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　　摘要：为了分析我国小反刍兽疫疫情的特点，从ＧｅｎＢａｎｋ下载我国和其他国家小反刍兽疫病毒（ＰＰＲＶ）毒株Ｈ基
因全序列，应用分子生物学软件ＤＮＡＳｔａｒ进行序列分析。结果显示，始于２００７年的我国首次ＰＰＲ疫情中，我国西藏地
区ＰＰＲＶ各毒株间Ｈ基因核苷酸同源性介于９９．６％～１００．０％之间，我国西藏与其他国家ＰＰＲＶ毒株核苷酸同源性介
于８６．７％～９８３％之间；我国西藏地区ＰＰＲＶ毒株间氨基酸序列同源性介于９９．７％～１００．０％之间，我国西藏与其他
国家ＰＰＲＶ毒株氨基酸序列同源性介于８９．３％ ～９８．４％之间。始于２０１３年年底的我国又一次 ＰＰＲ疫情中，我国
ＰＰＲＶ毒株间核苷酸同源性介于 ９９．７％ ～９９．８％之间，我国与其他国家 ＰＰＲＶ毒株核苷酸同源性介于 ８７．２％ ～
９７５％之间；我国ＰＰＲＶ毒株间氨基酸序列同源性介于９９．２％～９９．８％之间，我国与其他国家ＰＰＲＶ毒株氨基酸序列
同源性介于８９．０％～９８４％之间。Ｈ基因进化树分析结果显示，我国的９株 ＰＰＲＶ划分为基因Ⅳ系。我国 ＰＰＲＶ毒
株与印度毒株及土耳其毒株同源性最高，可能由这２个国家传入我国。
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　　小反刍兽疫（ｐｅｓｔｅｄｅｓｐｅｔｉｔｓｒｕｍｉｎａｎｔｓ，简称ＰＰＲ）是由小
反刍兽疫病毒（ｐｅｓｔｅｄｅｓｐｅｔｉｔｓｒｕｍｉｎａｎｔｓｖｉｒｕｓ，简称ＰＰＲＶ）感
染小反刍动物（绵羊、山羊、鹿、长角大羚羊和骆驼等）引起的

的一种急性、高度接触性传染病，临床以高热、口炎、肠炎和肺

炎为特征。

ＰＰＲ最初报道于非洲西部象牙海岸的科特迪瓦［１］，随后

传播到西非国家。１９８７年出现了跨洲传播，由非洲传入亚洲
国家。１９９３—１９９５年间在阿拉伯半岛、中东地区及南亚次大
陆地区逐渐流行［２－５］。２００６年初，我国周边国家暴发了大规
模ＰＰＲ疫情［６］；２００７年 ７月，我国西藏阿里地区首次暴发
ＰＰＲ疫情；２０１０年赞比亚、不丹相继暴发ＰＰＲ疫情；２０１５年７
月摩洛哥、赞比亚暴发 ＰＰＲ疫情；２０１６年２月格鲁吉亚暴发
ＰＰＲ疫情。

依据我国农业部消息，２００３年我国周边国家频频发生
ＰＰＲ疫情［７］。２００７年７月９日西藏自治区阿里地区日土县
龙门卡村首次发现ＰＰＲ疫情［８］。２００７年１１月１５日，先后在
西藏自治区阿里地区改则、札达、日土、革吉等４个县发现疫
情。２０１０年５月１４日，西藏自治区阿里地区日土县乌江村

发生１起ＰＰＲ疫情。２０１３年，我国农业部报道新疆多地区发
生疫情，并呈现由边境逐渐向内传播的趋势［９］。２０１３年１１
月３０日，新疆伊犁霍城县发生 ＰＰＲ疫情［１０］。２０１３年１２月
份，新疆哈密、轮台、库车、柯坪等县发生了 ＰＰＲ疫情。２０１４
年１月份在我国新疆、西藏等地发生５起疫情，甘肃省武威市
古浪县于１月２２日发生ＰＰＲ疫情［１１］。２０１４年２月宁夏、内蒙
古等地区发生ＰＰＲ疫情；２月１０日，内蒙古自治区巴彦淖尔市
杭锦后旗团结镇建设村、乌拉特后旗乌盖苏木和丰村发生ＰＰＲ
疫情［１２］；３月初，修水县发生ＰＰＲ疫情［１３］。２０１４年３月１７日，
辽宁省锦州市发生ＰＰＲ疫情［１４］。２０１４年３月１８日，黑山县白
厂门镇闫屯村发生ＰＰＲ疫情［１５］。２０１４年５月２日南宁市某养
殖场羊群经确诊为ＰＰＲＶ感染，出现ＰＰＲ疫情［１６］。

