录

基因背景清楚的 HA基因序列 56 560条(22 706 H1、
509 H2、20 377 H3、988 H4、5 481 H5、 1 403
H6、1 266 H7、106 H8、2 656 H9、452 H10、348
H11、111 H12、96 H13、11 H14、14 H15、43 H16
和 3 H17)(图 1)，NA 序列 34 774 条(18 968 N1、

11 328 N2、714 N3、181 N4、198 N5、1 221 N6、
485 N7、1 283 N8、393 N9 和 3 N10) (图 2)．在
56 560个 HA序列中，23 449 H1、520 H2、17 395
H3、1 047 H4、5 439 H5、1 448 H6、1 156 H7、
117 H8、2 686 H9、480 H10、368 H11、128 H12、
94 H13、14 H14、14 H15和 42 H16来自人类、禽
类、猪、犬和猫，而 H17来自于蝙蝠，禽类来源
的 HA占总数的 26.11%，人来源的占 54.96%，猪
来源的占 14.31%，其他占 4.62%(图 3)．人类的 H7
亚型仅有 12个，猪为 1个，禽类有 1 143个．在
NA序列中，鸟类占有 10个亚型中的 9个，其中
N1最多为 3 787个，其次是 N2为 2 983个，依次
是 N6、N8、N3、N7、N9、N5和 N4，N9仅在禽
类中出现．人类感染的 NA亚型为 N1、N2、N3、
N6 和 N7，2013 年发生的 H7N9 中的 NA 亚型以
前未在人类出现过，猪、犬、猫中也未出现过

(图 4)．从上述结果看，人、禽类和猪仍然是流感
感染的主要群体，禽类和猪在流感传播过程中扮演

重要角色．

Fig. 1 HA鄄subtype distribution of influenza A viruses with NA sequences in GenBank
图 1 流感病毒 HA亚型的分布
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Fig. 2 NA鄄subtype distribution of influenza A viruses with HA sequences in GenBank
图 2 流感病毒 NA亚型的分布

Fig. 3 Host distribution of influenza A viruses with HA sequences in GenBank
图 3 流感病毒 HA亚型的宿主分布
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国家 年份 亚型 致病性 人类感染病例 症状 参考文献

英国 1996 H7N7 LPAI 1 结膜炎 [13-14]

美国 2002 H7N2 LPAI 1 呼吸道症状 [15]

美国 2003 H7N2 LPAI 1 呼吸道症状 [16]

意大利 2002～2003 H7N3 LPAI 7 结膜炎，呼吸道症状 [17]

荷兰 2003 H7N7 HPAI 89 结膜炎，呼吸道症状 [10, 15]

加拿大 2004 H7N3 LPAI/HPAI 2 结膜炎，呼吸道症状 [18-19]

英国 2006 H7N3 LPAI 1 结膜炎 [20]

英国 2007 H7N2 LPAI 4 结膜炎，呼吸道症状 [21]

墨西哥 2012 H7N3 LPAI 1 结膜炎，呼吸道症状 GenBank

中国 2013 H7N9 LPAI 127 结膜炎，呼吸道症状 [22](截至 2013-05-02)

Fig. 4 Host distribution of influenza A viruses with NA sequences in GenBank
图 4 流感病毒 NA亚型的宿主分布

2 H7亚型禽流感病毒流行病学与感染风险
同其他亚型一样，H7亚型流感病毒从地理上

分为 2个不同的遗传支系，即北美支系和欧亚大陆
支系 [12]．这两个支系的病毒已与人类感染有关

(表 1)．近年来，引起家禽爆发禽流感的高致病性
禽流感和低致病性禽流感病毒株包括 H7N1、
H7N2、H7N3、H7N4 和 H7N7 亚型，导致 7 500

万只家禽被扑杀 [1]．值得注意的是，受到禽类 H7
亚型病毒影响的国家包括中国、巴基斯坦、澳大利

亚、爱尔兰、意大利、加拿大、德国、智利、荷

兰、墨西哥、英国和美国等，其中中国、加拿大、

美国、荷兰、意大利、墨西哥和英国都有人的感

染病例，从某种程度上说这些亚型的病毒给全球公

共卫生带来巨大风险[1]．

Table 1 Cases of human subtype H7 influenza A virus infection since 1996
表 1 自 1996年以来人类感染 H7亚型病毒的病例
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2003年以前，人类感染 H7亚型的病例很少，
主要见于实验室或职业暴露人群．据文献记载，

