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摘　要：由猪繁殖与呼吸综合征病毒（ＰＲＲＳＶ）引起的猪繁殖与呼吸综合征（ＰＲＲＳ）是一种严重危害世界养猪业的

传染病。研究表明ＰＲＲＳＶ通过与 ＨＳ、Ｓｎ、ＣＤ１６３三种受体分子互作侵入宿主细胞，通过抑制天然免疫、延迟中和

抗体产生等多种途径抑制机体的免疫应答，导致病毒的持续性感染。抗病育种能提高机体的天然免疫力，现在猪

的抗病育种主要采取直接选择、间接选择、转基因３种途径。作者对ＰＲＲＳＶ致病机理及抗病育种的国内外研究现

状进行了分析和综述，并提出了新的研究设想。
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ｓｉｓｔａｎｃｅｂｒｅｅｄｉｎｇ

　　猪繁殖与呼吸综合征（ｐｏｒｃｉｎｅｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅａｎｄ

ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＰＲＲＳ）是由猪繁殖与呼吸综

合征病毒（ＰＲＲＳＶ）引起的以妊娠母猪繁殖障碍及

各年龄阶段猪呼吸道症状为主要特征的传染病，并

引起严重的免疫抑制。该病最早于１９８７年在美国

出现，紧接着于１９８９年在欧洲暴发，并从此逐渐向

世界其它地区扩散。ＰＲＲＳ在世界范围内的频繁暴

发造成了巨大的经济损失，如ＰＲＲＳＶ突变株在中

国和越南引起的“猪无名高热病”导致两国的养猪业

遭受重创。

很多学者在研究抗ＰＲＲＳ方面做了大量的工

作，取得了一定进展，但现在生产上仍然没有一套有
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效的保护猪免受ＰＲＲＳＶ侵害的方法。提高管理水

平、注射药物和疫苗等措施在预防和治疗疾病中起

着一定作用，但它们都不能从根本上解决预防疾病

这个难题。抗病育种能够提高机体的天然免疫力，

可从分辨和选择抗性基因型、提高机体免疫应答能

力、提高抗病力等多方面着手。现在对于抗性相关基

因、信号通路和优良品种的研究还处于探索阶段。随

着分子生物学的发展，新技术的产生也为抗病育种提

供了新思路。明确ＰＲＲＳＶ致病机理是做好抗病育

种研究的先决条件。已有多项研究揭示了ＰＲＲＳＶ

侵入宿主细胞过程中与多种细胞受体互作的机制，以

及ＰＲＲＳＶ抑制宿主免疫的几种途径，这些都为抗病

育种研究提供了参考，具有十分重要的意义。

１　犘犚犚犛犞侵入细胞过程

ＰＲＲＳＶ在体内主要感染猪肺泡巨噬细胞（ｐｏｒ

ｃｉｎｅａｌｖｅｏｌａｒｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ，ＰＡＭ），也能感染外周血

单核细胞和精子细胞。在体外，目前能感染非洲绿

猴肾细胞系 ＭＡ１０４及其衍生细胞系 ＭＡＲＣ１４５。

研究发现，在ＰＡＭ 上存在ＰＲＲＳＶ的３种受体，硫

酸乙酰肝素（ｈｅｐａｒｉｎｓｕｌｐｈａｔｅ，ＨＳ）、唾液酸黏附素

（ｓｉａｌｏａｄｈｅｓｉｎ，Ｓｎ）和ＣＤ１６３（ｃｌｕｓｔｅｒｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａ

ｔｉｏｎ１６３）分子。

ＰＲＲＳＶ最先与ＰＡＭ表面的 ＨＳ接触，随后转

换成与Ｓｎ发生更加稳定的互作。Ｓｎ与病毒黏附

后，病毒受体复合体在网格蛋白的介导下发生内

吞。病毒被内吞后很快进入到早期的包涵体中，病

毒的基因组被释放到细胞质中。这个过程依赖于包

涵体的酸化作用和ＣＤ１６３
［１］，组织蛋白酶Ｅ和一种

还没有鉴定清楚的胰蛋白酶样丝氨酸蛋白酶也在这

个过程中起作用（图１）
［２］。

Ａ．ＰＡＭ表面的硫酸乙酰肝素受体吸附病毒粒子；Ｂ．唾液酸黏附素吸附病毒粒子；Ｃ．在唾液酸黏附素的介导下病

毒受体复合体被内吞入包涵体；Ｄ．ＣＤ１６３分子介导ＰＲＲＳＶ基因组释放入胞质

Ａ．ＰＲＲＳＶｖｉｒｉｏｎａｔｔａｃｈｅｓｔｏｈｅｐａｒａｎｓｕｌｐｈａｔｅｐｒｅｓｅｎｔｏｎｔｈｅｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓｕｒｆａｃｅ；Ｂ．Ｓｕｂｓｅｑｕｅｎｔｌｙ，ｔｈｅｖｉｒｕｓｂｉｎｄｓ

