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鹦鹉热衣原体低、高毒分离株对特异性无病原体鸡的致病性研究
尹丽子，A Stefanie Lagae，A 伊莎贝尔·卡尔马，AC Nicole Borel，B Andreas Pospischil，B 和黛西·范龙佩A
A根特大学生物科学工程学院分子生物技术系，比利时根特B-9000, Coupure Links 653
B苏黎世大学兽医病理学研究所，苏黎世Vetsuisse学院，苏黎士，苏黎士，CH-8057, Winterthurerstrasse 268，苏黎士
2012年11月7日;2013年2月7日录用;2013年2月11日印刷前出版
在商业饲养的家禽中，衣原体病似乎主要发生在火鸡或鸭养殖场，有时与人畜共患病传播和疾病(鹦鹉热)有关。然而，
衣原体感染显然正在鸡中出现，而关于衣原体在鸡中的毒力的信息有限。最新发现的鹦鹉热衣原体基因型B和D是肉鸡中最常
见的。我们在实验(气溶胶)感染的特异性无病原体鸡上检测了特征良好的鹦鹉热c基因型B(CP3)和D(92/1293)株的致病性。两种菌株都引起结膜炎、鼻炎和呼吸困难。在所有感染动物的咽部和泄殖腔内均观察到鹦鹉热衣原体的排毒，冷冻组织切片的免疫荧光染色证实了鹦鹉衣原体的全身散发。所有感染鸡均有组织病理病变。然而，病理观察到差异。与
B型相比，D型导致死亡，临床症状和病变更为严重，且毒力较低。
关键词:鹦鹉衣原体，鸡，家禽，肉鸡，病理学abstract
鹦鹉热衣原体是一种专性胞内革兰氏阴性细菌，可引起家禽 18只(67%)调查鸡群中检出12只。鸡群的阳性率在10%到100%
呼吸道疾病。鹦鹉衣原体外膜蛋白A
f型和E/B型。鸡已发现B、C、D、F和E/B基因型(6、8、19、2
5、26、27)。
(ompA)基因型为A
-
之间。出乎意料的是，对衣原体病原体进行进一步鉴定的Array
TubeDNA微阵列检测显示，来自6个不同育种家的7只鸡群中存在非典型衣原体病原体。令人惊讶的是，所有鸡群看起来都很健康
。最近的数据表明，这种新的衣原体可能在澳大利亚、法国、
希腊、克罗地亚、斯洛文尼亚和中国的鸡群中广泛传播(12,28)
。

在商业饲养的家禽中，衣原体病似乎主要发生在火鸡或鸭养
殖场，有时与人畜共患病传播和疾病(鹦鹉热)有关。然而，衣原
体感染显然正在鸡中出现。Dickx等人(6)通过重组主要外膜蛋白
抗体ELISA检测了10个随机选择的比利时肉鸡养殖场、肉鸡养殖
场和蛋鸡养殖场(23)，分别发现了98%、95%和95%的血清阳性
蛋鸡、肉鸡和肉鸡养殖场。此外，他们还在鸡孵化室空气中以
关于衣原体在鸡中的毒力的信息有限。最新发现的鹦鹉热基因型B和D在肉鸡中最为常见。Beeckman等人已
及比利时和法国肉鸡屠宰时的采样中发现了鹦鹉衣原体基因型D株。 经在鸡巨噬细胞(HD11细胞)中进行了一项研究，比较了低毒力基
D型菌株确实发生了向孵化场和屠宰场员工的人畜共患病传播(6,
7)。在法国，在一家加工珍珠鸡、鸭，特别是鸡的法国家禽屠宰
场工作的人发生了3例非典型肺炎，这促使Laroucau等人(9)对10
个供应家禽的农场进行了流行病学调查。使用衣原体科特异性
实时荧光定量PCR，衣原体试剂
B
CP3(3,11)
与高毒力基因型D株(92/1293)的宿主病原
因型 参考株
体相互作用。
，而92/1293于1992年从荷兰病火鸡中分离出来。与低毒菌株
CP3相比，基因型D菌株1)明显诱导肌动蛋白向衣原体侵入部位
募集并更有效地侵入宿主细胞，2)更早开始宿主细胞变性，3)在
巨噬细胞中存活和增殖更好。
CP3 1957
于
年从一只加利福尼亚鸽子中分离出来

