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新型甲型Ｈ７Ｎ９流感病毒神经氨酸酶基因进化分析
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　　［摘要］　目的　探讨２０１３年新型甲型 Ｈ７Ｎ９流感病毒神经氨酸酶（ＮＡ）基因的进化，及其编码蛋白重要氨基酸位点的

变异情况。方法　从美国国家生物技术信息中心（ＮＣＢＩ）数据库和全球禽流感基因共享数据库（ＧＩＳＡＩＤ）下载不同年代、不同
地区甲型流感病毒Ｎ９亚型的ＮＡ基因序列，利用 ＭＥＧＡ５．０５和ＢｉｏＥｄｉｔ软件对基因的核苷酸序列和氨基酸序列进行分析。

结果　２０１３年新型甲型 Ｈ７Ｎ９流感病毒ＮＡ基因与２０１０年捷克共和国 Ｈ１１Ｎ９禽流感病毒的相似性达到９６％；新型流感病

毒存在５个氨基酸的缺失；其中１株新型病毒可能的酶活性位点发生了变异。结论　２０１３年新型甲型 Ｈ７Ｎ９流感病毒的
ＮＡ基因可能是由 Ｈ１１Ｎ９进化而来；氨基酸的缺失可能是造成人感染和较高病死率的原因。

　　［关键词］　Ｈ７Ｎ９亚型流感病毒Ａ型；神经氨酸酶；进化；变异（遗传学）
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　　流感每年都会造成３０００万～５０００万人感染呼

吸道疾病，并造成２５万～５０万人死亡，大流行时死

亡人数则数以百万计［１］。近１０年来，禽流感因其人

传染性和高致病性引起了社会广泛重视［２］，人感染

病毒之后疾病进展快，病死率高，造成极大的疾病负

担。２０１３年３月开始，一种新型流感病毒 Ｈ７Ｎ９开

始出现人感染现象，截至４月２７日，国内已有１２１
例患者，其中２３例死亡，病死率达到１９％。２０１３年

以前出现的Ｎ９亚型流感病毒从未发生过感染人的

情况［３］。流感病毒包膜表面有２种重要糖蛋白：血

凝素（ｈｅｍａｇｇｌｕｔｉｎｉｎ，ＨＡ）和神经氨酸酶（ｎｅｕｒａｍｉｎ

ｉｄａｓｅ，ＮＡ）。其中，ＮＡ在流感病毒感染宿主细胞、

复制、成熟与释放过程中起着关键性作用。ＮＡ蛋白

使得病毒能够通过黏蛋白进行转移，从被感染的细

胞中释放出子代病毒颗粒，同时防止病毒发生自身

聚集；此外，ＮＡ通过裂解呼吸道黏液中的唾液酸，阻
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止病毒被灭活（唾液酸是温和的 ＮＡ抑制剂），促进