ｔｏｔｈｅｓｉａｌｏａｄｈｅｓｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒ；Ｃ．Ｕｐｏｎａｔｔａｃｈｍｅｎｔｔｏｓｉａｌｏａｄｈｅｓｉｎ，ｔｈｅｖｉｒｕｓｒｅｃｅｐｔｏｒｃｏｍｐｌｅｘｉｓｉｎｔｅｒｎａｌｉｚｅｄｉｎｔｏｔｈｅ

ｅｎｄｏｓｏｍｅ；Ｄ．ＴｈｅｖｉｒａｌｇｅｎｏｍｅｉｓｒｅｌｅａｓｅｄｉｎｔｏｔｈｅｃｙｔｏｐｌａｓｍｖｉａＣＤ１６３
图１　犘犚犚犛犞侵入猪肺泡巨噬细胞模式
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　　ＰＡＭ 上的３种ＰＲＲＳＶ受体及其在侵入细胞

中所起的作用已基本研究清楚（表１），但是这些研

究都是在细胞水平进行的，在动物体上的作用是否

与此一致还有待研究。因此，通过敲除或部分缺失

ＰＲＲＳＶ的受体基因来获得转基因动物，再研究这

种转基因动物是否有抗ＰＲＲＳＶ的能力是今后研究

的一个方向。

表１　犘犃犕上的３种犘犚犚犛犞受体及其配体和作用

犜犪犫犾犲１　犗狏犲狉狏犻犲狑狅犳狋犺犲犮犲犾犾狉犲犮犲狆狋狅狉犻狀狏狅犾狏犲犱犻狀犘犚犚犛犞犻狀犳犲犮狋犻狅狀狅犳犘犃犕

细胞受体

Ｃｅｌｌｒｅｃｅｐｔｏｒ

受体的活性区域

Ａｃｔｉｖｅｄｏｍａｉｎｏｆｒｅｃｅｐｔｏｒ

配体

Ｌｉｇａｎｄ

受体所起的作用

Ｅｆｆｅｃｔｏｆｒｅｃｅｐｔｏｒ

硫酸乙酰肝素

Ｈｅｐａｒａｎｓｕｌｐｈａｔｅ

未知

Ｕｎｋｎｏｗｎ

Ｍ／ＧＰ５复合体

Ｍ／ＧＰ５ｃｏｍｐｌｅｘ

吸附ＰＲＲＳＶ病毒粒子

ＡｄｓｏｒｂｉｎｇＰＲＲＳＶｖｉｒｉｏｎ

猪唾液酸黏附素

Ｐｏｒｃｉｎｓｉａｌｏａｄｈｅｓｉｎ

Ｎ端免疫球样Ｖｓｅｔ结构域

Ｎｔｅｒｍｉｎａｌｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎｌｉｋｅ

Ｖｓｅｔｄｏｍａｉｎ

Ｍ／ＧＰ５复合体

Ｍ／ＧＰ５ｃｏｍｐｌｅｘ

①吸附ＰＲＲＳＶ病毒粒子

ＡｄｓｏｒｂｉｎｇＰＲＲＳＶｖｉｒｉｏｎ

②介导ＰＲＲＳＶ内吞

ＩｎｔｅｒｎａｌｉｚｉｎｇＰＲＲＳＶｖｉｒｉｏｎ

ＣＤ１６３分子

ＣＤ１６３

ＳＲＣＲ５结构域

ＳＲＣＲ５ｄｏｍａｉｎ
ＧＰ２ａ、ＧＰ４

介导ＰＲＲＳＶ基因组释放

ＭｅｄｉａｔｉｎｇＰＲＲＳＶｇｅｎｏｍｅｒｅｌｅａｓｅ

２　犘犚犚犛犞感染引起免疫抑制

ＰＲＲＳＶ可通过抑制天然免疫、延迟中和抗体

产生、抗体依赖性增强、抑制树突状细胞功能等多种

途径抑制机体的免疫应答，导致病毒的持续性感染。

明确ＰＲＲＳＶ 感染引起免疫抑制的机制对于抗

ＰＲＲＳ研究的开展非常必要。

２．１　犘犚犚犛犞对天然免疫的抑制