ＰＰＲＶ分子属副黏病毒科麻疹病毒属，基因组为单股负
链ＲＮＡ，病毒大小为１５９４８ｎｔ，基因组包括６个基因，分别编
码８种蛋白，即 Ｎ蛋白、Ｐ蛋白、基质蛋白（Ｍ）、融合蛋白
（Ｆ）、血凝素蛋白（Ｈ）、大蛋白（Ｌ）和 Ｃ、Ｖ非结构蛋白［１７］。Ｈ
蛋白是副黏病毒表面的一种糖蛋白，基因全长１８５２ｂｐ，该蛋
白由６０９个氨基酸构成，分子量为７０ｋｕ。Ｈ蛋白是ＰＰＲＶ编
码的８种蛋白中最不保守的蛋白，是一种跨膜蛋白。Ｈ糖蛋
白具有血凝素和神经氨酸酶活性，能引起细胞病变（ＣＰＥ），但
是对山羊、绵羊、猴、猪、牛、马、犬等大多数哺乳动物和禽类的

红细胞不具有凝集性［１８］。研究发现，Ｈ蛋白存在多个翻译后
的修饰位点，包括６个糖基化位点Ｇ１～Ｇ６（Ｇ５和Ｇ６未被糖
基化），不同麻疹病毒及同一病毒的不同菌株之间糖基化位

点的数目有所不同，糖基化对血凝素神经氢酸酶（ＨＮ）的翻
译后加工、神经氨酸酶活性以及稳定性等起着重要的作用。

１　材料与方法

１．１　试验材料
从ＧｅｎＢａｎｋ下载我国和世界各 ＰＰＲ发病国家已登录的
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ＰＰＲＶＨ基因全序列、ＧｅｎＢａｎｋ登录号和毒株名称等信息（表１）。
１．２　试验方法

下载的氨基酸和核苷酸序列用ＤＮＡＳｔａｒ分子生物学软件
包ＥｄｉｔＳｅｑ程序分别生成“．Ｐｒｏ”和“．Ｓｅｑ”格式文件，首
先利用ＤＮＡＳｔａｒ软件包ＭｅｇＡｌｉｇｎ程序中Ｆｉｌｅ菜单下的 Ｅｎｔｅｒ

ｓｅｑｕｅｎｃｅｓ将需要比对的基因序列添加进来，然后利用 Ａｌｉｇｎ
菜单下的ＣｌｕｓｔａｌＷＭｅｔｈｏｄ进行多重比对，最后用 Ｖｅｉｗ菜单
下的ＳｅｑｕｅｎｃｅＤｉｓｔａｎｃｅ程序和 ＰｈｙｌｏｇｅｎｅｔｉｃＴｒｅｅ程序进行序
列比对和进化树构建。结合毒株年代和地域分布特点，分析