1959年在美国一个传染性肝炎男性患者的血中分
离到了鸡瘟样病毒(FPV病毒，即高致病性的 H7N7
亚型禽流感病毒)[23-24]．1977年，一个实验室技术
人员不小心将含有鸡瘟样病毒的样品溅到脸上，引

起结膜炎症状[25]．1979～1980年冬季，在新英格
兰海岸发现与 A/fowl plague/ Dutch/27 (H7N7)病
毒在抗原上类似的病毒引起了大约 500 只海豹死
亡，随后在实验室分离到了原型病毒 A/seal/
Massachusetts/1/80 (H7N7)，一个实验室工作人员
不小心被感染病毒的海豹打喷嚏喷到脸上，导致该

工作人员右眼感染[13,21]，对感染海豹进行尸体解剖

的 4名工作人员也患了结膜炎，尽管没有从这 4个
人中分离到病毒，但临床症状和病程都与 H7N7亚
型病毒感染相一致[21]．1996年首次报告了直接从
禽传播给人的 H7亚型病毒感染病例．一个女性患
者之前与她的宠物鸭有过 1天的接触，在清洗鸭舍
时不小心碰到了眼睛，引起了眼结膜炎[13-14]，随后

从这名妇女的眼拭子分离到 H7N7 流感病毒
(A/England/268/96)，序列分析证实来源于禽类[14]．

以上事实清晰地表明 H7亚型病毒具有跨物种传播
给人类的能力．

3 主要的 H7亚型禽流感病毒与禽类和人类
的关系

3.1 H7N7
虽然人感染 H7亚型病毒的病例报道很少，但

是 2000年以后 H7亚型的高致病性和低致病性毒
株引起的禽类爆发，使人暴露病毒的机会大为增

加，病毒感染的检出人数逐渐增多．可能的原因主

要是：改进的 PCR检测方法比传统方法更为敏感，
人们对禽流感病毒的防范意识有所提高，感染人群

确实在增加，等等．2003年春季在荷兰的一个商
业养禽场发生了一次迄今为止最大规模的人和禽类

同时感染 H7亚型禽流感病毒事件，宰杀 3 000万
只家禽[11, 26]．研究显示这个 H7N7病毒是高致病性
病毒，所有的内部基因都来源于当地 2000年从鸭
子分离的病毒的基因[26]．调查发现养禽场感染人员

的家人都没有接触过病禽，但是却检测出 H7亚型
病毒，这表明禽流感病毒确实在人与人之间发生过

有限的传播[10]．在这些感染病例中，死亡 1例，结
膜炎 78例，结膜炎和呼吸道症状 5例，仅有呼吸
道症状 2例[11]，研究人员从死亡病例的标本中分离

到一株病毒(A/NL/219/2003)，序列分析表明该病毒
的 5个基因片段来自从该养禽场禽类分离的病毒
(A/ck/NL/1/2003)[11]．血清学研究进一步证明人类

感染与禽类感染是相关的[15]，同一时期，在荷兰爆

发 H7N7高致病性禽流感[17]．

3.2 H7N2和H7N3
2003年，意大利北部的养禽场也发生低致病

性禽流感(H7N3)，通过对 185人进行血清学调查，
发现 7人有过与家禽密切接触史，并确证感染了
H7亚型禽流感病毒，其中 1人出现结膜炎症状[17].
此外，在 1999～2001年期间，意大利还发生多起
低致病性和高致病性 H7N1禽流感，但是在爆发早
期工人的血清检测为阴性，这说明不同 H7亚型的
病毒对人类传染能力不同[17]．在美洲，H7亚型的
高致病性禽流感和低致病性禽流感病毒毒株曾经引

起过爆发，并造成严重的经济损失．低致病性

H7N2禽流感病毒是美国东北部活禽市场的流行毒
株，并在 2002年引起火鸡的大批死亡．爆发期间，
对 80个工人进行病毒检测，其中 1人出现呼吸道
症状，对 H7N2中和抗体呈现阳性反应，这表明北
美支系的低致病性 H7N2禽流感病毒能够感染人[15].
随后一个免疫功能低下的纽约居民被确诊为 H7N2
亚型病毒感染，出现发烧和咳嗽症状，从标本中分

离到病毒 A/NY/107/2003[16]．该病毒的 HA序列分
析表明，其与 2002 年爆发的弗吉尼亚病毒株
A/tky/VA/4529/02有 98%同源性[27]．