本研究旨在研究CP3和92/1293在SPF鸡体内的致病性
C通讯作者。电子邮件:Isabelle.Kalmar@ugent.be
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表1。
肉眼病变评分系统。无病变组织评分为0分。
组织
病变评分1
病变评分2
病变评分3分
结膜
单边拥塞
免疫组化与组织病理学。在安乐死，组织样本结膜，鼻甲，窦，
气管，肺，腹部和胸部气囊，心包，脾，肝，肾，空肠，和
中度拥塞双侧
um)采用IMAGEN免疫荧光染色检查衣原体的存在。衣原体的存在
被列举为衣原体排毒。
严重充血双侧
Bornem，比利时)中，立即冷冻于液氮中，在-80C保存直至处理。
低温恒温组织切片(5
鼻甲
肺
轻微充血
双边拥塞
严重充血
严重充血+黏性粘液
双侧拥塞+灰色病灶
弥漫性纤维性气囊炎
单侧拥塞+灰色病灶
局灶性纤维性气囊炎
胸肺泡
漫反射不透明
度
腹部气囊
漫反射不透明
度
局灶性纤维性气囊炎
弥漫性纤维性气囊炎
心包
脾脏
肝脏
肾脏
肠
浆液性心包炎
稍微放大
浆液性心包炎
适度放大
浆液性粘连性心包炎
严重增大+瘀点
中度充血+瘀点
严重肿大
轻微充血
稍微放大
中度拥塞
适度放大
轻微充血
内部有中度充血和液体
严重充血，体内积液
并将结果与先前获得的这种病原体的体外(HD11细胞)数据进行比
较，根据最近的文献，这种病原体似乎出现在鸡身上。
材料与方法
鹦鹉衣原体。使用鹦鹉C.基因型D株92/1293(18)和鹦鹉C.基因型B株CP
3
(ATCC
VR-
574)。鹦鹉C.在水牛绿猴细胞中生长，如前所述。采用Spearm
an和Kaerber法进行细菌滴定，测定50%组织培养感染剂量(TCID)50)
每毫升。
实验性感染。该实验设计由根特大学动物实验伦理委员会(EC
2010/054)评估和批准。简单地说，三组22日龄SPF鸡(Lohman,
Cuxhaven，德国)被单独标记，并被关在单独的负压隔离器(IM1500,
Montair,Sevenum，荷兰)。在1周龄时，组1和组2暴露于含10个微粒的气溶胶中1小时。106TCID50 鹦鹉衣原体基因型B (CP3)或基因型D(92/1293)，悬浮于PBS(5umm液滴)

。第三组接受PBS气雾剂，作对照。
为非感染对照组
临床体征及肉眼病灶。每天记录临床体征，直到感染后34天(天)
。我们的目的是在每组2、4、6、8、10、14、17、21、24、28和34
天处对两只鸟实施安乐死，以便进行详细的检查。但是，与天无
关，将立即对死亡鸟类进行检查。肉眼病灶评分参照表1。
鹦鹉衣原体的排毒。咽部和泄殖腔排毒通过检查人造丝尖铝轴拭子(Colpan;菲耶斯，库尔恩，比利时)提供鹦鹉衣原体运输介质，并用于安乐死时取样。棉签在280℃保存直到加工。使用标准培养和细菌鉴定程序(IMAGEN)监测衣原体排毒TM
免疫荧光染色;Dakocytomation，哥本哈根，丹麦)。随机选取5个显
微镜场(6003,Nikon
Eclipse
TE2000-E,
Tokyo,
Japan)对衣原体的存在情况进行枚举，评分从0到5。得分为0时，无
鹦鹉衣原体存在;当1 5个基点的平均分数为1分;当平均1-5、6-10、11-20和。20包含阳性细胞时，给予2、3、4和5分。
-
鹦鹉衣原体在组织中的复制。在安乐死时，将结膜、鼻甲、窦、气管、肺、腹部和胸部气囊、心包、脾脏、肝脏、肾脏和空肠的组织样本浸泡在methocel
MC
(methocel
MC,
Sigma,


