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摘要： 多杀性巴氏杆菌在动物群中高度流行， 通常是口腔、 鼻咽和上呼吸道正常微生物群的组成部分， 可导致动物不同程度的感染、 甚至死亡，
人类可通过被动物咬伤或接触其鼻腔分泌物而被传染， 威胁公共卫生安全。 本文总结了多杀性巴氏杆菌的形态特征和培养特性， 以及血清分型、
毒力因子和体内存活机制， 有助于理解多杀性巴氏杆菌建立急性和慢性感染的毒力机制； 同时， 总结了新型疫苗研发现状和治疗方案， 旨在提高

对该菌感染的防治水平。
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　 　 据统计， 世界上半数以上的新发或再发传染病都

是人畜共患病［１］。 随着贸易全球化， 人畜共患病对

全球公共卫生安全构成严重威胁。 在已知的数百种存

在于动物口腔、 鼻腔和呼吸道的细菌中， 多杀性巴氏

杆菌 （Ｐａｓｔｅｕｒｅｌｌａ ｍｕｌｔｏｃｉｄａ） 是最常见的机会性致病

菌之一。 多杀性巴氏杆菌包含多杀、 败血和杀禽 ３ 个
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亚种， 通常会引起畜禽的肺炎、 萎缩性鼻炎、 皮肤坏

死、 蜂窝组织炎、 脓肿、 脑膜炎以及出血性败血症，
导致畜禽发生大规模死亡。

本文从多杀性巴氏杆菌的形态特征和培养特性，
血清分型、 毒力因子和体内存活机制， 以及多杀性巴

氏杆菌感染以及防控等方面进行概述， 为多杀性巴氏

杆菌的致病机制和防控技术研究提供参考。

１　 多杀性巴氏杆菌形态和培养特性

多杀性巴氏杆菌革兰染色阴性， 菌体较小、 无鞭

毛， 为球杆菌， 有时呈现多型性。 使用利什曼染色、
亚甲基蓝或吉姆萨染色， 菌体为两极浓染［２］。 细菌

需氧或兼性厌氧， 营养要求较高， 体外培养常选择含

５％血清的葡萄糖淀粉琼脂、 酪蛋白蔗糖酵母琼脂
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（ＣＳＹ） 或脑心浸液 （ＢＨＩ） 琼脂； 在麦康凯基琼脂