ＩＦＮ是机体抗病毒天然免疫的重要组成部分，

然而ＰＲＲＳＶ不能诱导ＩＦＮ的分泌
［３］，也不能有效

活化和动员自然杀伤细胞（ｎａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒ，ＮＫ）。Ｌ．

Ｋ．Ｂｅｕｒａ等
［４］研究发现ＰＲＲＳＶ的 ＮＳＰ１α、ＮＳＰ１β

和ＮＳＰ１１抑制了ＩＦＮβ启动子的激活，而 ＮＳＰ１β
不仅抑制了ＩＦＮ调控因子３（ＩＲＦ３）的磷酸化作用，

而且抑制了其向细胞核迁移。另外，有研究发现

ＰＲＲＳＶ的ＮＳＰ２Ｎ端一个半胱氨酸蛋白酶结构域

通过干扰ＩκＢα的泛素过程来抑制 ＮＦκＢ的激活，

从而抑制Ⅰ型干扰素的产生
［５］。ＩＦＮ不能直接灭活

病毒，而是作用于细胞的干扰素受体，经ＪＡＫ

ＳＴＡＴ信号通路，实现ＩＦＮ刺激基因（ＩＳＧ）转录的

上调，抗病毒蛋白表达增多，从而实现对病毒的抑制

作用。ＰＲＲＳＶ 不仅抑制ＩＦＮ 的产生，而且抑制

ＩＦＮ介导的ＪＡＫＳＴＡＴ信号通路。Ｚ．Ｃｈｅｎ等
［６］

研究发现，ＮＳＰ１在ＪＡＫＳＴＡＴ信号通路中起重要

作用，它同ＳＴＡＴ１的抑制子ＰＩＡＳ１互作，抑制ＩＳＧ

的转录，也抑制ＳＴＡＴ１向细胞核移位。此外，在

ＭＡＲＣ１４５和原代肺泡巨噬细胞中，ＮＳＰ１β通过阻

碍ＳＴＡＴ１／ＳＴＡＴ２／ＩＲＦ９异源三聚体（ＩＳＧＦ３）向细

胞核移位来抑制ＩＦＮα信号通路及被其调控的基

因的表达［７］。

２．２　中和抗体产生延迟

关于中和抗体产生延迟的原因，研究人员进行

了探索。Ｆ．Ａ．Ｏｓｏｒｉｏ等
［８］发现ＰＲＲＳＶ主要结构

蛋白ＧＰ５的胞外结构域包含１个免疫显性表位（表

位Ａ或“引诱”表位），能够在感染早期诱导产生强

大的非中和抗体免疫反应，导致位于其下游的中和

表位（表位Ｂ）减弱或被屏蔽而不能产生相应的免疫

应答。另外，有研究者发现，中和抗体表位内或周围

的糖基化位点对中和抗体表位有屏蔽作用，因而减

弱了 ＰＲＲＳＶ 的 免 疫 原 性。在 ２００６ 年，Ｋ．Ｓ．

Ｆａａｂｅｒｇ等
［９］和Ｉ．Ｈ．Ａｎｓａｒｉ等

［１０］分别利用缺乏不同

糖基化位点的突变株和野生株，进行中和抗体诱导试

验，结果表明突变株感染的猪血清中中和抗体滴度

高于野生型。最近，研究者又发现Ⅱ型ＰＲＲＳＶ的

ＧＰ５的第５１位氨基酸和ＧＰ３的１３１位氨基酸Ｎ端

糖基化对ＰＲＲＳＶ延迟中和抗体的产生和逃避中和

抗体有重要作用［１１］。ＰＲＲＳＶ延迟中和抗体的产生

是否经过了其它途径，还需要进一步研究。
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２．３　犘犚犚犛犞抗体依赖性增强（犃犇犈）

