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摘　要：用ＰＣＶ２Ｂ１株经鼻腔接种４０日龄ＳＰＦ仔猪，于接种后３、７、１４ｄ宰杀，收集皮肤源树突状细胞（ＤＣ）。利

用实时荧光定量ＰＣＲ技术对感染仔猪皮肤源ＤＣ的ＩＬ１０、ＴＮＦα、ＩＦＮα、ＩＬ８、趋化因子受体１（ＣＣＲ１）、ＣＣＲ５在

ｍＲＮＡ转录水平的变化进行定量分析。结果表明，ＩＦＮα在接种后３ｄ（３ＤＰＩ）显著下调（犘＜０．０５），ＴＮＦα、ＩＬ１０

在７ＤＰＩ时显著上调（犘＜０．０５）；趋化因子ＩＬ８在３、７、１４ＤＰＩ时均下调，差异接近显著；ＭＣＰ１在感染后３、１４ＤＰＩ

下调，７ＤＰＩ均上调，但不显著；ＭＩＰ１β在３、７ＤＰＩ明显上调，１４ＤＰＩ恢复正常；趋化因子受体ＣＣＲ１、ＣＣＲ５在３、７和

１４ＤＰＩ均上调，且７ＤＰＩ显著上调（犘＜０．０５）。以上结果表明ＰＣＶ２在感染早期可抑制ＤＣ炎性反应的能力，免疫应

答失调，影响了动物机体的细胞和体液免疫功能的发挥。
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　１２期 王振生等：猪圆环病毒２型感染猪皮肤源树突状细胞炎性反应能力的变化

犓犲狔狑狅狉犱狊：ｐｏｒｃｉｎｅｃｉｒｃｏｖｉｒｕｓｔｙｐｅ２；ｓｋｉｎｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓ；ｃｙｔｏｋｉｎｅ；ｃｈｅｍｏｔａｃｔｉｃｆａｃｔｏｒ；ｃｈｅｍｏ

ｋｉｎｅＣＣｍｏｔｉｆｒｅｃｅｐｔｏｒ

　　猪圆环病毒２型（Ｐｏｒｃｉｎｅｃｉｒｃｏｖｉｒｕｓｔｙｐｅ２，

ＰＣＶ２）主要引起猪断奶后多系统衰竭综合征（Ｐｏｓｔ

ｗｅａｎｉｎｇ ｍｕｌｔｉｓｙｓｔｅｍｉｃ ｗａｓｔｉｎｇ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＰＭ

ＷＳ）
［１］。该病目前已在许多国家和地区发生、流行，

严重威胁世界养猪业的发展。此外，ＰＣＶ２感染常

会引起猪皮炎与肾病综合征（ＰＤＮＳ）
［２］，４２％的发

病仔猪出现渗出性皮炎［３］。

树突状细胞（Ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌ，ＤＣ）是已知效能最

强的抗原递呈细胞，可有效刺激 Ｔ、Ｂ淋巴细胞活

化，将先天免疫和获得性免疫联系在一起［４］。有关

ＰＣＶ２感染后对猪外周血单个核细胞（ＰＢＭＣ）以及

肺泡巨噬细胞（ＰＡＭ）细胞因子的影响已有报

道［５８］。体外研究显示ＰＣＶ２能够持续存在于 ＤＣ

中，不影响ＤＣ的抗原递呈功能，能够抑制自然干扰

素生成细胞（ＮＩＰＣ）产生ＩＦＮα和 ＴＮＦα
［９］，而对

ＤＣ其他细胞因子的影响尚未见报道。ＤＣ在动物

体内分化与功能是多变的［１０］，仅体外诱导的ＤＣ并

不能反映其在体内的免疫状态［１１］。本研究以ＰＣＶ２

人工感染健康ＳＰＦ仔猪，通过检测不同感染时间的

炎性因子、趋化因子及其受体的ｍＲＮＡ转录水平的

动态变化，以分析ＰＣＶ２感染对猪皮肤源树突状细

胞炎性反应能力的影响。

１　材料与方法

１．１　病毒与质粒

ＰＣＶ２Ｂ１ 株 第 ２ 代 细 胞 毒，毒 价 为 １０５．２

ＴＣＩＤ５０·ｍＬ
１［１２］。试验用各种基因阳性质粒由作

者实验室扩增并鉴定。

１．２　试验用动物

４０日龄无特定病原体（ＳＰＦ）大白仔猪，购自北

京养猪育种中心ＳＰＦ猪场，经ＰＣＲ和 ＥＬＩＳＡ 检

测，ＰＣＶ２核酸及其抗体均为阴性。

１．３　试剂

ＳＹＢＲ? ＧｒｅｅｎＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲＭａｓｔｅｒＭｉｘ，日本

ＴＯＹＯＢＯ公司产品；高纯度质粒小提中量试剂盒，购

自ＴＩＡＮＧＥＮ公司；吉姆萨染液为实验室保存。

１．４　细胞因子、趋化因子及相关受体犚犲犪犾狋犻犿犲犉犙

犘犆犚标准曲线的建立

　 　 选 择 ＩＬ１０、ＴＮＦα、ＩＦＮα、ＩＬ８、ＭＩＰ１β、

ＭＣＰ１、ＣＣＲ１、ＣＣＲ５与β犪犮狋犻狀 基因为检测对象，

按常规方法提取相应阳性重组质粒（作者实验室保

存并提供）并测定ＯＤ２６０ｎｍ的吸收值，计算出各质粒

的拷贝数。建立２０μＬＲｅａｌｔｉｍｅＦＱＰＣＲ反应体

系：ＳＹＢＲ Ｇｒｅｅｎ Ｒｅａｌｔｉｍｅ ＰＣＲ Ｍａｓｔｅｒ Ｍｉｘ

１０μＬ，２５μｍｏｌ·μＬ
１上、下游引物各０．２μＬ，ＲＯＸ

染料０．１μＬ，１μＬ１０倍系列稀释的各因子阳性质

粒，加三蒸水至２０μＬ，引物与反应条件见表１。反

应程序：９４℃预变性５ｍｉｎ；９４℃２０ｓ，５０．５～６２℃

２０ｓ，７２℃３０ｓ，共４０个循环；９５℃１ｍｉｎ，５５℃

３０ｓ，９５℃３０ｓ。５５～９５℃过程中全程读板收集荧光

信号。ＰＣＲ反应结束后，将ＰＣＲ产物在１．５％琼脂糖

凝胶上进行电泳，确定ＰＣＲ产物的片段大小和特异性。

１．５　动物试验

将ＳＰＦ仔猪随机分为攻毒组和对照组，专人饲

养，进出消毒，定期消毒环境，高床隔离饲养，自由采

食与饮水。攻毒组经滴鼻接种ＰＣＶ２Ｂ１细胞毒各１０

ｍＬ；对照组接种ＤＭＥＭ营养液。分别在０、３、７和１４

ＤＰＩ各宰杀２头（１４ＤＰＩ时１头，故该时间点数据未

进行差异显著性分析），参照Ｂａｕｔｉｓｔａ等的方法
［１３］稍

加改动，获取其皮肤源树突状细胞，以未接毒的２头

猪为对照组。用ＲＮＡ提取试剂Ｔｒｉｚｏｌ提取细胞的总

ＲＮＡ，并反转录，以ｃＤＮＡ为模板扩增βａｃｔｉｎ，阳性的

样品可用于细胞因子的ＲｅａｌｔｉｍｅＦＱＰＣＲ分析。

１．６犚犲犪犾狋犻犿犲犉犙犘犆犚对试验样品的测定

用６～７个１０倍系列稀释的阳性质粒作为模

板，每个稀释度重复２孔，进行ＰＣＲ扩增，获得Ｒｅ

ａｌｔｉｍｅＦＱＰＣＲ的标准曲线。在同一反应中，取不

同时相皮肤源ＤＣ的ｃＤＮＡ为模板，按照表１中扩

增所列的引物、退火温度和读板温度，进行 Ｒｅａｌ

ｔｉｍｅＦＱＰＣＲ，得到检测样本中细胞因子的ｃＤＮＡ

拷贝数。每个因子的检测样品重复３孔。

１．７数据处理和统计分析

经ＲｅａｌｔｉｍｅＦＱＰＣＲ反应后，获得每个样品

中所测细胞因子和受体的部分基因以及看家基因β

ａｃｔｉｎ的拷贝数。将各个细胞因子的ｃＤＮＡ 拷贝数

除以同一样品中看家基因的ｃＤＮＡ拷贝数，得到细

胞因子与看家基因的一个相对比值，用以表示感染

组皮肤源ＤＣ各种细胞因子 ｍＲＮＡ水平的动态变

化。采用狋检验，对接毒后不同时间皮肤源ＤＣ不

同细胞因子ｃＤＮＡ含量进行差异显著性分析。

７７７１
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表１　扩增猪细胞因子、趋化因子受体等犚犲犪犾狋犻犿犲犉犙犘犆犚的引物和犘犆犚条件