2004年春季在加拿大不列颠哥伦比亚省爆发
家禽 H7N3亚型禽流感流行，同时又引起人类感
染，研究发现最初的病毒株为低致病性的，随后由

于 7个氨基酸M1基因插入到 HA的裂解位点，发
生非同源重组，演变成高致病性禽流感病毒[18]．爆

发期间，57个工人出现结膜炎或流感样症状，确
诊为 H7N3病毒感染[19]，其中的 2人曾参与捕杀家
禽．从患者的鼻拭子和眼拭子各分离到一株 H7N3
病毒(A/Canada/444/2004 和 A/Canada/504/2004) [19]，

序列分析表明这两个病毒株具有 7氨基酸M1基因
序列插入的特征，静脉接种致病指数试验证明

A/Canada/504/2004 是高致病性的，而 A/Canada/
444/2004是低致病性[18]．值得注意的是，通过非同

源重组从低致病性禽流感向高致病性禽流感病毒演

变仅发生在北美和欧亚支系 H7亚型病毒，而未发
生于 H5亚型病毒[19,28]．

在英国也发生过多个 H7 亚型病毒感染人事
件．2006年，在英格兰东部家禽中首次检测到低
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致病性 H7N3禽流感病毒，随后从患结膜炎的工人
中分离到该病毒 [20]．2007年，在英国的一个活禽
市场检测到感染低致病性 H7N2禽流感病毒，随后
4名相关密切接触者确诊感染该病毒，其中 3人住
院治疗[29]．这些暴露人群表现出结膜炎和流感样症

状，其中 1人还出现神经系统和胃肠道症状，但无
呼吸道症状[30]．近年来，在美洲和欧亚大陆人感染

H7亚型流感病毒正以高频率增长，未来有可能发
生 H7亚型流感病毒的大流行．
令人惊讶的是，在确诊的 H7亚型患者中很难

检测到中和抗体．如 2003年，在一个感染高致病
性 H7N7病毒的患者血清内检测不到中和抗体[15]，

同样在加拿大 H7N3爆发期间，从感染恢复期的人
血清中也检测不到中和抗体 [19, 31]．而在美国的一

个感染低致病性禽流感病毒 (H7N2)、有严重呼
吸道症状的患者血清中仅检测到极低水平的中和抗

体[15]，同时也检测到了低水平的 H7N3病毒的中和
抗体[32]．至今仍然没有建立检测 H7亚型病毒中和
抗体的最佳方法和标准，当前所用的检测 H7亚型
病毒的标准和方法是世界卫生组织 (WHO)基于
H5N1亚型病毒感染人而制定的．在检测中和抗体
方面，除了评估禽流感亚型差异外，还要考虑到引

起结膜炎禽流感病毒感染是否能够激发血清中和抗

体的产生，还应该建立针对眼标本中黏膜抗体的敏

感性和特异性检测方法．

3.3 H7N9
H7N9 型禽流感病毒最早可以追溯到 1988 年

从美国明尼苏达火鸡中被分离出来的 A/turkey/
Minnesota/38429/1988(H7N9)，后来在捷克、西班
牙、危地马拉、蒙古、加拿大、瑞典、韩国等国家

相继被发现(NCBI禽流感中心)[33]．但是自发现以

来，它一直被认为是一种低致病性禽流感病毒，未

引起人类的特别关注．据统计，此前全球共检出

25株 H7N9亚型流感病毒，均来自野鸟，从未在
家禽中发现，这些病毒可以通过候鸟迁徙得以全球

性传播，目前在北美和欧亚大陆均有发现，包括亚

洲的韩国和蒙古．我国与已有 H7N9亚型流感病毒
分布的有关国家处于相同的候鸟迁徙路线，候鸟迁

徙将病毒带入我国的可能性较大．2013年 2月在
中国大陆发现人感染病例以来，截至 2013年 5月
2日，共有 127人感染，26人死亡[22]．世界卫生组

织流感参比与研究合作中心的研究人员从患者标本

中 分 离 到 3 株 H7N9 病 毒 (A/Shanghai/1/2013
(H7N9)， A/Shanghai/2/2013 (H7N9) 和 A/Anhui/1/

