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摘  要: 口蹄疫(FMD)是一种严重威胁畜牧业发展的重要传染病, 目前世界上许多国家和地区都

有该病的流行与发生。其控制措施主要是疫苗免疫, 虽然传统疫苗在该病的防控中起了重要的作

用, 但也存在着诸多的缺点。因此研制新型的 FMD 疫苗是今后的发展方向。本文结合实验室在

FMD 新型疫苗研究方面所开展的探索性研究工作, 综述了国内外在 FMD 基因工程弱毒苗或灭活

苗、蛋白质和合成肽疫苗、空衣壳疫苗、细胞因子增强型疫苗等研究领域所取得的进展。 
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Abstract: Foot-and-mouth disease is a devastating disease of livestock that has had a significant impact on 
world economies and prevailed in many countries and areas throughout the world. Although the traditional 
inactivated vaccine is effective, there are a number of concerns with its use. So many researchers have at-
tempted to develop new vaccines that may provide additional tools to help control FMD in future. In this 
paper, based on the research work in our lab, we reviewed the international research progress on the 
new-type vaccines of FMD including genetically engineered live-attenuated or inactivated vaccines, protein 
and synthetic peptide vaccines, empty capsid vaccines, and cytokine-enhanced vaccines. 
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虽然传统的细胞培养来源的灭活苗很有效, 但
当口蹄疫 (Foot-and-mouth disease, FMD) 在无病国
家爆发时, 使用该疫苗仍然存在许多问题。这主要
包括很难区分灭活苗免疫动物和感染动物、在无

FMD国家爆发该病时不能产生迅速的保护、接种这
种疫苗不能阻断形成病毒携带状态、疫苗生产需要

严格的病毒防范设施等。虽然这种严格的防范设施

有着很好的安全记录 , 但 2007 年 8 月在英国
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Pirbright 具有高防范设施的实验室附近的农场爆发
了 FMD, 引起此次爆发的毒株来源于该区的疫苗制
造厂和动物卫生研究所[1]。这次 FMD的爆发促使人
们进一步考察疫苗制造过程的安全性问题。而在美

国联邦法只允许在梅岛的实验室从事感染性口蹄疫

病毒(Foot-and-mouth disease virus, FMDV)的实验研
究, 而且, 美国没有 FMD 的疫苗生产厂, 主要是担
心病毒的逃逸。由于灭活疫苗存在诸多问题, 人们研
制更加安全高效的 FMD疫苗的步伐从未停止过。 

1  基因工程弱毒苗或灭活苗 

制备 FMD 减毒活疫苗最古典的方法是在非易
感动物或者是细胞中连续传代。减毒株可通过在非

易感动物中连续传代获得, 如小鼠、兔子以及鸡胚
等, 直到其毒力对易感动物牛等很弱为止。尽管减
毒活疫苗在某些情况下能刺激机体产生保护性免疫, 
但在试验中发现对一些动物是弱毒, 而对另一些易
感动物又是强毒, 且很难获得一株既是弱毒又具有
免疫原性的毒株。另外, 减毒活疫苗最大的问题就
是毒力返祖的问题。 

随着重组 DNA 技术的出现和 FMDV 全长感染
性 cDNA 克隆的构建, 使得通过基因工程的手段研
制致弱的基因工程疫苗毒株成为可能[2,3], 这种制造
弱毒的方法与传统方法相比, 其优点在于大大降低
了毒力返祖的危险。通过缺失 FMDV VP1蛋白的受
体结合位点序列构建的基因工程病毒, 对牛和猪没
有致病性; 将这种缺失病毒制成油佐剂苗, 接种乳
鼠或者猪和牛 , 都不引起动物发病 , 但能产生
FMDV 特异性中和抗体, 用同源病毒攻毒后都能获
得保护[2]。以 A型 FMDV感染性克隆为基础, 将 A
型 FMDV VP1蛋白的 G-H环用 O型或 C型的同源
区替代[4]。这种嵌合病毒化学灭活后用作疫苗, 可诱
导豚鼠产生既能中和 A型又能中和 O型或 C型病毒
的中和抗体。用这种灭活的嵌合疫苗免疫猪, 用 A
型病毒攻毒可获得完全保护, 用 C 型病毒攻毒可获
得部分保护。 

用 A12病毒株构建的一个缺失 L蛋白的全长感
染性克隆[3], 证明 L 蛋白对病毒的复制是非必需的, 
这种无前导蛋白的病毒可以感染 BHK-21 细胞, 但
是病毒增殖速度和滴度下降。随后的研究表明, 无
前导蛋白的病毒对牛和猪都是弱毒, 可以作为弱毒

