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　　摘要：为了解湖南省伪狂犬病毒（ＰＲＶ）病原特征及遗传变异情况，从湖南娄底某猪场采集疑似感染伪狂犬病
（ＰＲ）病料，通过细胞传代、ＰＣＲ鉴定、间接免疫荧光试验（ＩＦＡ）等进行病毒分离鉴定；对该毒株的ｇＣ、ＴＫ和ｇＥ基因进
行ＰＣＲ扩增及测序，分析其变异情况。结果表明，临床病料接种ＰＫ１５细胞后有１份样品出现细胞病变，经过ＰＣＲ和

ＩＦＡ鉴定结果表明分离的毒株为ＰＲＶ（命名为ＨｕＮ－ＬＤ株），盲传第６代病毒的滴度为１０７．５ＴＣＩＤ５０／ｍＬ。与参考ＰＲＶ

毒株相比，该毒株ｇＥ、ＴＫ和ｇＣ基因序列与国内流行变异株对应序列同源性最高，与其他毒株同源性相对较低。基于
ｇＣ基因序列构建的系统进化数分析结果表明，该毒株与国内２０１１年后流行变异株亲缘关系最近，属于同一分支，但
与国外流行的毒株（ＮＩＡ３和Ｂｅｃｋｅｒ等）相隔较远，属于不同分支。提示成功分离得到１株ＰＲＶ变异株，该结果可为湖
南省ＰＲＶ流行病学研究及疫苗研发等提供科学依据。
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　　猪伪狂犬病（ｐｓｅｕｄｏｒａｂｉｅｓ，ＰＲ）是由猪伪狂犬病
毒（ｐｓｅｕｄｏｒａｂｉｅｓｖｉｒｕｓ，ＰＲＶ）感染所引起，该病原可
感染多种动物，包括猪、牛、羊和犬等，临床症状主

要包括腹泻、发热、脑炎和奇痒（猪除外）为主要特

征［１－２］。猪为ＰＲＶ的主要宿主，但不同发育阶段猪
群感染该病原后表现临床症状均有所不同：仔猪出

现脑炎和腹泻等，育肥猪出现呼吸道症状，种公猪

繁殖能力下降，繁殖母猪流产、死胎等［３］。目前，对

于ＰＲ防控主要依靠使用标记疫苗和相应的鉴别诊
断方法，部分国家或地区采用此策略成功控制或净化

该病。２０１１年前，我国主要依靠基于 Ｂａｒｔｈａ株研发
的基因缺失弱毒疫苗来防控 ＰＲ，且取得较好效果。
自２０１１年冬季以来，我国部分省市猪场暴发 ＰＲ，且
这些猪场大部分均免疫接种过ＰＲＶ弱毒疫苗，这提
示传统的ＰＲＶ疫苗无法对目前流行的变异株提供完
全保护，而进一步序列分析结果也发现ＰＲＶ变异株
和传统株部分抗原基因存在较大差异［４－５］。

ＰＲＶ为ＤＮＡ病毒，成熟的病毒粒子为球形，其

基因组全长约为１４３ｋｂ，可编码多种蛋白。ｇＥ、ｇＩ、
ＴＫ、ｇＣ和 ｇＤ等蛋白共同调控 ＰＲＶ的毒力，其中，
ｇＥ为ＰＲＶ的主要毒力基因，缺失该基因可导致保
持毒株的免疫原性，但毒力会极大下降［６］；ＴＫ基因
编码的胸苷激酶可参与病毒的潜伏感染；ｇＣ基因编
码的糖蛋白则可诱导细胞免疫，在病毒吸附和释放

等过程中发挥重要的作用，且该基因的变化可影响

中和抗体的产生［７］。

湖南省生猪养殖业发达，但王昌建等的调查结

果显示，２０１８年湖南省部分地区规模化猪场ＰＲＶ－
ｇＥ血清抗体阳性率达２１．０％，提示猪伪狂犬病在湖
南地区广泛流行，且野毒感染情况较为严重［８］。为

初步调查湖南地区 ＰＲＶ流行株病原特征及基因变
异情况，本研究首先通过细胞传代、ＰＣＲ检测、间接
免疫荧光检测技术（ＩＦＡ）对病原进行分离及鉴定，
其后测定该毒株的滴度并分析其对小鼠的致病性，

