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鲁中地区猪高热性疾病的病理变化及病原
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摘　要：为研究鲁中地区猪高热性疾病的病理变化及主要发病原因，对２０１１年１月－２０１２年３月患高热性疾病

的５６个患病猪群１０９头病猪进行了临诊症状及剖检病变观察，并对发病猪群进行追踪调查，采集３６３份发病猪群

的血清，用ＥＬＩＳＡ方法检测血清样品的ＣＳＦＶ、ＰＲＲＳＶ及ＰＣＶ２抗体，用ＲＴＰＣＲ和ＰＣＲ方法检测病料中这３种

病原，并对病料进行病理组织学及免疫组化检测。结果显示：患高热性疾病的猪群均已免疫过ＣＳＦ、部分免疫过

ＰＲＲＳ弱毒活疫苗，但均未进行ＰＣＶＤ疫苗免疫；发病猪群的ＣＳＦ、ＰＲＲＳ及ＰＣＶ２均有较高的抗体阳性率；病猪以

淋巴组织急性炎症、间质性肺炎、病毒性脑炎的病变为主，其病变率分别为９２．３％、７６．１％和６６．１％；ＣＳＦＶ、

ＰＲＲＳＶ和ＰＣＶ２的病原检出率分别为３０．２７％、６６．９７％、４１．２８％，其中ＣＳＦＶ与ＰＲＲＳＶ、ＣＳＦＶ与ＰＣＶ２、ＰＲＲＳＶ

与ＰＣＶ２二重感染检出率分别为１６．５１％、６．４２％、２８．４４％，三者共感染检出率为４．５９％，８．２６％的病料未检测到

这３种病原，属其它病原感染所致。序列分析表明ＣＳＦＶ流行株正在向着远离猪瘟兔化弱毒疫苗的方向发展，

ＰＲＲＳＶ均为高致病性变异毒株，ＰＣＶ２则为毒力较强的ＰＣＶ２ｂ型。ＣＳＦＶ、ＰＲＲＳＶ、ＰＣＶ２是目前导致鲁中地区

猪高热性疾病的主要病原，其中以ＰＲＲＳＶ变异强毒感染最为常见，共感染是导致重症型猪高热性疾病的主要原

因，病例还多见支原体、副猪嗜血杆菌等细菌病继发感染的病变，故该区域猪高热性疾病为多病原混合感染所致。
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　　猪高热性疾病不是某一特定的猪病，是指以高

