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博尔纳病病毒对人少突胶质细胞增殖与凋亡的影响
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　　［摘要］　目的　探讨博尔纳病病毒（Ｂｏｒｎａｄｉｓｅａｓｅｖｉｒｕｓ，ＢＤＶ）感染对人少突胶质细胞（ｏｌｉｇｏｄｅｎｄｒｏｃｙｔｅｓ，ＯＬ）增殖与
凋亡的影响。方法　 用ＢＤＶ感染ＯＬ细胞，免疫荧光检测ＯＬ细胞中博尔纳病病毒Ｐ４０蛋白的表达，ＣＣＫ８测定法观察细
胞的生长增殖情况，用流式细胞技术检测细胞的凋亡情况和周期变化，Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测凋亡指标 Ｂａｘ、Ｂｃｌ２的相对表达
量。结果　与阴性对照组细胞比较，感染组在博尔纳病病毒感染少突胶质细胞第３天时，免疫荧光能够检测到 Ｐ４０蛋白
的表达。随着感染时间的增加，ＢＤＶ感染的ＯＬ细胞增殖能力下降（Ｐ＜０．０５），且通过流式细胞仪检测到病毒感染３ｄ后，
细胞出现凋亡增多。流式细胞仪检测结果显示，与对照组比较，感染细胞周期 Ｇ２期延迟（Ｐ＜０．０５），细胞增殖指数降低
（Ｐ＜００５）。Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果显示，与对照组比较，感染细胞促凋亡蛋白 Ｂａｘ表达量增加（Ｐ＜０．０５），抑凋亡蛋白
Ｂｃｌ２表达量下降（Ｐ＜００５）。结论　 ＢＤＶ感染可以抑制ＯＬ细胞增殖，并能通过上调Ｂａｘ蛋白及下调Ｂｃｌ２蛋白表达量，
诱导细胞凋亡的发生。
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　　ＤＮＡ病毒感染细胞后可以依靠病毒复制所需要
的ＤＮＡ合成酶参与到细胞周期机制，部分还可以引起

细胞凋亡发生［１］。而 ＲＮＡ病毒影响细胞周期和凋亡
机制的研究却很少，主要集中在人类免疫缺陷病毒

ＨＩＶ和呼吸道合胞病毒 ［２－４］。

　　博尔纳病病毒（Ｂｏｒｎａｄｉｓｅａｓｅｖｉｒｕｓ，ＢＤＶ）是一种
非细胞毒性单股负链ＲＮＡ病毒，具有高度嗜神经细胞
性，能引起中枢神经系统持续感染，临床上表现为致死
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性脑脊髓炎。ＢＤＶ能广泛感染马、羊、啮齿类等温血
动物，导致Ｔ细胞介导的病毒性脑炎，即 Ｂｏｒｎａ病［５］。

同时，大量的流行病学研究显示ＢＤＶ感染可能与人类
精神疾病有关［６－８］。ＢＤＶ能感染神经元和神经胶质
细胞，引起神经细胞的功能改变，具体机制研究主要集

中在神经可塑性学说、免疫学说和神经细胞凋亡学说。

ＢＤＶ感染神经胶质细胞的机制研究现仍少见，有研究
显示ＢＤＶ感染鼠神经胶质细胞株（Ｃ６）后检测发现抑
癌因子Ｐ５３的活性增强［９］，说明ＢＤＶ可能有抑制细胞
增殖的作用。本研究用博尔纳病毒感染人少突胶质细

胞（ｏｌｉｇｏｄｅｎｄｒｏｃｙｔｅ，ＯＬ），观察其对 ＯＬ细胞的增殖生
长和凋亡的影响，并探讨其分子机制。

１　材料与方法

１．１　材料
１．１．１　细胞株与病毒　　从精神分裂症病人大脑中分离得到
的病毒株 ＢＤＶＨｕ（德国柏林自由大学 ＨａｎｎｓＬｕｄｗｉｇ教授惠
赠）及人ＯＬ细胞株。细胞通过冻融裂解得到病毒液和 ＯＬ细
胞裂解液。

