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摘  要：猪的“肠道-乳腺-sIgA 轴”免疫通路是指侵染猪的胃肠道病原通过胃肠道免疫可以激发乳腺

产生 sIgA；sIgA 被初生仔猪摄取可以获得针对胃肠道病原的被动免疫保护。该免疫通路的反应动力

模式涉及病原侵染、抗原提呈、淋巴细胞活化、淋巴细胞的肠道和乳腺归巢以及抗体分泌等诸多环

节，受到病原毒力、母猪的妊娠阶段及免疫生理状态等众多因素影响。目前，猪流行性腹泻病毒

(Porcine Epidemic Diarrhea Virus，PEDV)诱发的“肠道-乳腺-sIgA 轴”的理论可以解释自然感染状态下

哺乳仔猪获得的被动免疫保护，但根据这一概念所设计的疫苗和免疫方案并未取得满意效果。本文综

述了 PEDV 感染和宿主免疫各个环节的研究现状，分析了影响 PEDV 免疫和肠道-乳腺-sIgA 轴系反应

的关键病原和宿主因素，提出了在轴系理论基础上应重视 PEDV 灭活疫苗以及特异 IgG 作用的建议。 

关键词：肠道-乳腺-sIgA 轴，猪流行性腹泻病毒，动力模式，IgG，IgA，细胞免疫，体液免疫 
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Abstract: Swine gut-mammary gland-sIgA (secretory IgA) axis is an immune route involving pregnant 
sows, which, once being infected or vaccinated by a gastroenteric route with an enteric pathogen can 
confer immune protection to their offspring against such pathogen through IgA contained in their 
colostrum or milk. The dynamic model of the axis is composed of complicated processes (e.g., invasion of 
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pathogen, antigen presentation, activation of lymphocytes, homing of lymphocytes into intestine or 
mammary gland, and antibody secretion), which may be influenced or regulated by various factors such as 
virulence of pathogen, stage of pregnancy, and immune state of sow. The study about the axis model 
evoked by infection of porcine epidemic diarrhea virus (PEDV) can be used to explain the immune 
protection acquired through infection of virulent virus, while the design of vaccine and vaccination 
protocol depending on the model has not been satisfactory. This review summarized the studies about 
PEDV infection and host immune response and analyzed the key factors influencing the axis. It is 
suggested that more attention should be paid to functions of inactivated PEDV vaccine and specific IgG 
antibody though the immune axis, which is the most efficient mechanism for PEDV prevention. 

Keywords: gut-mammary gland-sIgA axis, porcine epidemic diarrhea virus, dynamic model, IgG, IgA, 
cellular immunity, humoral immunity 

