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HPＧPRRSV 人工感染后猪 4 种血液指标的变化规律
及与病毒载量的关系
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摘要　为研究高致病性猪繁殖与呼吸综合征病毒(highlypathogenicporcinereproductiveandrespiratory
syndromevirus,HPＧPRRSV)感染后猪血液指标的变化及与病毒载量的关系,以大白猪×通城猪高代横交群体

为对象,选用７２头平均１１周龄的健康仔猪进行 HPＧPRRSV人工感染,在感染前和感染后第４、７、１１、１４、２１、２８
天和第３５天进行白细胞计数、淋巴细胞百分比、单核细胞计数、粒细胞百分比４种血常规指标的测定,并与病毒

载量进行相关分析.结果显示:(１)感染与感染前相比,感染第４、７天的白细胞计数、淋巴细胞百分比、单核细胞

计数均极显著降低,粒细胞百分比极显著升高;感染第１１、１４天的淋巴细胞百分比显著降低,粒细胞百分比显著

升高,其他时间点均无显著变化.(２)抗病组和易感组的淋巴细胞百分比和粒细胞百分比在感染第７天存在显

著差异,其中抗病组的淋巴细胞百分比显著高于易感组(P＜０．０５),粒细胞百分比显著低于易感组(P＜０．０５).
(３)４种血液指标与病毒载量之间均存在中度相关(P＜０．０１).以上结果表明,血液指标可以考虑作为PRRS早

期抗病性的指示性状.
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　　高致病性猪繁殖与呼吸综合征(highlypathoＧ
genicporcinereproductiveandrespiratory synＧ
drome,HPＧPRRS)是一种以母猪的繁殖障碍和仔

猪的呼吸道疾病为典型特征的传染病[１],其病原是

高致病性猪繁殖与呼吸综合征病毒(highlypathoＧ
genicporcinereproductiveandrespiratory synＧ
dromevirus,HPＧPRRSV).HPＧPRRSV 感染后首

先在肺和上呼吸道的巨噬细胞[２]和树突状细胞中复

制[３],６~１２h后引发病毒血症,病程可持续１~３
周[４].在感染前期(０~７d),病毒对机体天然免疫

的抑制效应大于激活效应[５],主要表现为白细胞

数[６]、淋巴细胞百分比[７]和单核细胞数[８]等血常规

指标下降.病毒感染使巨噬细胞、胸腺 T淋巴细胞

凋亡和胸腺萎缩,导致 T淋巴细胞数量下降[９].单

核细胞在病毒感染后,从外周血迁移至不同组织分

化成巨噬细胞[１０],配合组织完成巨噬细胞的定居,
共同介导炎症反应和修复受损组织[１１],表现为单核

细胞数量下降[８].此外,粒细胞作为急性炎症的标

志,机体受创后被募集到损伤部位[１２];病毒感染后,

ILＧ１、TNFＧα等炎症因子促进骨髓中的干细胞增殖

分化为粒细胞,使得血液中的粒细胞数量增多[１３].
在感染后期(７~２１d),机体通过激发免疫应答来实

现对病毒的清除,各血液指标均逐渐恢复至正常[９].
因此,分析感染期血液指标的变化,对于预测病毒感

染后机体状况具有重要意义.
笔者所在课题组前期利用对 HPＧPRRSV 抗病

力强的通城猪与易感的大白猪为对象进行人工感

染,发现感染后通城猪的白细胞计数和淋巴细胞百

分比均显著高于大白猪[１４].本研究以大白猪×通

城猪高代横交群体为对象,通过PRRSV人工感染,
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研究感染后４种血液指标(白细胞计数、淋巴细胞百

分比、单核细胞计数、粒细胞百分比)的变化规律以

及这些血液指标与血液中病毒载量之间的相关性及

与抗病性的关系,旨在为探讨血液指标是否可作为

抗病性的指示性状提供科学依据.