热症状为主要表现的一系列猪病的总称。中国猪流

行性高热性疾病多为病毒性疾病，主要由猪瘟病毒

（ＣＳＦＶ）、猪繁殖与呼吸综合征病毒（ＰＲＲＳＶ）、猪圆

环病毒２型（ＰＣＶ２）单独或混合感染所致
［１２］；而细

菌或原虫引起的高热性疾病也时有发生，但多为散

发或继发性感染，如副猪嗜血杆菌病、传染性胸膜肺

炎、链球菌病、附红细胞体病、弓形体病等［３］。猪高

热性疾病具有发病急、传播速度快、持续高热、死亡

率高等特征［４５］，一旦发生，若处理不当，就会波及全

群，造成重大损失。姜平等在２００３年对上海地区某

规模化猪场断奶仔猪高热性全身消耗性疾病的调查

研究表明，该地区猪高热病主要与 ＰＲＲＳＶ 和

ＰＣＶ２混合感染有关
［６］；方维焕等在２００６年对杭州

地区猪场疾病的调查研究发现，ＣＳＦＶ、ＰＲＲＳＶ、

ＰＣＶ２的混合感染
［７］导致了猪场发生大规模高热病

的流行。

为了解鲁中地区猪高热性疾病的发病原因、流

行特点、病变特征及发病机制，对鲁中地区到山东农

业大学动物临床病理学研究室诊断的猪高热性疾病

的临诊病例进行症状观察、病理剖检、病理组织学、

血清学、病原学等综合诊断，重点分析 ＣＳＦＶ、

ＰＲＲＳＶ、ＰＣＶ２在猪高热性疾病中的致病作用，为

该地区猪病的诊断、预警、防治提供理论依据。

１　材料和方法

１．１　病料来源

被检病料为２０１０年１月－２０１２年３月鲁中地

区（泰安、莱芜、临沂、济宁、济南、菏泽）的５６个患高

热性疾病猪场的典型病例１０９份，血清样品３６３份。

１．２　病理学检测

１．２．１　眼观病变观察　　将送检的病、死猪记录编

号，详细询问发病及治疗情况，对病猪仔细进行临诊

症状观察，剖检并记录大体病变。

１．２．２　病理组织学观察　　取高热性症状病猪的

心、肝、脾、肺、肾、淋巴结、扁桃体、大脑等组织，用

１０％福尔马林溶液固定，制备石蜡切片，ＨＥ染色，

镜检。
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１．３　免疫组织化学染色

分别选取符合ＣＳＦ、ＰＲＲＳ、ＰＣＶＤ典型病变的

各７份病料的淋巴结、脾脏、肾脏和肺脏石蜡包埋的

蜡块，利用ＣＳＦＶ阳性血清、ＰＲＲＳＶ单克隆抗体及

ＰＣＶ２单克隆抗体，进行免疫组织化学染色，以验证

３种病毒的感染情况。

１．４　血清学检测

采用酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）检测血清中的

ＣＳＦＶ、ＰＲＲＳＶ、ＰＣＶ２的抗体，ＣＳＦＶ、ＰＲＲＳＶ 的

ＥＬＩＳＡ抗体检测试剂盒购自ＩＤＥＸＸ公司，ＰＣＶ２

的ＥＬＩＳＡ抗体检测试剂盒购自武汉科前动物生物

制品有限公司，严格按照试剂盒说明书进行操作。

１．５　聚合酶链反应（犘犆犚）检测

１．５．１　引物设计与合成　　根据ＧｅｎＢａｎｋ发布的

ＣＳＦＶＡｌｆｏｒｔ株的犈２基因序列（Ｊ０４３５８）、ＰＲＲＳＶ

ＳＸ１株的犖狊狆２基因序列（ＧＱ８５７６５６）和ＰＣＶ２的

全基因序列（４０９８５），应用ＤＮＡＯｌｉｇｏ６．０软件设计

引物（表１）进行ＣＳＦＶ、ＰＲＲＳＶ 和ＰＣＶ２的检测。

引物由上海生物工程公司合成。

表１　扩增靶基因引物设计