猪流行性腹泻病毒(Porcine Epidemic Diarrhea 

Virus，PEDV)为猪流行性腹泻 (Porcine Epidemic 

Diarrhea，PED)的病原，属于冠状病毒科 α 冠状病

毒属，引起感染猪以水样腹泻为主要症状的高度

传染性疾病。新生仔猪的免疫系统未发育成熟，

感染 PEDV 后会出现严重的急性腹泻、呕吐和脱

水，死亡率高。 

“肠道-乳腺-sIgA 轴”理论主要来源于猪传染性

胃肠炎(Transmissible Gastroenteritis，TGE)的防控

实践。前期关于 TGE 的病原体猪传染性胃肠炎病

毒(Transmissible Gastric Enteritis Virus，TGEV)的

研究表明，自然感染 TGEV 的母猪哺乳新生仔猪，

可以使仔猪获得被动免疫保护，对仔猪的保护率

是 85%，而通过实验感染 TGEV 强毒的母猪所产仔

猪的保护率是 98.3%[1]，仔猪保护主要与初乳和常

乳中高的 sIgA 抗体有关。系统免疫的母猪初乳中

主要是 IgG 抗体，而在常乳中 IgG 抗体迅速降低，

导致对仔猪提供很少的保护[2-3]，研究人员因此提

出了“肠道-乳腺-sIgA 轴”免疫概念，即 TGEV 感染

肠道细胞后，激活 IgA 浆母细胞；分泌 IgA 的浆细

胞可以归巢到肠黏膜固有层和乳腺，在此分泌

sIgA。因 TGEV 与 PEDV 同属 α冠状病毒，可引起

类似的腹泻症状，研究人员推测“肠道-乳腺-sIgA

轴”的免疫通路同样适用于 PEDV。 

PEDV 诱发的“肠道-乳腺-sIgA 轴”反应是一个

有机整体，即从病毒入侵感染肠道上皮细胞开

始，直到乳腺组织内浆细胞合成分泌 sIgA[4]。这个 

过程涉及抗原提呈、宿主天然免疫、淋巴细胞激

活、分化、成熟、归巢和 sIgA 合成分泌等，本文

将分步解析整个反应过程的机理模式和特点，为

将该理论应用于 PED 疫苗设计提供参考。 

1  PEDV 感染肠道上皮细胞后的抗原提呈 

虽然 PEDV 的细胞受体是最近几年的研究热 

点[5]，但目前关于该病毒侵染过程以及抗原提呈的

研究非常有限。感染性的 PEDV 病毒粒子到达母猪

肠道后，会穿过肠黏液层与肠上皮细胞受体结

合。肠黏液层是由肠道上皮杯状细胞释放的黏蛋

白溶解于肠液形成，其形成和存在本身是个动态

过程。PEDV 如何突破宿主肠道上皮细胞表面的肠

黏液保护屏障？PEDV 可以感染杯状细胞并使其黏

蛋白合成分泌功能降低，导致肠道黏液层保护作

用降低，从而使其他肠道病原容易侵害肠道上皮

细胞[6]。另外，也有人发现，感染 PEDV 导致肠绒

毛变短，酸性黏蛋白含量下降，跨肠上皮电阻降

低 [7]。但这些都是 PEDV 感染结果，而非造成

PEDV 感染原因。推测黏液层对 PEDV 病毒粒子可

能不构成障碍，因黏液层主要是保护肠道上皮免

受胃酸或胰酶等理化因素的侵蚀，而对于病毒或

细菌的防御作用很小。因此，病毒粒子能够穿过

黏液层直接与肠上皮细胞的受体结合，并不需要

突破特别的保护机制。 

PEDV 感染诱发的“肠道-乳腺-sIgA 轴”作用  

第一步是有效的抗原提呈，该步是宿主启动免疫
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预警机制以及产生有效的免疫反应的关键。此过

程离不开肠道黏膜部位的抗原递呈细胞。研究表

明，树突状细胞(Dendritic Cell，DC)参与抗原提

呈，而且研究者也基于 DC 细胞进行了相关疫苗

的设计；DC 细胞是猪肠道黏膜最有效的抗原提呈

细胞，它们广泛分布于猪肠道黏膜下[8]，可以将突

触从肠上皮细胞间穿过进入肠腔内直接获取抗原

或通过 M 细胞传递在肠派尔集合淋巴结上皮下穹

隆中获取抗原[5]，也可以处理进入凋亡状态的肠

道上皮细胞中的病毒抗原成分[9]。Gao 等研究发

现，仔猪肠道感染经典弱毒株 CV777 后，肠道

DC 细胞摄取的抗原量上升并在体内活化 T 淋巴

细 胞 增 殖 [10]。 Li 等 研 究 发 现 ， 经 细 胞 传 代 的

PEDV 流行毒株接种猪可以激活 DC 细胞[11]。这

些研究表明 DC 细胞是 PEDV 感染过程中宿主特

异性免疫的抗原提呈细胞。因此，为增加抗原提

呈的有效性，有学者把抗原表位序列与 DC 细胞

或 M 细胞靶向的多肽(DC/M Cells-Targeted Peptide)