1　材料与方法

1.1　血液采集

对７２头试验猪(同高国丽等[１５]文中一致)在感

染前和感染后第４、７、１１、１４、２１、２８、３５天进行前腔

静脉采血(约１mL抗凝血),立即检测或４℃保存

待检.
1.2　血常规检测

使用南京迈瑞公司BCＧ２８００Vet兽用全自动血

液细胞分析仪检测白细胞计数(WBC)、淋巴细胞百

分比(LYMR)、单核细胞计数(MON)、粒细胞百分

比(GRAR),后将检测结果录入 Excel表中进行统

计分析.
1.3　血液指标的差异显著性分析

对感染前和感染后第４、７、１１、１４、２１、２８、３５天

４种血液指标进行测定和计算(平均数±标准差),
分析血液指标在感染前后的变化规律;对各时间点

血液指标的统计分析采用配对t检验进行差异显著

性检验.
根据感染第１４天存活与否将试验猪分为抗病

和易感２组,１４d存活的为抗病个体,作为抗病组,
共有３６头;感染后１４d内死亡的为易感个体,作为

易感组,共有３６头[１５].对抗病和易感２组感染前

后同一时间点的血液指标统计分析采用非配对t检

验进行差异显著性检验.
使用 GraphPadPrism６．０软件进行数据处理和

分析,以P＜０．０５表示差异显著、P＜０．０１表示差异

极显著.
1.4　血液指标与病毒载量的相关分析

血清病毒载量结果另文发表[１５],本研究对每头

猪不同感染时间点检测的病毒载量和血液指标进行

相关分析,使用R软件计算Pearson相关系数,并进

行显著性检验,P＜０．０５代表显著相关.

2　结果与分析

2.1　4 种血液指标在 HPＧPRRSV 感染后的变化

　　通过比较感染前后４种血液指标的测定结果

(表１),发现白细胞计数在感染第４天极显著降低

(P＜０．０１),第４~１１天逐渐升高,第１１~３５天波

动升高至感染前的水平;淋巴细胞百分比在感染第

４天极显著降低(P＜０．０１),第４~１４天逐渐升高,
但均显著低于感染前水平;单核细胞计数在感染第

４天极显著降低(P＜０．０１),第４~１１天逐渐升高;
粒细胞百分比在感染第４天极显著升高至最大值

(P＜０．０１),４~１４d逐渐降低且均显著高于感染

前.以上结果显示:试验猪在 PRRSV 感染前期

(０~４d),各血液指标均产生波动,白细胞、淋巴细

胞、单核细胞、粒细胞均在感染第４天达极值;在感

染后期(４~３５d)宿主产生一系列的免疫应答来实

现对病毒的清除,从而使机体逐渐恢复正常.
表１　４种血液指标不同感染期的情况

Table１　The４hematologicalparametersfromdifferenttimepoints

血液指标

Hematologicalparameters
感染时间/dDayspostinfection

０ ４ ７ １１ １４ ２１ ２８ ３５
白细胞数/(×１０９/L)
WBCcount

２６．９３±
６．６７

１７．６０±
６．４０∗∗

１９．９７±
６．１９∗∗

２５．５１±
７．８５

２６．２２±
６．５１

２９．１３±
６．８５

３０．２４±
７．１８

３１．７５±
１３．９８

淋巴细胞百分比/％
Lymphocytepercentage

４５．８１±
７．０９

３３．３８±
１０．７８∗∗

３８．９０±
１０．４５∗∗

３６．３７±
９．７８∗∗

４２．９７±
１０．００∗

４３．６０±
１０．９０

４８．２３±
１１．５７

５０．１０±
１０．２２

单核细胞数/(×１０９/L)
Monocytecount

１．７７±
０．５９

０．９０±
０．４７∗∗

１．２７±
０．５２∗∗

１．６４±
０．７６

１．７０±
０．６０

１．８５±
０．６３

１．７３±
０．４８

１．８７±
０．９９

粒细胞百分比/％
Granulocytepercentage

４７．５７±
７．０６

６１．５４±
１１．１８∗∗

５４．７４±
１０．４５∗∗

５７．２８±
１０．１７∗∗

５０．５２±
９．８２∗

５０．０４±
１１．２５

４６．０８±
１１．８７

４４．４８±
１０．１１

　注 Note:∗:P＜０．０５;∗∗:P＜０．０１．

2.2　血液指标在抗病和易感个体之间的差异

通过比较易感和抗病２组同一时间点４种血液

指标的测定结果,发现抗病组的白细胞计数、单核细

胞计数均从感染第７天开始高于易感组(图１A,图

１C);淋巴细胞百分比在感染第７天显著高于易感

组(P＜０．０５)(图１B);粒细胞百分比在感染第７天

显著低于易感组(P＜０．０５)(图１D).表明抗病与易

感组在感染 PRRSV 后,机体对病毒的应答程度不

同,且从感染第７天开始,抗病组能激发更有利的免

疫应答来应对病毒感染.