犜犪犫犾犲１　犛犲狇狌犲狀犮犲狅犳狆狉犻犿犲狉狊狌狊犲犱犻狀犪犿狆犾犻犳犻犮犪狋犻狅狀狅犳狋犪狉犵犲狋犵犲狀犲

扩增片段 Ｇｅｎｅ 引物名称Ｐｒｉｍｅｒ 序列（５′３′）Ｓｅｑｕｅｎｃｅ 大小／ｂｐＬｅｎｇｔｈ

ＣＳＦＶ
Ｅ１

Ｅ２

ＣＴＧＧＴＡＡＣＴＧＧＧＧＣＡＣＡＡＧ

ＴＧＧＡＡＣＡＧＣＡＧＴＡＧＴＡＴＣＣ
１２００

ＰＲＲＳＶ

犖狊狆２

ＪＮ１

ＪＮ２

ＣＧＧＴＴＴＴＧＡＴＧＧＧＣＧＡＣＡ

ＴＧＣＡＧＧＣＧＴＧＣＧＡＧＧＴＡＡ
７１９

ＰＣＶ２
Ｐ２Ｆ

Ｐ２Ｒ

ＧＡＡＣＣＧＣＧＧＧＣＴＧＧＣＴＧＡＡＣＴＴＴＴＧＡＡＡＧＴ

ＧＣＡＣＣＧＣＧＧＡＡＡＴＴＴＣＴＧＡＣＡＡＡＣＧＴＴＡＣＡ
１７００

１．５．２　ＣＳＦＶ与ＰＲＲＳＶ的ＲＴＰＣＲ检测　　用

Ｔｒｉｚｏｌ法对反复冻融３次的病料上清液提取病毒的

总ＲＮＡ为模板，按照ＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔＯｎｅＳｔｅｐＲＴ

ＰＣＲ试剂盒说明书进行一步法ＲＴＰＣＲ扩增。

１．５．３　ＰＣＶ２的ＰＣＲ检测　　用苯酚抽提法对反

复冻融３次的病料上清液提取病毒的总ＤＮＡ为模

板进行ＰＣＲ扩增。

１．５．４　基因序列分析与遗传进化树绘制　　选取

典型阳性病例的ＰＣＲ产物送上海生物工程有限公

司进行测序，利用ＭｅｇＡｌｉｇｎ软件分析获得的ＣＳＦＶ

犈２基因序列、ＰＲＲＳＶ 犖狊狆２的部分基因序列和

ＰＣＶ２的全基因序列与已发表的基因序列和氨基酸

序列进行相似性分析，绘制遗传进化树。

２　结　果

２．１　临诊症状及剖检病变观察

２．１．１　临诊症状观察　　发病猪多来自外购育肥

商品猪场或小规模自繁自养猪场，以２０～５０ｋｇ的

仔猪或育肥猪居多，发病突然、持续高烧、食欲减退

或废绝，有的急性死亡，多为慢性病程，病猪尤其是

中后期病猪多有呼吸困难、腹泻、运动障碍等临床症

状。发病率多少不等，一般３０％左右，有的可达

１００％，病猪死亡率１０％～３０％，有的高达６０％

以上。

２．１．２　剖检病变　　体表检查，有的表现耳、尾、阴

囊、肢端发紫（５１／１０９），有的病猪耳、胸腹部皮肤见

斑点状出血（２１／１０９）（图１Ａ）；肺脏多见弥漫性暗红

色实变（７３／１０９）（图１Ｂ），尖叶、心叶常见暗红色或

灰白色胰腺样病灶（３１／１０９），个别见化脓灶，多见浆

液、纤维素性胸膜炎（３３／１０９）、心包炎（２３／１０９）

（图１Ｃ）；全身淋巴结暗红色肿大，切面多汁、水肿，

有的呈红白相间的大理石样变（６５／１０９）（图１Ｄ）；脾

脏稍肿大，表面多见米粒大暗红色出血丘疹（３９／

１０９）（图１Ｅ）；肝脏肿大呈暗红色或颜色变淡，有的

肝脏表面见白色斑点（１３／１０９）（图１Ｆ），胃肠道多

见出血性卡他性炎症（６３／１０９）；肾脏表面多见点状

出血（３５／１０９）（图１Ｇ），有的见灰白色斑点（１９／

１０９），膀胱常见点状出血（２１／１０９）（图１Ｈ）；扁桃

体多见充血、出血、肿胀；软脑膜充血、出血等。

２．２　病理组织学观察

肺脏的病变检出率较高（８３／１０９），主要表现急
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性间质性肺炎，肺泡壁显著增宽，大量淋巴细胞、巨