病毒渗入到呼吸道上皮细胞中［４］，增加肺炎链球菌

的二重感染概率，加重病情［１］。本研究通过对２０１３
年新型甲型 Ｈ７Ｎ９流感病毒ＮＡ基因核苷酸序列及

ＮＡ 基因编码蛋白氨基酸序列的分析，探求新毒株

的进化来源、重要变异，及其传染特征和疾病谱变化

的原因，为疾病的预防与治疗提供依据。

１　资料和方法

１．１　２０１３年新型甲型 Ｈ７Ｎ９流感病毒ＮＡ 基因的

获取　从美国国立生物技术信息中心（ＮＣＢＩ）数据

库和全球禽流感基因共享数据库（ＧＩＳＡＩＤ）下载报

道过的 Ｎ９亚型基因序列，包括 Ｈ１Ｎ９～Ｈ７Ｎ９、

Ｈ９Ｎ９～Ｈ１３Ｎ９和 Ｈ１５Ｎ９。根据地区、物种、年份

选取有代表性的病毒毒株７４条，包括９条２０１３年

新型甲型 Ｈ７Ｎ９流感病毒（截至２０１３年４月２３
日），其 中 ３ 条 （ＫＣ８５３７６５．１、ＫＣ８８５９５８．１、

ＫＣ８９９６７１．１）来源于 ＮＣＢＩ数据库，６条（４３９４８７、

４３９５００、４３９５０９、４４０６８４、４４０７００、４４０６９２）来源于ＧＩ

ＳＡＩＤ。

１．２　ＮＡ 基因进化分析　使用 ＭｏｌｅｃｕｌａｒＥｖｏｌｕ

ｔｉｏｎａｒｙＧｅｎｅｔｉｃｓＡｎａｌｙｓｉｓ（ＭＥＧＡ）ｖｅｒｓｉｏｎ５．０５对

ＮＡ 基因的核苷酸序列进行比对，构建进化树

（ｎｅｉｇｈｂｏｒｊｏｉｎｉｎｇ法，ＮＪ法，ｂｏｏｔｓｔｒａｐ＝１０００）。将

Ｈ７Ｎ９病毒株ＪＮ２４４２２２．１｜Ｋｏｒｅａ／２０１１（Ｈ７Ｎ９）作

为参考序列，该病毒的 ＮＡ蛋白一级结构的氨基酸

序列为比对标准；同时将病毒株ＫＣ８５３７６５．１｜Ｈａｎ

ｇｚｈｏｕ／２０１３（Ｈ７Ｎ９）作为２０１３年新型甲型 Ｈ７Ｎ９流

感病毒代表，对编码氨基酸序列进行比对，分析 ＮＡ
蛋白重要酶活性位点、抗原位点和糖基化位点的变

异情况。

２　结　果

２．１　Ｎ９亚型ＮＡ基因进化分析　根据７４条Ｎ９亚

型流感病毒进化树（图１）和进化距离的结果，中国境

内检测的９条２０１３年新型Ｎ９亚型ＮＡ基因序列的

进化距离为０．００１～０．００７，相似性在９９％以上，可

认为新型 Ｈ７Ｎ９毒株之间具有同源性。新型毒株与

２０１１年韩国禽类 Ｈ７Ｎ９毒株ＪＮ２４４２２２．１的进化距

离最近，为０．０２４～０．０２７，相似性为９４％～９５％；与

２０１０年捷克共和国 Ｈ１１Ｎ９毒株ＪＦ７８９６０４．１的相

似性最高，为９６％～９７％，进化距离为０．０２７～
０．０２８。进化树的主干分支呈现明显的地理分布特

点，地理位置较近则进化距离较短；而在同一地区，

年代与毒株间的进化距离存在一定关联。

图１　甲型流感病毒Ｎ９亚型ＮＡ基因进化树

Ｆｉｇ１　ＰｈｙｌｏｇｅｎｅｔｉｃｔｒｅｅｏｆｔｈｅＮＡｇｅｎｅｓ

ｏｆｉｎｆｌｕｅｎｚａＡｖｉｒｕｓ（Ｎ９）ｓｔｒａｉｎｓ

◆：ＮＡｇｅｎｅｓｏｆｎｏｖｅｌｈｕｍａｎＡ／Ｈ７Ｎ９ｉｎ２０１３；◇：ＮＡ

ｇｅｎｅｓｏｆｎｏｖｅｌａｖｉａｎ／ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔＡ／Ｈ７Ｎ９ｉｎ２０１３．ＮＡ：

Ｎｅｕｒａｍｉｎｉｄａｓｅ
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２．２　ＮＡ基因编码蛋白氨基酸序列分析　在对７４
条病毒基因序列的比对中发现，ＮＡ 基因全长为