犜犪犫犾犲１　犘狉犻犿犲狉狊狋狅犪犿狆犾犻犳狔狆犪狉狋犻犪犾犵犲狀犲狊狅犳狆狅狉犮犻狀犲犮狔狋狅犽犻狀犲狊犪狀犱犮犺犲犿狅犽犻狀犲犆犆犿狅狋犻犳狉犲犮犲狆狋狅狉犪狀犱犮狅狀犱犻狋犻狅狀狊狅犳犘犆犚

基因（来源或序列号）

Ｇｅｎｅ（Ｓｏｕｒｃｅ／ａｃｃｅｓｓｉｏｎＮｏ．）

引物序列（５′３′）

Ｐｒｉｍｅｒｓｅｑｕｅｎｃｅ（５′３′）

退火温度／℃

Ａｎｎｅａｌｉｎｇｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ

产物长度／ｂｐ

Ｐｒｏｄｕｃｔ

ＩＬ１０（Ｌ２０００１）
Ｆｏｒｗａｒｄ：ＧＣＡＴＣＣＡＣＴＴＣＣＡＧＧＣＣＡ

Ｒｅｖｅｒｓｅ：ＣＴＴＣＣＴＣＡＴＣＴＴＣＡＴＣＧＴＣＡ
６０ ４４６

ＩＦＮα（ＥＵ３６４８９６．１）
Ｆｏｒｗａｒｄ：ＧＧＣＡＣＡＡＡＴＧＡＧＧＡＧＡＡＴＣ

Ｒｅｖｅｒｓｅ：ＣＡＣＡＧＣＣＡＧＧＡＴＧＧＡＧＴＣ
５６ ３０７

ＴＮＦα（Ｘ５４８５９）
Ｆｏｒｗａｒｄ：ＣＧＴＴＧＴＡＧＣＣＡＡＴＧＴＣＡＡＡＧＣＣ

Ｒｅｖｅｒｓｅ：ＴＧＣＣＣＡＧＡＴＴＣＡＧＣＡＡＡＧＴＣＣＡ
６２ ４０２

ＩＬ８（Ｍ９９３６７）
Ｆｏｒｗａｒｄ：ＡＣＴＧＧＣＴＧＴＴＧＣＣＴＴＣＴＴ

Ｒｅｖｅｒｓｅ：ＣＡＧＴＴＣＴＣＴＴＣＡＡＡＡＡＴＡＴＣＴＧ
５２ ２７８

ＭＩＰ１β（ＡＪ３１１７１７）
Ｆｏｒｗａｒｄ：ＣＴＣＣＴＣＣＡＧＣＡＡＧＡＣＣＡＴ

Ｒｅｖｅｒｓｅ：ＧＣＴＣＡＧＴＴＣＡＧＴＴＣＣＡＡＧＴ
５４ ２９７

ＭＣＰ１（Ｘ７９４１６）
Ｆｏｒｗａｒｄ：ＣＡＧＣＣＣＴＣＣＴＧＴＧＣＣＴ

Ｒｅｖｅｒｓｅ：ＴＴＣＡＡＧＧＣＴＴＣＧＧＡＧＴＴＴ
５４ ２８８

ＣＣＲ１（ＡＢ１１９２６８）
Ｆｏｒｗａｒｄ：ＴＧＡＴＧＴＡＧＧＡＧＧＴＡＧＡＧＧＡＧＧＣ

Ｒｅｖｅｒｓｅ：ＧＴＴＧＴＣＴＴＴＧＧＧＴＡＧＴＧＧＧＡＴＴＡ
５２ ２４４

ＣＣＲ５（ＮＭ＿００１００１６１８）
Ｆｏｒｗａｒｄ：ＡＴＴＣＡＣＣＡＡＣＣＴＣＣＧＴＧＴＴ

Ｒｅｖｅｒｓｅ：ＴＣＣＴＣＴＡＴＧＴＴＴＣＣＣＴＡＣＴＴＣＡ
５５ ２３５

βａｃｔｉｎ（Ｕ０７７８６）
Ｆｏｒｗａｒｄ：ＣＴＧＧＣＡＴＴＧＴＣＡＴＧＧＡＣＴＣＴ

Ｒｅｖｅｒｓｅ：ＧＣＧＡＴＧＡＴＣＴＴＧＡＴＣＴＴＣＡＴ
５９ ５４７

２　结　果

２．１　猪细胞因子、趋化因子以及其受体 犚犲犪犾狋犻犿犲

犉犙犘犆犚标准曲线的建立

　　将含有目的基因片段的重组质粒进行１０倍系

列稀释６～７个梯度（１０
８
～１０

３ 拷贝·μＬ
１），进行

ＲｅａｌｔｉｍｅＦＱＰＣＲ 扩 增，获 得 了 ＩＬ１０、ＩＦＮα、