上不生长。 大多数临床分离株为过氧化氢酶、 氧化

酶、 吲哚和鸟氨酸脱羧酶阳性， 能发酵蔗糖、 葡萄糖

和麦芽糖［３］。 检测和诊断多杀性巴氏杆菌感染， 首

先在选择性培养基上进行体外分离纯化， 再进行生化

特性或血清学鉴定。 多杀性巴氏杆菌的分离鉴定往往

受到其他细菌的干扰， 例如痰液中的土拉氏菌、 耶尔

森氏菌以及包括流感嗜血杆菌在内的巴氏杆菌科细

菌， 甚至包括脑膜炎奈瑟菌。 生化鉴定试纸条是目前

实验室常用的快速诊断方法， 但生化鉴定试纸条无法

区分流感嗜血杆菌， 该菌与多杀性巴氏杆菌不同的

是， 培养基需要使用巧克力琼脂或添加 Ｘ 和 Ｖ
因子［４］。

２　 多杀性巴氏杆菌的血清分型

多杀性巴氏杆菌血清型复杂， 不同血清型菌株感

染的动物种类和疾病特征往往不同， 因此， 对其进行

分型具有重要的流行病学意义。 根据荚膜多糖的成分

和抗原性， 将多杀性巴氏杆菌分为 ５ 种荚膜血清型，
即： Ａ （荚膜主要成分为透明质酸）， Ｂ （荚膜主要

成分为阿拉伯糖、 甘露糖和半乳糖）， Ｄ （荚膜主要

成分为肝素）， Ｅ （荚膜主要成分未鉴定） 或 Ｆ （荚
膜主要成分为软骨素）。 多杀性巴氏杆菌也可根据脂

多糖 （ＬＰＳ） 的结构和抗原性不同进行亚型分型， 一

般根据 ＬＰＳ 将其细分为 １６ 种亚型。 分离菌株通常用

荚膜血清型和 ＬＰＳ 亚型共同命名［５－６］。 多位点序列分

型 （ｍｕｌｔｉ－ｌｏｃｕｓ ｓｅｑｕｅｎｃｅ ｔｙｐｉｎｇ， ＭＬＳＴ） 是另一种用

于区分多杀性巴氏杆菌菌株的常用方法， 该方法基于

７ 个管家基因的等位基因谱［７］， 常和其他分型方法结

合使用。 此外， １６Ｓ ｒＲＮＡ 基因序列分析也是目前多

杀性巴氏杆菌在属和种水平上分类鉴定的主要方法

之一。

３　 多杀性巴氏杆菌的毒力因子

多杀性巴氏杆菌的毒力因子筛选与鉴定一直吸引

着人们的关注， 其中 ＬＰＳ 是多杀性巴氏杆菌最为关

键的毒力因子， 多杀性巴氏杆菌毒素 （ＰＭＴ） 是引

起猪萎缩性鼻炎菌株的关键毒力因子， 荚膜是引起出

血性败血症和禽霍乱的菌株的关键毒力因子， 丝状凝

集素样黏附素是引发禽霍乱和牛肺炎的菌株的毒力因

子［７］。 近年来， 随着分子生物学技术的发展， 对多

杀性巴氏杆菌毒力因子的鉴定成为人们关注的重点。
通过标记转座子突变、 体内抗原表达技术和基因表达

谱分析等技术， 人们已经鉴定出许多毒力基因和基因

簇， 例如： 编码外膜蛋白基因 （ ｏｍｐＡ、 ｏｍｐＨ 和

ｏｍｐＷ） ［８－９］， 铁获取基因 （ｅｘｂＢ－ｅｘｂＤ－ｔｏｎＢ、 ｈｇｂＡ 和

ｆｕｒ）， 硫胺素代谢基因 （ ｔｂｐＡ、 ｔｈｉＰ 和 ｔｈｉＱ）， 唾液酸

酶 （ｎａｎＢ 和 ｎａｎＨ）， 透明质酸酶 （ｐｍＨＡＳ）， 超氧化

物歧化酶 （ ｓｏｄＡ 和 ｓｏｄＣ） ［１０］ 和黏附素 ／ Ｆｌｐ 菌毛组装

基因簇 （ ｔａｄＺＡＢＣＤＥＦＧ）。

４　 多杀性巴氏杆菌的体内存活机制

４􀆰 １　 营养摄取能力

多杀性巴氏杆菌要完成在宿主体内的定殖和感

染， 需要改变物质和能力代谢相关基因的表达， 加强

对各种营养物质 （如铁和氨基酸） 的摄取。 例如：
通过改变基因表达水平， 高毒力的多杀性巴氏杆菌可

分泌各种水解酶， 促进细菌营养物质的吸收和转运。
以肺炎为典型临床症状的 Ａ 型菌株以及以出血性败

血症为主的 Ｂ 型菌株， 可产生透明质酸酶， 能特异

性地分解细胞外基质成分， 协助细菌在组织内扩散，
以寻找更为适宜的、 营养丰富的存活环境［１１］。 唾液