１４１３个核苷酸，共编码４７１个氨基酸，而２０１３年发

现的９株新型 Ｈ７Ｎ９流感病毒ＮＡ 基因发生１５个

核苷酸的丢失，造成第６９～７３位的５个氨基酸

（ＱＩＳＮＴ）缺失。

２．２．１　ＮＡ 蛋白分子酶活性位点氨基酸序列分

析　根据相关文献［５］提示，Ｎ９亚型ＮＡ蛋白的酶活

性位点可能在１１９（Ｒ）、１２０（Ｅ）、１５２（Ｄ）、１５３（Ｒ）、

２００（Ｎ）、２２６（Ｒ）、２２９（Ｅ）、２４５（Ｄ）、２７６（Ｈ）、２７８
（Ｅ）、２７９（Ｅ）、２９４（Ｒ）、３３２（Ｄ）、３５１（Ｋ）、４２７（Ｅ），酶

活性位点周围相关重要位点可能在１２２（Ｙ）、１３５
（Ｌ）、１８０（Ｗ）。比对所有 Ｈ７Ｎ９序列和相似度较高

（＞９５％）的 ＨｘＮ９序列，整理结果如表１所示，总体

来看，新型 Ｈ７Ｎ９病毒与以往 Ｈ７Ｎ９病毒和 Ｈ１１Ｎ９
亚型病毒的酶活性位点无明显区别，仅上海１株流

感病毒（４３９４８７｜Ｓｈａｎｇｈａｉ／２０１３）在第２９４位与其他

病毒不同。

表１　ＮＡ蛋白酶活性位点及周围重要位点氨基酸分布

Ｔａｂ１　Ｃａｔａｌｙｔｉｃｒｅｓｉｄｕｅｓａｎｄｉｍｐｏｒｔａｎｔａｍｉｎｏａｃｉｄｒｅｓｉｄｕｅｓｏｆｔｈｅｎｅｕｒａｍｉｎｉｄａｓｅ

ＩｎｆｌｕｅｎｚａＡｖｉｒｕｓ
Ａｍｉｎｏａｃｉｄｐｏｓｉｔｉｏｎ

１１９ １２０ １２２ １３５ １５２ １５３ １８０ ２００ ２２６ ２２９ ２４５ ２７６ ２７８ ２７９ ２９４ ３３２ ３５１ ４２７

ＫＣ８５３７６５．１｜Ｈａｎｇｚｈｏｕ／２０１３（Ｈ７Ｎ９） Ｒ Ｅ Ｙ Ｌ Ｄ Ｒ Ｗ Ｎ Ｒ Ｅ Ｄ Ｈ Ｅ Ｅ Ｒ Ｄ Ｋ Ｅ

ＪＮ２４４２２２．１｜Ｋｏｒｅａ／２０１１（Ｈ７Ｎ９） Ｒ Ｅ Ｙ Ｌ Ｄ Ｒ Ｗ Ｎ Ｒ Ｅ Ｄ Ｈ Ｅ Ｅ Ｒ Ｄ Ｋ Ｅ

４３９４８７｜Ｓｈａｎｇｈａｉ／２０１３（Ｈ７Ｎ９）ａ Ｒ Ｅ Ｙ Ｌ Ｄ Ｒ Ｗ Ｎ Ｒ Ｅ Ｄ Ｈ Ｅ Ｅ Ｋ Ｄ Ｋ Ｅ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ２０１３（Ｈ７Ｎ９） Ｒ Ｅ Ｙ Ｌ Ｄ Ｒ Ｗ Ｎ Ｒ Ｅ Ｄ Ｈ Ｅ Ｅ Ｒ Ｄ Ｋ Ｅ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ１９９６２０１０（Ｈ１１Ｎ９） Ｒ Ｅ Ｙ Ｌ Ｄ Ｒ Ｗ Ｎ Ｒ Ｅ Ｄ Ｈ Ｅ Ｅ Ｒ Ｄ Ｋ Ｅ

　ａ：ＡｓｐｅｃｉａｌｓｔｒａｉｎｏｆＨ７Ｎ９ｈｕｍａｎｓｔｒａｉｎｓ．Ｒ：Ａｒｇｉｎｉｎｅ；Ｅ：Ｇｌｕｔａｍｉｃａｃｉｄ；Ｄ：Ａｓｐａｒｔｉｃａｃｉｄ；Ｎ：Ａｓｐａｒａｇｉｎｅ；Ｈ：Ｈｉｓｔｉｄｉｎｅ；Ｋ：