我国ＰＰＲＶ毒株的进化规律。
表１　Ｈ基因参考毒株信息

序号 序列名　　　 ＧｅｎＢａｎｋ登录号 毒株名　　　 备注（菌株来源）　
１ Ｔｕｒｋｅｙ２０００ ＮＣ００６３８３ Ｔｕｒｋｅｙ２０００ 土耳其，２０００年
２ Ｔｉｂｅｔ２００７３０ ＦＪ９０５３０４ Ｃｈｉｎａ／Ｔｉｂｅｔ／Ｇｅｇ／０７ 我国西藏，２００７年
３ Ｋｅｎｙａ２０１１ ＫＭ４６３０８３ ＫＮ５／２０１１ 肯尼亚，２０１１年
４ ＣｈｉｎａＸＪＹＬ２０１３ ＫＭ０９１９５９ Ｃｈｉｎａ／ＸＪＹＬ／２０１３ 我国新疆伊犁，２０１３年
５ Ｎｉｇｅｒｉａ２００５ Ｘ７４４４３ Ｎｉｇｅｒｉａ／７５／１ 尼日利亚，２００５年
６ Ｓｅｎｅｇａｌ１９６９ ＫＰ７８９３７５ Ｅ３２／１９６９ 塞内加尔，１９６９年
７ Ｉｎｄｉａ１９９４ ＫＲ１４００８６ Ｉｚａｔｎａｇａｒ／９４ 印度，１９９４年
８ ＣｈｉｎａＨＮＺＭ２０１４ ＫＭ０８９８３２ Ｃｈｉｎａ／ＨＮＺＭ／２０１４ 我国河南，２０１４年
９ ＣｈｉｎａＨＮＺＫ２０１４ ＫＭ０８９８３１ Ｃｈｉｎａ／ＨＮＺＫ／２０１４ 我国河南，２０１４年
１０ ＣｈｉｎａＨＮＺＹ２０１４ ＫＭ０８９８３０ Ｃｈｉｎａ／ＨＮＺＹ／２０１４ 我国河南，２０１４年
１１ ＵｎｉｔｅｄＡｒａｂＥｍｉｒａｔｅｓ１９８６ ＫＪ８６７５４５ ＵＡＥ／１９８６ 阿拉伯联合酋长国，１９８６年
１２ Ｏｍａｎ１９８３ ＫＪ８６７５４４ Ｏｍａｎ１９８３ 阿曼，１９８３年
１３ Ｕｇａｎｄａ２０１２ ＫＪ８６７５４３ Ｕｇａｎｄａ２０１２ 乌干达，２０１２年
１４ Ｅｔｈｉｏｐｉａ１９９４ ＫＪ８６７５４０ Ｅｔｈｉｏｐｉａ１９９４ 埃塞俄比亚，１９９４年
１５ Ｍｏｒｏｃｃｏ２００８ ＫＣ５９４０７４ Ｍｏｒｏｃｃｏ２００８ 摩洛哥，２００８年
１６ Ｔｉｂｅｔ２００８ ＪＸ２１７８５０ Ｔｉｂｅｔ／Ｂｈａｒａｌ／２００８ 我国西藏，２００８年
１７ Ｇｈａｎａ２０１０ ＫＪ４６６１０４ Ｇｈａｎａ／ＮＫ１／２０１０ 加纳，２０１０年
１８ Ｎｉｇｅｒｉａ１９７５ ＨＱ１９７７５３ Ｎｉｇｅｒｉａ／７５／１ 尼日利亚，１９７５年
１９ ＣｈｉｎａＧＺＬ２０１４ ＫＭ８１６６１９ ＧＺＬ－１４ 我国吉林，２０１４年
２０ ＣｏｔｏｄＩｖｏｉｒｅ２００９ ＫＲ７８１４５１ ＣＩＶ／０１Ｐ／２００９ 科特迪瓦，２００９年
２１ Ｔｉｂｅｔ０７０１ ＥＵ３６４８０９ Ｃｈｉｎａ／Ｔｉｂｅｔ／０７０１ 我国西藏，２００７年
２２ ＣｈｉｎａＴｉｂｅｔ２００７ ＪＦ９３９２０１ Ｃｈｉｎａ／Ｔｉｂ／０７ 我国西藏，２００７年

２　结果与分析

２．１　ＰＰＲＶＨ基因核苷酸同源性
将２２个来源不同的 ＰＰＲＶ毒株 Ｈ基因全序列进行核苷

酸同源性比较，由表２可知，２００７年 ＰＰＲ疫情初次传入我国
时，我国西藏地区各毒株间 Ｈ基因核苷酸同源性介于
９９．６％～１００．０％之间；我国西藏 Ｃｈｉｎａ／Ｔｉｂｅｔ／Ｇｅｇ／０７与 Ｃｈｉ
ｎａ／Ｔｉｂ／０７毒株的核苷酸同源性为１００．０％，Ｃｈｉｎａ／Ｔｉｂｅｔ／０７０１
与Ｃｈｉｎａ／Ｔｉｂ／０７毒株的核苷酸同源性为 ９９．９％，那曲地区
Ｔｉｂｅｔ／Ｂｈａｒａｌ／２００８与阿里地区Ｃｈｉｎａ／Ｔｉｂ／０７毒株的核苷酸同
源性为９９．７％。我国西藏毒株与其他国家毒株核苷酸同源
性介于８６．７％～９８．３％之间，同源性最高的为印度１９９４年
毒株，同源性最低的为乌干达２０１２年毒株。２０１３年当 ＰＰＲ
疫情再次传入我国时，我国各毒株间核苷酸的同源性介于

