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　　摘要：人工接种猪巴氏杆菌Ｌｈ－４株于ＳＰＦ仔猪，以复制猪肺疫发病模型，并探讨其发生发展的规律，为今后研究
该病的防治提供依据。选取５头３０日龄ＳＰＦ仔猪，随机分为攻毒组３头和对照组２头。联合采用滴鼻和皮下注射攻

毒（１０９ＣＦＵ／头），攻毒后每天观察临床症状和测定直肠温度，并分别于０、４、１０、１６ｄ采集鼻拭子和抗凝血，进行细菌
ＰＣＲ检测。死亡和１６ｄ时剖检，进行组织学观察，同时进行巴氏杆菌在各组织中的分布测定及细菌再分离，最后对具
有类似临床症状的病原进行检测。结果发现，攻毒组有２头出现包括发烧、败血症、支气管肺炎、胸膜炎、心包炎等典
型的猪肺疫临床症状和病理变化，１头出现了轻微临床症状。所有攻毒猪均能再分离到巴氏杆菌，其中典型发病猪各
组织脏器中均有巴氏杆菌的分布，但轻微发病猪仅在心、肺、扁桃体和淋巴结中检测出。发病猪其他有类似临床症状

的相关病原检测均为阴性。成功建立了猪肺疫发病模型，为巴氏杆菌病的发生发展规律，致病机制及其他巴氏杆菌临

床分离株致病性的确定提供依据。
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　　多杀性巴氏杆菌（Ｐａｓｔｅｕｒｅｌｌａｍｕｌｔｏｃｉｄａ）是存在
于口腔、鼻咽及上呼吸道的条件致病菌［１］。在猪中

Ｐ．ｍｕｌｔｏｃｉｄａ主要引起急性死亡及波氏杆菌混合感
染引起猪萎缩性鼻炎（ａｔｒｏｐｈｉｃｒｈｉｎｉｔｉｓ，ＡＲ）［２］。此
外，Ｐ．ｍｕｌｔｏｃｉｄａ在猪呼吸道疾病综合征（ｐｏｒｃｉｎｅ
ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｅａｓｅｃｏｍｐｌｅｘ，ＰＲＤＣ）中也起着重要的
作用［３－４］。有报道显示，在中国发生肺炎和 ＡＲ的
病例中，Ｐ．ｍｕｌｔｏｃｉｄａ的检出率为８．０％［５］，而韩国

检出率为１５．６％［６］。在 Ｋｉｍ等的另一个报道中显
示，从２００８年到２０１６年韩国巴氏杆菌的患病率更
高达 １６．８％，且 ８５％病例是与其他病原混合感
染［７］。可见 Ｐ．ｍｕｌｔｏｃｉｄａ在猪病中的重要性。Ｐ．
ｍｕｌｔｏｃｉｄａ具有很多血清型，多项流行病学调查均显
示血清型Ａ是我国最为流行的血清型之一［８－９］，所

以针对Ｐ．ｍｕｌｔｏｃｉｄａ血清型Ａ的研究和防控显得尤
为重要。由于 Ｐ．ｍｕｌｔｏｃｉｄａ为条件致病菌，常为内
源性感染，且通常表现为混合感染或由某些因素诱

发，故临床上在预防给药的用药时间上把控难度较

大。疫苗免疫是预防猪巴氏杆菌病的重要措施，但

由于感染剂量的标准化难以确定，单因子动物发病

模型往往出现全部急性死亡或不发病的情况，较难

建立［１０］，其单因子发病的特点、病理变化以及排菌

规律等的研究报道也很少，阻碍了疫苗研发的进

程。本研究以ＳＰＦ二元猪为基础试验动物，利用普
遍流行的Ａ血清型Ｐ．ｍｕｌｔｏｃｉｄａ强毒株Ｌｈ－４建立
发病模型，并对发病的过程进行监测和各项指标的

检测，探讨其单因子发病规律和特点。

１　材料与方法

１．１　试验动物及试验用菌株
试验用３０日龄 ＳＰＦ长大二元猪５头，于２０１９

年９月由江苏省农业科学院兽医研究所根据 Ｈｕａｎｇ
等的方法［１１］经人工培育获得，经检测符合 ＧＢ／Ｔ
２２９１４—２００８ＳＰＦ猪病原的控制与监测的国家标
准。猪多杀性巴氏杆菌Ａ血清型 Ｌｈ－４株，由南京
农业大学李玉峰教授惠赠。该菌株于２０１６年分离
于江苏某规模化猪场猪肺疫急性病例，前期小鼠和