酸酶普遍存在于多杀性巴氏杆菌高毒力菌株中， 唾液

酸酶可分解宿主膜成分中的唾液酸， 利用代谢产物参

与细胞膜或生物被膜的形成， 促进细菌的体内存

活［１２］。 铁是几乎所有生命形式的重要营养素。 在宿

主体内， 病原微生物会遇到多种铁缺乏环境， 多杀性

巴氏杆菌则进化出多种机制抵御缺铁应激。 例如： 缺

铁环境可触发铁摄取相关的转录调控因子 Ｆｕｒ 表达，
Ｆｕｒ 进一步上调铁摄取蛋白的表达； 而在铁含量丰富

时， Ｆｕｒ 可抑制铁摄取蛋白的表达。 多杀性巴氏杆菌

中的铁获取机制， 可能在其宿主的生存和发病机制中

发挥关键作用。 据推测， 该菌基因组中超过 ２􀆰 ５％的

基因编码蛋白与已知的铁摄取蛋白同源［１３］。
４􀆰 ２　 细菌菌体表面成分

ＬＰＳ 是多杀性巴氏杆菌主要的毒力因子， 在感染

期间， ＬＰＳ 被细胞外和细胞内部位的病原体模式识别

受体 （ＰＲＲ） 识别， 从而激活先天免疫的信号通路，
刺激促炎细胞因子和干扰素的分泌， 以防御侵袭性细

菌［１４］。 研究证明 ＬＰＳ 突变株对鸡的致病性显著降

低［１５］。 大多数多杀性巴氏杆菌可产生荚膜， 该结构

能够抑制宿主细胞吞噬作用和由补体介导的调理作

用。 荚膜的丧失会引起菌株毒力显著下降， 且不能有

效抵御血清杀伤。 血清 Ａ 型菌株的荚膜主要成分是

透明质酸， 细菌产生透明质酸是其高毒力的重要特

征， ｈｅｘＡ 可帮助细菌向细胞外分泌透明质酸以形成

荚膜， 该基因缺失后， 细菌难以在鸡和小鼠体内生

存。 血清 Ａ 型菌株在人畜呼吸道感染中占据主要地

位， 该血清型菌株产生的透明质酸具有抗吞噬作用，
可以阻止吞噬细胞清除并促进细菌在人类下呼吸道黏

膜的定殖。 血清 Ｂ 型的荚膜多糖由阿拉伯糖、 甘露

糖和半乳糖组成， ｃｅｘＡ 基因是 ｈｅｘＡ 的同系物， 已被
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证明是多杀性巴氏杆菌 Ｍ１４０４ 株的毒力因子［１６］。 血

清 Ｂ 型和 Ｅ 型分离物很少从人类感染中分离到。 血

清 Ｄ 型荚膜由肝素或硫酸肝素组成。 血清 Ｆ 型荚膜

由软骨素组成。 血清 Ａ 型、 Ｄ 型和 Ｆ 型的荚膜生物

合成基因高度相似， 可以通过多重 ＰＣＲ 分型加以区

分。 血清 Ｄ 型往往从皮肤和软组织暴露进而引起的

全身感染患者体表或体内分离到。 通过对多杀性巴氏

杆菌无荚膜菌株的研究， 发现尽管这些菌株具有完整

的生物合成基因座， 但基因座外的 Ｆｉｓ 基因中的一个

单位点突变可以阻止荚膜产生， 这表明可以通过转录

调控因子 Ｆｉｓ 蛋白调节荚膜的产生［９］。
据推测， 黏附素可显著增强多杀性巴氏杆菌的定

殖能力， 促进多杀性巴氏杆菌的体内存活。 ＯｍｐＡ 是

一种外膜蛋白， 通过与宿主细胞外基质蛋白 （如纤

连蛋白） 结合促进细菌的定殖， 因而被认为是黏附

素。 ＯｍｐＨ 是形成同源三聚体通道的主要外膜孔蛋

白， 也在定殖过程中发挥重要作用。 另外， ＰｌｐＥ 和

ＯｍｐＡ 均定位于菌体表面， 共同决定了荚膜血清型，
并促进细菌抵御体内的免疫杀伤。 存在于禽多杀性巴

氏杆菌菌株 Ｐ－１０５９ 和 Ｘ－７３ 中的 ３９ ｋＤａ 的蛋白， 即

Ｃｐ３９， 发挥着促进细菌黏附的作用［１７］。
血清 Ａ 型、 Ｂ 型、 Ｄ 型和 Ｆ 型菌株基因组编码

ＩＶ 型菌毛亚基 ＰｔｆＡ， 定位于菌体表面， 但其在黏附、
宿主特异性和定殖中的作用尚不清楚。 有研究显示，
铜绿假单胞菌中存在与之同源的蛋白 Ｔｆｐ， 该蛋白已