９９．７％～９９．８％之间；我国新疆伊犁 Ｃｈｉｎａ／ＸＪＹＬ／２０１３毒株
与吉林省 ＧＺＬ－１４毒株、河南省 Ｃｈｉｎａ／ＨＮＺＭ／２０１４毒株的
同源性最高，为９９．８％。我国毒株与其他国家毒株核苷酸同
源性介于８７．２％ ～９７．５％之间，同源性最高的为印度１９９４
年毒株，同源性最低的为乌干达２０１２年毒株。
２．２　ＰＰＲＶＨ蛋白氨基酸序列同源性

将２２个来源不同的ＰＰＲＶ毒株 Ｈ蛋白全序列进行氨基
酸序列同源性比较，由表２可知，２００７年我国 ＰＰＲ疫情暴发
初期，我国西藏地区各毒株间的氨基酸序列同源性介于

９９７％～１００．０％之间；我国西藏阿里地区的３株毒株氨基酸
序列同源性为１００．０％，那曲地区 Ｔｉｂｅｔ／Ｂｈａｒａｌ／２００８和阿里
地区Ｃｈｉｎａ／Ｔｉｂ／０７毒株的氨基酸序列同源性为９９．７％。我

国西藏毒株与其他国家毒株氨基酸序列同源性介于

８９．３％～９８．４％之间，同源性最高的为土耳其２０００年毒株，
同源性最低的为乌干达２０１２年毒株。２０１３年当ＰＰＲ再次传
入我国时，我国各毒株的氨基酸序列同源性介于 ９９．２％ ～
９９．８％之间，河南省 Ｃｈｉｎａ／ＨＮＺＭ／２０１４毒株、新疆伊犁
Ｃｈｉｎａ／ＸＪＹＬ／２０１３毒株和吉林省 ＧＺＬ－１４毒株的同源性最
高，为９９．８％。我国毒株与其他国家毒株氨基酸序列同源性
介于８９．０％～９８．４％之间，同源性最高的为土耳其２０００年
毒株，同源性最低的为乌干达２０１２年毒株。
２．３　ＰＰＲＶＨ基因核苷酸进化树

有文献报道，根据Ｆ基因或Ｎ基因进行遗传变异分析和
分子流行病学研究可将全球 ＰＰＲＶ的流行株分成Ⅰ ～Ⅳ ４
个谱系。将２２个来源不同的 ＰＰＲＶ毒株 Ｈ基因核苷酸全序
列进行进化树分析，结果显示，来自塞内加尔的１个毒株单独
构成１个分支（Ⅰ系）；分离自西非科特迪瓦的１个毒株及尼
日利亚的２个毒株和非洲西部加纳的１个毒株共同构成了１
个分支（Ⅱ系）；来自亚洲阿曼、阿拉伯联合酋长国和非洲东
北部埃塞俄比亚、非洲东部肯尼亚及非洲中部乌干达的毒株

构成了１个分支（Ⅲ系）；１１个亚洲毒株（包含９个我国毒株）
和１个非洲西北部摩洛哥的毒株构成了１个分支（Ⅳ系）。
我国分离的９株毒株与印度１９９４年的毒株进化关系最近，与
阿曼、阿拉伯联合酋长国、埃塞俄比亚、肯尼亚和乌干达的毒

株进化关系最远。而我国新疆伊犁地区Ｃｈｉｎａ／ＸＪＹＬ／２０１３毒
株和河南省Ｃｈｉｎａ／ＨＮＺＹ／２０１４毒株进化关系最近，我国吉林
省ＧＺＬ－１４毒株与河南省 Ｃｈｉｎａ／ＨＮＺＫ／２０１４毒株进化关系
最近（图１）。
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表２　ＰＰＲＶＨ基因核苷酸和氨基酸同源性比较