１．１．２　主要试剂　　水浴锅（荣华ＨＨＷ４２０）、荧光倒置显微
镜和荧光显微照相系统（ＮｉｋｏｎＳＭＺ１０Ａ和ＦＤＸ３５）、生物安全
柜（海尔 ＨＲ４０ⅡＡ２）、二氧化碳培养箱（ＴｈｅｒｍｏＦＯＲＭＡ
３１１１）、７５ｃｍ２培养皿、６孔板（ｃｏｒｎｉｎｇ）、胎牛血清（ＨｙＣｌｏｎｅ）、
ＤＭＥＭ培养液（ＨｙＣｌｏｎｅ）、谷氨酰胺（ＨｙＣｌｏｎｅ）、青链霉素
（ＨｙＣｌｏｎｅ）、０．２５％ 胰酶（Ｈｙｃｌｏｎｅ）、ＰＢＳ（Ｈｙｃｌｏｎｅ）、ＢＤＶＰ４０单
克隆抗体（与南京金斯瑞公司合作自主开发）、ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ
细胞凋亡检测试剂盒（碧云天）、ＣＣＫ８试剂盒（碧云天）、ＦＩＴＣ
标记羊抗兔ＩｇＧ抗体（ＳａｎｔａＣｒｕｚ）、总蛋白提取试剂盒（凯基）、
Ｂｃｌ２抗体（ｓｃ７３８２，ＳａｎｔａＣｒｕｚ）、Ｂａｘ抗体（ｓｃ７４８０，Ｓａｎｔａ
Ｃｒｕｚ）、βａｃｔｉｎ（ｓｃ５８６６９，ＳａｎｔａＣｒｕｚ）
１．２　方法
１．２．１　细胞培养　　ＯＬ细胞株用 ＤＭＥＭ／ＨｉｇｈＧｌｕｃｏｓｅ培养
基，加入５％胎牛血清、１％谷氨酰胺、１％青链霉素，直径７５ｍｍ
培养皿，３７℃，５％ＣＯ２培养箱内单层细胞培养；当细胞长至
７０％～８０％融合时进行传代，传代浓度为５×１０５／ｍｌ，每次传代
均以０．２５％胰蛋白酶消化，更换新培养基。
１．２．２　病毒感染　　根据所需培养基大小，接种适量数量的
ＯＬ细胞，于５％ＤＭＥＭ培养基中培养８ｈ至细胞贴壁，吸取培
养基，病毒感染组加入１／１０体积、滴度为８×１０５ＦＦＵ的 ＢＤＶ
病毒液，对照组加入同等方法提取的等量 ＯＬ细胞裂解液，
３７℃ ５％ＣＯ２培养箱内培养１ｈ，重新加入培养基继续培养。
１．２．３　ＢＤＶ感染ＯＬ细胞Ｐ４０蛋白鉴定　　①将盖玻片置于
６孔板内，按４×１０５／ｍｌ接种细胞２ｍｌ进行培养；次日待细胞
贴壁后，用上述病毒感染方法加入２００μｌ病毒液进行感染。分
为感染组和对照组，每组３个孔，分别代表感染１、３、５ｄ；②吸
尽培养液，加入４％ 多聚甲醛固定３０ｍｉｎ；③３％双氧水作用
３０ｍｉｎ以灭活内源性过氧化物酶，５％ＢＳＡ封闭２０ｍｉｎ。；④甩
掉血清后加兔抗人 Ｐ４０多抗（１∶２００），４℃过夜；⑤加入 ＦＩＴＣ
标记羊抗兔ＩｇＧ抗体（１∶５０），室温避光孵育１ｈ；⑥ＰＢＳ洗涤，