Ｌｙｓｉｎｅ；Ｙ：Ｔｙｒｏｓｉｎｅ；Ｌ：Ｌｅｕｃｉｎｅ；Ｗ：Ｔｒｙｐｔｏｐｈａｎ

２．２．２　ＮＡ蛋白抗原位点氨基酸序列分析　ＮＡ蛋

白的抗原决定簇与酶活性位点有密切关联，查阅相

关文献，对ＮＡ上可能的抗原位点进行了氨基酸序

列分析［６］，同样选取所有 Ｈ７Ｎ９序列和相似度较高

（＞９５％）的 ＨｘＮ９序列，纳入研究的氨基酸位点包

括：２２２、３３１、３６８、３６９、３７０、３７１、３７３、４００、４３４，新型

病毒在所列抗原位点均未发生改变（表２）。

表２　ＮＡ蛋白潜在抗原氨基酸序列的变化

Ｔａｂ２　Ａｍｉｎｏａｃｉｄｖａｒｉａｔｉｏｎｓａｔｐｏｔｅｎｔｉａｌａｎｔｉｇｅｎｉｃｓｉｔｅｓｏｆｔｈｅｎｅｕｒａｍｉｎｉｄａｓｅ

ＩｎｆｌｕｅｎｚａＡｖｉｒｕｓ
Ａｍｉｎｏａｃｉｄｐｏｓｉｔｉｏｎ

２２２ ３３１ ３６８ ３６９ ３７０ ３７１ ３７３ ４００ ４３４

ＫＣ８５３７６５．１｜Ｈａｎｇｚｈｏｕ／２０１３（Ｈ７Ｎ９） Ｒ Ｎ Ｓ Ｔ Ａ Ｓ Ｓ Ｎ Ｋ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ２００８２０１１（Ｈ７Ｎ９） Ｒ Ｎ Ｓ／Ｎ Ｔ Ａ Ｓ Ｓ Ｎ Ｋ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ２０１３（Ｈ７Ｎ９） Ｒ Ｎ Ｓ Ｔ Ａ Ｓ Ｓ Ｎ Ｋ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ１９９６２０１０（Ｈ１１Ｎ９） Ｒ Ｎ Ｓ Ｔ Ａ Ｓ Ｓ Ｎ Ｋ

　Ｒ：Ａｒｇｉｎｉｎｅ；Ｎ：Ａｓｐａｒａｇｉｎｅ；Ｓ：Ｓｅｒｉｎｅ；Ｔ：Ｔｈｒｅｏｎｉｎｅ；Ａ：Ａｌａｎｉｎｅ；Ｋ：Ｌｙｓｉｎｅ

２．２．３　ＮＡ 蛋白糖基化位点的氨基酸序列分

析　Ｎ９亚型的ＮＡ蛋白上，可能存在７个糖基化位

点。经比对，如表３所示，所有序列第８７位ＮＬＴ，第

１４７位ＮＧＴ，第２０２位ＮＡＳ的氨基酸序列均一致，未

见缺失和替换。第４２、５２、６３、６６位的糖基化位点的

氨基酸序列在Ｎ９亚型中均出现过，无特殊变化。

３　讨　论

　　流感病毒的进化是导致流感流行的重要原因，

引起这一进化过程的机制包括点突变（抗原漂移）和

基因重排（抗原转换）［７９］。中小型流行（如每年流感

高发）是流感病毒表面抗原进化的结果，即抗原漂

移［１０］。而片段基因组发生重排，即抗原转换，往往

导致流感大流行［１１］，如１９１８年西班牙流感大流行，

１９５７年亚洲流感大流行和１９６８年香港流感大流行

等［１２］。本研究进化分析结果显示，新型 Ｈ７Ｎ９流感

病毒与２０１０年捷克共和国毒株ＪＦ７８９６０４．１的相似

性最高，一般认为相似性越高提示同源的可能性越
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大，所以２０１３年新型Ｈ７Ｎ９毒株的ＮＡ基因有可能

由２０１０年捷克共和国流感病毒ＪＦ７８９６０４．１进化而

来。同时，也有研究认为２０１１年韩国 Ｈ７Ｎ９病毒株

是在进化树中显示的进化距离最近，可能为新型

Ｈ７Ｎ９的进化来源［３］。

表３　ＮＡ蛋白糖基化位点氨基酸序列的变化

Ｔａｂ３　Ｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｉｏｎｓｉｔｅｖａｒｉａｔｉｏｎｓｏｆｔｈｅｎｅｕｒａｍｉｎｉｄａｓｅ