疫苗的候选毒株[5,6]。用这种病毒免疫牛和猪, 都能
产生较高的中和抗体, 但不产生临床症状。对免疫
牛和猪进行攻毒, 结果与未免疫动物相比, 症状减
轻, 发病推迟; 但免疫动物没有获得完全保护。这些
结果表明通过缺失特定区域来设计弱毒疫苗毒株是

可能的, 但亦存在很大困难, 因为设计的病毒既不
能引起临床症状, 又要能复制以刺激产生保护性免
疫应答。随后, 以 O 型 FMDV 的衣壳编码区替代
A12 株的衣壳编码区所构建的一株无前导蛋白的重
组病毒对牛没有致病性, 但对猪有轻微的致病性, 且
能够传播给同居的健康动物[7]。由此可见, 虽然 L蛋
白是主要的毒力因子, 但 FMDV 基因组中还有许多
区域与致病性有关, 为了研制有用的致弱毒株, 有必
要对所有与致病性有关的因素进行更全面的研究。 

然而, 毒力减弱的 FMDV, 包括无前导蛋白的
病毒和缺失或改变了细胞结合位点的基因工程病毒

可用作制备传统灭活苗的抗原[2,5]。应用这种减毒株

而不是高致病性的田间毒株作为疫苗生产的抗原 , 
可降低病毒逃逸或者灭活不彻底而引起的危险性。

而且应用嵌合技术可以将那些很难培养的病毒的衣

壳编码区插入到其他病毒骨架, 从而为传统灭活苗
的制备生产种子毒[8]。 

2  蛋白质和合成肽疫苗 

对 FMDV衣壳蛋白进行酶切分析发现病毒表面
的 1D 蛋白对胰蛋白酶很敏感[9], 给动物接种 1D 蛋
白可诱导产生中和抗体, 攻毒后免疫猪可获得免疫
保护[10]。有研究者用化学合成 1D 和含 T 细胞表位
的肽段, 可以诱导免疫动物产生高滴度的 1D 肽抗
体[11]。还有人用病毒载体、裸 DNA 质粒、转基因
植物, 或者用表达 1D 编码区的重组病毒感染的植
物来研制 FMDV疫苗[12−15]。在有些情况下, 这些免
疫原虽然能诱导产生中和性抗体, 但不能使动物获
得攻毒保护, 或者要多次免疫才能获得保护[10]。用

这些方法制备的疫苗只表现出了病毒衣壳上连续区

域内有限数量的抗原表位, 而 FMDV 衣壳上有些抗
原表位是不连续的[9]。由于 FMDV的变异性和准种
特征[16], 用有限的连续抗原表位对动物进行免疫可
造成抗原变异株的免疫逃避, 如果免疫动物接触到
感染性的病毒, 就会引起 FMD爆发。因此, 要生产
有效的 FMD合成肽疫苗, 似乎还要用新技术构建能
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展现不连续表位的肽, 以及包含了多表位的肽。 

3  空衣壳亚单位疫苗 

近年来, 在 FMD新型疫苗的研究方面, 似乎更
多关注 FMDV空衣壳亚单位疫苗的研究。空衣壳缺
乏病毒 RNA, 是多数小 RNA 病毒在感染过程中产
生的, 空衣壳具有完整病毒粒子所具有的全部蛋白
成分, 但不具感染性, 通常认为是病毒感染的副产
品, 或者是衣壳蛋白的一种存贮形式。FMDV 在感
染细胞中能够自然产生这些病毒空衣壳, 其抗原性
与病毒颗粒相似, 免疫原性与完整病毒粒子相似。
所涉及的病毒基因主要是结构蛋白 P1-2A 和非结构
蛋白 3C 编码区, 而不需要其他非结构蛋白编码区
的参与, 从而有利于感染动物与免疫动物的鉴别诊
断。早期, 用大肠杆菌等表达的 FMDV 空衣壳免疫
动物。尽管这些方法能够获得一些保护, 但都达不
到目前灭活疫苗的效果, 其主要原因是抗原的表达
量不高。 

为了提高空衣壳的表达量, 主要进行了以下试
验: 选择不同的表达载体使其能够在感染细胞中表
达 FMDV 的空衣壳, 并能刺激产生体液免疫和细胞
免疫反应。一种方法是注射含衣壳编码加工必需基

因的重组质粒 DNA, 使其能够在免疫动物体内表
达、加工产生空衣壳[17,18], 用小鼠作为动物模型, 通
过基因枪皮内或肌肉注射, 都能刺激产生 FMDV 特
异性中和抗体。但当免疫猪时, 就需要大量的 DNA, 
并且至少需要注射 2~3次才能产生低水平的 FMDV
特异性中和抗体, 攻毒保护效果也不理想[17,18]。将