2013(H7N9)),基因组序列分析表明三株 H7N9病毒
为同一基因类型，该病毒的 6 个内部基因均来自
H9N2，M2蛋白 25～42位氨基酸发生 S31N突变，
对烷胺 类药物耐药，HA蛋白 339位连接肽由单
个(PKGRGLFG)碱性氨基酸组成，根据以往研究认
为这种病毒对禽类呈低致病性．受体结合位点分析

认为 Shanghai/1/2013的 HA蛋白 226～228位氨基
酸属于禽源受体结合位点为 QSG．Shanghai/2/2013
和 Anhui/1/2013的 HA蛋白 226～228位氨基酸受
体结合位点为 LSG，PB2蛋白 627位氨基酸为 K，
表示致病性增强，NS1蛋白 92位氨基酸为 D，与
禽流感病毒一致，而与人流感病毒不同．同时研究

人员进行了致病性试验，发现 H7N9均不需经过适
应便可在小鼠体内有效复制，且均能在雪貂上下呼

吸道有效复制，但 H7N9在雪貂模型中并不传播．
尽管目前 H7N9型禽流感病毒真正来源尚未明确，
但是这次禽流感感染人类的事件再次敲响警钟：禽

类动物是流感病毒巨大的储存库，是甲型流感病毒

新亚型起源的重要物质基础．

4 H7亚型流感病毒的生物学特性
在过去的 10年中，持续出现人类感染 H5N1

禽流感事件，因此 H5N1禽流感亚型病毒被认为是
流感大流行的一个重要威胁．然而，根据文献记

载，H7亚型流感病毒与 H5亚型流感病毒有很多
共同特性．因此，H7亚型流感病毒对流感大流行
的潜在威胁不应被低估，尽管目前没有证据证明这

种亚型病毒能够在人与人之间传播，但事实已经证

明 H7亚型可引起人类严重感染甚至死亡[9, 26]．有趣

的是，不同于人感染 H5N1后常现严重呼吸道症
状，人感染 H7亚型后主要引起结膜炎症状及轻中
度的呼吸道症状．尽管人感染 H7亚型病毒后的症
状及严重程度不尽相同，但在哺乳动物模型中，

H7亚型病毒能够有效地在呼吸系统和神经系统中
复制扩散[34-35]．

在哺乳动物模型中，北美支系的 H7亚型流感
病毒虽然跟欧亚系的 H7亚型相比致病性较弱，但
北美支系的病毒仍然对公共健康构成威胁．尤其北

美支系的低致病性 H7N2禽流感病毒是近 10年间
美国东北部活禽市场的主要病原．这些病毒的 HA
基因缺失 24个核苷酸，NA基因中缺失 51个核苷
酸，这些特征使得 H7N2有别于在美国北部的家禽
中发现的其他 H7亚型．自 1994年发现这些流行
毒株以来，这些病毒的 HA的裂解位点获得了一些
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碱性氨基酸，已知这些碱性氨基酸与禽病毒的致病

性相关[36]．

最近的研究还发现，2002～2003 年分离出的
北美支系的 H7亚型流感病毒株，其中部分毒株可
识别宿主的 琢-2, 6链接的唾液酸受体，众所周知该
受体是在人类上呼吸道中流感病毒的受体[37]．病毒

和呼吸道上皮细胞唾液酸受体的结合，是病毒在人

与人之间传播的一个关键因素．因此，如果北美支

系的 H7亚型流感病毒提高与 琢-2, 6唾液酸受体结
合的能力，禽流感病毒将可能更有效地在鸟与人以

及人与人之间传播．虽然没有文献记载北美支系

H7亚型流感病毒在人际间传播，但在 2003年从人
体分离出一株低致病性 H7N2禽流感病毒，该病毒
可通过直接接触在雪貂间传播，这暗示着该支系的

病毒可能具有在哺乳动物间传播的潜在能力[37]．

多数禽流感病毒在哺乳动物之间都无法直接传

播．普遍认为人流感病毒主要通过咳嗽或者打喷嚏

时产生的呼吸道飞沫传播．到目前为止，在禽流感

病毒的雪貂传播模型中，禽流感 H5亚型或 H7亚
型尚未表现出通过呼吸道飞沫传播的能力．研究认

为与能够导致轻中度感染的高致病性或低致病性北

美支系 H7流感病毒相比，人体分离的欧亚支系的
高致病性 H7N7禽流感病毒与 H5N1病毒在哺乳动
物模型上的高致病力极其相似 [34-35]．在小鼠模型

上，欧亚支系 H5N1病毒比非欧亚支系的 H5N1病
毒致病力更强．但是没有证据证明欧亚支系的禽流

感病毒更易感染哺乳动物[38]．然而，欧亚支系的某

些 H7亚型病毒的基因具有特殊位点氨基酸突变特
性(如 PB2基因片段 E627K替代)，这样的氨基酸
位点突变在禽类的高致病性亚型 H5N1中较为常
见，此外这种突变使得病毒优先与禽类受体结合的