仔猪攻毒试验证明为强毒株。

１．２　主要试剂和仪器
主要试剂：试验用核酸提取试剂盒购自爱思进

生物技术有限公司；ＰＣＲ试剂购自天根生物技术有
限公司；非洲猪瘟病毒荧光ＰＣＲ检测试剂盒购自北
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京世纪元亨动物防疫技术有限公司，其他在实验中

所用试剂均为国产分析纯试剂。

主要仪器：组织切片机（德国 Ｌｅｉｃａ公司），ＰＣＲ
仪（美国 ＰＥ公司），Ｋｏｄａｋ凝胶成像系统（美国
Ｋｏｄａｋ公司），荧光定量 ＰＣＲ仪（美国 ＡＢＩ公司），
ＢＨ－２光学显微镜（日本Ｏｌｙｍｐｕｓ公司）。
１．３　试验设计及处理

试验用３０日龄ＳＰＦ猪５头，饲养于江苏省农业
科学院实验动物房，于２０１９年１０月随机分为２组，
其中Ｇ１攻毒组３头（编号：ＣＣ－１、ＣＣ－２和 ＣＣ－
３），接种１．６７×１０８ＣＦＵ／ｍＬ巴氏杆菌 Ｌｈ－４株悬
液６ｍＬ（共１０９ＣＦＵ／头），其中皮下注射４ｍＬ，左右
鼻孔滴鼻各１ｍＬ。Ｇ２对照组猪２头（编号：ＮＣ－１
和ＮＣ－２），采用同样的方式接种等体积的灭菌
ＰＢＳ。试验猪饲喂方式为自由采食，自由饮水。所
有猪每天观查临床症状并于０８：００—０９：００间测定
直肠温度。临床观察按 Ｆｕｌｌｅｒ等制定的标准［１２］稍

作修改进行临床指数的计算。即食欲：０－正常采
食，１－采食量减少，２－不采食；呼吸困难：０－正常，
１－轻微，２－中等程度，３－严重呼吸困难；精神沉
郁：０－正常，１－不爱动，２－抑郁，３－深度沉郁。试
验观察期１６ｄ，期间分别于攻毒后０、４、１０、１６ｄ称质
量，计算称质量当天各试验组的平均体质量，并对死

亡猪进行及时剖检，１６ｄ后对所有剩余猪进行剖检。
１．４　血象分析

分别于攻毒后０、４、１０、１６ｄ采集肝素抗凝血，
分析血象。如动物死亡，则在濒死前采血进行检测。

１．５　菌血症和鼻腔排菌规律检测
分别于攻毒后０、４、１０、１６ｄ采集肝素抗凝血和

鼻拭子，采用ＰＣＲ方法进行巴氏杆菌病原检测。如
动物死亡，则在濒死前进行样本采集。其中鼻拭子

采集方法：每头猪左右鼻孔各用１个鼻拭子棉签采
集，采集后放入准备好的 ＥＰ管中（１．５ｍＬＥＰ管中
加入 １ ｍＬ ＰＢＳ）。４ ℃ ２ ｈ后 取 出 棉 签，
１００００ｒ／ｍｉｎ离心２０ｍｉｎ，弃鼻拭子浸液，留沉淀保
存于－７０℃，待所有时间点结束后统一提取细菌
ＤＮＡ后进行猪巴氏杆菌的 ＰＣＲ检测。巴氏杆菌的
ＰＣＲ引物序列见表１。
１．６　剖检及病理变化