３６
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　∗:P＜０．０５;∗∗:P＜０．０１．A:白细胞计数 WBCcount;B:淋巴细胞百分比 Lymphocytepercentage;C:单核细胞计数 Monocytecount;

D:粒细胞百分比 Granulocytepercentage．

图１　易感和抗病组的４种血液指标变化情况

Fig．１　The４hematologicalparametersofresistantandsusceptible
2.3　血液指标与病毒载量的相关性分析

通过对７２个个体在感染期的４种血液指标与

病毒载量进行相关分析,结果显示(图２),白细胞计

数与 病 毒 载 量 呈 极 显 著 负 相 关 (r＝ －０．３１,

P＜０．００１),淋巴细胞百分比与病毒载量呈极显著

负相关(r＝－０．３６,P＜０．００１),单核细胞计数与病

毒载量呈极显著负相关(r＝－０．３,P＜０．００１),粒细

胞百分比与病毒载量呈极显著正相关(r＝０．３７,

P＜０．００１).相关分析结果显示４种血液指标与病

毒载量之间均存在中度相关,表明 PRRSV 感染后

不同血液指标的免疫应答及对病毒清除的影响

不同.

∗∗:P＜０．０１;∗∗∗:P＜０．００１．

图２　４种血液指标与病毒载量的相关分析

Fig．２　Thecorrelationsof４hematologicalparameterswithviremia

４６
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3　讨　论

3.1　HPＧPRRSV 感染前后 4 种血液指标的变化

血常规检测可用于机体的状况分析和诊断.

PRRSV感染后的不同时期,机体对病毒的免疫应

答不同,检测到的血液指标变化也不同[１６].白细胞

主要参与机体的防御反应.HPＧPRRSV 感染早期

(０~７d)白细胞数目下降[１７],是由于病毒感染后宿

主免疫系统被抑制、淋巴细胞数目的减少所导致.
本研究选取白细胞类的４种血液指标进行分析,其
中白细胞计数、淋巴细胞百分比均在 HPＧPRRSV
感染第４天降至最低值(表１),说明病毒感染第４
天宿主的胸腺萎缩较严重,淋巴细胞凋亡情况较为