序号 １ ２ ３ ４ ５ ６ ７ ８ ９ １０ １１ １２ １３ １４ １５ １６ １７ １８ １９ ２０ ２１ ２２ 序列

１ ９９．５９９．３９８．２９９．７９９．８９２．１９０．８９２．６９７．９８９．５９７．２９２．８９２．６９０．３９１．６９８．２９８．２９８．２９８．２８９．３９０．３ ＣｈｉｎａＧＺＬ２０１４
２ ９９．７ ９９．２９８．０９９．５９９．７９２．０９０．６９２．４９７．７８９．３９７．０９２．６９２．４９０．１９１．５９８．０９８．０９８．０９８．０８９．２９０．１ ＣｈｉｎａＨＮＺＫ２０１４
３ ９９．７９９．６ ９７．９９９．３９９．５９１．８９０．５９２．３９７．５８９．２９６．９９２．４９２．３９０．０９１．３９７．９９７．９９７．９９７．９８９．０９０．０ ＣｈｉｎａＨＮＺＹ２０１４
４ ９７．８９７．８９７．８ ９８．２９８．４９２．３９０．８９２．８９８．０８９．５９７．４９２．９９２．８９０．３９１．５１００．０１００．０９９．７９８．４８９．３９０．３ ＣｈｉｎａＴｉｂｅｔ２００７
５ ９９．８９９．７９９．８９７．９ ９９．８９２．１９０．８９２．６９７．９８９．５９７．２９２．８９２．６９０．３９１．６９８．２９８．２９８．２９８．２８９．３９０．３ ＣｈｉｎａＸＪＹＬ２０１３
６ ９９．７９９．６９９．７９７．８９９．８ ９２．３９１．０９２．８９８．０８９．７９７．４９２．９９２．８９０．５９１．８９８．４９８．４９８．４９８．４８９．５９０．５ ＣｈｉｎａＨＮＺＭ２０１４
７ ９０．２９０．０９０．１９０．６９０．２９０．３ ９０．０９９．０９２．６８８．８９２．０９５．９９５．７９０．１９２．１９２．３９２．３９２．４９２．９８８．７９０．１ ＣｏｔｏｄＩｖｏｉｒｅ２００９
８ ８８．６８８．６８８．６８８．１８８．７８８．７８８．２ ９０．５９１．５９６．９９０．６９１．１９１．０９６．４９１．６９０．８９０．８９０．８９１．３９６．７９６．４ Ｅｔｈｉｏｐｉａ１９９４
９ ９０．８９０．７９０．７９１．０９０．８９０．９９８．８８８．９ ９３．１８９．３９２．４９６．６９６．４９０．６９２．８９２．８９２．８９２．９９３．４８９．２９０．６ Ｇｈａｎａ２０１０
１０ ９７．４９７．３９７．４９８．３９７．５９７．４９１．１８８．９９１．６ ９０．０９７．７９３．６９３．４９０．８９２．０９８．０９８．０９８．０９９．０８９．８９０．８ Ｉｎｄｉａ１９９４
１１ ８７．６８７．７８７．５８７．５８７．６８７．６８６．６９６．５８７．４８８．４ ８９．３８９．７８９．５９５．１９０．５８９．５８９．５８９．８９０．０９９．８９５．１ Ｋｅｎｙａ２０１１
１２ ９６．２９６．２９６．２９６．８９６．３９６．２９０．２８７．６９０．５９７．４８７．３ ９２．６９２．４９０．１９１．０９７．４９７．４９７．４９８．０８９．２９０．１ Ｍｏｒｏｃｃｏ２００８
１３ ９１．４９１．３９１．４９１．５９１．５９１．５９５．３８９．７９５．７９２．２８８．７９１．２ ９９．８９１．１９３．４９２．９９２．９９３．１９３．６８９．５９１．１ Ｎｉｇｅｒｉａ１９７５
１４ ９１．３９１．３９１．３９１．４９１．４９１．４９５．１８９．６９５．５９２．１８８．７９１．２９９．８ ９１．０９３．３９２．８９２．８９２．９９３．４８９．３９１．０ Ｎｉｇｅｒｉａ２００５
１５ ８７．７８７．７８７．７８７．２８７．８８７．８８７．７９７．３８８．３８７．９９４．９８６．７８９．１８９．１ ９１．５９０．３９０．３９０．５９０．８９４．９９９．７ Ｏｍａｎ１９８３
１６ ８９．９８９．８８９．８９０．１８９．９８９．８９０．２９０．５９０．８９０．９８９．２９０．１９２．４９２．３９０．１ ９１．５９１．５９１．８９２．０９０．３９１．５ Ｓｅｎｅｇａｌ１９６９
１７ ９７．７９７．７９７．７９９．９９７．８９７．７９０．４８８．７９０．９９８．３８７．４９６．９９１．８９１．７８７．８９０．０ １００．０９９．７９８．４８９．３９０．３ Ｔｉｂｅｔ０７０１
１８ ９７．８９７．８９７．８１００．０９７．９９７．８９０．６８８．１９１．０９８．３８７．５９６．８９１．５９１．４８７．２９０．１９９．９ ９９．７９８．４８９．３９０．３ Ｔｉｂｅｔ２００７３０
１９ ９７．７９７．６９７．７９９．７９７．８９７．７９０．５８８．１９１．０９８．１８７．７９６．７９１．３９１．３８７．２９０．２９９．６９９．７ ９８．４８９．６９０．５ Ｔｉｂｅｔ２００８
２０ ９６．３９６．３９６．３９７．２９６．４９６．３９０．４８８．６９０．８９８．０８７．４９６．６９１．７９１．７８７．８９０．１９７．２９７．２９７．０ ８９．８９０．８ Ｔｕｒｋｅｙ２０００
２１ ８７．３８７．４８７．２８６．７８７．３８７．３８６．５９６．４８７．３８７．４９９．７８６．４８８．２８８．１９４．７８８．９８７．２８６．７８６．８８７．２ ９４．９ Ｕｇａｎｄａ２０１２
２２ ８７．３８７．８８７．８８７．３８７．９８７．９８７．８９７．３８８．４８８．０９４．９８６．８８９．２８９．２９９．７９０．２８７．９８７．３８７．３８８．０９４．７ ＵｎｉｔｅｄＡｒａｂＥｍｉｒａｔｅｓ１９８６

