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　　摘要：牛疱疹病毒 －４（ＢｏＨＶ－４）是丙型疱疹病毒科的新成员，对奶牛血管内皮细胞、乳腺组织、子宫内膜、胎儿
组织均有很强的亲和力，对牛的繁殖机能具有不同程度的影响。综述ＢｏＨＶ－４对牛繁殖的影响，旨在为其致病机理
的研究提供依据。
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　　牛疱疹病毒 －４（Ｂｏｖｉｎｅｈｅｒｐｅｓｖｉｒｕｓ，ＢｏＨＶ－４）是导致牛
生殖障碍的主要病毒之一，该病毒在细胞中的培养和生长特

性（宿主范围窄、复制周期长等）与巨细胞病毒（ＣＭＶ）相似，
感染组织培养细胞后均形成高密度包涵体和巨细胞，因此被

归入乙型疱疹病毒亚科［１］。ＢＨＶ－４具有疱疹病毒共有的一
般形态特征，病毒粒子直径约为１５０ｎｍ，有囊膜核衣壳，呈立
体对称的正２０面体。该病毒对乙醚、氯仿、丙酮等脂溶剂均
很敏感［１］。目前，ＢｏＨＶ－４可感染牛、绵羊、山羊、豚鼠、猫、
狮子等［２］，导致其生殖障碍。

１　ＢｏＨＶ－４的病毒生物学

ＢｏＨＶ－４主要在黏膜上皮细胞内增殖，通过被感染的单
核细胞在生物体内传播。在感染的急性阶段，病毒主要在血

液淋巴细胞内增殖；感染后７～８周，病毒的增殖速度最快［３］。

该病毒对子宫内膜和内皮细胞具有显著的亲和力，并以此方

式侵入各种组织和器官。ＢｏＨＶ－４不仅感染子宫和乳腺，在
脾脏、膀胱、中枢神经系统、神经节、肝脏、肺脏、鼻腔黏膜、淋

巴结、胸腺、扁桃体、小肠中也可分离到［４］。ＢｏＨＶ－４对分裂
细胞的亲和力较高，可穿过胎盘屏障在胎儿内大量复制。首

次感染后，病毒潜伏在淋巴细胞和巨噬细胞内，建立潜伏感

染，病毒复制可被应激或地塞米松治疗重新激活［５］。

２　ＢｏＨＶ－４的流行病学

１９６３年，Ｂａｒｔｈａ等首次从患有呼吸系统疾病和结膜炎的
犊牛体内分离到 ＢｏＨＶ－４［６］；此后，很多国家相继分离到该
病毒。在全球动物中，ＢｏＨＶ－４血清阳性率为 ４．２％ ～
３０．０％［７］，在某些猪群的发病率甚至高达８０％。动物的年龄
显著影响其血清阳性率，于２～３岁后急剧升高。野生动物似
乎不参与ＢｏＨＶ－４的传播［８］。

３　ＢｏＨＶ－４的致病性

ＢｏＨＶ－４已被发现与多种疾病直接相关，如腹膜炎、不
孕、流产、子宫炎、阴道炎、睾丸炎、乳腺炎、腹泻（与隐孢子虫

有关）、新生儿猝死、肺炎、小牛眼部疾病、脑炎、皮肤损伤、滑

膜炎、蹄叶炎［９］，但在健康动物体内也能分离到该病毒。模

型试验表明，接种ＢｏＨＶ－４后妊娠雌性发展为阴道炎、子宫
内膜炎或流产；与此相反，试验感染牛通常无症状或仅有轻微

的临床症状。ＢｏＨＶ－４可与其他传染因子协同致病，感染
ＢｏＨＶ－４的病例中７５％已被鉴定出含有细菌、真菌或其他病
毒。基于流行病学观察ＢｏＨＶ－４对生殖的影响，与健康动物
相比，患子宫炎的动物具有更高的血清阳性率、流产及不育症

