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　　摘要：禽白血病病毒（ａｖｉａｎｌｅｕｋｅｍｉａｖｉｒｕｓ，简称ＡＬＶ）引发的禽白血病致死率高达１０％～２０％，严重阻碍养殖业发
展。通过构建ＴＲＩＭ３９（ｔｒｉｐａｒｔｉｔｅｍｏｔｉｆ３９）重组原核表达载体，分析其在抗禽白血病病毒中的作用，利用酶联免疫吸附
测定（ＥＬＩＳＡ）法检测鸡白血病病毒抗原，获得细胞内外病毒浓度变化，发现ＴＲＩＭ３９、ＴＲＩＭ３９ΔＲＩＮＧ（ＲＩＮＧ结构域缺失
体）、ＴＲＩＭ３９ΔＢ３０．２（Ｂ－ｂｏｘ结构域缺失体）对禽白血病病毒均有一定的抑制作用，并且缺失体的抑制效果明显更弱。
研究结果提示，ＴＲＩＭ３９参与抗禽白血病病毒的作用，且ＲＩＮＧ结构域和Ｂ－ｂｏｘ结构域起着重要的作用。
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　　三重基序（ＴＲＩＭ）蛋白几乎存在于所有多细胞动物中，是
一个古老且数量庞大的蛋白家族［１］。随着脊椎动物的进化，

ＴＲＩＭ蛋白种类显著增加，迄今为止仅在人类基因组中就已
发现近７０种［２］。ＴＲＩＭ蛋白家族成员都拥有保守的ＲＢＣＣ结
构，从Ｎ端至Ｃ端依次为 ＲＩＮＧ结构域、１或２个 Ｂ－ｂｏｘ结
构域及 １个卷曲螺旋结构域（ｃｏｉｌ－ｃｏｉｌｅｄｄｏｍｉｎ，简称
ＣＣＤ）［３］。这些结构域都具备各自的功能，ＲＩＮＧ结构域是由
１０～２０个氨基酸组成的锌结合序列，研究发现，有些ＴＲＩＭ蛋
白能够依赖ＲＩＮＧ结构域发挥Ｅ３连接酶活性，如ＴＲＩＭ２１［４］、
ＴＲＩＭ２５［５］、ＴＲＩＭ１１［６］等；Ｂ－ｂｏｘ结构域同样是锌结合序列，
目前对其功能研究还不够清楚，但其被证实对人类免疫缺陷

病毒（ＨＩＶ）具有抗性，能够影响 ＴＲＩＭ５α对病毒的识别［７］以

及ＴＲＩＭ１５限制病毒复制的能力［８］；卷曲螺旋结构域几乎总

是跟随着Ｂ－ｂｏｘ结构域，它主要会影响ＴＲＩＭ蛋白与其他蛋
白相互作用的能力［９］。另外，ＴＲＩＭ蛋白 Ｃ端结构域具有多
样性且在不同蛋白之间的差异较大，通常由１个或多个类型
不固定的结构域组成，根据Ｃ端结构域的不同，ＴＲＩＭ蛋白还
被分为１１类亚家族［１０］。ＴＲＩＭ蛋白家族具有非常广泛的功
能，参与了一系列重要的生命活动，例如转录调控、先天性免