　　注：右上为氨基酸序列同源性（％），左下为核苷酸序列同源性（％）。

３　讨论

２００７年ＰＰＲ疫情初次传入我国时，将我国西藏毒株与世
界其他国家毒株的 ＰＰＲＶＨ基因核苷酸进行同源性比较发
现，我国西藏毒株与其他国家毒株核苷酸同源性最高的为印

度１９９４年毒株，同源性最低的为乌干达２０１２年毒株，推测造
成该现象的原因有以下几点：首先从地理位置来看，我国西藏

东南部与印度接壤，疫情最有可能从印度传入西藏地区；其次

我国周边国家中印度的ＰＰＲ疫情最为严重，有研究表明我国
西藏的毒株与印度等国流行毒株遗传进化关系最近［１９］，所以

说同源性最高很有说服力。２０１３年 ＰＰＲ疫情再次传入我国
新疆伊犁，根据 ＧｅｎＢａｎｋ数据库中已登录的我国吉林省、河

南省的毒株进行核苷酸同源性比对，结果显示我国新疆伊犁

Ｃｈｉｎａ／ＸＪＹＬ／２０１３毒株和吉林省 ＧＺＬ－１４毒株的同源性最
高，推测造成这一现象的原因可能是利益驱动下的羊群交易，

导致疫病从新疆通过病羊、隐性感染羊、交通运输车辆等传到

吉林省。我国毒株与其他国家毒株核苷酸同源性最高的为印

度１９９４年毒株，同源性最低的为乌干达２０１２年毒株。由于
疫病的流行遵循“三间”分布的原则（即时间、地区间、畜禽群

间），从时间分布来看我国西藏阿里地区最早暴发ＰＰＲ疫情，
从地区分布来看印度与我国西藏周邻，ＰＰＲ很有可能跨越喜
马拉雅山传入我国西藏地区，畜禽间主要感染绵羊、山羊和羚

羊等小反刍动物，而我国和印度边境地区野生小反刍动物的

频繁接触也可以导致疫病的传播，同样可以说明我国与印度
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１９９４年毒株关系最近。
通过氨基酸序同源性比较发现，２００７年我国ＰＰＲ疫情暴