基因连接，利用益生菌表达该融合基因获得了较

理想的免疫效果[12-13]。但 Subramaniam 等研究发

现，此类疫苗免疫母猪虽然可以减少仔猪排毒，

却加重了仔猪肠道的病理损伤[14]。 

除 DC 细胞外，是否其他淋巴细胞也作为抗原

提呈细胞参与了 PEDV 特异性免疫反应的建立，如

巨噬细胞、细胞毒性 T 细胞甚至 B 细胞。这方面问

题还需更多的研究进行证实。 

2  淋巴细胞激活及免疫反应 

体液免疫和细胞免疫产生的中心环节是辅助

性 T 细胞(Th 细胞)的活化和克隆增殖。T 细胞受 

体-共受体(TCR-CD3)复合物与存在于抗原递呈细

胞表面并与 MHC-II 类分子结合的抗原肽之间的相

互作用介导了 Th 细胞活化。Th 细胞与抗原肽的相

互作用可激发级联式的生化反应，诱导静止的 Th

细胞进入细胞周期，最终表达高亲和力的 IL-2 受

体和分泌 IL-2。在 IL-2 作用下，进入细胞周期的

Th 细胞通过增殖和分化成效应性 T 细胞(细胞毒性

T 细胞 CTL 和迟发型变态反应性 T 细胞 TDTH)，发

挥细胞免疫效应。其中一部分 T 细胞停留在分化中

间阶段，成为记忆性 T 细胞[15]。由于 Th 细胞对  

B 细胞活化的辅助作用，T 细胞对体液免疫效应的

发挥同样重要。 

前文已述及：仔猪肠道感染 PEDV 弱毒后，肠

道 DC 细胞摄取抗原量上升并活化 T 细胞增殖[10]。

有研究表明，与肌肉注射和鼻腔免疫途径相比，

口服免疫产生的 CD3+/CD8+ T 细胞比例更高[16]。

因 CD8+ T 细胞可以杀灭病毒感染的细胞，据此推

测，口服免疫 PEDV 比其他免疫途径有优势。此外

T 细胞对于初生仔猪被动免疫也有一定意义。初生

仔猪肠道上皮细胞不仅可以转运抗体，甚至可以

转运初乳中的淋巴细胞，使其进入仔猪的肠系膜

淋巴结或其他组织。初乳中含有大量的淋巴细

胞，这些细胞进入仔猪体内后可以提供短时的免

疫反应[17]。在乳汁以及仔猪的肠道派尔集合淋巴

结都发现了带有肠道归巢标记整合素 α4β7 和趋化

因子受体 CCR9 的细胞毒性 CD8+ T 细胞，但在早

期“肠道-乳腺-sIgA 轴”免疫通路的描述中并未提及

T 淋巴细胞的作用。 

De Arriba 等[18]研究发现，用 CV777 株感染

11−12 日龄断奶仔猪后 4−7 d，在肠系膜淋巴结、

十二指肠和空肠的固有层、脾脏等组织，检测到

分 泌 IgM 的 抗 体 分 泌 细 胞 (Antibody-Secreting 

Cells，ASCs)，其中肠道固有层中含量最高。从感

染后 21 d 开始，小肠淋巴组织中检测到 IgG 和 IgA

的 ASCs，其中十二指肠中 IgG ASCs 最多，为   

每 5×105 单核细胞(Mononuclear Cells，MNC)中

23.5 个。小肠淋巴细胞中的 IgA ASCs 数量总体远

少于 IgG ASCs，IgA ASCs 数量在十二指肠中最

多，回肠中最少(在感染后第 25 天，回肠中每

5×105 MNC 少于 1 个 IgA ASCs)。该研究中血清

IgA 比 IgG 产生的量少而且维持时间短[18]。血清中

IgA 的作用以及在怀孕母猪体内与乳腺免疫的相关

性还有待进一步研究。 
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3  怀孕期母猪淋巴细胞归巢至肠道和乳腺
的影响因素 