用蓝绿激发绿光在荧光显微镜下观察绿色荧光。

１．２．４　ＣＣＫ８法测定ＢＤＶ感染对 ＯＬ细胞生长增殖的影响　
　取处于对数生长期的ＯＬ细胞，胰酶消化后，用５％ＤＭＥＭ制
备成单细胞悬液，计数后按１０３／１００μｌ接种于９６孔板。分组
为：感染组、阴性对照组、空白调零组，每组设置４个附孔，感染
组加入最佳感染剂量１０μｌ病毒液感染细胞，阴性对照组加入
１０μｌＯＬ细胞裂解液，空白调零组只含５％ＤＭＥＭ培养液。培
养１～７ｄ后，每天向各孔中加入１０μｌＣＣＫ８试剂，３７℃孵育１ｈ，
选择４５０ｎｍ波长，在酶标仪上测定各孔光密度值［Ｄ（４５０）］。重
复３次实验，绘制生长曲线。
１．２．５　细胞周期分析　　取对数生长期 ＯＬ细胞按１０５／ｍｌ接
种于６孔板在２％ＤＭＥＭ培养条件下培养２４ｈ，吸去培养液，
ＰＢＳ洗２次。感染组加入２００μｌ病毒液，对照组加入 ２００μｌ
ＯＬ细胞裂解液，同时各孔加入无血清的 ＤＭＥＭ２ｍｌ，３７℃培
养，无血清饥饿２４ｈ后使细胞同步于 Ｇ１期。向细胞中重新加
入５％ＦＣＳ进行血清释放，在０、６、１５、２４ｈ时收获细胞和培养
液，７０％乙醇固定，４℃过夜后加入０．０５ｇ／ＬＰＩ，室温暗处孵育
３０ｍｉｎ，用流式细胞仪检测细胞ＤＮＡ含量，实验重复 ３次。
１．２．６　ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ双染流式细胞术（ＦＣＭ）检测 ＢＤＶ对
ＯＬ细胞凋亡的影响　　取对数生长期 ＯＬ细胞１０５／ｍｌ接种于
６孔板，分为感染组和对照组，用加入２００μｌ病毒液感染细胞。
３７℃，５％ＣＯ２培养箱内培养至病毒感染后１、３、５ｄ后，胰酶消
化细胞，收集细胞及培养液 ，１０００ｒ／ｍｉｎ、１０ｍｉｎ离心后，倒掉
上清，加入 ＰＢＳ１ｍｌ重悬细胞，转移至 ＥＰ管中。加 １０μｌ
ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ冰上混匀，避光１５ｍｉｎ，流式细胞仪进行检测细
胞凋亡情况，重复３次实验。
１．２．７　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测细胞凋亡相关蛋白 Ｂｃｌ２、Ｂａｘ的表达
变化　　分为感染组和对照组，分别提取感染１、３、５ｄ的细胞
总蛋白并检测其含量，行 ＳＤＳＰＡＧＥ电泳检测，电泳结束后切
胶、转膜、３７℃胎牛血清封闭２ｈ，浸泡于含 Ｂｃｌ２、Ｂａｘ鼠单抗
（１∶２００）的 ５％脱脂牛奶中，４℃过夜孵育，加入羊抗鼠二抗
（１∶２０００），室温孵育２ｈ，与化学发光剂结合２ｍｉｎ后进行化学
发光。

１．３　统计学方法
　　采用ＳＰＳＳ１７．０统计软件，各组实验数据以 珋ｘ±ｓ表示，两
组均数比较采用重复测量方差分析和独立样本ｔ检验。

２　结果

２．１　ＢＤＶ感染ＯＬ细胞后Ｐ４０蛋白表达鉴定
　　ＢＤＶ感染ＯＬ细胞１、３、５ｄ后进行ＢＤＶＰ４０蛋白的免疫荧
光验证，发现感染１ｄ的ＯＬ细胞并未发现有荧光表达，而感染
３、５ｄ的细胞出现了绿色局灶性荧光点。ＢＤＶＰ４０蛋白为核蛋
白，主要在核内表达，所以可见绿色荧光蛋白主要在细胞核内

表达（图１）。

２．２　ＢＤＶ感染对ＯＬ细胞增殖能力的影响
　　ＢＤＶ感染ＯＬ细胞后１～７ｄ，通过ＣＣＫ８法测定，实验组和
对照组随着感染天数的增加，细胞数均逐渐增加，但感染第２
天起感染组的细胞数少于对照组，差异具有统计学意义（Ｐ＜
００５）。感染第１天，两组细胞数无统计学差异（Ｐ＞０．０５，图２）。
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Ａ：感染１ｄ；Ｂ：Ａ：感染３ｄ；Ｃ：感染５ｄ
图１　ＢＤＶ感染ＯＬＰ４０蛋白表达　（荧光显微镜 ×１００）
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ａ：Ｐ＜０．０５，与ＢＤＶ感染组比较
图２　ＢＤＶ感染对ＯＬ细胞增殖能力的影响