发初期，通过我国西藏毒株与其他国家毒株的 ＰＰＲＶＨ蛋白
氨基酸序列同源性比较发现，我国西藏地区各毒株间氨基酸

序列的同源性介于９９．７％ ～１００．０％之间，我国西藏毒株与
其他国家毒株氨基酸序列同源性最高的为土耳其２０００年毒
株，同源性最低的为乌干达 ２０１２年毒株。１９９３—１９９５年，
ＰＰＲ在阿拉伯半岛、中东地区及印度次大陆及南亚次大陆部
分地区逐渐流行，包括阿联酋、伊朗、伊拉克、叙利亚和土耳其

均发现ＰＰＲ疫情的存在。由于土耳其周边国家都有 ＰＰＲ疫
情的发生，推测ＰＰＲ可能是从土耳其传播到伊朗、巴基斯坦
和印度然后传入我国。因此，氨基酸序列同源性最高也很有

可能。２０１３年ＰＰＲ疫情再次传入我国新疆伊犁，通过新疆伊
犁毒株与我国吉林省、河南省的毒株氨基酸同源性比对发现，

我国新疆伊犁 Ｃｈｉｎａ／ＸＪＹＬ／２０１３毒株与河南省 Ｃｈｉｎａ／
ＨＮＺＭ／２０１４毒株的氨基酸同源性最高。我国毒株与其他国
家毒株氨基酸同源性最高的为土耳其２０００年毒株，同源性最
低的为乌干达２０１２年毒株，与２００７年我国西藏第１次疫情
氨基酸的比对结果一致。

有文献报道，根据Ｆ基因或Ｎ基因进行遗传变异分析和
分子流行病学研究，可将全球的流行株分为Ⅰ ～Ⅳ谱系，
Ｋｗｉａｔｅｋ等利用 ＰＰＲＶＮ基因１２５３～１５０７位核苷酸序列进
行系统进化分析，将来源不同的ＰＰＲＶ毒株划分为４个系，其
中基因Ⅰ系由分离自西非的病毒组成，基因Ⅱ系由来源于尼
日利亚、加纳、马里的病毒构成，基因Ⅲ系病毒来自阿拉伯半
岛南部和东非，基因Ⅳ系的病毒全部来源于亚洲［２０］。本研究

利用ＰＰＲＶＨ基因全序列进行系统进化树分析，将２２个来源
不同的ＰＰＲＶ毒株划分基因系，结果显示我国西藏２００７年和
２００８年、新疆伊犁２０１３年、河南省２０１４年、吉林省２０１４年、
印度１９９４年、土耳其２０００年以及摩洛哥２００８年的流行毒株
均可划分到第Ⅳ谱系，与Ｋｗｉａｔｅｋ等利用ＰＰＲＶＮ基因的核苷
酸系统进化分析所划分的谱系［２０］一致。我国的９个毒株均
被划分到第Ⅳ谱系，与 Ｋｗｉａｔｅｋ等的研究相符合。由于摩洛
哥是非洲西北部的一个国家，按照 Ｋｗｉａｔｅｋ等的划分依据应
将其划分到第Ⅰ谱系，本研究将其划分到第Ⅳ谱系，所以与
Ｋｗｉａｔｅｋ等的研究结果［２０］产生了矛盾，而之前刘永宏等通过