初始 B 淋巴细胞和 T 淋巴细胞分别来自骨髓及

胸腺，并在血液和次级淋巴组织间循环。在这些

淋巴组织中，淋巴细胞担负外来病原入侵警戒和

免疫反应的功能，一旦遇到抗原刺激，它们将启

动一系列分化成熟的生化反应，包括细胞表面细

胞因子受体、归巢受体的表达等。活化后的 T、

B 淋巴细胞会返回血液循环，然后在归巢分子系

统 的 作 用 下 穿过高内皮微静脉(High Endothelial 

Venules，HEVs)离开微循环，进入肠道固有层或

乳腺 [19]。T、B 淋巴细胞穿越高内皮微静脉是  

一个多步过程，涉及淋巴细胞归巢受体和高内皮

微 静脉上配体的互作 [20]。另外，趋化因子受体

(Chemoattractant Receptor)需要被趋化因子活化，

引导淋巴细胞在剪切流环境里依赖整合素锚定在

高内皮微静脉内皮细胞表面，并透过高内皮微静

脉渗出进入组织微环境(图 1)[21]。 

淋巴细胞和高内皮微静脉表达的归巢分子是

 
 

决定淋巴细胞向黏膜系统还是外周迁移的关键，

因此，了解这项机制对于黏膜免疫的疫苗设计和佐

剂选择非常重要。例如：淋巴细胞表面 L-选择素

(α4β1)、趋化因子受体 7 (CCR7)分别与黏附分子 1 

(VCAM-1)以及趋化因子配体 21 (CCL21)相互作

用，这一过程决定了淋巴细胞进入外周组织。但

淋巴细胞向肠道组织的迁移则需要这些细胞表面

的整合素 α4β7 与肠道相关淋巴组织(Gut-Associated 

Lymphatic Tissues，GALT)中 HEVs 上面的黏膜地

址素细胞黏附分子 1 (MAdCAM-1)相互作用[22]。

在肠道的淋巴细胞迁移中，还需要血管内皮表

面的趋化因子配体 CCL25 和 CCL28 与淋巴细胞

的受体 CCR9 和 CCR10 分别结合。淋巴细胞进

入 乳 腺 组 织 同 样 需 要 CCR10/CCL28 相 互 作   

用[23]。对于小鼠、人、猪，CCR10 选择性地表达

于 IgA ASCs，如果给予小鼠 CCL28 抗体或者敲除

CCR10 基因，IgA ASCs 便不能到达乳腺，表明

CCR10/CCL28 相互作用对于“肠道-乳腺-sIgA 轴”

是必不可少的。 
 

 
 

图 1  淋巴细胞通过趋化因子及整合素与血管内皮细胞膜相互联系模式图 
Figure 1  Schematic of leukocyte arresting on vascular endothelium through chemokine and integrin 
注：内皮细胞趋化因子与淋巴细胞膜上受体(GPCRs)结合，通过一系列反应启动淋巴细胞膜表面整合素导致空间构象改变，然后整

合素与内皮细胞膜表面的配体(固定或溶解状态的 CAM)结合(此处 CAM 为附着分子之一，这类分子还包括 VCAM-1、MAdCAM-1

等)。只有与固定的 CAM 作用，淋巴细胞与内皮细胞膜稳定的结合才会发生 

Note: First the chemokine expressed by endothelium combines with the receptor GPCR which resides on the leukocyte membrane. The 
chemokine-receptor combination then triggers a series of process to change the conformation of the leukocyte integrin, and finally the 
integrin can combine to its ligand (CAM on vascular endothelium), the immobilized state of which can make the arrest of the leukocyte on 
endothelium stable 
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怀孕期母猪血液淋巴细胞归巢受激素、细