２．３　ＢＤＶ对ＯＬ细胞细胞周期的影响
　　在细胞周期中，主要影响细胞增殖能力的时期为Ｓ期和Ｇ２
期，所以我们选用了细胞增殖指数 （ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｉｎｄｅｘ，ＰＩ），即Ｓ
期＋Ｇ２／Ｍ期细胞百分比来表示细胞增殖率。通过 ＰＩ染色流
式细胞仪测定ＢＤＶ感染 ＯＬ细胞后周期的变化，我们发现，感
染组细胞Ｇ２期延迟，增殖指数小于对照组，具有统计学意义
（Ｐ＜０．０５）。表１。

２．４　ＢＤＶ对ＯＬ细胞凋亡的影响
　　通过 ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ双染流式细胞仪检测 ＢＤＶ感染 ＯＬ
细胞１、３、５ｄ后对细胞凋亡的影响（表２），结果显示，感染１ｄ
时感染组和对照组细胞凋亡数目无明显统计学差异（Ｐ＞
００５），而感染３ｄ和５ｄ时，感染组细胞凋亡数目和对照组之
间有明显统计学差异，感染组细胞凋亡数多于对照组（Ｐ＜
００５）。

表１　血清释放后不同时间点ＢＤＶ感染对ＯＬ细胞
周期的影响（％，ｎ＝３，珋ｘ±ｓ）

组别 Ｇ０／Ｇ１期 Ｇ２／Ｍ期 Ｓ期 增殖指数

感染组

　　０ｈ ６７．２０±２．９６ ３．９７±０．３２ ２８．０１±１．８８ ３１．９９±１．８６

　　６ｈ ６０．１５±１．４９ ３．９０±０．４７ａ ３２．９４±１．１１ ３６．８４±１．１４ａ

　　１５ｈ ６１．４２±０．９８ ４．１８±１．３５ａ ２９．５７±０．６９ ３３．７５±０．５７ａ

　　２４ｈ ６４．２２±０．３９ ２．６４±０．２３ａ ２５．９１±０．１５ ２８．５６±０．２８ａ

对照组

　　０ｈ ６７．８６±２．６８ ４．００±０．５３ ２８．６５±２．７０ ３２．６５±２．６８

　　６ｈ ５８．２７±１．８２ ５．０８±１．３０ ３４．８６±０．３４ ３９．９４±０．２６

　　１５ｈ ５４．７１±０．６６ ７．６９±１．３２ ３７．１０±１．１０ ４４．８０±０．９９

　　２４ｈ ６３．８３±０．２４ ５．４８±０．３３ ２９．８０±１．１９ ３５．２８±０．８７

ａ：Ｐ＜０．０５，与对照组比较

表２　各组不同时间点细胞凋亡数检测结果（珋ｘ±ｓ）

组别 １ｄ ３ｄ ５ｄ

感染组 ９．８８±１．２０ ９．６９±１．１８ａ ９．５１±１．３４ａ

对照组 １２．２２±３．９５ ５．４４±０．８４ ７．４０±１．５０

ａ：Ｐ＜０．０５，与对照组比较

２．５　ＢＤＶ感染ＯＬ细胞后凋亡相关蛋白Ｂｃｌ２、Ｂａｘ的
表达变化

　　通过对凋亡相关蛋白 Ｂｃｌ２、Ｂａｘ的 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果
显示，两种蛋白出现了与流式细胞仪凋亡测试结果一致的趋

势。促凋亡蛋白Ｂａｘ在感染第３天和第５天，感染组的表达量
均大于对照组（Ｐ＜０．０５）。而抑凋亡蛋白 Ｂｃｌ２在感染第３天
和第５天，感染组的表达量则小于对照组（Ｐ＜０．０５）。感染第
１天感染组和对照组之间两种蛋白表达量没有差异（Ｐ＞０．０５，
图３）。
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Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果　１：感染组；２：对照组；Ｂ、Ｃ：Ｂｃｌ２、Ｂａｘ蛋白定量分析（ｎ＝４，珋ｘ±ｓ）　ａ：Ｐ＜０．０５，与对照组比较
图３　ＢＤＶ感染ＯＬ细胞凋亡相关蛋白１、３、５ｄ时Ｂｃｌ２、Ｂａｘ蛋白的表达变化
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３　讨论