ＰＲＲＳＶ所诱导免疫的特征之一是ＰＲＲＳＶ特

异性母源抗体或疫苗抗体能使病毒更易于侵入靶细

胞，从而导致感染增强，这种现象被称作病毒感染的

抗体 依 赖 性 增 强 （ａｎｔｉｂｏｄｙｄｅｐｅｎｄｅｎｔｅｎｈａｎｃｅ

ｍｅｎｔ，ＡＤＥ）。ＰＲＲＳＶ的抗体依赖性增强作用在猪

体内外均存在［１２］。ＰＲＲＳＶ的 ＡＤＥ发生机理有不

同的报道，但目前被广泛认可的是病毒和抗体结合

产生抗原抗体复合物，借助抗体Ｆｃ段与细胞表面

Ｆｃ受体（主要是ＦｃγＲ，即ＩｇＧ的Ｆｃ受体）结合通过

内吞作用进入宿主细胞（主要是肺泡巨噬细胞和其

他组织的巨噬细胞）。Ｆｃ和ＦｃＲ的结合改变了细胞

信号转导途径，导致抗病毒模式转变成使病毒容易

进入的模式，病毒不仅容易进入细胞内，还能改变、

适应胞内抗病毒机制［１３］。

除了以上３个免疫特性，ＰＲＲＳＶ还可通过调

节Ｔ细胞免疫、抑制树突状细胞功能、诱导调节性

Ｔ细胞分化、影响细胞因子的释放等多种途径抑制

机体天然和适应性免疫应答。这些机理方面的研究

为 ＰＲＲＳＶ 疫 苗 的 开 发 奠 定 了 基 础。理 想 的

ＰＲＲＳＶ疫苗应该能够快速诱导机体产生大量的中

和抗体。而在疫苗研究中应该对ＧＰ５蛋白的Ａ表

位和糖基化位点进行修饰，抑制其延迟中和抗体产

生，还应该对疫苗进行ＡＤＥ评估，以保证研制出的

疫苗安全有效。另外，对免疫抑制的具体分子机制

的研究还应该深入。

３　犘犚犚犛抗病育种研究进展

抗病育种能提高机体的自然抗病力，ＰＲＲＳ的

抗病育种研究主要集中在３个方面，一是抗病性状

的候选基因研究，二是ＰＲＲＳＶ诱导的宿主基因表

达谱和信号通路改变，三是品种影响猪的抗病性状。

３．１　抗病性状的候选基因研究

寻找控制抗病力的主效基因，是开展猪抗病力

选育的重要手段。与猪抗病育种相关的候选基因主

要为受体类基因、免疫相关基因等。Ｙ．Ｍ．Ｓａｎｇ

等［１４］发现Ｔｏｌｌ样受体（ＴＬＲ）在抗ＰＲＲＳＶ感染的

天然应答中起作用，在这之前 Ｈ．Ｓｈｉｎｋａｉ等
［１５］确

定了猪ＴＬＲ基因的多态性位点。这些多态性位点

可能增加病原识别的多样性，也会影响抗病毒能力。

Ｈ．Ｕｅｎｉｓｈｉ等
［１６］推测了多态性位点与抗病育种之

间的关系。Ｎ．Ｂｏｄｄｉｃｋｅｒ等
［１７］对与猪应答ＰＲＲＳＶ

有关的 ＱＴＬ进行了研究，发现４号染色体上的一

个ＱＴＬ与研究族群的遗传方差有关。

免疫相关基因编码参与动物机体防御的蛋白，

其突变会引起其基因产物结构功能的变化，其表达