ＴＮＦα、ＩＬ８、ＭＩＰ１β、ＭＣＰ１、ＣＣＲ１、ＣＣＲ５的标准

曲线和直线回归方程（图１）。所有标准曲线的线性

回归分析均存在高相关系数（ＲＳｑ＞０．９９），证明试

验的过程和数据是可信的，使用这些方程式可以计

算出待测样本的初始模板量。对各产物熔解曲线及

ＰＣＲ产物琼脂糖电泳分析，未出现杂峰，且扩增的

目的产物仅有单一条带，说明引物的特异性好；以

ｃＤＮＡ为模板进行ＲｅａｌｔｉｍｅＦＱＰＣＲ扩增，同样未

有杂峰出现，印证引物可用于检测。βａｃｔｉｎ建立的

标准曲线数据未显示。

横坐标为模板起始浓度；纵坐标示循环数

ＴｈｅＣｔｗｅｒｅｃｈｏｓｅａｓｏｒｄｉｎａｔｅａｎｄｔｈｅｉｎｉｔｉａｌｃｏｐｉｅｓａｓａｂｓｃｉｓｓａ

图１　犐犔１０、犐犉犖α、犜犖犉α、犐犔８、犕犐犘１β、犕犆犘１、犆犆犚１和犆犆犚５的犚犲犪犾狋犻犿犲犘犆犚标准曲线

犉犻犵１　犜犺犲犚犲犪犾狋犻犿犲犘犆犚狊狋犪狀犱犪狉犱犮狌狉狏犲犵狉犪狆犺狊狅犳狆犪狉狋犻犪犾犵犲狀犲狊狅犳犐犔１０，犐犉犖α，犜犖犉α，犐犔８，犕犐犘１β，犕犆犘１，犆犆犚１，犆犆犚５
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２．２　犘犆犞２感染猪不同时相皮肤源犇犆的犐犔１０、

犜犖犉α和犐犉犖α犿犚犖犃转录变化

　　获取ＰＣＶ２感染仔猪皮肤源ＤＣ后，将不同时

相收取的皮肤源ＤＣ所提取的ＲＮＡ进行反转录后，

取１μＬ作为模板进行看家基因β犪犮狋犻狀的检测，阳

性的样品可用于各个炎性因子ＲｅａｌｔｉｍｅＦＱＰＣＲ

的检测。检测结果经均一化处理后，对照组皮肤源

ＤＣ的炎性因子ｍＲＮＡ的拷贝数均以１表示，比较

不同时相感染组与对照组样品中所测因子 ｍＲＮＡ

的拷贝数的倍比值变化。以感染仔猪后的时间为横

坐标，以感染组与对照组的炎性因子ｍＲＮＡ倍比值

为纵坐标（图２Ａ）。结果表明，ＰＣＶ２感染仔猪在

３ＤＰＩＴＮＦα的 ｍＲＮＡ 转录有所上升，７ＤＰＩ显著

上调（犘＜０．０５），１４ＤＰＩ也明显上调（犘＞０．０５）；

ＩＦＮαｍＲＮＡ的转录水平在３ＤＰＩ显著下调（犘＜０．

０５），７ＤＰＩ上调，１４ＤＰＩ接近对照组（图２Ｂ）；ＩＬ１０

ｍＲＮＡ的转录水平在３、７和１４ＤＰＩ均上调，且

７ＤＰＩ时差异显著（犘＜０．０５）（图２Ｃ）。

．犘＜０．０５

图２　犘犆犞２感染猪皮肤源犇犆的犜犖犉α、犐犉犖α、犐犔１０犿犚犖犃部分基因转录动态

犉犻犵２　犇狔狀犪犿犻犮狊狅犳狋犺犲狋狉犪狀狊犮狉犻狆狋犻狅狀狅犳犜犖犉α，犐犉犖α，犐犔１０狆犪狉狋犻犪犾犵犲狀犲犻狀狊犽犻狀犇犆犳狉狅犿狋犺犲狆犻犵犾犲狋狊犻狀犳犲犮狋犲犱狑犻狋犺犘犆犞２