被证明可结合肺上皮细胞， 进而促进铜绿假单胞菌对

宿主的致病作用［１８］。
此外， 多杀性巴氏杆菌会利用部分外膜蛋白促进

铁的吸收和转运。 通过外膜蛋白质组学分析， 证明这

些外膜蛋白在多杀性巴氏杆菌防御铁和营养缺乏以及

致病机制中发挥了关键作用［１９］。
４􀆰 ３　 丝状血凝素

多杀性巴氏杆菌具有 ２ 种丝状血凝素， 即 ＦｈａＢ１
和 ＦｈａＢ２， 它们类似于杜克雷嗜血杆菌的 ＬｓｐＡ１ 和

ＬｓｐＡ２ 丝状血凝素， 后者基因突变会严重影响细菌的

毒力。 另外， 百日咳波氏菌和支气管败血波氏菌， 也

存在类似的丝状血凝素， 这些血凝素可促进细菌在小

鼠鼻腔和气管内形成生物被膜， 促进细菌的定殖［２０］。
研究发现多杀性巴氏杆菌低毒力菌株的 ＦｈａＢ２ 表达

量减少了 ４ 倍， 证明 ＦｈａＢ２ 与毒力有关［２１］。 ＦｈａＢ 及

其转运体 ＦｈａＣ 形成了一个双伴侣分泌系统， 该系统

类似于百日咳波氏菌的 ＦｈａＢ－ＦｈａＣ 系统和杜克雷嗜

血杆菌的 ＬｓｐＡ－ＬｓｐＢ， 这些分泌系统的作用是抑制宿

主细胞的吞噬作用。
４􀆰 ４　 多杀性巴氏杆菌毒素 （ＰＭＴ）

某些多杀性巴氏杆菌荚膜血清 Ｄ 型和 Ａ 型菌株

导致慢性鼻甲萎缩， 人们从这些菌株中分离并克隆出

一种大分子的蛋白毒素， 分子量为 １４６ ｋＤａ， 命名为

ＰＭＴ， 由溶原噬菌体上的 ｔｏｘＡ 基因编码， 进一步研

究证明该蛋白是导致萎缩性鼻炎症状的主要因素。
ＰＭＴ 介导的骨萎缩是通过破坏骨生成成骨细胞和巨

噬细胞样破骨细胞的正常信号传导过程而发生的。 研

究显示， ＰＭＴ 可经转运进入宿主细胞， 并调节多种

信号通路对细胞产生致病作用， 从而调解宿主免疫、
细胞分化和增殖， 进而促进自身的增殖［２２－２３］。
４􀆰 ５　 自然转化能力

大多数多杀性巴氏杆菌菌株具有自然转化能力，
其基因组往往包含一整套 ＤＮＡ 摄取相关基因， 包括

ｃｏｍＡＢＣＤＥ、 ｃｏｍＦ、 ｃｏｍＥＡ、 ｃｏｍＥＣ ／ ｒｅｃ２ 和 ｏｒｆＪ， 这

种 ＤＮＡ 摄取能力有利于基因水平转移， 最终促进细

菌的存活。 多杀性巴氏杆菌的转化还可利用特异性载

体实现， 例如穿梭载体或转座子［２４］。 某些多杀性巴

氏杆菌菌株的荚膜会阻碍非特异性载体的转化， 但据

报道称， 与产生黏液裂解酶或荚膜裂解酶的细菌共培

养时， 可增强产荚膜的多杀性巴氏杆菌的 ＤＮＡ 摄取

能力［２５］。 上述现象表明， 多杀性巴氏杆菌在与其他

细菌共感染时， 可通过摄取 ＤＮＡ， 表达特异性基因，
最终增强其体内存活能力和对宿主的致病性。
４􀆰 ６　 耐药性

有些多杀性巴氏杆菌携带质粒， 质粒大小通常为

１～６ ｋｂ， 最高达 １００ ｋｂ， 这些质粒往往使得细菌产

生 β－内酰胺类、 四环素类、 氯霉素类、 链霉素类和

磺酰胺类多种抗生素的耐药性。 除了抗生素抗性基因

外， 这些质粒中的一些还被发现携带具有其他功能的

基因， 例如质粒动员、 分离和复制基因［２６］。 人们从

患呼吸道综合征的病牛体内分离到 １ 株多杀性巴氏杆

菌， 药敏试验发现其对所有抗生素表现出耐药性， 测

序发现其基因组有一段长度为 ８５ ｋｂ 的 ＩＣＥＰｍｕｌ 基因

簇， 内含 ８８ 个耐药基因［２７］， 耐药基因之多令人印象

深刻； 除了携带耐药基因， ＩＣＥＰｍｕｌ 还携带与该基因

簇进行结合转移及其染色体切除 ／整合相关的基因，
这些基因在该菌株获得耐药性过程中发挥了关键作

用。 多杀性巴氏杆菌的耐药性有助于该菌的体内存

活， 促进其对宿主的致病作用。

５　 多杀性巴氏杆菌感染