疫调控、细胞增殖与分化、细胞自噬与细胞凋亡、细胞周期调

控等［１１］，在生物机体中发挥着越来越重要的作用。

大量研究证实，ＴＲＩＭ蛋白家族成员具有抗病毒活性，它
们不仅能够直接作用于病毒蛋白进而限制病毒的复制，还能

参与调节免疫信号通路，诱导细胞因子的产生［１２］。Ｓｔｒｅｍｌａｕ
等在非洲绿猴和猕猴中首次发现ＴＲＩＭ５α能够限制Ⅰ型艾滋

病病毒（ｈｕｍａｎｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｖｉｒｕｓ，简称 ＨＩＶ－１）的侵
染［１３］；Ｈａｔｔｌｍａｎｎ等报道 ＴＲＩＭ２１能够与脑心肌炎病毒
（ｅｎｃｅｐｈａｌｏｍｙｏｃａｒｄｉｔｉｓｖｉｒｕｓ，简称ＥＭＣＶ）蛋白酶３Ｃ、流感病毒
（ｉｎｆｌｕｅｎｚａｖｉｒｕｓ，简称ＩＶ）核蛋白（ＮＰ）相互作用，诱导蛋白发
生泛素化降解以抑制病毒的复制［１４］；Ｂｏｎｉｌｌａ等发现，脑膜炎
病毒（ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｉｃｃｈｏｒｉｏｍｅｎｉｎｇｉｔｉｓｖｉｒｕｓ，简称 ＬＣＭＶ）致死
ＴＲＩＭ１９／ＰＭＬ缺失的小鼠的概率更高，说明 ＴＲＩＭ１９也具有
抵病毒作用［１５］；另外，ＴＲＩＭ５／６／１１／１４／２５／２６／３１／４１可以限
制乙型肝炎病毒（ｈｅｐａｔｉｔｉｓＢｖｉｒｕｓ，简称 ＨＢＶ）启动子增强剂
的转录活性［１６］。还有一些研究证明，ＴＲＩＭ蛋白能够使靶蛋
白发生泛素化降解或蛋白酶体降解［１７－１９］，从而负调控免疫信

号通路，如ＮＦ－κＢ、ＴＬＲｓ、ＲＩＧ－Ⅰ等［２０－２１］。鸡马立克氏病

与 ＭＨＣ－Ｂ亚区有关，通过对ＭＨＣ－Ｂ亚区进行分析发现了
许多ＴＲＩＭ基因，而且这些基因表现出极高的单核苷酸多态
性（ＳＮＰ），说明ＴＲＩＭ基因可能具有抗马立克氏病的作用，但
现在还没有足够的证据［２２］。

禽白血病病毒（ａｖｉａｎｌｅｕｋｅｍｉａｖｉｒｕｓ，简称ＡＬＶ）属于反转
录病毒科（Ｒｅｔｒｏｖｉｒｉｄａｅ），禽 Ｃ型反转录病毒属，病毒粒子的
直径为８０～１００ｎｍ，由外部的囊膜和内部电子致密的核心构
成［２３］，是鸡群中普遍存在并常诱发肿瘤的病毒之一，其引发

的禽白血病被我国政府列为二类动物疫病。根据病毒宿主范

围、囊膜特性以及交叉中和反应的不同，可将 ＡＬＶ分为 Ａ～Ｊ
１０个亚群［２４］，其中Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｅ、Ｊ６个亚群能够感染鸡群，在
我国Ａ、Ｂ、Ｊ亚群的感染现象较为普遍，它们可诱发鸡群淋巴
细胞瘤、纤维肉瘤、髓细胞瘤、成红细胞瘤、骨硬化、血管瘤等

不同类型的肿瘤［２５］，还具有破坏免疫器官、组织和细胞的能

力，使机体的免疫应答功能暂时性或永久性丧失，导致鸡的死

亡率显著提高；另外，ＡＬＶ的感染还会使鸡群的生长速度变
缓，体质量增加变慢，产蛋率和蛋品质下降，而且由于禽白血

病病毒具有横向及纵向传播特点［２６－２７］，加上家禽养殖高度集

约化，使该病毒引发的禽白血病很难控制，目前尚未找到有效

的防控方法，这对我国养殖业造成了巨大的经济损失。本研
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究以鸡ＴＲＩＭ３９为研究对象，构建ＴＲＩＭ３９及其缺失体的真核
表达载体，以研究ＴＲＩＭ３９抗禽白血病病毒的作用。

１　材料与方法

１．１　材料
１．１．１　试验动物及病毒　鸡脾组织（英国剑桥大学 Ｋａｕｆｍａ
教授提供）；禽白血病病毒（ＡＬＶ）（中国农业科学院生物技术
研究所张志芳研究员提供）。试验时间为 ２０１６年 ８月至
２０１８年 ３月；试验地点为中央民族大学生命与环境科学
学院。