噬细胞浸润、增生，小叶间及支气管周围淋巴细胞弥

漫性或灶状增生（６１／１０９）（图２Ａ），常伴发卡他性、

纤维素性或化脓性肺炎。

淋巴结病变检出率最高（１０１／１０９），表现浆液

性、出血性、坏死性炎症（图２Ｂ）；脾脏常见淋巴组织

坏死病变（５３／１０９），有的表现出血（图２Ｃ）；扁桃体

充血，有的见淋巴组织坏死，隐窝内充满坏死物（２９／

１０９）。

绝大多数病例有不同程度的病毒性脑炎病变

（７２／１０９），其中不乏重度脑炎病变（２８／１０９），见袖

套现象（图２Ｄ），卫星及噬神经现象，胶质细胞灶状

或弥漫性增生。

肝脏有不同程度的急性变性病变，有的发生以

大量淋巴细胞浸润、结缔组织增生为主要特征的间

质性炎症（２１／１０９）（图２Ｅ）。

肾小管上皮细胞均见不同程度的变性、坏死病

变，常见出血（（５７／１０９）），有的见以淋巴细胞灶状浸

润为特征的急性间质性肾炎病变（２７／１０９）（图２Ｆ）。

心肌纤维多表现颗粒变性，有的间质见淋巴细

胞浸润。

胃肠道多见出血卡他性或坏死性炎症（７５／

１０９）。

２．３　免疫组织化学染色结果

７份ＣＳＦ典型病变的病料有５份呈阳性；６份

ＰＲＲＳＶ呈阳性；３份ＰＣＶ２呈阳性。阳性细胞细

胞胞质有明显的棕黄色染色，阴性对照无黄褐色着

色。阳性信号主要分布于淋巴结、脾脏的单核细胞、

巨噬细胞（图３Ａ）和淋巴细胞的胞质里（图３Ｂ）；肺

脏动脉血管外周巨噬细胞的胞质里（图３Ｃ），肾脏的

肾小管的管腔和肾小球血管内皮细胞内均有阳性信

号（图３Ｄ）。

２．４　血清学检测

血清 学 检 测 结 果 见 表 ２ 及 表 ３。ＣＳＦＶ、

ＰＲＲＳＶ、ＰＣＶ２抗体阳性率分别为７３．３％、６２．５％、

８０．２％，ＣＳＦＶ、ＰＲＲＳＶ抗体阳性率与猪场规模成

正比，ＰＣＶ２抗体阳性率则与猪场规模成反比；ＣＳ

ＦＶ、ＰＲＲＳＶ抗体阳性率繁殖母猪＞哺乳仔猪＞育

肥猪＞保育猪，ＰＣＶ２抗体阳性率繁殖母猪＞育肥

猪＞保育猪＞哺乳仔猪。

２．５　病毒学检测

２．５．１　ＲＴＰＣＲ 和ＰＣＲ检测　　１０９份病料经

ＲＴＰＣＲ和ＰＣＲ病原学检测结果见表４。ＣＳＦＶ、

ＰＲＲＳＶ 和 ＰＣＶ２ 的 检 出 率 分 别 为 ３０．２７％、

６６．９７％、４１．２８％，其中ＣＳＦＶ与ＰＲＲＳＶ、ＣＳＦＶ与

ＰＣＶ２、ＰＲＲＳＶ 与 ＰＣＶ２二重感染检出率分别为

１６．５１％、６．４２％、２８．４４％，三者共感染检出率为

４．５９％。其中有９份病料３种病原检测均为阴性，占

８．２６％。

２．５．２　ＲＴＰＣＲ和ＰＣＲ产物序列测定　　测定的

１０个ＣＳＦＶ阳性样品（以送检样品的标记分别命名

为２Ｄ１、２Ｇ１、２Ｈ１、ＺＣ１、ｊｎｚｇ＃２、Ｈ１１、＃２、４

１、２１、ＧＱ１）进 行 犈２ 基 因 序 列 测 定，利 用

ＭｅｇＡｌｉｇｎ软件对其核苷酸序列进行比较。结果表

明样品间犈２基因的相似性为９３．２％～９８．９％，与

国外流行株ＧＧＬＸ、ＧＸＢＢ５Ｚ犈２基因相似性高达

９３．４％～９６．１％，但与猪瘟兔化弱毒（ＨＣＬＶ）疫苗

株犈２基因的相似性仅为８２．８％～８３．５％。所绘制

的猪瘟遗传进化树分为２个组群：Ｇｒｏｕｐ１（参考株

ＨＣＬＶ和Ｓｈｉｍｅｎ）和 Ｇｒｏｕｐ２（参考株 ＧＳＬＸ和

ＧＸＢＢ５），本研究所分离的１０株毒株均属于Ｇｒｏｕｐ

２（图４），与目前市场上使用的兔化弱毒苗（ＨＣＬＶ）

差异较大。

测定的１４个ＰＲＲＳＶ阳性样品（以送检样品地

区分别命名为 ＣＹ、ＨＺ、ＪＭ２、ＪＮ、ＬＣ、ＬＫ、ＬＷ、

ＱＨ、ＷＦ、ＹＮ、ＹＺ、ＺＢ、ＺＱ、ＺＺ）的 犖狊狆２部分核苷

酸与国内高致病性ＰＲＲＳＶ分离株ＪＸＡ１和山东分

离株ＳＸ１犖狊狆２部分核苷酸的相似性较高，分别为

９４．６％～９７．３％和９４．１％～９９．２％，仅存在少数点

突变，但与国内代表传统毒株ＣＨ１ａ和美洲代表株