５􀆰 １　 多杀性巴氏杆菌流行性

患病畜禽的排泄物、 分泌物为多杀性巴氏杆菌病

重要的传染源。 外界环境食物摄入经消化道感染， 打

喷嚏、 咳嗽经呼吸道感染， 也可通过吸血昆虫和损伤

的皮肤黏膜而感染。 发病的动物集中在幼龄， 且死亡

率高。
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多杀性巴氏杆菌作为一种继发性病原， 它与副鸡

禽杆菌、 支气管败血波氏菌、 大肠杆菌、 沙门菌一起

感染， 死亡率高。 本病的发生无明显的季节性， 但闷

热， 潮湿， 多雨的时期发生较多。 体温失调、 抵抗力

降低是本病主要的发病诱因之一。 另外， 长期运输、
疲劳过度和饲养不当等也常常诱发此病。
５􀆰 ２　 动物多杀性巴氏杆菌感染

多杀性巴氏杆菌是一种常见的机会性致病菌， 存

在于大多数家畜、 家禽和野生动物的上呼吸道， 包括

鸡、 火鸡、 其他野生鸟类、 牛、 野牛、 猪、 兔子、
狗、 猫科动物和山羊等［２８］。 多杀性巴氏杆菌感染主

要临床和病理表现包括无症状或轻微的慢性上呼吸道

炎症、 急性肺炎、 败血症等。 呼吸道病毒或支原体的

原发感染使动物易继发多杀性巴氏杆菌感染。 环境条

件、 压力和动物的整体健康也对疾病的严重程度和传

播可能性起着重要作用。
野生动物和家畜感染后， 主要表现为以鼻炎为主

的上呼吸道感染和以肺炎为主的下呼吸道感染。 临床

症状包括打喷嚏、 大量黏液分泌物、 轻度鼻炎、 轻度

肺炎和发烧或萎缩性鼻炎［２９］。 不产 ＰＭＴ 的血清 Ａ 型

菌株通常不会导致萎缩性鼻炎。 多杀性巴氏杆菌感染

兔和猪后表现为肺炎和鼻炎， 严重时发生萎缩性鼻

炎， 偶尔会出现肾损伤、 睾丸和脾脏萎缩以及肝坏

死。 血清 Ｄ 型菌株在猪中广泛流行， 血清 Ａ 型菌株

在兔中更流行。
在牛和其他有蹄类动物中， 多杀性巴氏杆菌主要

引起呼吸道感染， 导致牛呼吸道疾病综合征 （ＢＲＤ）
和 “运输热”， 表现为慢性、 纤维性支气管肺炎， 偶

尔伴有纤维蛋白坏死［３０］。 多杀性巴氏杆菌血清 Ｂ： ２
型和 Ｅ： ２ 型菌株往往引起出血性败血症， 早期感染

可能是无症状或未被注意到， 忽然进入急性期， 则快

速发病， 患病动物发热、 嗜睡和水肿， 伴有大量流

涎、 流泪和鼻腔分泌物增多， 随后迅速出现呼吸窘

迫、 脓毒性休克和大出血， 并在 １ ～ ３ ｄ 内死亡。 抗

生素治疗在早期有效， 但由于脓毒症的急性临床症状

表现得如此迅速， 一旦发病后死亡率接近 １００％。 迄

今为止， 从轻度慢性感染向急性严重传播性疾病转变

所涉及的分子机制尚不清楚。 近期人们建立了小鼠感

染模型， 这将有助于进一步探索发病机理。
多杀性巴氏杆菌杀禽亚种是导致禽霍乱的病原，

其中大多数菌株为血清 Ａ 型 （主要是 Ａ： １、 Ａ： ３ 和

Ａ： ４）， 偶见血清 Ｆ 型和 Ｄ 型。 血清 Ｂ： ３ 型通常分

离自患鼻窦炎的病例中， 病禽伴有鼻分泌物、 流泪增

多、 肿胀和炎症症状［３１］。 呼吸道似乎是家禽霍乱的

主要感染部位， 但也有报道称从禽输卵管中分离出了

多杀性巴氏杆菌杀禽亚种。 家禽霍乱的临床症状多为

无症状或轻微的慢性鼻窦炎、 结膜炎或肺炎， 但它可

迅速发展， 引起较高的死亡率。
５􀆰 ３　 人类多杀性巴氏杆菌感染

人类感染多杀性巴氏杆菌主要是通过与动物接

触， 例如被动物咬伤、 抓伤或接触宠物的黏液分泌

物。 文献调查表明， 人巴氏杆菌感染导致的死亡， 几

乎都是由于与动物接触感染引起［３２］。 动物咬伤引起

的人类多杀性巴氏杆菌感染的常见症状是肿胀、 蜂窝