发病概率［１０］。

３．１　子宫炎
ＢｏＨＶ－４在子宫内膜细胞中复制会引起细胞病变效

应［２］，在患有子宫炎（定义为子宫内感染，发生于产犊后

２１ｄ）、子宫内膜癌的动物体内，以及被感染动物的阴道、子
宫、腹膜液、血液中均可分离到 ＢｏＨＶ－４。生殖器液体病毒
排出可能在产后持续长达２１ｄ。在子宫内膜炎（定义为产后
子宫炎症超过２１ｄ，对健康不产生任何影响）病例体内也分
离到了该病毒［１１］。在疾病的急性期，３２％～８６％的奶牛体内
检测不到ＢｏＨＶ－４抗体。在牛场，患严重子宫炎的母牛体内
可分离到ＢｏＨＶ－４，药物治疗后症状并无缓解。经产母牛中
子宫炎的患病率可达到５９％。Ｗｅｌｌｅｍａｎｓ等报道，牛人工感
染ＢｏＨＶ－４后死亡率很高，１０头感染牛中４头于病毒攻击后
１７～７２ｄ死亡［１２］。

ＢｏＨＶ－４也可在健康无症状的动物生殖器样品中检测
到。ＢｏＨＶ－４在产犊时被重新激活，可能与血液中的高皮质
醇水平及该时期的各种应激有关。此外，在患有子宫炎动物

的子宫液中分离到ＢｏＨＶ－４后，还分离到了化脓隐秘杆菌、
大肠杆菌、链球菌属、柠檬酸杆菌属等细菌。在感染ＢｏＨＶ－４
的２２头患有子宫炎的病牛中，１９头同时分离到了细菌和
ＢｏＨＶ－４［１２］。子宫内同时分离出的致病菌、ＢｏＨＶ－４以及试
验接种的有限成功病例表明，ＢｏＨＶ－４感染是细菌发展的诱
发因素。ＢｏＨＶ－４现已被认为是产后子宫炎症发展的辅助
因子。牛产犊后，子宫腔被大肠杆菌、化脓性链球菌等环境中
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的细菌短暂污染，这些细菌通过ＴＬＲ受体被子宫内膜上皮细
胞识别，诱导炎症性细胞因子的合成。这些细胞因子招募巨

噬细胞等多形核细胞，从血液进入子宫内膜间质层。在慢性

感染的动物体内，巨噬细胞是 ＢｏＨＶ－４定居的部位，因此也
被招募进入已发炎的子宫壁。生长于子宫内的细菌所产生的

炎性分子激活了病毒复制，病毒的细胞病变效应导致子宫内

膜细胞被感染和溶解［１３］。ＢｏＨＶ－４通过２条途径增加了炎
症的严重程度，即 ＬＰＳ刺激巨噬细胞产生肿瘤坏死因子，在
子宫内膜间质细胞活化ＮＦ－ｋＢ途径，增强了 ＢｏＨＶ－４的复
制和ＩＬ－８的产生；病毒复制也能诱导 ＩＬ－８的合成，ＩＬ－８
会促进子宫腔内白细胞的渗出［１４－１５］。ＩＬ－８是最有效的中
性粒细胞趋化及活化因子。ＴＮＦα和 ＩＬ－８促进中性粒细胞
介导的组织损伤，刺激中性粒细胞的脱颗粒和脂质代谢，以及

活性氧和蛋白酶的胞外释放。单纯试验接种 ＢｏＨＶ－４一般
只引起轻微症状，这可能与细菌和高血皮质醇水平对产犊过

程中ＢｏＨＶ－４复制的影响有关［１３］。

３．２　流产
部分流行病学资料可表明ＢｏＨＶ－４与奶牛流产的关系。

在比利时，有流产史奶牛的ＢｏＨＶ－４血清阳性率（１７．２％）显
著高于健康奶牛（１０．０％）［１６］。感染ＢｏＨＶ－４已被证明是流
产的危险因素［１７］，该病毒主要存在于流产胎儿的脾淋巴细