　　ＢＤＶ是一种嗜神经病毒，它能通过自身特有的糖
蛋白结合细胞表面的受体介导内吞作用，从而感染神

经细胞［１０］。ＢＤＶ在感染细胞的核内进行复制，并且造
成持续感染，同时也造成一定程度的细胞生物学改变。

关于 ＢＤＶ的致病机制目前尚不完全清楚，一般认为
ＢＤＶ感染的细胞发生病变，可能是通过诱导机体产生
ＣＤ８＋Ｔ细胞介导的细胞免疫造成了神经系统的损伤，
进而产生神经精神症状。但由于感染大剂量的病毒

后，往往宿主出现类似于博尔纳病的严重疾病，却不形

成显著的炎症性改变，因此推测炎性浸润可能不是

ＢＤＶ引起疾病发生的唯一途径［１１］。ＢＤＶ感染后引起
的疾病表现根据宿主的种类和年龄不同而呈现不同的

症状。在感染期内，ＢＤＶ能影响中枢神经系统胞内信
号通路，在形态学改变之前就导致分子细胞层面的改

变［１２］。现有研究显示，ＢＤＶ主要影响了四大信号通
路：与细胞可塑性有关的 ＰＫＣ、Ｒａｆ／ＭＥＫ／ＥＲＫ通
路［１３］，与凋亡有关的ＮＦκＢ通路［１４］，与抗病毒有关的

ＩＦＮ通路［１５］，以及ｃａｓｐａｓｅ和ｂｃｌ２凋亡通路［１６］。明确

ＢＤＶ感染神经细胞的机制，对于病毒感染宿主细胞和
许多神经精神疾病的研究具有重要意义。

　　ＯＬ细胞是人体少突胶质细胞，它是中枢神经系统中
白质的主要组成部分，对神经细胞功能的发挥具有重要

作用，它能作为ＢＤＶ持续感染细胞株用于研究病毒感染
机制，国内外关于ＢＤＶ感染该细胞的研究报道甚少［１７］。

　　本实验中，我们使用了 ＢＤＶ病毒株感染 ＯＬ细
胞。通过ＣＣＫ８法测定 ＢＤＶ感染 ＯＬ细胞７ｄ内细胞
的增殖活性，发现ＢＤＶ感染组的细胞其生长明显慢于
对照组，在感染第２天开始具有差异性。细胞周期是
细胞生命活动的基本过程，细胞增殖最终发生在细胞

周期水平上。所以我们进行了流式细胞术周期相

ＤＮＡ含量分析以明确 ＢＤＶ感染对细胞增殖的影响。
细胞增殖的调控点有两个：一是由 Ｇ１期向 Ｓ期转化；
二是由Ｓ期向Ｇ２期转化。当细胞进入Ｓ期，即其启动
细胞的增殖过程，为了更好地说明细胞的增殖程度，可

用ＰＩ即Ｓ期 ＋Ｇ２／Ｍ期细胞百分比来表示细胞增殖
率［１８］。我们发现血清释放６ｈ后感染组细胞相对于对
照组细胞发生了Ｇ２期延迟，细胞增殖率明显低于对照
组。这说明 ＢＤＶ感染 ＯＬ细胞后确实发生了细胞增
殖减慢。ＢＤＶ感染细胞后可以通过与某些蛋白结合
调节细胞周期的改变，同时也可以通过与某些细胞因

子的结合而诱导神经细胞的功能改变。Ｏｌｉｖｅｒ等［１９］在

ＢＤＶ感染的大鼠成纤维细胞中检测到细胞周期 Ｇ２期
的延迟可能是由Ｐ４０蛋白结合了Ｃｄｃ２ＣｙｃｌｉｎＢ１诱导

的。Ｋａｍｉｔａｎｉ等［２０］指出ＢＤＶ磷蛋白可以通过结合两
性酸碱兼性蛋白（ＨＭＧＢ１）干扰细胞信号通路，影响神
经细胞网络连接和大脑发育。ＨＭＧＢ１蛋白是一种轴
突生长因子，与ＲＡＧ１、ｐ５３、Ｈｏｘ等蛋白结合参与转录
调节和ＤＮＡ修复。后期研究也发现 ＢＤＶ感染 ＰＣ１２
细胞后能激活ＥＲＫ１／２通路，阻碍了 ＮＧＦ刺激的细胞
分化进行［２１］。因此ＢＤＶ对神经细胞生长增殖的抑制
作用可能与抑制神经营养因子的表达有关。