１．１．２　表达载体及菌株　ｐＤｓＲｅｄ２－Ｃ１真核表达载体为笔
者所在实验室保存；载体、大肠杆菌（Ｅｓｃｈｅｒｉｃｈｉａｃｏｌｉ）Ｔｏｐ１０感
受态细胞购自北京全式金生物技术有限公司。

１．１．３　酶和试剂　Ｔｒｉｚｏｌ、Ｏｌｉｇｏ－ｄＴ１８、三氯甲烷、异丙醇、无
水乙醇、ＲＮａｓｅ抑制剂、质粒小提试剂盒、琼脂糖凝胶 ＤＮＡ回
收试剂盒、９６孔酶标板、胎牛血清素、胰酶细胞消化液、Ｄ－
Ｈａｎｋｓ平衡盐溶液、禽白血病病毒检测试剂盒，均购自天根生
化科技（北京）有限公司。ＥａｓｙＴａｑＤＮＡ聚合酶、ＤＮＡ
Ｍａｒｋｅｒ、ＰｆｕＤＮＡ聚合酶、限制性内切酶、Ｔ４ＤＮＡ连接酶，均
购自ＮＥＢ公司。ＰＣＲ仪（Ｂｉｏ－Ｒａｄ公司）、台式高速冷冻离
心机（Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ公司）、冷冻高速离心机（美国贝克曼公司）、
倒置显微镜（日本 Ｏｌｙｍｐｕｓ公司）、酶标仪（美国 Ｔｈｅｒｍｏ公
司）、生化培养箱（上海一恒科技有限公司）。

１．２　方法
１．２．１　引物设计　根据 ＧｅｎＢａｎｋ中鸡 ＴＲＩＭ３９基因序列号
（ＮＭ＿００１００６１９６．３），ＴＲＩＭ３９结构域的生物信息学分析，利用
ＤＮＡＭＡＮ对ＴＲＩＭ３９进行比对，确定ＴＲＩＭ３９缺ＲＩＮＧ结构域
设计位置。利用Ｐｒｉｍｅｒ５．０软件，依据ｐＥＧＦＰ－Ｎ１真核表达
载体及目的基因的结构特点，在引物上游加入 ＳａｌⅠ酶切位
点，下游加入 ＢａｍＨⅠ酶切位点。ＴＲＩＭ３９完整序列引物为
Ｐ３９Ｆ：５′－ＡＣＧＣＧＴＣＧＡＣＡＴＧＧＡＴＧＡＡＧＡＴＡＡＣＣＣＡＧ－３′和
Ｐ３９Ｒ：５′－ＣＧＧＧＡＴＣＣＴＣＡ－ＣＧＧＧＧＡＣＡＧＣＧＴＧＡＡＧＣＧ－３′；
ＴＲＩＭ３９ΔＲＩＮＧ序列引物为Ｐ３９ΔＲＩＮＧＦ：５′－ＡＣＧＣＧＴＣＧＡＣＡＴ
ＧＧＡＴＧＡＡＧＡＴＡＡＣＣＣＡＧ－３′和Ｐ３９ΔＲＩＮＧＲ：５′－ＣＧＧＧＡＴＴＣＴＣ
ＡＣＧＧＧＧＡＣＡＧＣＧＴＧＡＡＧＣＧ－３′，所有引物均由生工生物工程
（上海）股份有限公司合成。