动物濒死状态或死后及试验１６ｄ后，对死亡猪
和剩余猪进行剖检，查看各组织脏器的剖检变化，

进行拍照和记录。采集心、肝、脾、肺、肾、淋巴结及

扁桃体等组织脏器，中性福尔马林固定，制作常规

表１　攻毒后试验猪临床症状最为严重时的分值统计

编号
得分（分）

食欲 呼吸状况 精神状况 总分

ＣＣ－１ ２ ３ ３ ８

ＣＣ－２ ２ ３ ３ ８

ＣＣ－３ １ ２ １ ４

ＮＣ－１ ０ ０ ０ ０

ＮＣ－２ ０ ０ ０ ０

石蜡切片，ＨＥ染色后进行组织病理学观察。
１．７　巴氏杆菌在各组织脏器内的分布及再分离

剖检时采集心、肝、脾、肺、肾、淋巴结以及扁桃

体，－２０℃保存，待所有时间点结束后统一提取
ＤＮＡ后进行Ｐ．ｍｕｌｔｏｃｉｄａ的ＰＣＲ检测。同时，无菌
采集肺脏和肝脏，接种ＴＳＢ培养板，３７℃培养，进行
细菌再分离。随后进行纯化培养和 Ｐ．ｍｕｌｔｏｃｉｄａ的
ＰＣＲ鉴定。
１．８　其他病原的检测

为进一步排除在整个试验过程中试验猪是否

有其他类似临床症状和病理变化的病原感染，剖检

时采集每头猪的肺脏、淋巴结和脾脏，采用 ＲＴ－
ＰＣＲ／ＰＣＲ进行猪瘟病毒（Ｃｌａｓｓｉｃａｌｓｗｉｎｅｆｅｖｅｒｖｉｒｕｓ，
ＣＳＦＶ）、非洲猪瘟病毒（Ａｆｒｉｃａｎｓｗｉｎｅｆｅｖｅｒｖｉｒｕｓ，
ＡＳＦＶ）、猪 繁 殖 与 呼 吸 综 合 征 病 毒 （Ｐｏｒｃｉｎｅ
ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅａｎｄｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅｖｉｒｕｓ，ＰＲＲＳＶ）、
猪伪狂犬病毒（Ｐｏｒｃｉｎｅｐｓｅｕｄｏｒａｂｉｅｓｖｉｒｕｓ，ＰＲＶ）、猪
链球菌 （Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｓｕｉｓ，ＳＳ）、副猪嗜血杆菌
（Ｈａｅｍｏｐｈｉｌｕｓｐａｒａｓｕｉｓ，ＨＰＳ）、胸膜肺炎放线杆菌
（Ａｃｔｉｎｏｂａｃｉｌｌｕｓｐｎｅｕｍｏｎｉａｅｐｌｅｕｒｏｐｎｅｕｍｏｎｉａｅ，ＡＰＰ）及
猪鼻支原体（Ｍｙｃｏｐｌａｓｍａｈｙｏｒｈｉｎｉｓ，Ｍｈｒ）的病原检
测，其中，ＡＳＦＶ检测采用北京世纪元亨非洲猪瘟病
毒荧光ＰＣＲ检测试剂盒检测。

２　结果与分析

２．１　临床表现及剖检变化
试验组在攻毒后体温升高，部分高热稽留，采

食量下降、消瘦、精神不振、呼吸困难、腹式呼吸。２
头猪皮肤发红，其中，耳朵、鼻镜、四肢末梢和臀部

发红严重（图１）。濒死前食欲废绝，衰弱无力，卧地
不起。将试验期间临床症状记分最严重时的分值

统计，由表１可知，攻毒后死亡猪的临床表现最为严
重，未死猪轻微。攻毒组分别于攻毒后６ｄ（ＣＣ－２）
和８ｄ（ＣＣ－１）各死亡１头。
　　由图２可知，剖检攻毒组发病死亡猪，发现气管
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内大量白色泡沫、胸腔积液、肺脏出血水肿，肺叶一

侧出现纤维素性渗出物，并与胸壁黏连；心包积液，

呈淡黄色，心包膜增厚，绒毛心；全身淋巴结出血，

脾脏边缘梗死，肝脏水肿，一侧肾脏有化脓灶；胃底

出血，小肠壁变薄，结肠出血。

２．２　体温和体质量变化
攻毒组与对照组体温和体质量变化见图３。由

图３可知，攻毒组攻毒后出现高热稽留现象。其中，
ＣＣ－１和ＣＣ－２号平均体温为４０．５℃和４０．８℃，
直至死亡；ＣＣ－３号猪平均体温４０．１℃。在整个试
验过程中，对照组体温变化不大（图３－Ａ）。由图
３－Ｂ可知，对照组平均体质量在整个试验阶段一直
高于攻毒组。但由于１０ｄ和１６ｄ攻毒组仅剩下１
头存活，故在本试验中攻毒组和对照组的体质量变