２．３　犘犆犞２感染猪不同时相皮肤源犇犆趋化因子

犐犔８、犕犐犘１β、犕犆犘１犿犚犖犃转录变化

　　ＩＬ８在１４ＤＰＩ下调，且接近显著（Ｐ＝０．０７８２）

（图３Ａ）；ＭＩＰ１βｍＲＮＡ的转录水平在感染后３、７

和１４ＤＰＩ均上调，且３和７ＤＰＩ明显上调，１４ＤＰＩ又

恢复正常（图３Ｂ）；ＭＣＰ１ｍＲＮＡ的转录水平在感

染后３和１４ＤＰＩ下调，７ＤＰＩ上调（犘＞０．０５，图

３Ｃ）。

图３　犘犆犞２感染猪皮肤源犇犆趋化因子犐犔８、犕犐犘１β和 犕犆犘１的部分基因转录动态

犉犻犵３　犇狔狀犪犿犻犮狊狅犳狋犺犲狋狉犪狀狊犮狉犻狆狋犻狅狀狅犳犐犔８，犕犐犘１β犪狀犱犕犆犘１狆犪狉狋犻犪犾犵犲狀犲犻狀狊犽犻狀犇犆犳狉狅犿狋犺犲狆犻犵犾犲狋狊犻狀犳犲犮狋犲犱狑犻狋犺犘犆犞２

２．４　犘犆犞２感染猪不同时相皮肤源犇犆的犆犆犚１和

犆犆犚５犿犚犖犃转录变化

　　与对照组相比，ＰＣＶ２感染后，ＣＣＲ１和ＣＣＲ５

ＲＮＡ的转录水平在感染后３、７和１４ＤＰＩ均上调，

且７ＤＰＩ显著上调（犘＜０．０５）（图４）。

３　讨　论

本研究利用ＲｅａｌｔｉｍｅＦＱＰＣＲ检测仔猪感染

ＰＣＶ２后不同时间皮肤源ＤＣ的炎性因子（ＩＬ１０、

ＩＦＮα、ＴＮＦα）、趋化因子（ＩＬ８、ＭＩＰ１β、ＭＣＰ１）

以及趋化因子受体（ＣＣＲ１、ＣＣＲ５）基因ｍＲＮＡ的动

态变化。结果显示，ＩＬ１０过量表达，ＩＬ８始终处于

被抑制的状态，早期抑制机体产生ＩＦＮα，表明在

３ＤＰＩＤＣ的炎性反应能力明显降低，ＣＣＲ１和ＣＣＲ５

在７ＤＰＩ过量表达，导致向淋巴组织迁移细胞数量

减少，影响了机体免疫应答的有效发挥。
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．犘＜０．０５

图４　犘犆犞２感染猪皮肤源犇犆犆犆犚１和犆犆犚５犿犚犖犃表达的动态

犉犻犵４　犇狔狀犪犿犻犮狊狅犳狋犺犲狋狉犪狀狊犮狉犻狆狋犻狅狀狅犳犆犆犚１犪狀犱犆犆犚５狆犪狉狋犻犪犾犵犲狀犲犻狀狊犽犻狀犇犆犳狉狅犿狋犺犲狆犻犵犾犲狋狊犻狀犳犲犮狋犲犱狑犻狋犺犘犆犞２