１．２．２　目的基因的获得　利用改良 Ｔｒｉｚｏｌ法提取鸡脾脏中
的总 ＲＮＡ。逆转录获得 ｃＤＮＡ后，分别以 Ｐ３９Ｆ２／Ｐ３９Ｒ２、
Ｐ３９ΔＲＩＮＧＦ／Ｐ３９ΔＲＩＮＧＲ、Ｐ３９ΔＢ３０．２Ｆ／Ｐ３９ΔＢ３０．２Ｒ为引物
进行ＴＲＩＭ３９完整序列、ＴＲＩＭ３９ΔＲＩＮＧ序列扩增，ＰＣＲ反应
体系为５０μＬ，包括 １０×ｂｕｆｆｅｒ（缓冲液）５μＬ、上下游引物
（１０μｍｏｌ／Ｌ）各 ２．５μＬ、ｄＮＴＰｓ（２．５ｍｍｏｌ／Ｌ）１．５μＬ、Ｐｆｕ
ＤＮＡ聚合酶（２Ｕ／μＬ）１μＬ、ｃＤＮＡ１μＬ、ｄｄＨ２Ｏ３６．５μＬ。反
应体系：９４℃预变性３ｍｉｎ；９４℃变性３０ｓ，６０℃退火３０ｓ，
７２℃ 延伸３ｍｉｎ，共３４个循环；７２℃延伸１０ｍｉｎ，４℃保存。
胶回收 ＴＲＩＭ３９基因片段，与 ｐＥＡＳＹ－ＢｌｕｎｔＳｉｍｐｌｅ载体连
接，转化大肠杆菌（Ｅｓｃｈｅｒｉｃｈｉａｃｏｌｉ）Ｔｏｐ１０感受态细胞，挑取
单克隆进行菌落ＰＣＲ检测，筛选阳性克隆送至北京睿博兴科
生物技术有限公司测序。

１．２．３　重组表达载体的构建与鉴定　以 ＳａｌⅠ和 ＢａｍＨⅠ
双酶切含有 ＴＲＩＭ３９的 ｐＥＡＳＹ－ＢｌｕｎｔＳｉｍｐｌｅ载体和

ｐＥＧＦＰ－Ｎ１真核表达载体，分离胶纯化回收目的片段。连接
２个目的片段，转化 Ｅ．ｃｏｌｉＴｏｐ１０感受态细胞，挑取单克隆进
行菌落ＰＣＲ检测，筛选阳性克隆，提取质粒并用 ＢａｍＨⅠ和
ＳａｌⅠ进行双酶切验证。ＴＲＩＭ３９完整序列、ＴＲＩＭ３９ΔＲＩＮＧ序
列以及与ｐＤｓＲｅｄ２－Ｃ１真核表达载体的连接以及鉴定的具
体操作方法同上。

１．２．４　鸡白血病病毒抗原（ＡＬＶ－ＡＧ）酶联免疫吸附分析
（ＥＬＩＳＡ）　用无菌管吸取细胞培养液，３０００ｒ／ｍｉｎ离心 ２
ｍｉｎ，收集上清用以检测细胞外病毒；用 Ｄ－Ｈａｎｋｓ平衡盐溶
液洗掉残余的细胞培养液，用胰酶消化液将细胞悬浮起来，收

集于离心管中，１２０００ｒ／ｍｉｎ离心２ｍｉｎ使细胞沉淀，弃去胰
酶消化液，加入磷酸缓冲盐溶液（ＰＢＳ）重悬细胞，通过反复冻
融使细胞破裂释放出细胞内成分，３０００ｒ／ｍｉｎ离心２ｍｉｎ，收
集上清用以检测细胞内病毒。采用禽白血病病毒检测试剂

盒，ＥＬＩＳＡ法测定ＡＬＶ－ＡＧ，检测细胞内外病毒浓度，具体步
骤严格按照惠特比科技发展（北京）有限公司提供的说明书

进行。

２　结果与分析

２．１　ＴＲＩＭ３９、ＴＲＩＭ３９ΔＲＩＮＧ、ＴＲＩＭ３９ΔＢ３０．２片段的克隆
ＰＣＲ扩增产物经１．２％琼脂糖凝胶电泳鉴定，由图１可

知，获 得 的 ＴＲＩＭ３９完 整 序 列 长 度 约 为 １４１０ ｂｐ，
ＴＲＩＭ３９ΔＲＩＮＧ序列长度约为１２４１ｂｐ，ＴＲＩＭ３９ΔＢ３０．２序列
长度约为８９４ｂｐ，与预期基因大小相符。筛选阳性克隆送至
北京睿博兴科生物技术有限公司测序，测序结果正确，表明