最后通过ＰＣＲ法对该毒株的 ｇＥ、ＴＫ和 ｇＣ基因序
列进行扩增并测序，分析其基因变异情况，并分析

其遗传进化关系，以期为湖南省ＰＲＶ分子流行病学
研究提供科学依据。

１　材料与方法

１．１　病料来源、细胞及试验动物
猪肾上皮细胞（ＰＫ１５细胞），由湖南农业大学

—１７１—江苏农业科学　２０２２年第５０卷第１０期



动物医学院保存。肾脏、肺脏、脑、淋巴结等组织样

品于２０１９年８月初采集于河南省娄底市某疑似感
染猪伪狂犬病的猪场，将样品标记后保存于

－２０℃，待检。１２只４周龄雌性昆明小鼠，购自于
湖南斯莱克景达实验动物有限公司。

１．２　主要试剂
ＤＮＡ／ＲＮＡ基因组提取试剂盒，购于 ＡＸＹＧＥＮ

公司；胰蛋白酶、ＤＭＥＭ培养基和胎牛血清等，购于
Ｇｂｉｃｏ公司；ＡｐｅｘＨＦＨＳＤＮＡ聚合酶预混液，购于艾
克瑞生物有限公司；ＤＬ３０００ＤＮＡｍａｒｋｅｒ、５０×ＴＡＥ
溶液等，购于宝生物工程（大连）有限公司；琼脂糖

凝胶ＤＮＡ回收试剂盒，购于Ｏｍｅｇａ公司；ＭＬＶ反转
录试剂，购于 Ｐｒｏｍｅｇａ公司；ＲａｎｄｏｍＰｒｉｍｅｒ和 ｄＮＴＰ
ｍｉｘ，均购于赛默飞世尔科技公司。
１．３　方法
１．３．１　病毒分离　将组织病料送至湖南农业大学
动物医学院，取脑组织、肾脏和淋巴结样品剪碎后

置于离心管内，加入适量灭菌 ＰＢＳ溶液和钢珠，匀
浆后反复冻融３次，低温（４℃）高速（１３０００ｒ／ｍｉｎ）
离心５ｍｉｎ，获得上清，采用 ０．２２μｍ滤膜过滤除
菌。取１００μＬ滤液接种于单层的 ＰＫ１５细胞，２ｈ
后弃去病毒液，采用 ＰＢＳ溶液清洗后加入含２％血
清ＤＭＥＭ培养液，３７℃、５％ ＣＯ２培养箱中连续培
养３ｄ，期间观察细胞是否出现病变。
１．３．２　ＰＣＲ／ＲＴ－ＰＣＲ鉴定、目的基因扩增及分析
　当细胞出现明显病变后，收获细胞上清，采用
ＤＮＡ／ＲＮＡ提取试剂盒提取基因组核酸，根据反转
录步骤将基因组中 ＲＮＡ反转录为 ｃＤＮＡ。根据

ＧｅｎＢａｎｋ中ＰＲＶ全基因序列设计并合成４对特异
性引物，采用于ＰＲＶ的分子鉴定和 ｇＥ、ｇＣ、ＴＫ全基
因扩增（表１），同时参考猪繁殖与呼吸障碍综合征
病毒（ＰＲＲＳＶ）的 ＯＲＦ５基因、猪圆环病毒 ２型
（ＰＣＶ－２）的ＯＲＦ２基因和猪瘟病毒（ＣＳＦＶ）的ＮＣＲ
基因设计相应的特异性检测引物，引物均由擎科生

物科技有限公司合成。

ＰＣＲ反应体系（２５．０μＬ）：ＡｐｅｘＨＦＨＳＤＮＡ聚
合酶预混液 １２．５μＬ、ＤＮＡ／ｃＤＮＡ模板２．０μＬ、上
下游引物各０．５μＬ及灭菌双蒸水９．５μＬ；ＰＣＲ反
应条件为：９４℃ １ｍｉｎ；９８℃ １０ｓ，５６～５８℃ １５ｓ，
７２℃ ３０～６０ｓ，共３５个循环；７２℃ ７ｍｉｎ。ＰＣＲ反
应结束后取５．０μＬ产物经２．０％琼脂糖凝胶电泳
检测，将阳性ＰＣＲ产物送至擎科生物科技有限公司
进行双向测序。