 
临床体征及肉眼病灶。非感染对照组(第三组)在整个实验过程
中保持健康。1、2组均出现呼吸道疾病。而D型高毒株92/1293感
染鸡的临床症状更为严重(第2组)。D型高毒株感染早期以呼吸道
症状为特征，感染中期症状加重，感染晚期症状减轻但未完全消
失。仅在感染中期观察到厌食症和死亡率。在3天时首次观察到
呼吸道症状，在剩下的20只鸡中，有4只出现结膜炎(抓伤眼睛)和
鼻炎(摇头)。到8天时，所有鸡均出现结膜炎、鼻炎、呼吸困难和
水样粪便。症状在8-17天范围内最为严重。当时所有的鸡都表现出厌食症，它们喘气天，只观察到轻微的呼吸困难(张开嘴呼吸)和偶尔的摇头(鼻炎)。17天范围内最为严重。当时所有的鸡都表现出厌食症，它们喘气，坐着，翅膀下垂。之后，直到实验结束时34dpi，只观察到轻微的呼吸困难(张开嘴呼吸)和偶尔的摇头(鼻炎)。2只鸡死亡(1只死于8 dpi, 1只死于9 dpi)。


卵巢、睾丸用福尔马林(4%缓冲中性甲醛)固定，石蜡包埋，5
um切片，苏木精和伊红染色，进行组织病理学检查。免疫组化:固
定标本24小时后脱水，石蜡包埋。切片用针对衣原体脂多糖(LPS)的
衣原体科特异性小鼠单克隆抗体(mLPS;克隆ACI-
P;Progen生物技术，海德堡，德国)。所有玻片均采用显微镜检查(Lei
tz,NewYork,NY)。组织病理学表现分级(1分:轻度;2分:中等;或3分:严重)，而免疫组化结果则根据观察到的阳性细胞数量从1分到4分。
统计学。从监测的2天到34天的整个感染过程中，每个采样点(CP3,92/1293或阴性对照)收集2只鸡，并分为3个感染阶段之一:早期感染(24和6
天)、中期感染(8、10、14和17
天)和晚期感染(21、24、28和34
Somers, NY)对数据进行非参数Kruskal-Wallis单因素方差分析(non
parametric Kruskal-Wallis single - ANOVA test)。显著性设为P, 0.050。
天)。使用SPSSH 21版本(IBM,
在b型感染的鸡中未观察到水样粪便、厌食或死亡。与D型相
比，B型感染引起的呼吸道症状较轻，但在感染早期发病率和严
重程度较低，感染中期加重，感染晚期减轻。临床症状首次出
现于4天，其余20只动物中有2只出现结膜炎、鼻炎和轻微呼吸
-
~

结果
困难。在10天范围内，所有鸡均出现结膜炎、鼻炎和中度呼吸困难。后来，只是
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表2。鹦鹉热感染鸡的咽部和泄殖腔分泌物的平均培养分数及其在感染早期、中期和晚期组织中的存在。早期感染:2只鸡的平均评分为2,4和6天;
中度感染:2只鸡在8、10、14、17 天上的平均评分;晚期感染:2只禽鸟在21、24、28和34 天上的平均评分。
A
第一组(CP3)
第二组(92/1293)
组织
早
中
部
晚期
整体
早
中              后期
整体
咽
1.2
0.2
1.6
0.8
1.2a
0.8a
2.2
2.5
1.0
1.9b
1.7b
泄殖
腔
1.5a
0.6
0.5x
2.4b y                   2.0xy
结膜
鼻甲
窦
0.3
0.2
1.0
0.7
0.5
0.5
0.4
0.4
0.4
1.0
0.1
0.1
0.3
0.3
0.5a
0.3
0.2a
0.5
0.4
0.7xy
0.7
1.3x                         0.3y
1.5                            0.9
1.4b                         0.5
2.0b                         0.8
0.7
1.0b
1.0
1.0
气管
肺
2.0
1.5b
1.5b
0.7a
1.5
1.9
1.0b
0.9
胸肺泡
0.7
1.0a
1.3a,y
0.4
0.4
0.7a
0.7a
0.3
1.7
1.5
0.5
2.9b                       1.9b
2.8b                         1.6
2.2b
2.0b
0.9
腹部气囊
心包
0.2x
0.3
0.6xy
0.1
1.3
脾脏
肝脏
0.2
0.0
0.8a
0.9
0.8
0.8
0.6a
0.6
0.8
0.3
2.4b                         1.3
1.5b
1.1
1.6
1.3
0.4
肾脏
空肠
0.5
0.6
[bookmark: _GoBack]0.0
0.4
0.5
1.2
1.8
1.1b
1.0
0.0x
0.8y
0.5a,xy
0.0x
1.4y                        1.4b,y
A同一行内不同小写字母(a或b)表示同一感染期(早、中、晚)差异显著(P,0.05)。一行内不同小写字母(x或y)表示感染早期、中期、晚期差异显著(P, 0.05)。
免疫组化与组织病理学。1、3组免疫组化阴性。因此，衣原体L
PS仅在92/1293株感染鸡中发现，从4天到32天均可检测到。在本组中，除结膜和空肠外，所有被检查的组织
观察到中度呼吸困难直到34天。死亡率则没有观察到