ｐＥＡＳＹ－ＢｌｕｎｔＳｉｍｐｌｅ－ＴＲＩＭ３９克隆载体构建成功。

２．２　重组表达载体ｐＤｓＲｅｄ２－Ｃ１－ＴＲＩＭ３９、ｐＤｓＲｅｄ２－Ｃ１－
ＴＲＩＭ３９ΔＲＩＮＧ、ｐＤｓＲｅｄ２－Ｃ１－ＴＲＩＭ３９ΔＢ３０．２的鉴定

使用菌落 ＰＣＲ法鉴定阳性重组子，由图 ２可知，菌落
ＰＣＲ获得条带大小与 ＰＣＲ扩增获得的条带大小一致，说明
ＴＲＩＭ３９及其突变体已经构建到 ｐＤｓＲｅｄ２－Ｃ１真核表达载体
上并成功转化大肠杆菌。

　　由图 ３可知，ＴＲＩＭ３９完整序列、ＴＲＩＭ３９缺 ＲＩＮＧ突变
体、ＴＲＩＭ３９缺 Ｂ３０．２突变体构建到 ｐＤｓＲｅｄ２－Ｃ１的菌落
ＰＣＲ鉴定结果，与预期一致。图３的左图中 ＴＲＩＭ３９缺 ＲＩＮＧ
突变体条带明显比 ＴＲＩＭ３９缺 ＲＩＮＧ突变体小，说明 ＴＲＩＭ３９
缺ＲＩＮＧ突变体构建成功；图３的右图中２号和７号条带序
列较ＴＲＩＭ３９完整序列小，说明突变体构建成功。
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２．３　禽病毒蛋白（ＡＬＶ）滴度测定
细胞攻毒后７ｄ进行禽白血病病毒滴度测定，以标准物

的浓度为纵坐标、以３次平行测定的 Ｄ５４０ｎｍ均值为横坐标作
图，所得标准曲线中 Ｒ２达到０．９８８５（补充材料），禽病毒蛋
白浓度曲线拟合曲线符合相关性检验（０＜Ｒ２＜１），说明病毒

浓度与Ｄ５４０ｎｍ存在明显的线性正相关。
　　由图４－Ａ可知，ｐＤｓＲｅｄ２－Ｃ１－ＴＲＩＭ３９完整序列转鸡
胚成纤维细胞胞外禽白血病病毒浓度高于对照组但相差不

大；ｐＤｓＲｅｄ２－Ｃ１－ＴＲＩＭ３９缺 ＲＩＮＧ突变体转鸡胚成纤维细
胞禽白血病病毒浓度与 ｐＤｓＲｅｄ２－Ｃ１－ＴＲＩＭ３９缺 Ｂ３０．２突
变体转鸡胚成纤维细胞相差不明显且高于 ｐＤｓＲｅｄ２－Ｃ１－
ＴＲＩＭ３９完整序列转鸡胚成纤维细胞；鸡胚成纤维细胞直接攻
禽白血病病毒浓度较高，说明 ＴＲＩＭ３９具有一定的降低禽白
血病病毒胞外分泌的作用。图 ４－Ｂ可知，ｐＤｓＲｅｄ２－Ｃ１－
ＴＲＩＭ３９完整序列转鸡胚成纤维细胞胞内禽白血病病毒浓度
明显高于对照组；ｐＤｓＲｅｄ２－Ｃ１－ＴＲＩＭ３９缺 ＲＩＮＧ突变体转
鸡胚成纤维细胞禽白血病病毒浓度与 ｐＤｓＲｅｄ２－Ｃ１－
ＴＲＩＭ３９缺Ｂ３０．２突变体转鸡胚成纤维细胞相差不明显且明
显高于 ｐＤｓＲｅｄ２－Ｃ１－ＴＲＩＭ３９完整序列转鸡胚成纤维细胞；
鸡胚成纤维细胞直接攻禽白血病病毒浓度较ｐＤｓＲｅｄ２－Ｃ１－
ＴＲＩＭ３９完整序列转鸡胚成纤维细胞高，且低于 ｐＤｓＲｅｄ２－
Ｃ１－ＴＲＩＭ３９缺 Ｂ３０．２突变体转鸡胚成纤维细胞，说明
ＴＲＩＭ３９具有一定的降低胞内禽白血病病毒的作用。