化未做统计学分析，仅作为参考。

２．３　血象分析结果
在攻毒后４ｄ内，所有试验猪血象分析各指标

均在正常范围内，在６ｄＣＣ－２号濒死猪血象分析
发现单核细胞数量和比例升高，８ｄＣＣ－１号濒死
猪嗜中性粒细胞和单核细胞的数量和比例均有所

升高。攻毒组ＣＣ－３未死亡猪１０ｄ和１６ｄ时，嗜
中性粒细胞和单核细胞的数量和比例均升高。对

照组在整个试验过程中各指标均在正常范围内。

２．４　组织病理学变化
由图４可知，组织病理学变化显示肺脏间质增

宽、出血、肺泡上皮细胞肿胀坏死脱落，肺泡中有嗜

中性粒细胞和巨噬细胞浸润，并可见少量纤维素性

渗出，部分肺泡内可见蓝染的菌丝；脾脏脾小体坏

死，中央动脉周围淋巴鞘淋巴细胞减少。肾脏充

血；肝脏肝血窦瘀血，肝细胞变性坏死，枯否石细胞
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增多；心内膜增厚，有嗜中性粒细胞和巨噬细胞浸

润；胃黏膜出现坏死灶，黏膜下层充血；腹股沟淋巴

结出血和瘀血，淋巴细胞减少，但浆细胞增多；扁桃

体淋巴细胞减少，但浆细胞增多。

２．５　鼻拭子和抗凝血中Ｐ．ｍｕｌｔｏｃｉｄａ检测
不同攻毒时间内鼻拭子和血液中巴氏杆菌检

测结果见表２。由表２可知，攻毒后 ＣＣ－２猪４ｄ
时即能在鼻拭子和血液中检测到巴氏杆菌，该猪也

是第１头死亡的猪。ＣＣ－１猪在４ｄ时鼻拭子和血
液中未检测到巴氏杆菌，但 ８ｄ濒死前已经转阳。
ＣＣ－３猪在１０ｄ鼻拭子和血液中也首次检测到巴
氏杆菌，直到试验结束。在整个试验过程中，对照

组未检测到巴氏杆菌。

２．６　Ｐ．ｍｕｌｔｏｃｉｄａ在各组织的分布及再分离
剖检后采集各组织脏器，利用 ＰＣＲ方法进行

Ｐ．ｍｕｌｔｏｃｉｄａ的病原检测，以了解巴氏杆菌在机体内
的分布。由表３可知，攻毒后死亡猪在心、肝、脾、
肺、肾、扁桃体和淋巴结中均能检出 Ｐ．ｍｕｌｔｏｃｉｄａ的
存在，说明 Ｐ．ｍｕｌｔｏｃｉｄａ在发病猪中各实质组织脏
器普遍存在。而攻毒后未死亡猪仅在心、肺、扁桃