严重;单核细胞计数在感染后第４天降低至最低值

(表１),表明病毒感染早期,单核细胞从外周血迁

移至组织分化为巨噬细胞,使得单核细胞数量减

少,而后随着免疫系统的激活而逐渐恢复至正常

值.粒细胞百分比在感染后第４天时达最高值,

４~１１d逐渐降低(表１),表明 PRRSV 感染早期

机体的炎症反应较为强烈.
3.2　HPＧPRRSV 感染后 4 种血液指标与抗病性的

关系

　　机体对 PRRS的抗病性具有品种差异[１８].笔

者所在课题组前期研究发现 HPＧPRRSV 感染后通

城猪 的 白 细 胞 数、淋 巴 细 胞 百 分 比 均 高 于 大 白

猪[１４].本研究以大白猪×通城猪高代横交群体为

对象,根据存活力情况将其分为抗病组和易感组,分
析发现抗病组和易感组的淋巴细胞百分比、粒细胞

百分比均在感染第７天存在极显著差异(图１),且
易感个体的淋巴细胞百分比极显著低于抗病个体,
粒细胞百分比极显著高于抗病个体,这可能与易感

个体在PRRSV感染后淋巴细胞凋亡和机体的炎症

较严重有关.此外,易感组和抗病组的单核细胞数

在感染前存在显著差异(图１C),表明不同个体单核

细胞的分化程度不同,且抗病个体单核细胞的分化

程度更高.
3.3　HPＧPRRSV 感染后 4 种血液指标与病毒载量

的相关性

　　有研究表明小鼠的不同血液指标与 H１N１感

染的病毒载量存在不同程度的相关,其中白细胞计

数与病毒载量存在弱相关,淋巴细胞百分比、单核细

胞计数、粒细胞百分比与病毒载量均存在中度相

关[１９].淋巴细胞在机体先天性和获得性免疫应答

中均发挥着非常重要的作用,包括自然杀伤细胞

(NK细胞)、T淋巴细胞和B淋巴细胞.PRRSV感

染前期(０~７d),病毒对机体天然免疫的抑制效应

大于激活效应,淋巴细胞数目下降;后期机体主要通

过 T淋巴细胞介导的细胞免疫,以及其释放的细胞

因子调节的其他免疫细胞的参与,来实现对病原的

清除[１,２０].单核细胞通过血管壁从外周血迁移至不

同组织分化为不同类型的巨噬细胞,主要通过吞噬

和消化损伤或凋亡的细胞、细胞碎片,促进组织损伤

的修复[２１];粒细胞会迅速在肺部募集,完成对病毒

的杀伤作用后凋亡,而凋亡后的粒细胞被巨噬细胞

吞噬,并诱导抗炎症因子的释放,促进炎症反应消

退,使机体恢复到正常[２２].病毒载量在感染第４天

升至最高,第７天持续峰值,而后逐渐下降[１５],本研

究将白细胞计数、淋巴细胞百分比、单核细胞计数、
粒细胞百分比与病毒载量进行相关分析,结果显示

４种血液指标与病毒载量均存在中度相关,表明单

个血液指标的影响有限,机体可能是通过多项血液

指标的共同免疫应答来实现对病毒的清除.淋巴细

胞百分比、粒细胞百分比与病毒载量存在较高的相

关,易感组和抗病组的这２种血液指标在感染第７
天均存在显著差异,抗病组的淋巴细胞百分比高于

易感组、粒细胞百分比低于易感组,这些结果表明感

染第７天淋巴细胞百分比、粒细胞百分比可以考虑

作为PRRS抗病性的指示性状,但仍需要扩大群体

进一步研究.
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　第５期 王媛 等:HPＧPRRSV人工感染后猪４种血液指标的变化规律及与病毒载量的关系 　

Changeoffourhematologicalparametersandrelationshipwithviremia
afterartificialinfectionwithhighlypathogenicporcine

reproductiveandrespiratorysyndromevirus

WANGYuan１,３,LIUBang１,２,３,５,GUANKaifeng１,３,XU Hang１,３,

SUQiuju１,３,WANGXiaokang１,３,ZHOUXiang１,３,５,ZHANGQingde１,４

１．CollegeofAnimalScienceandTechnology,HuazhongAgriculturalUniversity,
Wuhan４３００７０,China;

２．TheCooperativeInnovationCenterforSustainablePigProduction,Wuhan４３００７０,China;
３．KeyLaboratoryofAgriculturalAnimalGenetics,BreedingandReproduction,Ministryof

Education,HuazhongAgriculturalUniversity,Wuhan４３００７０,China;
４．ExperimentalAnimalCentre,HuazhongAgriculturalUniversity,Wuhan４３００７０,China;

５．TheEngineeringTechnologyResearchCenterofHubeiProvinceLocal
PigBreedImprovement,Wuhan４３００７０,China

Abstract　Thehighlypathogenicporcinereproductiveandrespiratorysyndrome (PRRS)isthe
mostimportantinfectiousdiseaseofpigs．ThehostwouldrespondtoPRRSVbyregulatingdifferentimＧ
muneresponsesatdifferentdayspostinfection(DPI)．Theroutinebloodtestingisthemostintuitive
waytodetectchangesofbloodcellinthebody．Therefore,itisnecessarytodetectandanalyzehematoＧ
logicalparametersforpredictingtheprocessofthedisease．Toinvestigatethechangesofhematological
parametersafterinfectionwith HRＧPRRSV,７２Large White×TongchengadvancedgenerationinterＧ
crosspigletswithanaverageageof１１weeks,wereusedfortheartificialHPＧPRRSVinfectionexperiＧ
ment．Thewhitebloodcell(WBC)count,thelymphocytepercentage,themonocytecountandthegranuＧ
locytepercentageweredeterminedat０,４,７,１１,１４,２１,２８,３５DPI,thenassociationanalysisofthemwith
viremiawerecarriedon．Theresultsshowedthatwhencomparedto０DPI,theWBCcount,lymphocyte
percentageandmonocytecountweresignificantlyreduced,andthegranulocytepercentagewassignifiＧ
cantlyincreasedatboth４DPIand７DPI．Thelymphocytepercentagewassignificantlyreducedandthe
granulocytepercentagewassignificantlyincreasedatboth１１DPIand１４DPI,buttherewerenosignifiＧ
cantdifferencesattheotherDPI．GroupsofpigletswithPRRSＧresistantandPRRSＧsusceptiblewereset
onthebasisofviremiaandsurviverate．ItwasshowedthatthelymphocyteandthegranulocytepercentＧ
ageweresignificantlydifferentat７DPIbetweengroups．ThelymphocytepercentageofthePRRSＧresistＧ
antgroupwassignificantlyhigher(P＜０．０５),andthegranulocytepercentagewassignificantlylower
(P＜０．０５)thanthePRRSＧsusceptiblegroup．ForotherDPI,aswellasotherhematologicalparameters,
therewerenosignificantdifferences．Furthermore,correlationanalysisshowedthatthehematological
parametersandviremiaatallDPIinpigletsweremoderatelycorrelated(P＜０．０１)．TheresultsdemonＧ
stratedthatthelymphocytepercentageandgranulocytepercentagecouldbeusedasindicatorsofresistＧ
ancetoPRRS．Ourcurrentstudyprovidesbasicdataforfurtherresearchonthechangesofhematological
parametersafterPRRSVinfectionandrelationshipwithviremia．

Keywords　HPＧPRRSV;artificialinfection;LargeWhite×TongchengadvancedgenerationinterＧ
crosspopulation;hematologicalparameters;viremia;indicativetrait
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