组织炎以及伤口部位的化脓性渗出物。 感染部位炎症

发展迅速， 严重时可迅速发展为菌血症［３３］， 甚至败

血症、 骨髓炎、 心内膜炎和脑膜炎。 人类呼吸道感染

相对罕见， 但会发生在慢性肺病患者中， 患者表现为

严重肺炎， 也可表现为淋巴结肿和会厌炎［３４］。
动物咬伤导致的多杀性巴氏杆菌感染发病迅速，

２４ ｈ 内 （最早 ８～１２ ｈ 内） 即可出现皮肤或软组织炎

症、 红斑、 淋巴结发热、 疼痛和肿胀。 在报告的人类

被动物咬伤感染病例中， 多杀性巴氏杆菌感染的总体

死亡率为 ２５％～３０％， ４０％～６３％的患者出现菌血症，
１７％～２９％的患者出现脑膜炎和神经系统并发症。 有

些免疫功能低下的个体并非由咬伤引起感染， 但仍与

多杀性巴氏杆菌相关。 免疫功能低下的人群， 例如肝

硬化、 肾衰竭、 获得性免疫缺陷综合征患者， 感染多

杀性巴氏杆菌的风险显著高于普通人群［３５］。

６　 防控

广谱抗生素是治疗多杀性巴氏杆菌感染的首选，
该菌对红霉素、 克林霉素、 双氯西林和头孢氨苄敏感

性差， 临床上常使用阿莫西林、 克拉维酸、 多西环素

加甲硝唑或克林霉素加氟喹诺酮［３６］。
由于多杀性巴氏杆菌感染在家畜和野生动物中高

度流行， 人类感染率相对较低， 因此人们集中于动物

疫苗的研究。 疫苗免疫后检测到高血清水平的 ＩｇＧ 抗

体， 并不一定意味着机体产生对多杀性巴氏杆菌的免

疫保护， 而可能表明体内存在慢性感染。 亚单位疫苗

在预防多杀性巴氏杆菌感染中有良好的效果， 研究显

示使用基于毒素成分的疫苗或减毒活菌进行疫苗接种

可有效避免出现病理性临床症状， 如萎缩性鼻炎［３７］。
为了防止垂直传播或乳汁排菌， 通常在母猪分娩前接

种 １～２ 次疫苗， 以通过初乳传递给仔猪实现被动免

疫。 然而， 尽管 ＰＭＴ 疫苗接种可预防猪和兔的萎缩

性鼻炎， 但不能对多杀性巴氏杆菌感染产生完全免疫

力， 也不能完全清除体内细菌。 另有研究显示， ＰＭＴ
会抑制体内抗体的产生， 造成一定程度的免疫

抑制［３８］。
一些多杀性巴氏杆菌外膜蛋白是疫苗开发的潜在

靶点。 例如， 针对外膜蛋白 Ｏｍａ８７ 的抗血清给小鼠
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接种后， 小鼠在多杀性巴氏杆菌致死剂量攻击时能够

存活。 重组黏附蛋白 Ｃｐ３９ 接种可保护鸡防御野毒株

的感染［３９］。 ＯｍｐＨ 特异性抗体可抑制小鼠体内多杀

性巴氏杆菌的增殖， 其作用机制可能是增强 ＰＭＮ 吞

噬作用， 大量杀伤病原菌［４０］。 接种 ＰｌｐＥ 可以保护鸡

和小鼠免受多杀性巴氏杆菌的攻击。 由多种抗原组成

的结合疫苗， 如 ＯｍｐＨ 与 ＰｌｐＥ 肽结合， 也显示出了

应用前景。 ＯｍｐＡ 可刺激机体产生强烈的抗体反应，
但在小鼠感染模型中， 接种疫苗无法起到保护作

用［４１－４２］。 此外， ４ 型菌毛亚基、 丝状血凝素蛋白

（ＦｈａＢ２）、 铁调节 Ｏｍｐｓ 和 ＬＰＳ， 也是重要的亚单位

疫苗候选蛋白［４３］。

７　 展望

对多杀性巴氏杆菌的毒力因子的研究有助于揭示

其对宿主的致病机制和新型疫苗的开发。 对致病和免

疫机制进行了深入解析， 将为深入了解慢性感染中宿

主－微生物相互作用以及从亚临床或慢性疾病向急性

传播性疾病过渡的分子基础提供思路和线索。 考虑到

多杀性巴氏杆菌在家畜和野生动物中高度流行， 必须

重视多杀性巴氏杆菌感染导致的人畜共患病。
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