ＶＲ２３３２的相似性则较低，仅为７５．５％～７８．０％和

７７．４％～７８．８％，氨基酸序列比对显示，不仅存在点

突变，还分别在４８２和５３４－５６２位缺失了１个和

２９个氨基酸，所绘制的遗传进化树也表明所测的样

品与ＪＸＡ１和ＳＸ１分离株犖狊狆２基因基本一致（图

５）。

测定的４个ＰＣＶ２阳性样品（以送检样品地区

分别命名为ＺＱ、ＹＣ、ＴＡ、ｚｂｚｃ）基因全长均为１７６８

ｂｐ，样品之间的相似性高达９５．３％～９９．６％，与

ＰＣＶ２ｂ（参考株ＡＨＨＭ０３８０３０）的相似性达９５．５％

～９８．３％，而与ＰＣＶ２ａ（参考株ＬＧＨＭ０３８０３４）和

ＰＣＶ２ｃ（参考株ＥＵ１４８５０３）的相似性仅为９２．１％～

９３．２％和９１．０～９３．７％。系统进化树分析表明，目

前鲁中地区流行的毒株与ＰＣＶ２ｂ属于同一分支，

与ＰＣＶ２ａ和ＰＣＶ２ｃ差异较大（图６）。
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Ａ．病猪胸腹部皮肤出血；Ｂ．肺脏水肿、实变；Ｃ．纤维素性胸膜肺炎、心包炎；Ｄ．出血性淋巴结炎；Ｅ．脾出血性梗

死灶；Ｆ．肝脏表面白色坏死灶；Ｇ．肾斑点状出血；Ｈ．膀胱黏膜出血

Ａ．Ｂｌｅｅｄｉｎｇｉｎｔｈｅｓｋｉｎｏｆａｂｄｏｍｅｎ；Ｂ．Ａｃｕｔｅｄｉｆｆｕｓｅｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌｐｎｅｕｍｏｎｉａ；Ｃ．Ｆｉｂｒｉｎｏｕｓｐｌｅｕｒｏｐｎｅｕｍｏｎｉａａｎｄｐｅｒ

ｉｃａｒｄｉｔｉｓ；Ｄ．Ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｌｙｍｐｈａｄｅｎｉｔｉｓ；Ｅ．Ｓｐｌｅｅｎｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ；Ｆ．Ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌｈｅｐａｔｉｔｉｓ；Ｇ．Ｒｅｎａｌｐｕｎｃ

ｔａｔｅｂｌｅｅｄｉｎｇ；Ｈ．Ｂｌａｄｄｅｒｍｕｃｏｓａｌｂｌｅｅｄｉｎｇ
图１　病猪临床症状及剖检变化

犉犻犵．１　犆犾犻狀犻犮犪犾狊狔犿狆狋狅犿狊犪狀犱狆犪狋犺狅犾狅犵犻犮犪犾犮犺犪狀犵犲狊

Ａ．典型的间质性肺炎，１５０×；Ｂ．坏死性淋巴结炎，１５０×；Ｃ．脾脏明显坏死，１５０×；Ｄ．脑组织袖套现象，１５０×；Ｅ．肝

脏间质大量淋巴细胞增生，１５０×；Ｆ．肾间质内淋巴细胞增生灶，７５×

Ａ．Ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌｐｎｅｕｍｏｎｉａ，１５０×；Ｂ．Ｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇｌｙｍｐｈａｄｅｎｉｔｉｓ，１５０×；Ｃ．Ｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇｓｐｌｅｅｎｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，１５０×；Ｄ．

ｌｙｍｐｈｏｍｏｎｏｃｙｔｅｉｎｆｉｌｔｒａｔｅｄａｒｏｕｎｄｓｍａｌｌｖｅｓｓｅｌｓｉｎｂｒａｉｎｔｉｓｓｕｅｓ，１５０×；Ｅ．Ｌｉｖｅｒｓｔｒｏｍａｌｃｅｌｌｓｌｙｍｐｈｏｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅ，１５０×；

Ｆ．Ｌｙｍｐｈｏｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｌｅｓｉｏｎｓｉｎｔｈｅｒｅｎａｌｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ，７５×
图２　发病猪组织病理学变化（犎犈染色）