中均可见衣原体LPS。它的存在最明显的中期感染
鹦鹉衣原体的排毒：未感染的对照组没有产生鹦鹉热。两株菌株均在2天和6天时开始咽部和泄殖腔排毒，但以感染高毒力D型92/1293株的鸡最为明显(P,0.05)。除这一整体效应外，在感染中期，D基因型鸡的泄殖腔排毒特异地显著高于b基因型鸡。此外，与早期或晚期感染相比，基因D型感染导致中期感染时泄殖腔排毒显著增加(表2)。

鹦鹉衣原体在组织中的复制：对照组鹦鹉衣原体在组织中缺失。感染92/1293菌株后，衣原体在上呼吸道(鼻甲和气管)、下呼吸道(肺、腹部和胸腺气囊)以及脾脏和肾脏的复制率显著升高。与cp3株感染鸡相比，92/1293株感染鸡的鼻甲、鼻窦、气管、腹胸气囊和脾脏中衣原体在感染中期的复制也更为明显(P,
0.05)。在4-21
天范围内，第2组(92/1293株)的所有安乐死鸡的上、下呼吸道均
有鹦鹉衣原体，而第1组(CP3株)的上、下呼吸道仅在8天和10
天上完全阳性。因此，92/1293在呼吸道的复制强度高于CP3。
感染的全身播散在第二组中也更为明显。第2组，感染后第8、1
0、14、21天安乐死鸡的组织均呈阳性。在第1组中，感染后第1
0天是唯一一个对两只安乐死鸡的所有检测组织都呈阳性的组。
因此，92/1293菌株比CP3菌株的毒性更强，因为92/1293菌株在
几个被检测的组织中复制强度更强，复制时间更长。


 
组织
早
中
部
晚期
整体
以肺泡(P。(表3)尽管免疫组化显示92/1293株的全身传播，但免
疫荧光染色在冷冻切片上显示的评分和组织取向似乎不那么明
显。10
结膜
鼻甲
窦
0.0
0.0
0.0
0.2
0.2
0.5
0.7
0.0
0.0
0.0
0.0
0.0
0.0
0.0
0.3
0.3
0.7
0.5
2.2
3.0
0.3
0.7
0.7
0.7
0.0
0.5
0.0
0.0
0.0
0.0
0.0
0.5
1.5
0.2
0.2
0.0
0.3
0.0
0.0
0.0
0.1
0.1
0.3
0.2
1.1
1.7
0.2
0.3
0.2
0.3
0.0
0.2
天评分最高，与组织切片免疫荧光染色和组织病理病变评分一
致，10 天评分最高。
苏木精-
气管
肺
伊红染色显示对照组组织无病变。92/1293株感染鸡的组织病理学
变化最为明显，其临床症状和衣原体复制较CP3株感染鸡更为严
重。图1为92/1293株和CP3株感染鸡的早期和晚期肺部病理变化
。总的来说，92/
胸肺泡
1293菌株的感染会导致更严重的气囊、心包、肾脏、
腹部气囊
心包
表3。免疫组化检测D型92/1293株鸡感染早期、中期和晚期组织中
衣原体脂多糖(LPS)的平均评分。(基因型B株CP3感染鸡组织中未检
出衣原体LPS。)早期感染:2只鸡的平均评分为2,4和6天;中度感染:2只
鸡在8、10、14、17
脾脏
肝脏
天上的平均评分;晚期感染:2只禽鸟的平均评分为21、24、28和34
天。
肾脏
空肠
感染阶段
卵巢/睾丸
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图1。感染基因型D株92/1293和基因型B株CP3鸡肺的苏木精和伊红染色（10*）：在6天处表现为中度充血(A)。感染B型鹦鹉衣原体的鸡肺在21天处表现为弥漫性、严重充血(B)。感染D型鹦鹉衣原体的鸡在6处表现为严重炎症、淋巴组织细胞和异嗜性浸润(C)，严重充血、BALT增生、多灶性支气管炎和支气管炎伴淋巴组织细胞异嗜性浸润(D)。