测序结果返回后，将序列拼接，同时在 ＧｅｎＢａｎｋ
数据库中下载 ＰＲＶ参考毒株的对应序列，用 ＤＮＡ
ｓｔａｒ５．０软件分析本研究获得毒株的 ｇＥ、ｇＣ和 ＴＫ
基因序列与参考序列的同源性；同时用 ＭＥＧＡ６．０
软件中的邻接法构建 ｇＣ基因序列的遗传进化树，
其Ｂｏｏｔｓｔｒａｐ值设置为１０００。
１．３．３　间接免疫荧光（ＩＦＡ）鉴定　取适当稀释的
病毒上清接种于单层 ＰＫ１５细胞，孵育１ｈ后弃上
清，加入适量含２％ ＮＢＣＳ的ＤＭＥＭ培养基，在５％
ＣＯ２、３７℃培养２４ｈ后进行间接免疫荧光试验。其
具体步骤如下：（１）弃去培养基，采用 ＰＢＳ洗涤 ３
次；（２）加入４％多聚甲醛溶液室温固定１５ｍｉｎ，ＰＢＳ
洗涤３次；（３）含０．１％ Ｔｒｉｔｏｎ－１００ＰＢＳ溶液室温

表１　本研究所用引物相关信息

引物名称 引物序列（５′→ ３′）
ＰＣＲ产物大小
（ｂｐ）

退火温度

（℃）
延伸时间

（ｓ） 用途

ＰＲＶ－ｇＧ－Ｆ ＣＧＡＣＴＡＣＧＣＣＧＡＣＴＡＣＴＡＣＧ ４４６ ５６ ３０ ＰＲＶ检测引物

ＰＲＶ－ｇＧ－Ｒ ＣＧＡＡＧＡＴＧＴＣＡＧＡＧＧＧＣＧＡＧ

ＰＲＶ－ｇＥ－Ｆ ＴＴＴＧＴＧＧＧＴＧＧＣＧＴＴＴＴＡＴＣＴＣ １９５８ ５６ ６０ 扩增ＰＲＶｇＥ基因

ＰＲＶ－ｇＥ－Ｒ ＡＧＣＡＧＴＣＣＧＡＧＴＣＧＴＣＣＴＧＧ

ＰＲＶ－ｇＣ－Ｆ ＣＧＣＣＡＣＴＡＧＣＡＴＴＡＡＡＴＣＣ １７９１ ５８ ６０ 扩增ＰＲＶｇＣ基因

ＰＲＶ－ｇＣ－Ｒ ＴＣＴＣＧＣＡＧＡＴＧＡＴＧＴＣＣＣ

ＰＲＶ－ＴＫ－Ｆ ＴＣＧＴＡＧＡＡＧＣＧＧＴＴＧＴＧＧＣ １１３４ ５８ ４５ 扩增ＰＲＶＴＫ基因

ＰＲＶ－ＴＫ－Ｒ ＧＧＣＡＡＡＣＴＴＴＡＴＴＧＧＧＡＴＧＡ

ＰＲＲＳＶ－ＯＲＦ５－Ｆ ＧＴＧＴＣＡＧＧＣＡＴＴＴＧＴＧＧＣＴＧＴＧ ８５０ ５６ ３０ ＰＲＲＳＶ检测引物

ＰＲＲＳＶ－ＯＲＦ５－Ｒ ＡＡＡＣＴＡＧＴＣＴＡＧＡＧＡＣＧＡＣＣＣＣＡＴＴＧ

ＰＣＶ２－ＯＲＦ２－Ｆ ＣＣＡＴＡＴＧＡＡＡＴＡＡＡＴＴＡＣＴＧＡＧ ７８５ ５６ ３０ ＰＣＶ２检测引物

ＰＣＶ２－ＯＲＦ２－Ｒ ＣＡＧＣＧＣＡＣＴＴＣＴＴＴＣＧＴＴＴＴＣＡＧ

ＣＳＦＶ－ＮＣＲ－Ｆ ＡＡＣＡＴＧＧＡＴＧＧＴＧＴＡＡＣＴＧＧ ３４３ ５６ １５ ＣＳＦＶ检测引物

ＣＳＦＶ－ＮＣＲ－Ｒ ＴＴＣＴＣＴＡＴＡＧＴＧＴＴＧＧＴＣＡＴＴＣＣ
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孵育１０ｍｉｎ，ＰＢＳ洗涤３次；（４）含３％ ＢＳＡ的 ＰＢＳ
溶液室温封闭１ｈ；（５）采用鼠源 ＰＲＶ－ｇＥ单克隆
抗体（１∶１０００）室温孵育４ｈ，其后 ＰＢＳ洗涤５次；
（６）ＦＩＴＣ标记的驴抗鼠荧光二抗（１∶３０００）室温孵
育４５ｍｉｎ，ＰＢＳ洗涤５次；（７）最后在荧光显微镜下
观察结果并拍照保存。