体和淋巴结中检测到。由图５可知，细菌再分离结
果，所有攻毒组均分离到了灰白色、圆形、微隆起、

湿润、表面光滑、边缘 整齐的露珠样小菌落。挑取

单克隆后接种ＴＳＡ培养液，继续培养１８ｈ后，收集
细菌悬液，提取 ＤＮＡ，进行 Ｐ．ｍｕｌｔｏｃｉｄａ的 ＰＣＲ鉴
定。结果均为阳性。

—２３１— 江苏农业科学　２０２１年第４９卷第１２期



表２　攻毒前后不同时间鼻拭子和血液中巴氏杆菌的检测结果

编号
０ｄ ４ｄ ６～１０ｄ １６ｄ

鼻拭子 血液 鼻拭子 血液 鼻拭子 血液 鼻拭子 血液

ＣＣ－１ － － － － ＋（８ｄ） ＋（８ｄ） Ｎ Ｎ

ＣＣ－２ － － ＋ ＋ ＋（６ｄ） ＋（６ｄ） Ｎ Ｎ

ＣＣ－３ － － － － ＋（１０ｄ） ＋（１０ｄ） ＋ ＋

ＮＣ－１ － － － － －（１０ｄ） －（１０ｄ） － －

ＮＣ－２ － － － － －（１０ｄ） －（１０ｄ） － －

　　注：“－”代表巴氏杆菌ＰＣＲ检测阴性；“＋”代表巴氏杆菌ＰＣＲ检测阳性；“Ｎ”代表动物死亡，未检测。

表３　巴氏杆菌在各脏器中的分布

编号 心 肝 脾 肺 肾 淋巴结 扁桃体

ＣＣ－１和ＣＣ－２ ＋ ＋ ＋ ＋ ＋ ＋ ＋

ＣＣ－３ ＋ － － ＋ － ＋ ＋

ＮＣ－１和ＮＣ－２ － － － － － － －

　　注：“－”代表阴性；“＋”代表阳性。

２．７　试验猪其他病原的检测结果
为排除在试验过程中其他病原的感染，本试验

对可能会出现类似临床症状的病原进行了检测，结

果所有实验猪 ＰＲＲＳＶ、ＣＳＦＶ、ＲＰＶ、ＡＳＦＶ、ＡＰＰ、
ＨＰＳ、ＳＳ、Ｍｈｒ均为阴性。

３　讨论

猪巴氏杆菌的攻毒模型在其他动物上比较成

熟，如Ｐｏｒｓ等利用３株猪源性巴氏杆菌，通过滴鼻
的方式建立了小鼠发病模型，发现巴氏杆菌主要分

布于肺脏和脾脏［１３］。肺脏的主要病理变化主要表

现为以嗜中性粒细胞为主的炎性细胞浸润，肺泡和

细支气管内的纤维素性渗出，血管周围水肿，并出

现化脓性坏死灶。脾脏也以嗜中性粒细胞为主的

炎性细胞浸润。但在猪上建立人工发病模型有一

定的难度。Ｐｅｎｇ等通过气管内注射８周龄巴氏杆
菌阴性商品猪３ｍＬ巴氏杆菌 ＨＮ０７株建立巴氏杆
菌发 病 模 型，所 用 的 菌 液 量 达 到 ７．８６×
１０１０ＣＦＵ［１４］。但其发病模型在接菌后１８～２４ｈ即
出现死亡，为最急性病例，其主要病理变化为全身

广泛性出血和肺组织的变性坏死，未出现明显的纤

维素性变化，在体质量变化上也凸显不出差异。赵

海旭在做猪多杀性巴氏杆菌四组分亚单位疫苗免

疫效果评估的时候采用了耳缘静脉注射４．５×１０９

ＣＦＵ（２ｍＬ）的方法进行攻毒试验，结果也在２ｄ之
内出现了猪巴氏杆菌病的临床症状和病理变化，且

出现死亡［１５］。但该研究的试验动物为商品猪，不能

排除其他病原的协同作用。在本试验之前，笔者进

行了预实验，发现静脉注射 １０１０ＣＦＵ的巴氏杆菌
Ｌｈ－４株同样能造成感染猪的最急性死亡。为复制
具有典型全身败血症、纤维素性肺炎、肺组织变性

坏死的发病模型，本试验采用 ＳＰＦ仔猪，联合滴鼻
和皮下注射感染途径复制猪巴氏杆菌病，操作简

便，又保证了巴氏杆菌的单因子作用，且每头猪所

用的菌仅为１０９ＣＦＵ。由于本研究首例死亡出现在
６ｄ，时间较长，所以不仅复制出除最急性病例会出
现的典型的猪巴氏杆菌病临床症状和病理变化，同
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时还出现了纤维素性肺炎的病理变化。出现这些

不同可能与菌株、攻毒剂量和攻毒途径不同有关。

巴氏杆菌不同菌株的致病性有一定的差异，

Ｏｌｉｖｅｉｒａ－Ｆｉｌｈｏ等通过滴鼻途径接种巴氏杆菌阴性
猪，确定了８株Ｐ．ｍｕｌｔｏｃｉｄａ分离株的致病性，结果
其中５株为高致病性菌株，能引起坏死性支气管肺
炎、胸膜炎和心包炎［１６］；１株为低致病性菌株，仅引
起局灶性支气管肺炎；２株为无致病性菌株。本研
究接种了巴氏杆菌 Ｌｈ－４株的猪，出现了支气管肺
炎

!