３　讨论

本研究通过基因重组技术获得了鸡 ＴＲＩＭ３９基因的原核
表达载体，为避免基因反向插入的问题，在设计引物时有意识

地引入了ＢａｍＨⅠ和ＳａｌⅠ双酶切位点，保证了目的片段正
确插入原核表达载体并与载体拥有一致的开放阅读框。研究

选用Ｅ．ｃｏｌｉＲｏｓｅｔｔａ作为表达菌株，它是一个广泛用于表达外
源蛋白的菌株，外源基因的诱导表达受温度、诱导时间等的影

响。首先，诱导温度的高低会影响表达蛋白的溶解性，３７℃
诱导的上清液中可溶性蛋白含量明显少于２８℃诱导的，说明
低温条件有利于 ＴＲＩＭ３９的可溶性表达，因此本试验中采用
２８℃ 诱导重组蛋白的表达，以获得具有活性的可溶性蛋白
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用于纯化，但是诱导时间长短对蛋白表达量影响并不大。

另外，本研究中采用生物信息学分析手段设计引物并成

功获得了 ＴＲＩＭ３９基因的 ２个突变体，即 ＴＲＩＭ３９ΔＲＩＮＧ、
ＴＲＩＭ３９ΔＢ３０．２。根据报道，ＴＲＩＭ蛋白家族对逆转录病毒具
有一定的抑制作用，因此本研究以禽白血病病毒为模型，研究

了ＴＲＩＭ３９、ＴＲＩＭ３９ΔＲＩＮＧ、ＴＲＩＭ３９ΔＢ３０．２蛋白对禽白血病
病毒的抑制作用，发现三者均有抗病毒效应，但是

ＴＲＩＭ３９ΔＲＩＮＧ、ＴＲＩＭ３９ΔＢ３０．２蛋白的抑制效果明显弱于
ＴＲＩＭ３９蛋白，说明 ＲＩＮＧ结构域及 Ｂ－ｂｏｘ结构域可能对
ＴＲＩＭ３９的抗病毒效应有一定的影响。另外，本试验结果还
表明，ＴＲＩＭ３９、ＴＲＩＭ３９ΔＲＩＮＧ、ＴＲＩＭ３９ΔＢ３０．２蛋白还可能影
响禽白血病病毒的细胞外释放，而且 ＴＲＩＭ３９ΔＲＩＮＧ、
ＴＲＩＭ３９ΔＢ３０．２处理组细胞的病毒胞外释放量高于 ＴＲＩＭ３９
处理组，说明ＴＲＩＭ３９的抑制作用可能通过抑制病毒的释放
实现，但ＲＩＮＧ结构域及Ｂ－ｂｏｘ结构域在此过程中是否发挥
作用还需进一步验证。
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［１８］ＵｃｈｉｌＰＤ，ＨｉｎｚＡ，ＳｉｅｇｅｌＳＡ，ｅｔａｌ．ＴＲＩＭＰｒｏｔｅｉｎ－Ｍｅｄｉａｔｅｄ
ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙａｎｄｉｎｎａｔｅｉｍｍｕｎｅｓｉｇｎａｌｉｎｇａｎｄｉｔｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｗｉｔｈａｎｔｉｒｅｔｒｏｖｉｒａｌａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＶｉｒｏｌｏｇｙ，２０１３，
８７（１）：２５７－２７２．