１．３．４　病毒滴度测定　将该毒株纯化后连续扩增
传６代，取第６代病毒进行１０倍稀释后分别接种于
ＰＫ１５单层细胞（培养于９６孔板），每个稀释度作８
个重复，每个孔接种１００μＬ病毒，并设置阴性对照
（接种１００μＬＤＭＥＭ培养基）。将９６孔板置于细
胞培养箱内３ｄ，其后观察各孔细胞病变情况，并按
照Ｒｅｅｄ－Ｍｕｅｎｃｈ法计算病毒的ＴＣＩＤ５０。
１．３．５　动物试验　将１２只４周龄的雌性昆明小鼠
随机分为２组，每组６只小鼠，设置为对照组和试验
组。试验组小鼠分别接种１００μＬ１０５ＴＣＩＤ５０／０．１ｍＬ
的病毒，接种途径为腿部肌肉注射；对照组小鼠分别

于腿部肌肉注射１００μＬＤＭＥＭ培养液。接种后每日
观察小鼠临床症状及死亡情况，７２ｈ后将各组存活小
鼠处死，取脑组织提取基因组后进行ＰＣＲ检测。

２　结果与分析

２．１　ＰＣＲ检测结果
将组织病料处理后，提取组织中病毒核酸，通

过 ＰＣＲ／ＲＴ－ＰＣＲ对 ＰＲＶ、ＰＣＶ２、ＰＲＲＳＶ和 ＣＳＦＶ
特定基因进行检测，由图１可知，样品中仅检出ＰＲＶ
ｇＧ特异性核酸，其ＰＣＲ产物大小约为４４０ｂｐ，但未
检测出其他病原核酸（图略）。

２．２　病毒分离结果
将组织处理后取上清接种于单层 ＰＫ１５细胞，

由图２可知，２４ｈ后可见接毒后细胞出现明显病变，
主要表现为细胞变圆、融合和拉丝等，而空白对照

组细胞未出现细胞病变。

２．３　分离毒株ＩＦＡ鉴定
将分离的毒株接种于 ＰＫ１５细胞，２４ｈ后进行

ＩＦＡ鉴定。由图３可知，接种病毒的部分ＰＫ１５细胞
可见明显绿色荧光，而对照组细胞未见绿色荧光。

由于感染该病毒的细胞可被 ＰＲＶ单克隆抗体特异
性识别，因此本研究分离的毒株为 ＰＲＶ（命名为
ＨｕＮ－ＬＤ株）。
２．４　ＰＲＶ目的基因扩增及分析

采用ＤＮＡ提取试剂盒提取第６代ＰＲＶ病毒基

因组，采用ＰＣＲ法对该毒株的 ｇＥ、ｇＣ和 ＴＫ基因进
行扩增。由凝胶电泳结果（图 ４）可知，该毒株的
ｇＥ、ＴＫ和ｇＣ基因分别扩增约１９００、１２００、１８００ｂｐ
条带，与预期片段大小一致。

　　基因核苷酸序列同源性分析结果表明，ＰＲＶ
ＨｕＮ－ＬＤ株ｇＥ、ＴＫ和 ｇＣ基因与国内流行的 ＰＲＶ
变异株（如ＪＳ－２０１２株、ＨｅＮ１２０１株、ＴＪ株和 ＪＸＣＨ
株等）对应序列同源性分别为 ９９．４％ ～９９．９％、
９９７％～１００．０％和９９．８％～１００．０％，与国内２０１１
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年前流行的毒株（Ｅａ株和 Ｆａ株）和国外流行毒株
（Ｂａｒｔｈａ株、ＮＩＡ３株和 Ｂｅｃｋｅｒ株等）同源性相对
较低。