胸膜炎和心包炎等典型的巴氏杆菌病的病变，

与高致病性菌株所产生的病变一致。但从病程角

度衡量，本试验复制的猪巴氏杆菌病不是最急性的

形式，而是急性和慢性形式。在急性发病死亡猪的

心、肝、脾、肺、肾、淋巴结和扁桃体均能检测到巴氏

杆菌的存在，呈现全身性分布。而另外一头攻毒未

死亡的猪，仅在心、肺、淋巴结和扁桃体中检测到巴

氏杆菌，病原菌并未扩散到全身各个组织脏器，这

也可能是该猪没有死亡，转成慢性病例的原因之一。

巴氏杆菌病主要在生长育肥猪和母猪中发生，

因二元母猪和三元育肥猪为国内主要规模场的标

配。本研究专门培育了 ＳＰＦ长大二元猪，作为试验
动物，以减少品种之间的差异。另一方面，有很多

病原能引起与猪巴氏杆菌病类似的临床症状和病

理变化，其中 ＣＳＦＶ、ＡＳＦＶ、ＰＲＲＳＶ、ＰＲＶ、ＳＳ、ＡＰＰ等
会引起全身广泛性出血；ＨＰＳ、ＳＳ、Ｍｈｒ和 ＡＰＰ能引
起支气管性肺炎，胸膜炎，腹膜炎，心包炎和关节

炎；ＡＳＦＶ和 ＡＰＰ感染也能引起气管内的白色泡
沫［１７］。为进一步确认本试验所建立的发病模型为

巴氏杆菌单因子发病模型，在动物试验后采集了所

有试验猪的组织脏器，采用ＰＣＲ检测了上述猪主要
病原，结果全为阴性，说明本试验所建立的发病模

型，确实由巴氏杆菌单因子感染造成。

以１月龄ＳＰＦ二元猪为基础试验动物，联合滴
鼻和皮下注射途径人工感染猪巴氏杆菌血清 Ａ型
Ｌｈ－４株，出现了高热稽留、出血、呼吸困难、采食下
降甚至废绝、消瘦等典型临床症状以及大叶性肺炎、

心包炎以及全身性败血症等病理变化，成功建立了猪

巴氏杆菌病发病模型，为巴氏杆菌病的发生发展规律

研究、临床分离株致病性鉴定及发病标准的建立提供

依据。下一步将开展不同日龄、不同品种ＳＰＦ猪对猪
巴氏杆菌易感性与致病性的比较研究。
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［１４］ＰｅｎｇＺ，ＬｉａｎｇＷ，ＷａｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｐａｔｈｏｇｅｎｉｃｉｔｙａｎｄ
ｃｏｍｐｌｅｔｅｇｅｎｏｍｅｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆａｐｉｇｏｒｉｇｉｎ Ｐａｓｔｅｕｒｅｌｌａ
ｍｕｌｔｏｃｉｄａｓｅｒｏｇｒｏｕｐＦｉｓｏｌａｔｅＨＮ０７［Ｊ］．ＶｅｔｅｒｉｎａｒｙＭｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ，
２０１７，１９８：２３－３３．

［１５］赵海旭．猪多杀性巴氏杆菌四组分亚单位疫苗的制备及免疫效
果评估 ［Ｄ］．武汉：华中农业大学，２０１９：２３－３８．

［１６］Ｏｌｉｖｅｉｒａ－ＦｉｌｈｏＪＸ，ＭｏｒéｓＭ，ＲｅｂｅｌｌａｔｏＲ，ｅｔａｌ．Ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ
ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙａｍｏｎｇＰａｓｔｅｕｒｅｌｌａｍｕｌｔｏｃｉｄａｔｙｐｅＡｉｓｏｌａｔｅｓｆｒｏｍＢｒａｚｉｌｉａｎ
ｐｉｇｆａｒｍｓ［Ｊ］．ＢＭＣＶｅｔｅｒｉｎａｒｙＲｅｓｅａｒｃｈ，２０１８，１４（１）：２４４．

［１７］ＺｉｍｍｅｒｍａｎＪＪ，ＫａｒｒｉｋｅｒＬＡ，ＲａｍｉｒｅｚＡ，ｅｔａｌ．Ｄｉｓｅａｓｅｓｏｆｓｗｉｎｅ
（ＥｌｅｖｅｎｔｈＥｄｉｔｉｏｎ）［Ｍ］．ＮｅｗＹｏｒｋ：ＪｏｈｎＷｉｌｅｙ＆Ｓｏｎｓ，Ｉｎｃ，
２０１９：４２７－９５０．

—４３１— 江苏农业科学　２０２１年第４９卷第１２期