犉犻犵．２　犎犻狊狋狅狆犪狋犺狅犾狅犵犻犮犪犾犮犺犪狀犵犲狊狅犳犻狀犳犲犮狋犲犱狆犻犵狊（犎犈）

Ａ．ＣＳＦＶ淋巴结（１４８×）；Ｂ．ＰＲＲＳＶ脾脏 （７５×）；Ｃ．ＰＲＲＳＶ肺脏 （１４８×）；Ｄ．ＰＣＶ２肾脏 （１４８×）

Ａ．ＬｙｍｐｈｎｏｄｅｏｆＣＳＦＶ（１４８×）；Ｂ．ＳｐｌｅｅｎｏｆＰＲＲＳＶ（７５×）；Ｃ．ＬｕｎｇｏｆＰＲＲＳＶ（１４８×）；Ｄ．ＫｉｄｎｅｙｏｆＰＣＶ２
（１４８×）

图３　免疫组化结果

犉犻犵．３　犐犿犿狌狀狅犺犻狊狋狅犮犺犲犿犻犮犪犾犲狓犪犿犻狀犪狋犻狅狀狉犲狊狌犾狋狊
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表２　不同饲养规模猪场抗体检测结果

犜犪犫犾犲２　犜犺犲狋犲狊狋狉犲狊狌犾狋狊狅犳犪狀狋犻犫狅犱狔狌狀犱犲狉犱犻犳犳犲狉犲狀狋狊犮犪犾犲狅犳犫狉犲犲犱犻狀犵狆犻犵犳犪狉犿狊

猪场规模

Ｓｃａｌｅｏｆｆａｒｍ

猪场数

Ｎｕｍｂｅｒｏｆｆａｒｍ

血清数

Ｓｅｒａ

阳性率／％Ｐｏｓｉｔｉｖｅｒａｔｅ

ＣＳＦＶ ＰＲＲＳＶ ＰＣＶ２

１００头以下 ２５ １７３ ６３．０（１０９／１７３） ５２．６（９１／１７３） ８７．３（１５１／１７３）

１００～５００头 １９ １２２ ７８．７（９６／１２２） ６９．７（８５／１２２） ７８．７（９６／１２２）

５００头以上 １２ ６８ ８９．７（６１／６８） ７５．０（５１／６８） ６４．７（４４／６８）

总计 Ｔｏｔａｌ ５６ ３６３ ７３．３（２６６／３６３） ６２．５（２２７／３６３） ８０．２（２９１／３６３）

表３　不同日龄猪群抗体检测结果

犜犪犫犾犲３　犜犺犲狋犲狊狋狉犲狊狌犾狋狊狅犳犪狀狋犻犫狅犱狔狌狀犱犲狉犱犻犳犳犲狉犲狀狋犱犪狔狊

猪群日龄

Ａｇｅｏｆｐｉｇ

血清数

Ｓｅｒａ

阳性率／％Ｐｏｓｉｔｉｖｅｒａｔｅ

ＣＳＦＶ ＰＲＲＳＶ ＰＣＶ２

哺乳仔猪 ６８ ７９．４（５４／６８） ７２．１（４９／６８） ６４．７（４４／６８）

保育猪 １７６ ６５．９（１１６／１７６） ５５．７（９８／１７６） ８１．３（１４３／１７６）

育肥猪 ７６ ７６．３（５８／７６） ６１．８（４７／７６） ８５．５（６５／７６）

繁殖母猪 ４３ ８８．４（３８／４３） ７６．７（３３／４３） ９０．７（３９／４３）

总计 Ｔｏｔａｌ ３６３ ７３．３（２６６／３６３） ６２．５（２２７／３６３） ８０．２（２９１／３６３）

表４　发病猪犘犆犚检测结果

犜犪犫犾犲４　犜犺犲犘犆犚狉犲狊狌犾狋狊狅犳狋犺犲犻狀犮犻犱犲狀犮犲狅犳狊狑犻狀犲

病原

Ｐａｔｈｏｇｅｎ

检测份数

Ｎｕｍｂｅｒ

阳性数

Ｐｏｓｉｔｉｖｅ

阳性率／％

Ｐｏｓｉｔｉｖｅｒａｔｅ

ＣＳＦＶ １０９ ３３ ３０．２７

ＰＲＲＳＶ １０９ ７３ ６６．９７

ＰＣＶ２ １０９ ４５ ４１．２８

ＣＳＦＶ＋ＰＲＲＳＶ １０９ １８ １６．５１

ＰＲＲＳＶ＋ＰＣＶ２ １０９ ３１ ２８．４４

ＣＳＦＶ＋ＰＣＶ２ １０９ ７ ６．４２

ＣＳＦＶ＋ＰＲＲＳＶ＋ＰＣＶ２ １０９ ５ ４．５９

其他 Ｏｔｈｅｒ １０９ ９ ８．２６

图４　猪瘟分离株犈２基因的遗传进化树 （其中下划线标记的为参考毒株）

犉犻犵．４　犘犺狔犾狅犵犲狀犲狋犻犮狋狉犲犲狅犳犆犛犉犞犻狊狅犾犪狋犲狊犫犪狊犲犱狅狀犈２犵犲狀犲狊犲狇狌犲狀犮犲（犚犲犳犲狉犲狀犮犲狊狋狉犪犻狀狊犪狉犲狌狀犱犲狉犾犻狀犲犱）