ＩｎｆｌｕｅｎｚａＡｖｉｒｕｓ
Ａｍｉｎｏａｃｉｄｐｏｓｉｔｉｏｎ

４２ ５２ ６３ ６６ ８７ １４７ ２０２

ＫＣ８５３７６５．１｜Ｈａｎｇｚｈｏｕ／２０１３（Ｈ７Ｎ９） ＮＣＳ ＮＴＳ ＮＥＴ ＮＩＴ ＮＬＴ ＮＧＴ ＮＡＳ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ１９８８２０１２（Ｈ７Ｎ９） ＮＣＳ ＮＡ／Ｔ／ＶＳ ＮＥＴ ＮＩＴａ ＮＬＴ ＮＧＴ ＮＡＳ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ１９８７２００９（Ｈ１Ｎ９） ＮＣＳ ＮＡＳ ＮＥＴ ＮＩＴ ＮＬＴ ＮＧＴ ＮＡＳ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ１９７８２００７（Ｈ２Ｎ９） ＮＣＳ ＮＡ／Ｔ／ＶＳ ＮＥＴ ＮＬ／ＩＴ ＮＬＴ ＮＧＴ ＮＡＳ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ１９９３２００１（Ｈ３Ｎ９） ＮＣＳ ＮＡＳ ＮＥＴ ＮＩＴ ＮＬＴ ＮＧＴ ＮＡＳ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ１９８５２０１１（Ｈ４Ｎ９） ＮＣＳ／Ｔ ＮＡＳ ＮＥ／ＫＴ ＮＩＴ ＮＬＴ ＮＧＴ ＮＡＳ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ２００２２０１０（Ｈ５Ｎ９） ＮＣＳ ＮＡＳ ＮＥＴ ＮＩＴ ＮＬＴ ＮＧＴ ＮＡＳ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ２００１２０１０（Ｈ６Ｎ９） ＮＣＳ ＮＡ／ＴＳ ＮＥＴ ＮＩＴ ＮＬＴ ＮＧＴ ＮＡＳ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ１９９６／１９９８（Ｈ９Ｎ９） Ｄｅｌｅｔｉｏｎ／ＮＣＳ ＮＡＳ ＮＥＴ ＮＩＴ ＮＬＴ ＮＧＴ ＮＡＳ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ１９７９／２００８（Ｈ１０Ｎ９） ＮＣＳ ＮＶ／ＡＳ ＮＥＴ ＮＬ／ＩＴ ＮＬＴ ＮＧＴ ＮＡＳ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ１９７４２０１２（Ｈ１１Ｎ９） ＮＣＳ ＮＡ／ＴＳ ＮＥ／ＫＴ ＮＩＴ ＮＬＴ ＮＧＴ ＮＡＳ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ１９８２／２００７（Ｈ１２Ｎ９） ＮＣＳ ＮＡＳ ＮＥＴ ＮＩＴ ＮＬＴ ＮＧＴ ＮＡＳ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ１９８８２００８（Ｈ１３Ｎ９） ＮＣＳ ＮＡ／ＴＳ ＮＥＴ ＮＩＴ ＮＬＴ ＮＧＴ ＮＡＳ

Ａｖｉａｎｓｔｒａｉｎｓ１９７９／１９８３（Ｈ１５Ｎ９）ｂ ＮＣＳ ＮＶＳ ＮＥＴ ＮＩＴ ＮＬＴ ＮＧＴ ＮＡＳ

　ａ：Ｔｈｅｓｔｒａｉｎ２００８（ＣＹ０６７６８０．１）ｈａｓａｄｅｌｅｔｉｏｎ；ｂ：Ｔｈｅｓｔｒａｉｎｓ１９７９／１９８３ｈａｖｅａｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｉｏｎｓｉｔｅａｔａｍｉｎｏａｃｉｄ４５（ＮＰＴ）．

Ｎ：Ａｓｐａｒａｇｉｎｅ；Ｓ：Ｓｅｒｉｎｅ；Ａ：Ａｌａｎｉｎｅ；Ｔ：Ｔｈｒｅｏｎｉｎｅ；Ｌ：Ｌｅｕｃｉｎｅ；Ｖ：Ｖａｌｉｎｅ；Ｉ：Ｉｓｏｌｅｕｃｉｎｅ；Ｃ：Ｃｙｓｔｅｉｎｅ；Ｇ：Ｇｌｙｃｉｎｅ