与CP3株感染相比，差异有统计学意义(P,
0.05)。在感染早期，肾组织中92/1293株感染的病变评分显著升高;感染中期，气管、气囊、心包和肝脏中病变评分显著升高;感染晚期，脾脏和心包中病变评分显著升高(表4)。
胸肺泡炎症，4)中重度增生性、淋巴组织细胞性、异嗜性、纤
维性肺泡坏死性炎症，5)中重度肺炎和支周炎(组织细胞性、异
嗜性)的肺充血，6)弥漫性严重异嗜性、淋巴组织细胞性浸润的
心包炎，7)多灶变性、坏死性肝炎伴淋巴组织细胞浸润的肝充
血。8)脾脏充血伴多灶性严重坏死性纤维性脾炎;9)卵巢弥漫性
淋巴组织细胞浸润。
总体而言，第1组和第2组的组织病理学病变分别在感染后第
34天和第10天最为严重。对于组1，在34
天上注意到以下情况:1)结膜局灶性广泛淋巴细胞浸润，形成
淋巴样结节;2)鼻甲局灶性广泛淋巴细胞浸润;3)气管局灶性淋巴
上皮浸润;脾脏中度充血。
讨论
鸟类鹦鹉热是一种风险等级为3的病原体，需要生物安全等级为3
的实验室愿意隔离该细菌。因此，在家禽中诊断鹦鹉衣原体杆菌在技术和财政上比诊断其他呼吸道病原体要求更高。核酸扩增技术的引
入使得鹦鹉热的诊断对兽医临床实验室更加可行。然而，鹦鹉衣原体
2组在10天时观察到:1)结膜有中度淋巴组织细胞浸润;2)气管
轻度上皮增生，伴异型淋巴组织细胞浸润;3)弥漫性、重度纤维
性、异型组织细胞浸润
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表4。鹦鹉衣原体感染鸡早期、中期和晚期的组织病理学病变。早期感染:2只鸡的平均评分为2,4和6天;中度感染:2只鸡在8、10、14、17
天上的平均评分;晚期感染:2只禽鸟的平均评分为21、24、28和34 天。A
第一组(CP3)
第二组(92/1293)
组织
早
中
部
迟
到
整体
早
中
部
迟
到
整体
结膜
海衣原体
窦
0.8
0.7
0.7
0.0
3.0
0.3
0.0
2.3
0.5
0.0
0.2
2.1
0.5
0.2
0.1
1.2
1.3
1.0
0.8
1.7
1.0
0.0
2.0b
1.8
0.3
0.0
0.0
1.6
0.9
0.3
0.9
气管
零
点a
肺
2.7
0.7
2.0
2.8
2.5
2.8
1.5
3.0
2.7
2.8
胸肺泡
0.3a
零
点a
0.3a
2.8b
3.0b
2.4b
腹部气囊
心包
0.7
0.0
0.5a
0.3a
1.0
0.7a
0.1a
1.3
0.7
2.7b
2.2b
3.0
2.3b
1.6b
零
点a
2.0b
脾脏
1.2
0.7
0.8a
0.0
0.0
1.5
1.0a
0.7
0.0
0.0
1.3a
0.8
1.2
0.0
0.0
1.3
0.8a
0.9
0.0
0.0
1.3
0.8
2.0b
0.0
0.0
2.2
2.5b
1.8
0.0
0.7
2.0b
2.3
1.3
0.0
0.0
1.8
1.9b
1.7
0.0
0.2
肝脏
肾脏
空肠
卵巢/睾丸
A组织病理损伤评分:轻度1 5分，中度2 5分，重度3 5分。同一行内不同小写字母(a或b)表示同一感染期(早、中、晚)差异显著(P, 0.05)。
诊断是可以理解的，但在兽医诊断中还不常见。其原因之一可能 荧光染色和/或CP3的LPS在福尔马林固定后不再检测到。然而
是家禽呼吸道疾病的发病率和死亡率迅速上升。因此，抗生素， ，所有感染鸡的组织病理病变均出现，致病力的观察与其他实
通常是四环素或喹诺酮类药物，被立即应用，诊断往往不再有意 验感染鸡的观察结果一致(1,2,14,15)。
义。这可能是为什么鹦鹉热感染在家禽业中仍然被忽视和低估的
我们只找到5份关于鸡实验衣原体感染的报告。使用了以下鸟
类和哺乳动物的菌株:1)虎皮鹦鹉(Izawa-1;基因型A)，
原因之一，也是为什么尽管进行了针对呼吸道疾病的密集(病毒)
疫苗接种(传染性支气管炎、新城疫病毒、禽偏肺病毒)，但呼吸
道疾病仍然发生的原因之一，因为我们知道鹦鹉热与其他呼吸道
病原体相互作用，例如，禽大肠杆菌和鼻道鸟杆菌(16,17)。
1株;未指定毒株或基因型，土耳其/加州/181毒株;和5)反刍动物菌株(B-577、Bo-横滨和SPV-789)。所有这些以前的报告都没有使用自然的感染途径。吸入气溶胶。衣原体直接注射到气囊或气管，或经口感染。禽株诱导8日龄白来航鸡在10
在过去的5年里，研究人员描述了鹦鹉热和非典型衣原体(再次)在澳大利亚、中国和欧洲的肉鸡中出现，在蛋鸡中出现的程度较轻，尽管家禽养殖者大多似乎没有意识到这一点。其中一些论文记录了鸡的临床疾病(8,24,25,26,27)，而另一些论文没有报告鸡的临床疾病(9,12)，但在人身上发生了人畜共患病和肺炎(9)。因此，对鹦鹉衣原体菌株在鸡身上的致病性了解较少。鹦鹉C.ompA基因型B和D似乎经常感染鸡(6,7,19)。因此，我们开展了这项研究，检测了一株特征良好的鹦鹉热c基因型B(CP3)和D(92/1293)菌株对实验感染SPF鸡的致病性。