　　细胞凋亡是一种程序性的细胞死亡过程，也是清
除异常增殖细胞的一种重要途径。研究显示，ＢＤＶ感
染的新生大鼠脑组织存在神经细胞的减少，ＴＵＮＥＬ监
测发现神经细胞凋亡增加，同时监测到促凋亡指标

Ｆａｓ、ｃａｓｐａｓｅ１表达水平的增加，抑凋亡指标 Ｂｃｌ２表
达水平的减少［１６］。在本实验中，我们利用流式细胞术

对ＢＤＶ感染的 ＯＬ细胞进行了凋亡细胞数的检测。
我们发现，感染第１天时凋亡细胞数与对照组之间并
无差异，而感染第３天和第５天感染组的凋亡细胞数
是明显多于对照组的（Ｐ＜０．０５）。同时我们观察到
ＢＤＶ感染ＯＬ细胞后 Ｐ４０蛋白免疫荧光实验中，感染
第１天也未见荧光的表达，第３天和第５天可见到细
胞核内少量荧光的表达。这说明，感染第１天细胞凋
亡数未见明显差异的原因可能是由于感染时间较短，

病毒还未能很好地感染大部分细胞，影响细胞的凋亡

通路。Ｗａｔａｎａｂｅ等［２２］曾用 ＢＤＶ感染 Ｃ６细胞株发现
感染３～４ｄ时免疫荧光能发现阳性细胞，我们的实验
结果与此相符。

　　Ｂｃｌ２蛋白质家族的抗凋亡和促凋亡成员，在线粒
体水平上决定细胞的存活或死亡［２３］。本实验中我们

用Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测了促凋亡蛋白 Ｂａｘ和抑凋亡蛋
白Ｂｃｌ２的表达水平，发现ＢＤＶ感染ＯＬ细胞后，两个
指标的表达水平均发生了变化。感染第３天和感染第
５天均发现细胞Ｂａｘ的表达量增加，而Ｂｃｌ２的表达量
降低。实验结果表明，ＢＤＶ对 ＯＬ细胞具有明显的增
殖抑制和促凋亡作用，这种作用的产生可能是短暂的，

是细胞自身对ＢＤＶ感染产生的调控机制，使病毒感染
细胞维持在较低水平增殖，使得病毒持续感染。本研

究不仅解释了病毒感染与宿主细胞增殖与凋亡的关

系，我们还提供了一个新的思路，即运用病毒的特有蛋

白（如ＢＤＶＰ４０蛋白）是否可以对某些快速增殖细胞
进行调控，如肿瘤细胞的细胞周期调控。
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关于数字的用法

　　在各种出版物上数字的用法总的原则是：凡是可以使用阿拉伯数字，而且又很得体的地方均应使用阿拉伯数
字。以下两种情况必须使用阿拉伯数字：

　　１　公历世纪、年代、年、月、日和时刻　　例如：公元前５世纪、２０世纪９０年代、１９９５年６月８日１４时３０
分。

　　表示年份要写全称，１９９５年不能写成９５年或’９５年；１９５３－１９５８年不能写成１９５３－５８年。年月日可以写
成１９９５０６０８。时刻用“：”分隔的形式。如：１３时４５分８秒可以写成１３：４５：０８。
　　２　计数和计量（整数、小数、分数、百分数、均数）包括序数、编号　　４位和４位以上的数字采用三位分节
法，不用“千分撇”，节与节之间留半个阿拉伯数字的空隙（如２４３１改为２４３１）。年份、部分代号、仪器型号等非
计量数字不用分节，也不加千分撇。尾数“０”多，５位以上的数字，可以用“万”“亿”表示，但不得以十、百、千、百
万、十亿等汉字表示，例如３５７９０００可写成３５７．９万但不能写成３百５７万千或３５７万９千。
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