　　新型 Ｈ７Ｎ９流感病毒发生人感染性和高致病性

的改变，说明ＮＡ蛋白重要氨基酸位点可能发生了

变化。现有的研究将对 ＮＡ蛋白分为４个结构区

域，分别是胞内区、跨膜区、柄部和头部［１，１２］。ＮＡ蛋

白的“头部”存在其酶活性中心，抗原决定簇和糖基

化位点［１３］。对ＮＡ蛋白结构的研究最早是在Ｎ２亚

型中进行，发现少数氨基酸残基在一级结构中不连

续，但在蛋白的三级结构中，这些氨基酸残基形成的

结构具有特殊作用，是 ＮＡ蛋白的酶活性中心［５］。

在对Ｎ９亚型的分析中发现该亚型类似的酶活性中

心，可能所在的氨基酸位点如表１所示，新型病毒与

既往 Ｈ７Ｎ９流感病毒相比，并未发生明显变化，说明

酶活性中心不是病毒宿主的决定因素。本研究发现

仅１例上海患者身上检测到的流感病毒第２９４（Ｋ）

位与其他新毒株２９４（Ｒ）不同，说明可能存在至少两

株新型 Ｈ７Ｎ９病毒株［３］。

　　抗原位点对ＮＡ蛋白的酶活性有一定影响，若

第３６９、３７１、３７２、３７３位发生改变会影响酶活性，通

常是使酶活性降低［６］。本研究结果显示新型病毒在

这些位点并未发生改变，酶活性未受影响。由于新

病毒株的出现可能会存在抗原位点变异，为了更好

地了解新型 Ｈ７Ｎ９病毒抗原位点的分布及对酶活性

的影响，还需要运用单克隆抗体对病毒的抗原表位

重新筛选和鉴定。

　　糖基化是蛋白质修饰的重要方式，能够调节蛋

白质功能。Ｈ５Ｎ１糖基化位点的缺失曾导致病毒传

染性的改变，导致人感染高致病性禽流感［１４］。新型

Ｈ７Ｎ９流感病毒毒株之间的糖基化位点完全一致；

且与以往Ｎ９亚型相比（除 Ｈ１５Ｎ９），糖基化位点无

缺失，大部分相同；在不同 ＨｘＮ９亚型中，存在和

２０１３年新型 Ｈ７Ｎ９流感病毒糖基化位点完全一致

的毒株，这些糖基化位点与之前低致病性禽流感病

毒 Ｈ１１Ｎ９的研究结果一致［１５］。这说明２０１３年新

型流感病毒生物学特性的改变与糖基化位点无关。

　　所有２０１３年新型 Ｈ７Ｎ９流感病毒存在第６９～

７３位氨基酸的缺失（ＱＩＳＮＴ），这一区域属于ＮＡ蛋

白的“柄部”，该区域氨基酸序列在不同亚型间差异

较大，长度不等［１３］，导致 ＮＡ蛋白“头部”到病毒表

面的距离不同，进而影响到蛋白活性甚至是病毒自

身的生存（ＮＡ蛋白可水解任何ＳＡ残基，包括自身

ＨＡ［１］）。２０１３年以前的Ｎ９亚型无“柄部”氨基酸缺

失现象，也未有过人感染情况。１９９７年香港发生的
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Ｈ５Ｎ１禽流感病毒在“柄部”有１９个氨基酸的缺失，

这种病毒可以感染人，并且具有高致病性［１６］。上述

证据提示新型 Ｈ７Ｎ９病毒传染特征和疾病谱的变化

极有可能是由于“柄部”氨基酸的缺失所致。

　　综上所述，２０１３年新型甲型 Ｈ７Ｎ９流感病毒

ＮＡ蛋白的基因来源可能是捷克共和国 Ｈ１１Ｎ９毒

株ＪＦ７８９６０４．１，并在此基础上发生了氨基酸位点和

结构的明显改变。流感病毒抗原进化研究中仅分析

了ＮＡ蛋白并不能完全解释病毒生物学特性的改

变。本研究发现的“柄部”氨基酸缺失可能与 ＨＡ重

要糖基化位点改变伴随出现。后续研究可对流感病

毒全部基因段开展进化联合分析，进一步了解新型

Ｈ７Ｎ９病毒，对预测新型流感流行趋势有指导价值。
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