ＰＰＲＶＦ和Ｎ基因同源性比较也证明了摩洛哥２００８年毒株
被划分到了第Ⅳ谱系［２１］。阿曼、阿拉伯联合酋长国和非洲东

北部埃塞俄比亚、肯尼亚和乌干达的毒株构成了 １个分支
（Ⅲ系）与Ｋｗｉａｔｅｋ等的结果［２０］一致，尼日利亚、科特迪瓦和

加纳的毒株被划分到了第Ⅱ谱系，与 Ｋｗｉａｔｅｋ等的结果［２０］相

符，来自塞内加尔的 １个毒株被划分到第Ⅰ谱系，这与
Ｋｗｉａｔｅｋ等的结论［２０］相符。

ＰＰＲＶ在动物体内繁殖期间是否会传播病毒还不确定，
存在散毒和毒力返强风险；血清学检测也不能区分自然感染

（感染抗体）和疫苗免疫（免疫抗体）的动物。目前世界动物

卫生组织（ＯＩＥ）规定的 ＰＰＲ抗原检测方法为 ＰＣＲ和酶联免
疫吸附测定（ＥＬＩＳＡ）。建议我国与ＰＰＲ发生国相邻的省份加
强活羊调运和进出口疫病检测工作，尤其是新疆、西藏２个地
区是我国疫病最难以控制的地区。２０１３年新疆伊犁再次暴
发ＰＰＲ疫情，我国农业部将新疆和西藏定为强制免疫的地

区。新疆历史上从来没有 ＰＰＲ疫情报道，２０１３年新疆伊犁
ＰＰＲ疫情的发生存在２种可能：（１）当 ＰＰＲ可以跨越喜马拉
雅山传入我国西藏地区时，可以推测存在新疆伊犁暴发的

ＰＰＲ是由西藏通过昆仑山脉传入的可能性；（２）我国新疆伊
犁地区的ＰＰＲ也可能由于活羊调运时病羊、隐性感染羊、交
通运输车辆等携带的病原传播导致的。自从２０１３年我国新
疆伊犁暴发ＰＰＲ以来疫情由北疆迅速传播至南疆多地，此后
疫情迅速播至全国２０多个省（区），而造成 ＰＰＲ的传播这一
现象的原因大多数也是由于活羊调运机制的不完善。２０１４
年１０月，我国农业部研究起草了《全国小反刍兽疫消灭计划
（征求意见稿）》，提出到 ２０２０年全国消灭 ＰＰＲ的目标［２２］。

２０１５年欧洲食品安全局（ＥＦＳＡ）发布了ＰＰＲ传入欧盟和邻近
国家的风险评估报告［２３］，可见ＰＰＲ对我国及世界各地养殖业
所造成的危害程度之大。建议各地加强 ＰＰＲ疫病防控的宣
传力度，加强动物疫病预防控制机构、实验室建设，且实验室

工作人员具备疫病病原学检测能力；强化边境地区防控，重点

要做好公路、铁路口岸和港口进口易感动物及其动物性产品

的监督检查工作，严防疫情传播。
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区临床采集的１２０份肺组织和鼻拭子进行检测，结果检出率
达５１．６７％［７］；李娟等、徐慧等和李雪霞等分别证实了该病原

在江苏、新疆和云南地区的流行［５，９－１０］。

本研究从发病羊肺脏中分离并纯化细菌，经菌落形态、生

化特征和ＰＣＲ鉴定，最终确定其为溶血性曼氏杆菌。综合临
床症状、染色镜检可以有效缩小病原菌范围，结合 ＰＣＲ和测
序鉴定，能够更加准确地确定该病原。致病性结果表明，１０８、
１０７ＣＦＵ／ｍＬ剂量组感染小白鼠后，６ｈ出现不同程度发病症
状，表现为精神沉郁、食欲废绝等，１２ｈ相继出现死亡，而对
照组未见异常。死亡小鼠的剖检病变为肺脏充血，肝脏和脾

脏肿大等，从死亡小鼠脏器中分离出与感染菌株形态特征一

致的菌株。

抗生素的使用是养殖户预防和治疗疾病的重要手段，细

菌的耐药性是困扰养殖户的一大难题。本研究的试验结果表

明，溶血性曼氏杆菌对庆大霉素和头孢噻肟高度敏感；对青霉

素、四环素、红霉素、利福平、卡那霉素、恩诺沙星和大观霉素

等药物产生了耐药性，与冯旭飞等［６］、Ｋａｔｓｕｄａ等［１１］和

Ｌｕｂｂｅｒｓ等［１２］报道不尽相同，说明不同地域分离株耐药性存

在一定差异。该试验结果也为发病羊群正确合理用药提供

参考。

目前，疫苗免疫是控制溶血性曼氏杆菌病的重要措施之

一，由于各血清型之间交叉免疫保护性较低，疫苗的免疫谱

窄，以至于本病未能得到有效的控制。因此，有待于研发预防

溶血性曼氏杆菌病更佳的疫苗［１３－１４］。
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