［１９］ＬｅｅＹ，ＳｏｎｇＢ，ＰａｒｋＣ，ｅｔａｌ．ＴＲＩＭ１１ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙｒｅｇｕｌａｔｅｓＩＦＮｂｅｔａ
ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎａｎｄａｎｔｉｖｉｒａｌａｃｔｉｖｉｔｙｂｙｔａｒｇｅｔｉｎｇＴＢＫ１［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，
２０１３，８（５）：ｅ６３２５５．

［２０］ＬｉＱ，ＹａｎＪ，ＭａｏＡＰ，ｅｔａｌ．Ｔｒｉｐａｒｔｉｔｅｍｏｔｉｆ８（ＴＲＩＭ８）ｍｏｄｕｌａｔｅｓ
ＴＮＦａｌｐｈａ－ａｎｄＩＬ－１ｂｅｔａ－ｔｒｉｇｇｅｒｅｄＮＦ－ｋａｐｐａＢａｃｔｉｖａｔｉｏｎｂｙ
ｔａｒｇｅｔｉｎｇＴＡＫ１ｆｏｒＫ６３－ｌｉｎｋｅｄｐｏｌｙｕｂｉｑｕｉｔｉｎａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓ
ｏｆｔｈｅＮａｔｉｏｎａｌＡｃａｄｅｍｙｏｆＳｃｉｅｎｃｅｓｏｆｔｈｅＵｎｉｔｅｄＳｔａｔｅｓｏｆＡｍｅｒｉｃａ，
２０１１，１０８（４８）：１９３４１－１９３４６．

［２１］ＸｕｅＱ，ＺｈｏｕＺ，ＬｅｉＸＢ，ｅｔａｌ．ＴＲＩＭ３８ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙｒｅｇｕｌａｔｅｓＴＬＲ３－
ＭｅｄｉａｔｅｄＩＦＮ－ｂｅｔａｓｉｇｎａｌｉｎｇｂｙｔａｒｇｅｔｉｎｇＴＲＩＦｆｏｒｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ［Ｊ］．
ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１２，７（１０）：ｅ４６８２５．

［２２］ＳｈｉｉｎａＴ，ＢｒｉｌｅｓＷＥ，ＧｏｔｏＲＭ，ｅｔａｌ．Ｅｘｔｅｎｄｅｄｇｅｎｅｍａｐｒｅｖｅａｌｓ
ｔｒｉｐａｒｔｉｔｅｍｏｔｉｆ，Ｃ－ｔｙｐｅｌｅｃｔｉｎ，ａｎｄＩｇｓｕｐｅｒｆａｍｉｌｙｔｙｐｅｇｅｎｅｓｗｉｔｈｉｎ
ａｓｕｂｒｅｇｉｏｎｏｆｔｈｅｃｈｉｃｋｅｎＭＨＣ－Ｂａｆｆｅｃｔｉｎｇｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．
ＪｏｕｒｎａｌｏｆＩｍｍｕｎｏｌｏｇｙ，２００７，１７８（１１）：７１６２－７１７２．

［２３］刘公平，赵振芬，刘福安．禽白血病病毒研究进展［Ｊ］．中国兽
医学报，２０００，２０（６）：６２１－６２３．

［２４］尹丽萍，秦爱建，钱　琨，等．禽白血病病毒衣壳蛋白单克隆抗
体研制及其双夹心ＥＬＩＳＡ的建立［Ｊ］．中国家禽，２０１３，３５（３）：
１５－１９．

［２５］崔治中．禽白血病病毒研究的过去、现在和将来［Ｊ］．生命科
学，２０１２，２４（４）：３０５－３０９．

［２６］敖　越，吴佳宁．禽白血病对养鸡业的影响及防控［Ｊ］．畜牧兽
医科技信息，２０１６（１０）：２０－２１．

［２７］梅　梅，胡晓田，秦爱建，等．Ａ亚群禽白血病病毒ｅｎｖ基因在昆
虫细胞中的表达与鉴定［Ｊ］．江苏农业学报，２０１７，３３（６）：
１３１６－１３２０．　
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