２２９１



　１２期 刘月月等：鲁中地区猪高热性疾病的病理变化及病原学调查研究

图５　犘犚犚犛犞犖狊狆２部分氨基酸的遗传进化树（其中下

划线标记的为参考毒株）

犉犻犵．５　犘犺狔犾狅犵犲狀犲狋犻犮狋狉犲犲狅犳犘犚犚犛犞犻狊狅犾犪狋犲狊犫犪狊犲犱狅狀

犖狊狆２犵犲狀犲狊犲狇狌犲狀犮犲（犚犲犳犲狉犲狀犮犲狊狋狉犪犻狀狊犪狉犲狌狀

犱犲狉犾犻狀犲犱）

图６　犘犆犞２分离株的遗传进化树（其中下划线标记的为

参考毒株）

犉犻犵．６　犘犺狔犾狅犵犲狀犲狋犻犮狋狉犲犲狅犳犘犆犞２犻狊狅犾犪狋犲狊（犚犲犳犲狉犲狀犮犲

狊狋狉犪犻狀狊犪狉犲狌狀犱犲狉犾犻狀犲犱）

３　讨　论

近几年来中国暴发的猪高热性疾病呈发病急、

传播快、死亡率高的趋势，抗生素治疗效果不理想，

给养猪业带来了巨大的经济损失。笔者对鲁中地区

猪高热性疾病的病理变化及病原学两方面进行了

研究。

研究结果表明ＣＳＦＶ、ＰＲＲＳＶ和ＰＣＶ２是引起

鲁中地区猪高热性疾病的主要病原，三者均是致病

性较强的泛嗜性病毒。此类疾病主要发生于外购商

品猪场，自繁自养的小规模猪场，这主要与该类猪场

缺乏必要的生物安全措施，硬件建设差，缺乏科学的

饲养管理，卫生消毒不严格，免疫不规范，引种不检

疫等因素有关［８］，特别是外购商品猪多来自散养母

猪户，散养母猪免疫程序不规范，往往忽视对蓝耳

病、圆环病毒病的免疫，导致蓝耳病和圆环病毒病频

发。２０～５０ｋｇ的仔猪或育肥猪发病率最高，这主

要与该期仔猪抗体水平低、应激诱发因素多（交易、

断奶、转群等）有关［９］。该类疾病除有持续高热的共

同临床表现外，病猪还表现呼吸困难、腹泻、运动障

碍等多样化的临床特征，说明病情的复杂性和症状

的无特征性。

ＣＳＦＶ、ＰＲＲＳＶ和ＰＣＶ２的混合感染情况与单

独感染相比，混合感染或继发感染能导致更严重的

致病力［１０］。ＣＳＦＶ单独感染主要引起全身淋巴结

出血、脾边缘出血性梗死灶、大肠黏膜灶状溃疡、肾

及膀胱黏膜出血；ＰＲＲＳＶ单独感染主要引起全肺

弥漫性急性间质性肺炎、肺门淋巴结肿胀；ＰＣＶ２单

独感染则会引起病猪腹股沟及肠系膜淋巴结灰白色

显著肿大、白斑肾、间质性肝炎等病变［１１］；继发的细

菌病也会引起一系列其他病变。在本研究中所见的

病例表现为全身病变，尤其是全身淋巴结肿胀出血，

说明这几种病毒共感染可加重猪的免疫器官的病理

变化。病理组织学检查可见全身多个器官发生以坏

死和淋巴细胞浸润为主的炎性变化，其中以淋巴组

织急性炎症、间质性肺炎、病毒性脑炎最为典型。免

疫组织化学检测也进一步验证了肺脏和淋巴结是这

３种病的主要侵害器官。ＣＳＦＶ、ＰＲＲＳＶ与ＰＣＶ２

这３种病毒感染猪体后，均能侵嗜淋巴组织、巨噬细

胞系统，导致机体的特异性和非特异性免疫抑制，引