量的变化则导致产物含量在体内的变化。有研究

者［１８］发现干扰素α的大多数亚型都表现出在猪体

和 ＭＡＲＣ１４５细胞中抗ＰＲＲＳＶ的能力，而干扰素

δ、ω的亚型以及干扰素β和αο的抗病毒活力会受

感染细胞类型的影响，另外，包括干扰素α７／１１、干

扰素δ２／７和干扰素ο４在内的几种干扰素没有或只

有轻微的抗病毒活力。猪的主要组织相容性复合体

被称作ＳＬＡ。ＳＬＡ是与抗病性和免疫应答密切相

关的一组基因群，包括Ⅰ类、Ⅱ类、Ⅲ类基因。对于

许多物种，ＳＬＡ抗原的表达会在病毒性疾病发生过

程中被调整。ＳＬＡⅠ、Ⅱ型等位基因参与调控重要

的抗病毒免疫应答。但是这些候选基因对猪其它性

状的控制效果还不是很清楚，这是有待研究的问题。

３．２　犘犚犚犛犞诱导的宿主基因表达谱和信号通路改

变

　　ＰＲＲＳＶ的感染影响了许多免疫基因的表达。

Ｄ．Ｂ．Ｐｅｔｒｙ等
［１９］用定量ＰＣＲ分析发现，试验猪感

染ＰＲＲＳＶ１４ｈ后，其肺脏和支气管淋巴结中有１１

种天然和辅助性Ｔ１免疫标记的转录上调。Ａ．Ｔ．

Ａｉｔ等
［２０］分析猪肺泡巨噬细胞中犝犛犘１８基因的表

达发现，犝犛犘１８转录本的堆积与ＰＡＭ 对ＰＲＲＳＶ

的敏感性有关。同时，研究者还发现犝犛犘１８转录

本的上调延迟到感染后８ｈ，与传统的ｐｏｌｙⅠ：Ｃ引

起的Ⅰ型干扰素应答中转录本的堆积相比有数量级

上的减少。Ｓ．Ｓｕｒａｄｈａｔ等
［２１］发现猪感染ＰＲＲＳＶ

后外周血单核细胞、白细胞等免疫细胞的白介素１０

（ＩＬ１０）呈上调表达。

Ｍ．Ｗｙｓｏｃｋｉ等
［２２］通过比较ＰＲＲＳＶ的高带毒

（ＨＲ）和低带毒（ＬＲ）猪体内基因表达和信号通路的

差异，发现包括急性反应信号通路等在内的１６条信

号通路在ＨＲ、ＬＲ猪体内有差异，还有一些与免疫

应答有关的基因被上调或下调。２０１０年，Ｊ．Ｋ．

Ｌｕｎｎｅｙ等
［２３］已经发现包括ＩＬ１β、ＩＬ６和 ＴＮＦα

在内的促炎因子在试验性ＰＲＲＳＶ感染的急性阶段

表达量低。犛犗犆犛Ｉ基因在ＰＲＲＳＶ感染的初期被上

调，进而对促炎因子有抑制作用，解释了Ｊ．Ｋ．

Ｌｕｎｎｅｙ的发现。在 ＰＲＲＳＶ 感染后期，在 ＴＹ

ＲＯＢＰ基因下调的影响下，犛犗犆犛Ｉ基因对ＳＴＡＴ信

号通路的抑制进一步加重，此２个基因还抑制了

ＮＦκＢ和ＥＢＫ信号通路。Ｍ．Ｗｙｓｏｃｋｉ等发现在
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ＰＲＲＳＶ感染过程中，犛犗犆犛１、犛犗犇２、犚犅犘４、犎犔犃