  
天内发生全身感染，随后死亡。从鹦鹉身上分离出的菌株比使
用的鸽子菌株更具毒性，因为它们导致鸡的死亡率更高。来自反
刍动物的菌株对鸡的致病性远低于禽类菌株。
在本研究中，我们还观察到了病理学上的差异，因为D基因型
比b基因型的毒性更强，即与b基因型相比，D基因型导致死亡率
和更严重的临床症状和病变。在观察这些菌株在鸡巨噬细胞中的
发育周期时也发现了同样的情况(5)。有趣的是，在SPF火鸡实验
感染92/1293或89/1326菌株后也发现了类似的情况。也是鸽源的
基因型B株。与92/1293株感染相比，基因B株的潜伏期较长，最
大复制延迟，在同一组织中观察到细菌的时间也较短，组织趋向
性也较弱(21,22)。
两种毒株均具有临床感染病程，感染早期呼吸道症状发生率和
严重程度较低，感染中期症状加重，感染后期严重程度和发病率
再次下降。而d基因型感染鸡的呼吸道症状更为严重。此外，D基
因型还可引起鸡感染中期的厌食和死亡，而b基因型未见此现象。
在所有感染动物的咽部和泄殖腔内均观察到鹦鹉衣原体的排毒，冷冻组织切片的免疫荧光染色证实了鹦鹉衣原体的全身散发。d基因型感染鸡的泄殖腔排毒在感染中期显著高于感染早期和晚期。奇怪的是免疫组化不能证明感染cp3的鸡发生全身感染。也许，这种技术
比免疫荧光更不敏感。
目前，我们使用非鸡源的B和D基因型鹦鹉热菌，并在实验(气
溶胶)感染SPF鸡上表现出明显的致病性，特别是D基因型菌株。
今后将开展鸡源B、D基因型菌株的致病性试验。