起机体抵抗力的下降［１２］，这３种免疫抑制性疾病的

多重感染，彻底摧毁了发病猪的免疫抵抗力，并且极

易继发副猪嗜血杆菌、链球菌等病原菌感染［１３１４］，

多病原共同作用导致了猪高热性疾病的暴发流行。

病理组织学检查进一步证明鲁中地区猪高热性疾病

以ＣＳＦＶ、ＰＲＲＳＶ、ＰＶＣ２感染为主的事实，剖检加

病理组织学和免疫组化检测可大大提高猪高热性疾

病诊断的准确率。要进一步提高诊断准确率或验证

病理学诊断，需要借助血清学及分子生物学方法

检测。

血清学检测表明，规模较大的猪场ＣＳＦ、ＰＲＲＳ

免疫水平较好，其中繁殖母猪最好，其次是哺乳仔

猪，保育猪最差；ＰＣＶ２在小规模猪场有更高的感染

率，猪群感染率随日龄的增加而升高。这主要与规

模较大的猪场一般都采取严格的自繁自养模式，生

物安全措施到位、能够及时监测抗体水平，合理进

行免疫，能较好控制这３种病的发生。而保育猪和

育肥猪失去母源抗体保护，又未进行有效免疫，生

长过程中受到断奶、转群、换料、去势等应激因素过

多可能是发生感染的重要原因。朗洪武等在对中国

规模化猪场进行血清学调查［１５］中也证明了这点。
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因此，做好仔猪ＣＳＦ、ＰＲＲＳ和ＰＣＶ２的免疫是防制

猪高热性疾病的根本措施。

患高热性疾病的病猪，其 ＣＳＦＶ、ＰＲＲＳＶ 和

ＰＣＶ２的病原检出率均有较高水平，尤其是ＰＲＲＳＶ

检出率高达６６．９７％，并存在一定比例的二重或三

重感染，这三种病原中尤其是ＰＲＲＳＶ、ＣＳＦＶ是该

地区猪高热性疾病的主要病原，由于本研究只检测

了这３种病原。其中９头猪的病料检测３种病原均

为阴性，说明该地区猪高热性疾病发生，并非只是这

３种病原引起，具体发病原因有待于进一步研究

探讨。

选取的１０株ＣＳＦＶ犈２基因测序结果表明猪瘟

病毒本身正在向着远离猪瘟兔化弱毒疫苗的方向发

展，这可能是导致 ＣＳＦＶ 免疫失败的主要原因之

一；选取的１４株ＰＲＲＳＶ 毒株与暴发的高致病性

ＰＲＲＳ的犖狊狆２基因相似性较高，而与传统毒株的

差别较大，说明鲁中地区ＰＲＲＳＶ流行毒株以高致

病性毒株为主，与国内外的报道一致［１６１７］，所以目

前常用的经典毒株弱毒苗不能有效遏制高致病性蓝

耳病的暴发；检测到的ＰＣＶ２均为致病性较强的

ＰＣＶ２ｂ型，这提示人们要高度重视ＰＣＶ２在猪高热

性疾病中的致病作用。

根据上述猪群的发病情况和实验室诊断结果，

健全生物安全体系，加强ＣＳＦ、ＰＲＲＳ与ＰＣＶ２的免

疫、检测、净化，适宜药物控制支原体、副猪嗜血杆菌

等细菌病的继发感染，是目前有效防控猪高热性疾

病的综合措施。
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