　　ＴＮＦα生物活性主要表现为活化巨噬细胞、粒

细胞，增强其吞噬和杀伤活力，促进细胞ＩＬ８的产

生［１４］。而ＩＦＮα免疫调节活性主要通过激活免疫

系统，促进杀伤病毒感染细胞，提高机体的体液免疫

和细胞免疫水平。ＩＬ１０是一种多效性细胞因子，

主要起抗炎作用和免疫抑制作用［１４］。体外研究表

明，ＰＣＶ２不会影响ＩＦＮα／ＴＮＦα诱导 ＤＣ成熟，

ＰＣＶ２的 ＤＮＡ 却可以抑制 ＮＩＰＣ产生ＩＦＮα和

ＴＮＦα，损伤了其在天然免疫和杀伤免疫方面的有

效功能［９，１５］。本研究结果表明，ＴＮＦα在３ＤＰＩ时

无变化，ＩＦＮα却显著降低，表明病毒感染后未激发

机体发生炎症反应。在７ＤＰＩ时ＴＮＦαｍＲＮＡ转

录水平显著升高，说明机体炎症反应增强；ＴＮＦα

显著增高，可能促进了ＩＦＮα的上调，促进趋化因

子的表达，吸引单核巨噬细胞进入皮肤［１６］；ＤＣ中

ＩＬ１０上调和ＴＮＦα的变化与ＰＢＭＣ以及ＰＡＭ的

变化基本一致［５８］。此外，作者发现ＰＣＶ２感染后５

ｄ试验猪出现皮下渗出液体现象（数据未显示），皮

肤ＤＣ是否参与渗出性皮炎的发生，有待进一步证

实。

趋化因子在损伤或炎症部位的释放可直接介导

单核细胞进入组织［１７］。ＭＣＰ１、ＭＩＰ１β、ＩＬ８是

ＤＣ的３种主要的趋化性细胞因子，ＭＣＰ１主要趋

化激活单核细胞，ＭＩＰ１β对单核／巨噬细胞及其他

多种类型细胞具有趋化作用，ＩＬ８主要趋化中性粒

细胞［１４］。ＰＢＭＣ在感染后早期ＩＬ８表达上调
［５］，

但ＰＡＭＩＬ８和 ＭＣＰ１的表达均下调
［１８］，而ＰＭ

ＷＳ自然发病猪在淋巴细胞严重缺失的脾脏中ＩＬ８

ｍＲＮＡ的表达下调，但差异不显著
［１９］。本研究中，

ＭＣＰ１、ＩＬ８ｍＲＮＡ 表达在３ＤＰＩ时减少，虽然

ＭＩＰ１β在３ＤＰＩ时上调，但是作用有限，因为其他２

种趋化因子是下降的，所以在感染初期抑制单核／巨

噬细胞的趋化与激活，不利于清除病毒；在７ＤＰＩ

时，ＭＣＰ１、ＭＩＰ１β表达增加，可征募大量单核／巨

噬细胞到炎症部位，促进炎性的发生，发挥抗病毒效

应。而 ＭＣＰ１ｍＲＮＡ转录增加，可能在肉芽肿炎

症的发生机理上起着重要作用，因为组织细胞浸润

和多核巨细胞是ＰＭＷＳ的常见病变（肉芽肿）的主

要特征［２０］。ＩＬ８表达量始终低于对照组，说明皮炎

发生时皮肤源ＤＣ可能并没有诱导中性粒细胞向皮

肤游走。

迁移是ＤＣ区别于巨噬细胞的重要特点，本试

验利用的就是ＤＣ的迁移特性，皮肤表皮的不成熟

的ＤＣ在受到刺激后发生成熟并移动到培养液

中［１３］。ＤＣ的迁移过程对于自身成熟十分重要，能

参与ＤＣ迁移的分子除了趋化性因子诱导外，自身

的趋化因子受体（ＣｈｅｍｏｋｉｎｅＣＣｍｏｔｉｆｒｅｃｅｐｔｏｒ，

ＣＣＲ）必不可少。未成熟ＤＣ表达ＣＣＲ１和ＣＣＲ５，

向病毒入侵部位迁移，吞噬抗原后逐渐成熟，成熟

ＤＣ高表达ＣＣＲ７，低表达ＣＣＲ１和ＣＣＲ５，离开病毒

侵入部位向淋巴组织迁移［２１２３］。本研究结果显示，

ＣＣＲ１和ＣＣＲ５的表达量在７ＤＰＩ显著升高，说明在

感染ＰＣＶ２后，ＤＣ的成熟及其抗原递呈功能受到

影响，向淋巴组织迁移数量也减少，从而影响了机体

的免疫应答。

由此可见，ＰＣＶ２感染后猪皮肤源ＤＣ炎性因

子、趋化因子及其受体在基因水平发生变化，结合

ＰＣＶ２对ＰＢＭＣ和ＰＡＭ 相关因子影响的报道，表

明ＰＣＶ２感染早期可能通过影响ＰＢＭＣ、ＰＡＭ 以

及皮肤源ＤＣ炎性反应能力，在ＰＭＷＳ或ＰＤＮＳ等

病症中协同发挥作用。
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