 
247
鸡鹦鹉衣原体的病理研究
参考文献
17.范洛克，M.， K. Loots, M.范希尔登，D. vanrommpay和B. M.
Goddeeris。大肠杆菌重复感染火鸡中鹦鹉热衣原体致病性的加剧。兽医
1.班考斯基，R.
A.，
A.
Gerlach和T. 。37:7 . 745 - 755。2006.
vanrom沛。鹦鹉热衣原体在比利时火鸡养殖场的关键作用与其他呼吸道
病原体。兽医。微生物学。107:91-101。2005.
Mikami。接种鸟疫病剂的鸡的组织学变化和包涵体。鸟类疾病12:217-
226。1968.
18.范龙佩，D.安徒生，R.
haesebrock。来自家禽和其他鸟类的鹦鹉热衣原体欧洲分离株的血清分型
Ducatelle和F.
2.班考斯基，r.a.，
T.
Mikami和T. 。j·克林。微生物学。31:134-137。1993.
Kinjo。来航雏鸡对从火鸡中分离出的一种鸟类病的易感性。J.感染第117
章162 - 170节。1967.
19.范龙佩，D.， P. Butaye, C. Sayada, R. Ducatelle和F.
haesebruck。利用omp1酶切图谱和血清特异性单克隆抗体对禽鹦鹉热
衣原体菌株进行鉴定微生物学。148:327-333。1997.
3.班考斯基，r.a.和L.佩奇。低毒剂所致鸟类病的两种前兆学研究。我。
兽医。第20章935 - 940节。1959.
20.范龙佩，D.，
R.
Ducatelle和F.
4.班克斯，J.， B. Eddie, M. Sung, N. Sugg, J. Schachter和K. haesebrock。禽衣原体病的诊断:改良Gimenez染色在涂片上的特异性和在
Meyer。用于证明衣原体中和抗体的斑块减少技术。感染。依门，2:43
447。1970.
-
B
鸡蛋和三种不同细胞培养中分离的敏感性的比较。中枢性兽医。
39:105-112。1992.
5.比克曼，D.
S.
A.和D.
C.
G.
21.范龙佩，D.，
haesebrock。鹦鹉热衣原体对火鸡的致病性，属于禽血清A, B和d。1994.
R.
Ducatelle和F.
vanrom沛。高、低毒性鹦鹉热衣原体菌株在鸡巨噬细胞中的生物学和
细胞内发病机制。兽医。微生物学。141:342-353。2010.
22.范龙佩，D.， J. Mast, R. Ducatelle, F. haesebruck和B.
6.Dickx, V.， T. Geens, T. Deschuyffeleer, L. Tyberghien, T. Goddeeris。火鸡的鹦鹉热衣原体:禽血清A,
Harkinezhad, D.
S.
Beeckman,
L.
breckman和D. B和d感染的发病机制。《微生物学》47:245-256。1995.
Vanrompay。某鸡、火鸡屠宰场鹦鹉热衣原体人畜共患病风险评估
。j·克林。微生物学。48:3244-3250。2010.
23.维明南、K.、M.凡洛克、H.
M.哈菲兹、R.杜卡特勒、F.海塞布鲁克和D.凡龙佩。重组酶联免疫吸附
7.Dickx,
V.和D. 法检测火鸡血清鹦鹉热衣原体抗体的评价。兽医。37:23 - 632。2006.
vanrompaye。鹦鹉热衣原体在鸡和火鸡孵化场的人畜共患病传播。医学微
生物学。60:775-779。2011.
24.杨静，杨强，何超。我国鹦鹉热衣原体的流行状况。兽医。Pulawy
51:37 - 350。2007.
8.盖德、W.、K.
F.雷克林、B.
Dresenkamp、S.
Kenklies、E.
Schubert、U. Noack、H. M. Irmscher、C. Ludwig、H. Hotzel和K.
Sachse。德国爆发禽源鹦鹉热期间，人类感染衣原体鹦鹉热。人畜共患
病公共卫生55:184-188。2008.
25.尹，L.， I. Kalmar, S. Lagae, S. Vandendriessche, W. Vanderhaeghen, P.
Butaye,
Vanrompay。养鸡业鹦鹉热衣原体新发感染及特定脱毒鸡鹦鹉热衣原体基因型
B和D株的病理研究。兽医。微生物学。162:740-749。2013.
E.
Cox和D.
9.拉劳考，K.， F. Vorimore, R. Aaziz, A. Berndt, E. Schubert和K.
Sachse。从受感染的家禽中分离出一种新的衣原体，与法国屠宰场工人中
出现的非典型肺炎病例相吻合。感染。热内。Evol. 9:1240-1247。2009.
26.张锋，李世石，杨建军，庞伟，杨磊，何昌昌。产蛋鸡囊性输卵管鹦
鹉热衣原体的分离与鉴定。鸟的Dis 52:74-78。2008.