Ｂ、犎犔犃Ｇ、犘犘犘２Ｒ１Ａ 和 犜犃犘１ 基因均被上调，

犐犔１８、犜犉、犆４ＢＰＡ、犆１ＱＡ、犆１ＱＢ和犜犢犚犗犅犘基因

被下调。

３．３　猪的品种与犘犚犚犛抗病育种

品种差异在决定猪对ＰＲＲＳ的抵抗力和易感

性上起着重要作用。杜洛克猪在感染ＰＲＲＳＶ后比

梅山猪有更高的血清ＥＬＩＳＡ阳性率、更低的日增重

和更严重的肺部损伤［２４］。Ｇ．Ｒｅｉｎｅｒ等
［２５］比较一

定数量的 ＷｉｅｓｅｎａｕｅｒＭｉｎｉａｔｕｒｅ猪和Ｐｉｅｔｒａｉｎ猪对

ＰＲＲＳＶ的易感性，攻弱毒株后发现，Ｗｉｅｓｅｎａｕｅｒ

Ｍｉｎｉａｔｕｒｅ猪比Ｐｉｅｔｒａｉｎ猪的病毒血症持续时间短、

病毒水平低。Ａ．Ｔ．Ａｉｔ等
［２６］发现长白猪肺泡巨噬

细胞中病毒的复制水平显著低于其它品系，作者推

测长白品种固有的特性（比如ＰＲＲＳＶ受体Ｓｎ的丰

度和位置）都与猪体对ＰＲＲＳＶ免疫应答的延迟和

轻微有关。另外，许多研究都发现，有较强繁殖力的

品种比有较高瘦肉率的品种对病毒的抵抗力更高。

可以看出，猪生长性状和抗病性状之间存在着一定

程度的负相关，此外，选择对某种病原的抗性可能导

致对其他病原的易感性。因此，在研究工作中，研究

者应该从多个角度深入分析、权衡各方面的利弊，选

择出一条最有价值的抗病育种之路。

４　犘犚犚犛抗病育种新技术研究进展

抗病育种的途径很多，传统方法可分为两大类，

一类是直接选择，另一类是间接选择。直接选择可

实行表型选择和基因型选择。间接选择的一种方法

是标记辅助选择，通过与抗病性有关的已经定位的

遗传标记或控制抗病性的基因来选择。但是，抗病

性状可能是多基因性状，并与环境互作效应大。因

此，这些抗病育种方法还需要进一步完善，效果也要

进一步观察。

转基因技术是指将已知的外源基因移入动物细

胞并整合到基因组中，从而使其得以表达的技术，该

技术已被用于抗病育种研究。它的主要优点是能够

实现基因的种间转移，因此不同来源的基因具有增

强抗某种或某些疾病的能力，用于动物的抗病育种

可提高育种的目的性，加快育种进程。但是由于其

难度大、成本高，如今在猪抗病育种中的研究还处于

探索阶段。Ｓ．Ｌｉｕ等
［２７］获得了转重组人溶菌酶的

转基因鼠，从乳汁中分离出来的人溶菌酶具有与天

然溶菌酶相似的生物学活性。基于小鼠的研究，笔

者所在课题组已经获得了乳汁中高水平表达重组人

溶菌酶的转基因猪，该转基因猪的抗病力还在研究

中。

除了插入抗性相关基因外，随着ＲＮＡｉ技术的

发展和对ＰＲＲＳ了解的深入，研究者正在试图将具

有抗ＰＲＲＳＶ功能的 ｍｉｃｒｏＲＮＡ或ｓｈＲＮＡ整合到

基因组上，以获得具有抗ＰＲＲＳ能力的转基因猪。

Ｇ．Ｍ．Ｌｉ等
［２８］利用表达靶向ＯＲＦ１ｂ的ｓｈＲＮＡ的

重组腺病毒有效抑制ＰＲＲＳＶ在猪体内外的复制。

Ｘ．Ｋ．Ｇｕｏ等
［２９］研究发现在细胞水平和猪体内ｍｉ

ｃｒｏＲＮＡ１８１都能够抑制ＰＲＲＳＶ复制，对猪体有一

定的保护力。这些探索性的工作为ＲＮＡ干扰和转

基因技术的结合奠定了基础。

最近，Ｒ．Ｓ．Ｐｒａｔｈｅｒ等
［３０］获得了Ｓｎ的双敲

猪，攻毒后发现这种猪不具有抗ＰＲＲＳＶ的能力，虽

然结果与预期不一致，但这种敲除ＰＲＲＳＶ复制周

期中所需基因的方法仍然具有继续研究的价值。

５　犘犚犚犛抗病育种的困难与问题

ＰＲＲＳ抗病育种处于探索阶段，存在许多问题。

从动物体这方面来讲，抗病性的遗传机制非常复杂

且受环境影响较大。抗病性与生产力性状之间存在

负相关，不同疾病间也存在颉颃性。猪的世代间隔

较长，必须经长时间选择才可能有效［３１］。从病原微

生物这方面来讲，ＰＲＲＳＶ的遗传特性及与宿主动

物的相互关系十分复杂。ＰＲＲＳＶ分为欧洲型和北

美型，且具有变异能力。

６　展望与总结

目前国内外对ＰＲＲＳ的控制主要是从疫苗、药

物等兽医角度进行的，从育种角度进行的总体上还

处于试验阶段。不管是疫苗、药物还是抗病育种，都

还没有能在生产上非常有效、安全地保护猪免受

ＰＲＲＳＶ影响的方法。笔者认为，这些问题归根结

底是目前对ＰＲＲＳＶ整个致病过程分子机制的认识

还不足。因此，进一步加强病毒致病机理和动物体

抗病机理的研究具有非常重要的理论和实践意义。

对于猪的抗病育种研究，笔者认为，应针对目前候选

基因数目偏少、研究程度不深的现状，借助中国地方

猪种抗病、抗逆基因资源丰富的优势，大规模开展猪

抗病育种相关基因的挖掘。随着分子生物学的发

展，ＲＮＡ干扰、ＴＡＬＥＮ、ＣＲＩＳＰＲＣａｓ９等新技术相

继出现，为抗病育种提供了更有效、更方便的新途
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径。在表达ｓｉＲＮＡ 的慢病毒载体的介导下，Ｇ．

Ｔｉｓｃｏｒｎｉａ等获得了靶基因表达下调的转基因小

鼠［３２］，为该技术在大动物上的可行性提供了希望。

在深入研究动物体抗ＰＲＲＳ机理和ＰＲＲＳＶ致病机

理的基础上，从抗病候选基因和抗病育种新技术等

多角度优化抗病育种策略，研究者必将在抗病育种

进程中取得突破性进展。
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　１１期 陈婧瑶等：猪繁殖与呼吸综合征病毒致病机理及其抗病育种研究进展
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