胞、单核细胞中，偶尔在肝枯否氏细胞、肾小管中被发现，并被

证明在胎盘上皮内复制，除了引起胎盘炎性浸润外没有任何

特征性组织学病变。ＢｏＨＶ－４通过破坏胎盘细胞引发胎盘
炎症，改变与妊娠有关的免疫平衡，导致动物流产［１８］。

３．３　不孕不育
血清ＢｏＨＶ－４阳性率高的牛大多发生不孕，６９％的母牛

检测到ＢｏＨＶ－４抗体，人工授精３～１４次后仅有４４％的奶牛
受孕［１９］。据报道，屠宰场中不育母牛子宫内的 ＢｏＨＶ－４检
出率为８７％［１０］。

３．４　胚胎移植
建立胚胎移植可预防牛感染 ＢｏＨＶ－４。ＢｏＨＶ－４紧密

附着于透明带上，不会感染胚胎细胞，除非透明带断裂。体外

产生的胚胎即时孵化后很难感染ＢｏＨＶ－４，而１３％的胚泡细
胞在相似条件下会感染 ＢｏＨＶ－１。可见，无论在体内或体
外，ＢｏＨＶ－４均不会对胚胎发育造成风险［２０］。

３．５　公牛生殖器疾病
比利时学者首次从患有无精症睾丸炎的公牛体内分离到

ＢｏＨＶ－４。该病毒可潜伏在睾丸和单核细胞内，被重新激活后
通过鼻和眼部排泄，因此精子成为病毒传播的潜在载体［２１］。

３．６　乳腺疾病
在临床或亚临床乳腺炎病例中已分离到 ＢｏＨＶ－４，甚至

在健康牛的乳汁中也分离到了该病毒。然而，在患有临床型

乳房炎牛所产的牛奶中，该病毒含量比健康牛所产牛奶高

６．４％。据Ｋａｌｍａｎ等报道，９３％的亚临床乳房炎奶牛排泄
ＢｏＨＶ－４，而健康奶牛仅为６％［２２］。该病毒存在于乳腺细胞

和乳腺组织中。在子宫内膜、乳腺上皮细胞中，ＢｏＨＶ－４入
侵与细胞变性、脱落、化脓性炎症有关。该病毒已在乳腺脓疱

性皮炎、乳腺慢性溃疡性皮炎的皮肤中被发现［１７］。

ＢｏＨＶ－４对乳腺的致病作用尚不明确。单个乳房内接
种病毒（连同鼻内接种）引起的亚临床乳房炎占感染者的

５０％，但并未引起临床型乳房炎。金黄色葡萄球菌、乳房链球
菌等乳腺内细菌的感染，会引起病毒在乳腺免疫细胞、乳腺导

管上皮细胞内激活和复制。该病毒还可增加初始细菌性乳腺

炎的严重程度和持续时间。病毒通过免疫抑制作用（感染单

核细胞）及破坏血管内皮导致乳腺炎的发展。在乳腺中与子

宫中相似，ＢｏＨＶ－４不是主要的致病因子［１７］，只会引发亚临

床型乳房炎。

４　结论

ＢｏＨＶ－４广泛存在于牛体内，致病力有限，但其连同细
菌感染会加剧子宫、阴道、乳腺的某些临床疾病。迄今尚无

ＢｏＨＶ－４的可用疫苗，针对该病毒的治疗方法仅包括支持疗
法和控制细菌生长繁殖。尽管 ＢｏＨＶ－４可导致奶牛致死性
子宫炎，但其致病机理尚不明确，有待进一步研究。
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董少杰，孙　洁，毕相东，等．黄颡鱼、乌苏里拟
!

杂交子代胚胎发育和胚后３０ｄ的体长变化［Ｊ］．江苏农业科学，２０１６，４４（５）：３１３－３１５．
ｄｏｉ：１０．１５８８９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００２－１３０２．２０１６．０５．０９１

黄颡鱼、乌苏里拟
!