胞因子甚至营养因子影响。这些因素会通过相

关因子表达而影响淋巴细胞表面整合素 α4β7、

趋化因子受体 CCR9、CCR10 与内皮细胞表面的

MAdCAM-1、CCL25 和 CCL28 相互作用。早期研

究显示，怀孕期激素能够影响淋巴细胞从肠道向

乳腺转移[24]，对卵巢切除的小鼠补充雌激素、孕

酮 和 催 乳 素 可 以 在 乳 腺 中 增 加 肠 系 膜 淋 巴 结

(Mesenteric Lymph Nodes，MLN)来源的 IgA 浆母

细胞。研究发现，怀孕后期和泌乳期母猪乳腺中

CCL28 mRNA 量上调，同时乳中出现 CCL28 蛋

白，这与 CCL28 是猪乳腺中 IgA ASCs 趋化因子的

认识相一致[25-26]。 

怀孕期母猪血液激素水平有很大变化(图 2)[4]。

孕酮通常在孕期的前 1/3 保持高水平；雌激素在

后 1/3 起主导作用；催乳素从妊娠后期开始增

加，泌乳期初始阶段达到高峰[27-28]。母猪怀孕后

期催乳素和雌激素水平提高与 CCR10 和 CCL28

的表达以及乳腺中 IgA 分泌细胞的数量上升相一

致(图 3)[5,29]，IgA 分泌 B 细胞的动态变化与雌激素 

 

 
 
图 2  母猪怀孕期血液中孕酮(P4，红断线)、雌激素(E2，

黑折线)和催乳素(PRL，紫断线)的含量变化[4] 
Figure 2  Concentrations of serum progesterone (P4, red 
dashed line), estradiol (E2, black line) and prolactin (PRL, 
purple dashed line) of pregnant sow[4] 

 
 

图 3  母猪怀孕及泌乳期乳腺中 T 细胞、IgA+ B 细胞相

对数量以及趋化因子受体 CCR10、趋化因子配体

CCL28 的相对表达量[4] 

Figure 3  Schematic of relative T and IgA+ B cell numbers 
and relative expression of chemokine CC receptor (CCR) 
10 and chemokine CC ligand (CCL) 28 in the swine 
mammary gland during pregnancy and lactation (MG)[4] 
 

和催乳素的变化呈正相关，与孕酮变化呈负相

关，但 T 细胞的动态变化与激素变化之间无明显相

关性。虽然乳腺组织抗体分泌细胞的数量变化与

这几种孕期激素消长存在一定关系，但这些因子

作用的确切时间窗口还有待进一步阐明。近期  

一项研究表明，怀孕母猪感染 PEDV 的具体时间对

于乳腺保护性免疫的形成非常重要[30]。 

其他影响淋巴细胞归巢的因素：如维生素 A

可以促进 T、B 细胞表面 α4β7 以及趋化因子受体

CCR9 的表达[31-32]。给感染 PEDV 的怀孕中期的母

猪口服维生素 A (30 000 IU/d)可以增加其产前血清

中特异的 IgA ASCs 及 IgA 抗体，也增加乳中 IgAβ7

阳性细胞(肠道归巢)[33]。这些研究结果表明，维生

素 A 可以作为增强怀孕母猪针对肠道病原免疫的

乳腺免疫佐剂。 

由于趋化因子对于淋巴细胞向乳腺组织转移

起着至关重要作用，可以利用这一原理设计疫苗

或免疫策略以实现淋巴细胞定点归巢乳腺组织并

分泌相应抗体。最近，Hsueh 等尝试用灭活疫苗结
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合趋化因子 CCL25、CCL27 和 CCL28 免疫 5 周龄