为进一步分析本研究获得的 ＰＲＶ毒株与其他
参考毒株的遗传进化关系，基于 ＰＲＶｇＣ基因核苷
酸序列构建系统种系发育树。由图 ５可知，所有
ＰＲＶ毒株在系统进化树上可分为２个基因型分支，
分别为基因１型和 ２型，本研究获得毒株（ＨｕＮ－
ＬＤ株）与国内流行的变异株（如 ＨＮ１２０１株和 ＪＳ－
２０１２株）聚为同一分支，与国内流行的传统株（Ｅａ
株和Ｆａ株）相隔较近，均属于基因２型；而国外流行
的毒株（如Ｂａｒｔｈａ株和Ｂｅｃｋｅｒ株）属于基因１型，与
本研究获得的毒株所属分支相隔较远。因此，本试

验获得的毒株应属于ＰＲＶ变异株。
２．５　ＴＣＩＤ５０测定与动物试验

将第６代病毒梯度稀释后接种于 ９６孔板的

ＰＫ１５细胞，培养７２ｈ后通过观察各稀释组出现细
胞病变情况计算该病毒的 ＴＣＩＤ５０值。结果显示，该
病毒的滴度为 １０７．５ＴＣＩＤ５０／ｍＬ。将该病毒稀释至
１０６．０ＴＣＩＤ５０／ｍＬ，给试验组小鼠各接种１００μＬ，接种
２４ｈ后临床观察可见试验组小鼠均出现呼吸急促、
奇痒等症状，于３６～４８ｈ小鼠全部死亡，而对照组
小鼠无异常表现。剖检各组小鼠，可发现接种病毒

组小鼠脑组织充血或出血，其他脏器无明显病变，

对照组小鼠各组织脏器均正常。进一步 ＰＣＲ验证
结果也确定试验组小鼠脑组织存在ＰＲＶ核酸，而对
照组为ＰＲＶ核酸阴性。

３　讨论

猪伪狂犬病是一种对养猪业威胁巨大的重要

传染病之一，该病可导致仔猪出现腹泻、呕吐和神

经症状等，伴随高发病率和死亡率；母猪和种公猪

出现繁殖障碍，前者一般为流产、死胎等，而种公猪

则表现睾丸炎和精液品质下降等，且精液中也可携

带病毒，对其他健康待配种猪群造成威胁［９－１０］。当

前，对于伪狂犬病的防控主要依赖于疫苗免疫接种

和相应的鉴别诊断策略，近 ３０年来国外使用基于
Ｂａｒｔｈａ株研发的基因缺失疫苗对伪狂犬病的防控取
得了较好的效果，但２０１１年以来部分已接种传统疫
苗的猪场仍然暴发伪狂犬病，且进一步测序结果表

明这些毒株与传统毒株的抗原基因存在较大差异，

这可能是导致传统疫苗对当前流行的 ＰＲＶ变异株
防控效果不理想的主要原因［１１］。
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　　本研究从湖南娄底某免疫 Ｂａｒｔｈａ株仍发病猪
场分离获得１株病毒，通过ＰＣＲ检测、ＩＦＡ检测和细
胞病变情况可将其鉴定为 ＰＲＶ毒株（ＨｕＮ－ＬＤ
株）；其后将该病毒人工感染昆明小鼠，可导致小鼠

出现明显的临床症状和死亡，最终在死亡小鼠脑组

织中也检测到了ＰＲＶ核酸，其结果提示该毒株对小
鼠具有较高的致病性，但对猪的致病性还需要进一

步试验探究。

ＰＲＶ属于疱疹病毒科成员，其基因组较大（约
１４３ｋｂ），可编码至少７２种蛋白，其中部分编码蛋白
与病毒毒力或免疫相关，其中ｇＥ、ＰＫ等基因主要病
毒的毒力或致病性等相关，ｇＣ糖蛋白可诱导细胞免
疫，在病毒吸附、释放等过程发挥重要作用［３，１２］。由