杂交子代胚胎发育

和胚后３０ｄ的体长变化
董少杰１，孙　洁１，毕相东１，苗建春２，杨　广１

（１．天津农学院水产学院／天津市水产生态及养殖重点实验室，天津３００３８４；２．天津蓝科水产养殖有限公司，天津 ３０１９００）

　　摘要：研究了黄颡鱼（Ｐｅｌｔｅｏｂａｇｒｕｓｆｕｌｖｉｄｒａｃｏ）×乌苏里拟
!

（Ｐｓｅｕｄｏｂａｇｒｕｓｕｓｓｕｒｉｅｎｓｉｓ）杂交卵的受精率、孵化率、畸
形率、胚胎发育时序以及鱼苗破膜后３０ｄ内的体长变化。结果表明，黄颡鱼 ×乌苏里拟

!

正交组和乌苏里拟
!

×黄
颡鱼反交组卵的受精率和畸形率与两亲本自交组并无显著差异，黄颡鱼 ×乌苏里拟

!

正交组与黄颡鱼自交组受精卵

的孵化率无显著差异，且均显著高于乌苏里拟
!

×黄颡鱼反交组和乌苏里拟
!

自交组。两杂交组胚胎发育时序分别

与各自母本自交组相近。胚后３０ｄ内，乌苏里拟
!

×黄颡鱼反交组和乌苏里拟
!

自交组鱼苗在体长方面较其他试验

组具有明显优势，且前者在破膜后第２０天开始，体长显著超过后者。
　　关键词：黄颡鱼；乌苏里拟

!

；杂交；胚胎发育；体长
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作者简介：董少杰（１９８１
"

），男，山东莱阳人，硕士，讲师，主要从事

水产养殖研究。Ｔｅｌ：（０２２）２３７８１２９９；Ｅ－ｍａｉｌ：１３７５２１３０９７７＠
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　　黄颡鱼（Ｐｅｌｔｅｏｂａｇｒｕｓｆｕｌｖｉｄｒａｃｏ）、乌苏里拟
!

（Ｐｓｅｕｄ
ｏｂａｇｒｕｓｕｓｓｕｒｉｅｎｓｉｓ）均隶属于鲇形目

!

科，分属黄颡鱼属、拟
!

属。
!

科鱼类大部分曾是江苏省境内江河湖泊水域的常见经

济鱼类［１］，其中黄颡鱼属有黄颡鱼（Ｐ．ｆｕｌｖｉｄｒａｃｏ）、瓦氏黄颡
鱼（Ｐ．ｖａｃｈｅｌｌｉ）、长须黄颡鱼（Ｐ．ｅｕｐｏｇｏｎ）、中间黄颡鱼
（Ｐ．ｉｎｔｅｒｍｅｄｉｕｓ）、光泽黄颡鱼（Ｐ．ｎｉｔｉｄｕｓ）［２］。黄颡鱼因其肉

质细嫩、味道鲜美、无肌间刺且营养丰富，深受消费者喜

爱［３］，是我国北方地区广泛养殖的重要淡水经济鱼类。黄颡

鱼的生长速度比较慢，常见个体质量１００～２００ｇ，２５０ｇ以上
即为大个体，即使在人工饲养条件下长到１２５ｇ左右也需要２
年，且其雌鱼个体规格远小于同龄雄鱼［３］。利用亲缘关系超

过种内关系的亲本进行远缘杂交往往能够获得具有杂种优势

的群体［４］。近年来，为了改良黄颡鱼的生长性能，国内有学

者利用黄颡鱼和同属鱼类作为亲本进行了杂交育种，如黄颡

鱼（♀）×瓦氏黄颡鱼（♂）［５］，黄颡鱼（♀）×江黄颡鱼
（♂）［６］，杂交卵的受精率或出苗率均不低于自交卵。乌苏里
拟

!

俗称牛尾巴，主要分布于我国黑龙江水系，体型较大，最

大可达１ｍ，且肉质鲜美、细腻，无肌间刺［７］。邱丛芳等报道
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