仔猪[34]，发现这种组合经肌肉注射有助于注射部

位募集携带趋化因子受体 CCR9 或 CCR10 的淋巴

细胞，显著提高 PEDV 特异 IgG、粪便 IgA 以及中

和抗体水平，并能提供更好的免疫保护，提示这

些趋化因子可以作为免疫佐剂用于疫苗设计。这

样的设计虽然可以促进淋巴细胞向注射位置募

集，但是否能够比对照多诱导 IgA 产生似乎缺乏现

有免疫学理论的支持。有人根据研究结果推测

CCL28 不仅可以作为趋化因子，而且能够作为共

同激活因子(Co-Activator)使募集到注射点部位的

淋巴细胞表达 CCR10 增加，进而使这些细胞能够

更加准确地归巢至肠道或乳腺系统[35]。 

4  PEDV 防控实践的问题及思考 

“肠道-乳腺-sIgA 轴”理论可以很好地解释自

然感染状况下的免疫反应及获得的良好保护效

应[1,36]，但该理论用于指导免疫防控实践却遇到

挑战。自然强毒感染情况下，所获得的 IgA 免疫

抗体滴度和活性都比较高，但在弱毒疫苗免疫时

往往发现疫苗株毒力过于弱化(多是因为活疫苗安

全性考虑)，不能给予母猪胃肠道足够的免疫刺 

激[37]。在这种情况下，科学研究不得不对弱毒疫

苗的设计和作用进行重新研判，同时进一步了解

PEDV 灭活疫苗及其诱导的抗体的作用。 

4.1  PEDV 灭活疫苗的保护作用值得重视 

在灭活疫苗研制遇到困难的情况下，研究者

无疑都非常想确认灭活疫苗及其 IgG 在防控 PEDV

中的积极作用。PEDV 感染仔猪过程中有短时的病

毒血症[38-39]，血液中 IgG 如果能中和病毒可以缓

解症状，甚至提供完全保护。Poonsuk 等通过抗

体被动转移仔猪模型研究发现，血液中的 IgG 能

使仔猪获得部分免疫保护，主要表现为 PEDV 感

染后的症状减轻，抗体阳性仔猪体温回复更快，

成活率更高[40]。Opriessnig 等用 PEDV 灭活疫苗经

肌肉注射接种 2 周龄断奶仔猪，能诱导产生高水平

IgG，对免疫动物产生有效保护 [41]。人们据此推

断，肌肉注射的 PEDV 灭活疫苗也有重要的防控作

用。我们研究发现，用灭活疫苗免疫怀孕母猪

后，其初生仔猪攻毒后比未免疫对照组存活率显

著提高，发病症状明显减轻[42]。有研究表明 PEDV

灭活疫苗免疫母猪，乳汁中能产生 IgA 但不足以保

护仔猪[43]。可见，传统 PEDV 灭活疫苗能够诱导

以 IgG 为主的抗体反应并提供免疫保护，但免疫保

护程度有待更多研究确认。 

前文已述及，Hsueh 等最近用灭活疫苗结合趋

化因子免疫 5 周龄仔猪[34]，不仅诱导产生高水平

PEDV 特异 IgG，而且检测到高水平粪便 IgA 以及

中和抗体，并提供有效免疫保护。因此，用 PED 灭

活疫苗结合趋化因子的新型疫苗愈发受到关注。 

4.2  PEDV 活疫苗诱导 IgG 抗体的产生及其作

用值得更多关注 

母猪感染野毒 PEDV 后不仅可以产生高水

平口腔液 IgA，而且能够产生高水平 IgG[44]。

Kao 等 研 究 表 明 ， 仔 猪 接 种 基 因 工 程 弱 毒 株

iPEDVPT-P96 不仅能够产生 IgA，而且能够产生

一定水平的 IgG[45]。这些研究进一步说明淋巴细

胞接受 PEDV 活疫苗胃肠道免疫刺激后，同时分

化为 IgG ASC 和 IgA ASC。将来，在 PEDV 弱毒

疫苗诱导产生 IgG 方面应有更多研究阐明。  

4.3  应重视 PEDV 感染诱导细胞免疫的作用 

无论是抗原提呈还是体液免疫的建立，均需

要 T 淋巴细胞的作用。病毒感染会引起天然免疫

细胞如 NK 细胞、DC 细胞以及巨噬细胞向感染部

位的聚集。NK 细胞利用细胞毒性杀死病毒感染

的细胞，对于病毒清除发挥重要作用[46]。有研究

表明仔猪感染 PEDV 后的排毒和腹泻指数与 NK

细胞的数量、溶细胞活性以及其释放的 IFN-γ 呈

负相关[39]。另外血清中细胞因子 IFN-α和 IL-12 对

于控制 PEDV 感染也发挥着重要作用。DC 细胞不

仅负责抗原提呈，而且在 PEDV 病理发展中发挥

重要作用，因此，有研究者设计了靶向 DC 细胞

的 PEDV 亚单位疫苗，发现这样的疫苗可以增强

CD4+ T 细胞免疫反应，并产生了中和性抗体和部
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分免疫防护[47-48]。巨噬细胞不仅可以作为病毒增