于ＰＲＶ基因组庞大，这导致扩增其全基因组序列分
析基因变异情况相对困难，所以研究人员一般通过

分析这些与免疫及毒力相关基因序列信息来初步

确定毒株基因组变异情况。本研究通过对 ＰＲＶ
ＨｕＮ－ＬＤ株的 ｇＥ、ＴＫ和 ｇＣ基因序列进行扩增与
分析，发现与国内流行变异株相比，其核苷酸序列

仅部分位点出现碱基替换或变异，提示当前变异株

主要毒力或免疫基因在核苷酸或氨基酸水平上具

有较高的保守性［３］。

基于ｇＣ基因构建ＰＲＶ系统进化树，分析本研究
获得毒株与ＧｅｎＢａｎｋ收录的国内外具有代表性ＰＲＶ
毒株的遗传进化关系。结果发现，本研究获得的毒株

可与国内流行的变异株（如 ＪＳ－２０１２株和 ＨＮ１２０１
株）聚为同一分支，与国内流行的ＰＲＶ传统株（如Ｅａ

株）和国外流行毒株（疫苗株）相距较远，提示本研究

分离毒株属于ＰＲＶ变异株。虽然，目前大部分猪场
通过加强免疫接种疫苗（如Ｂａｒｔｈａ或ＨＢ－９８疫苗）
可有效防控ＰＲＶ野毒感染，但目前我国ＰＲＶ流行情
况仍然不容客观，这可能主要与许多散养户未免疫接

种ＰＲＶ相关疫苗或养殖水平较低等有关［１２］，但这也

提示我们需要研发以 ＰＲＶ变异株为亲本的新型疫
苗，这样可能对猪伪狂犬病的防控更为有效。
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　　摘要：针对传统卷积神经网络在马铃薯叶部病害识别中结构复杂、参数庞大，难以实现在移动设备上的良好应用
的问题，提出一种基于轻量级卷积神经网络和迁移学习的马铃薯叶部病害识别方法。首先，采集马铃薯叶部病害图像

样本，再运用ＧｒａｂＣｕｔ算法进行图像分割；再基于 ＭｏｂｉｌｅＮｅｔＶ３构建病害识别基础模型，并通过调整模型结构及宽度系
数α等方式对模型进行优化，最后运用迁移学习的方式将预训练参数迁移至优化模型进行训练。结果表明，该方法
对马铃薯健康、晚疫病、早疫病、炭疽病及其他病害叶部图像识别准确率为９８．００％，模型权重仅为０．６８ＭＢ，识别速率
为０．０１４ｓ／幅。本研究结果可为马铃薯叶部病害识别在移动设备上应用的实现提供理论支持。
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　　马铃薯是我国四大粮食作物之一，目前，已知
马铃薯病害有１００余种，其中晚疫病和早疫病造成
的危害最为严重，马铃薯早疫病发病严重时减产可

达３０％以上［１］，晚疫病则可造成高达８０％～１００％的
减产［２］。传统马铃薯病害识别通常为专家直接对患

病部位进行观察，如晚疫病发病初期在叶尖或叶缘有

水浸状绿褐色斑点［３］。该方法具有较高的准确率，但

效率较低，且受限于专家数量，难以实现有效推广。

由于计算机智能识别技术在对农业病害进行

检测识别时，具有无损、快速的特点［４］，故被广泛应

用于病害识别。赵建敏等用８层 ＣＮＮ＋ｓｏｆｔｍａｘ分
层卷积神经网络模型识别了简单背景单一病斑［５］；

孙文杰等使用一种基于ＶＧＧＮｅｔ－ＢｉＬＳＴＭ的算法实
现了对桃树叶部病害图像的识别［６］；谢裕睿等通过

构造恒等残差块和卷积残差块来搭建 ２０层的
ＲｅｓＮｅｔ模型识别了 ５种常见烟草病害［７］。上述研

究在图像识别领域取得了良好效果，但其所采用的

模型存在深度及参数过大等不足。目前，农业病害

识别趋向于模型结构小型化、实用化，以期更好地

实现其在移动端的应用。杨森等提出一种基于轻

量卷积网络的马铃薯外部缺陷无损分级方法，识别

准确率为 ９６．０４％［８］。刘洋等基于 ＭｏｂｉｌｅＮｅｔ与
ＩｎｃｐｔｉｏｎＶ３提出２种轻量级卷积神经网络作物病害
分类模型［９］。以上研究表明，轻量级卷积神经网络

模型在减少网络参数量的同时，可保证较高的识别

准确率，适用于移动端。

本研究提出一种基于 ＭｏｂｉｌｅＮｅｔＶ３优化和迁移
学习方法的马铃薯叶部病害图像识别方法，并从训

练、测试准确率及损失函数、模型权重和识别速率

等方面对模型进行评估，为开发移动端的马铃薯害

智能识别系统提供模型构建技术支持。

１　图像数据集及预处理

１．１　试验数据
图像数据采集点为云南省昭通市，为体现样本
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