特性得以保留，病毒不能在雪貂模型中进行有效传

播，这些均与高致病性禽流感 H5N1相似[37,39].
1997年以来有超过 400个 H5亚型感染病例被

确诊，而且所有病例的病毒亚型都是 H5N1，相比
之下 H7亚型的病毒有多个 NA亚型组合成功从禽
类传染给人类[9]．虽然感染人的 H5N1亚型病毒主
要是来源于欧亚支系的高致病性禽流感病毒株，但

是北美支系和欧亚支系的 H7亚型病毒均能感染人
类．由于感染人的 H7 亚型病毒存在极大的多样
性，因此对 H7 亚型病毒暴露人群，包括农场工
人、参与家禽捕杀者及其家属以及处理 H7病毒疫
情的相关医务人员进行主动监测是十分必要的．

H7亚型病毒感染后引起的结膜症状是其他亚型病

毒感染很少见的临床特征，也进一步说明了该亚型

病毒的复杂性，通过研究病毒在眼部感染中的动态

分布情况有助于我们更好地了解病毒感染人类的可

能途径．

5 展 望

尽管疫苗是预防禽流感病毒最好的方法，但是

现有的技术限制以及难以获得制备疫苗特异病毒株

成为疫苗研究和快速应用的重要障碍．随着 H5N1
禽流感病毒多个抗原支系和地理区系的出现，研制

疫苗也必须是支系或区系特异性的病毒株，这就给

H5N1疫苗研制带来了巨大挑战[9]．H7亚型病毒疫
苗研制存在同样的问题，H7亚型流感病毒存在多
个 NA亚型的组合，如北美支系的 H7N2和 H7N3，
以及欧亚支系的 H7N7和 H7N3，选择合适的支系
毒株作为人类的候选疫苗成为未来研究的重点．近

年来，在家禽通过接种 H7亚型流感疫苗控制流感
发生已经取得成功[1]，用于人的预防 H7亚型病毒
的疫苗已经研发，正在进行前期临床试验[27, 35, 40]．

在应对流感大流行上，采取针对多种亚型流感

病毒的防控策略是首要的工作．H5和 H7亚型流
感病毒的抗性毒株已经出现，2003年荷兰暴发禽
流感，分离到的毒株被发现对神经氨酸酶类抑制剂

药物(如奥塞米韦和扎那米韦)敏感，但是体外实验
和小鼠感染模型实验发现对M2离子通道抑制剂药
物(如金刚烷胺)具有抗性[26, 41]，随后发现北美支系

的 H7亚型病毒普遍对金刚烷胺耐药[42]．大量研究

表明 H5N1病毒株对抗病毒药物敏感性逐渐降低[9]，

这些事实告诉我们要加强禽流感病毒耐药毒株的监

测，加大力度开发新型抗病毒药物，以应对未来可

能的未知亚型病毒的流行．除了药物干预，正确使

用个人防护用品也十分重要．H7亚型病毒感染引
起结膜炎症状的概率与在病毒暴露人群对眼球保护

程度极其相关，保护好眼睛可能是防止禽流感病毒

传播给人的最好方式[43]．鉴于对人类感染的潜在威

胁，个人在科学合理地使用防护设备的同时，发现

眼部症状应积极主动就医．

野生鸟类在禽流感传播中发挥重要作用．从

2008年在越南、埃及、美国和英国的家禽和天鹅
中检测到的 H5N1和 H7亚型病毒来看，H5N1病
毒仍然在亚洲和非洲国家流行，而 H7亚型病毒继
续在欧洲和北美肆虐，未来这两种亚型的病毒感染

人类很可能继续发生．很显然，H5N1禽流感病毒
的研究，极大地提高了我们对禽流感病毒的了解．
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运用这些知识对高致病性禽流感和其他低致病性禽

流感病毒大流行潜力进行评估，将会进一步提高我

国的应对和减少未来流感大流行的应急能力．
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