殖的场所，而且在对抗免疫中发挥作用[4]。 

总之，轴系理论虽能很好地阐述自然感染野

毒情况下 PEDV 的免疫防控。但实践中完全依赖该

理论却往往得不到理想效果。实际操作中，如何

产生足够的乳汁抗体(IgA 或 IgG)对于新生仔猪抗

PEDV 感染的被动免疫保护至关重要。因此，详细

了解影响乳腺免疫的因素及其作用机制有助于

PEDV 等肠道病原体的疫苗设计，并完善 PEDV 免

疫理论。通过上述讨论，我们将 PEDV 诱导母猪乳

腺产生免疫抗体机制进行了归纳总结(图 4)。该机

制在原来“肠道-乳腺-sIgA 轴”理论的基础上补充了 

 

 
 

图 4  PEDV 免疫途径与仔猪被动免疫 
Figure 4  Routes of PEDV vaccination and passive immunity by new born piglet 
注：(1) 肠道 PEDV 感染或者弱毒疫苗接种以及灭活疫苗肌肉注射是诱导母猪免疫的主要途径。(2) 肠道组织或肌肉组织内的树突状细

胞及巨噬细胞以吞噬及结合方式捕获 PEDV 粒子的成分作为抗原。(3) 树突状细胞或巨噬细胞在派尔集合淋巴结或淋巴结内激活初始

B、T 淋巴细胞。(4) 被激活的 B 淋巴细胞增殖分化为浆细胞(包括 IgA 和 IgG ASCs)和记忆性 B 细胞。激活的 T 细胞增殖分化为效应

性 T 细胞(包括 CTL 细胞)和记忆性 T 细胞。(5) 在不同归巢标记和趋化因子引导下免疫细胞进入血液系统、肠道以及乳腺并分泌抗体。

分娩前 2 天母猪血液中抗体 IgG 和 IgA 也可直接进入初乳。(6) 初生仔猪通过母猪初乳中 IgA、IgG 以及 CTL 细胞获得被动免疫 

Note: PEDV infection or live vaccine inoculation in the gut or muscle injection of PEDV vaccine are the two common routes arousing sow 
lactogenic immunity (1). DCs and macrophages in the intestine tissues or in the muscle tissues capture components of PEDV particles as antigen 
(2). In Peyer’s patches or lymph nodes DCs and macrophages activate naive B or T lymphocytes (3). Activated B cells proliferate and 
differentiate into plasma cells including IgA and IgG ASCs or memory B cells; Activated T cells proliferate and differentiate into effector T cells 
including CTLs and memory T cells (4). The immune cells traffick to circulation, intestine or mammary gland tissues to secret antibodies under 
the guide of different homing markers and chemokines. In the first two days postpartum, serum IgG and IgA can be leaked to the sow’s colostrum 
(5). The new born suckling piglets acquire passive immunity through colostrum which contains IgA, IgG and CTLs (6) 
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肠道外免疫途径以及细胞免疫和 IgG 的作用。应

该相信，良好免疫效应的获得离不开多种免疫因素

的综合作用。在过去 PEDV 防控实践中，有过于

突出强调肠道-乳腺-sIgA 轴系作用现象，如此便忽

视了 IgG 和细胞免疫作用。这样对 PEDV 防控实

践是十分不利的。 
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