10.梅尔，巴赫曼，毕布拉克和惠特曼。病毒学方法。古斯塔夫·菲舍
尔出版社。耶拿。第35页。1974.
27.周军，邱春春，林国华，曹晓东，郑飞，龚晓红，王刚。中国产蛋
鸡中patitaci衣原体的分离。兽医。第3节43 - 45节。2010.
11.从禽和哺乳动物源分离的衣原体在鸡胚成纤维细胞中形成斑块
。J.细菌学杂志。98:475-480。1969.
28.Zocevic, A.， F. Vorimore, C. Marhold, D. Horvatek, D. Wang, B.
Slavec, Z. Prentza, G. Stavianis, E. Prukner-Radovcic和A.
Dovc。非典型衣原体的分子特征及其在不同欧洲和亚洲鸡群中传播的
12.罗伯逊，T.， S. Bibby, D. O 'Rourke, T. Belfiore, R. Agnew- 证据。环境。微生物学，14:2212-2222。2012.
Crumpton和A. Noormohammadi。用PCR-
HRM曲线分析鳄鱼和鸡的衣原体种类。兽医。微生物学145:373-
379。2010.
致谢
13.Suwa,
T.，
S.
Ando,
N.
Hashimoto,
C.
(IOF10/STEP/002)
该研究由根特大学
和荷兰博克斯米尔动物健康中
Itakura。雏鸡实验性衣原体病病理研究。日本。兽医。科学52:275-
283。1990.
心(MSD
Animal
Health)资助。尹莉姿，国家留学基金委博士奖学金(CSC资助项目01SC
2812)，根特大学专项研究基金(CSC资助项目联合资助)。我们感谢A.
Dumont(分子生物技术系)和R.
14.高桥、T.、I.
Takashima、N.
Hashimoto。鹦鹉热衣原体全身感染的鸡模型:鸟类和哺乳动物菌株的毒
力比较。日本。兽医。科学50:622-631。1988.
Cooman(病毒学、寄生虫学和免疫学系)提供的技术援助。
15.高桥、T.、I.
Takashima、N.
Hashimoto。实验感染鸡鹦鹉衣原体的脱落和传播。鸟类的Dis. 32:650-
658。1988.
16.范洛克，M.， T. Geens, L. De Smit, H. Nauwynck, P. Van Empel, C.
Naylor,
H.
M.
Hafez,
B.
M.
Goddeeris和D.

image6.jpeg




image7.jpeg




image8.jpeg




image9.jpeg




image10.jpeg




image11.jpeg




image12.jpeg




image13.jpeg




image14.jpeg




image15.jpeg




image16.jpeg




image17.jpeg




image18.jpeg




image19.jpeg




image20.jpeg




image21.jpeg




image22.jpeg




image23.jpeg




image24.jpeg




image25.jpeg




image26.jpeg




image27.jpeg




image28.jpeg




image29.jpeg




image30.jpeg




image31.jpeg




image32.jpeg




image33.jpeg




image34.jpeg




image35.jpeg




image36.jpeg




image37.jpeg




image38.jpeg




image39.jpeg




image40.jpeg




image41.jpeg




image42.jpeg




image43.jpeg




image44.jpeg




image45.jpeg




image1.jpeg
' RESEARCH
EEEEEEE




image46.jpeg




image47.jpeg




image48.jpeg




image49.jpeg




image50.jpeg




image51.jpeg




image52.jpeg




image53.jpeg




image54.jpeg




image55.jpeg




image2.jpeg




image56.jpeg




image57.jpeg




image58.jpeg




image3.jpeg




image4.jpeg




image5.jpeg