表达猪粒细胞-巨噬细胞集落刺激因子(Glanulocyte- 
macrophage colony-stimulating factor, GM-CSF)的质
粒和表达 FMDV P1-2A3C3D 基因的重组DNA共同
免疫猪能提高抗体应答水平, 重复免疫 3次后免疫猪
能保护同源病毒的攻击, 但与传统灭活苗相比, 抗体
产生较慢且抗体水平较低[18]; 如果将质粒免疫剂量
提高到 2 倍会提高免疫应答水平 [19]; 应用相同的
FMD DNA疫苗, 采用 DNA疫苗初免, 结构蛋白亚
单位疫苗加强免疫的策略进一步提高了血清抗体的

交叉中和病毒作用和免疫保护效率 [20]。这种采用

D N A 疫苗初免和蛋白质亚单位疫苗加强免疫

(Prime-protein boost)的策略已有许多报道 [21−23]。 
用编码 FMDV VP1 的质粒 DNA 初次免疫, 用 VP1
合成肽加强免疫小鼠, 证实了这种免疫策略的有效

性[24]; 这种策略本动物牛体也证实其有效性[25]。研

究表明用编码 FMD P1-2A3C3D的DNA疫苗初次免
疫后, 再用灭活疫苗加强免疫能诱导产生高滴度的
FMDV 特异性抗体, 并能提高细胞免疫的水平[20]。 

虽然 DNA 疫苗研究取得了重大进展, DNA 疫
苗运用到动物模型上已取得了较好的效果, 但 DNA
疫苗仍有许多急待解决的问题 , 如疫苗的质量控
制、质量标准及安全性等, 其中最为重要的是安全
性问题, 主要有以下几个方面: 质粒 DNA可能诱导
自身免疫反应; 肌肉注射质粒后, 仅有很少部分被
肌细胞摄取, 质粒去向如何尚待进一步查明; 影响
核酸疫苗诱发机体免疫应答的因素很多, 效果不太
确定; 外源 DNA注入体内后, 可能整合到宿主基因
组上, 使宿主细胞抑癌基因失活或癌基因活化, 使
宿主细胞转化成癌细胞。 

高效表达空衣壳的另一种方法是用活病毒载

体。人腺病毒载体和痘病毒载体都是高效表达外源

基因的良好载体 ,  已用于 FMDV 衣壳蛋白的表 
达 [26−29]。人腺病毒对人和动物具有较低的致病性, 
其野生型病毒已经在美国军队中用于预防急性呼吸

系统疾病, 因此安全可靠。而复制缺陷型 Ad5 型腺
病毒载体, 可容纳 5 kb~8 kb的外源 DNA。由于缺
失腺病毒基因组的复制必需区, 因此该载体疫苗使
用更加安全, 复制缺陷型的重组腺病毒可以在特定
的包装细胞中复制, 但是注射入动物体内后, 能一
次性的表达外源蛋白, 病毒载体本身不能复制。腺
病毒载体系统的另一个优点是腺病毒的宿主范围广, 
能够吸附猪和牛的多种组织细胞, 这就确保目的基
因的快速吸收和表达。另外, 由于空衣壳是在病毒
被免疫动物的细胞摄取以后, 在动物某种细胞内表
达产生, 就象 FMDV 感染一样, 能够诱导较全面的
体液免疫和细胞免疫应答。尽管复制缺陷型腺病毒

不能复制, 但包含有外源基因的复制缺陷型重组腺
病毒免疫各种动物均能产生针对外源基因的抗体 , 
具有很好的免疫攻毒保护效果[30−32]。由于 Ad5转基
因DNA的忠实复制性, 从而不会产生所选表达蛋白
抗原性的变化, 而在传统疫苗生产中, FMDV 在细
胞传代过程中经常会发生抗原性漂移的问题。 

Mayr 等构建了表达 A12 型 FMDV 衣壳蛋白和
3C蛋白酶的复制缺陷型腺病毒载体 Ad5-FMDV。免
疫猪产生了特异性中和抗体, 5/6免疫猪获得了攻毒
保护[27,28], 没有获得保护的猪症状与对照组相比也
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比较轻。随后, Moraes等构建了表达 A24型 FMDV
空衣壳粒子的重组腺病毒, 用比以前高 10倍的免疫
剂量一次免疫猪, 可诱导中和抗体产生; 在免疫 7 d、
14 d和 42 d后攻毒, 所有免疫猪都可得到保护。用
放射免疫沉淀试验没有检测到免疫攻毒动物体内有

病毒非结构蛋白抗体的产生, 说明免疫动物体内没
有病毒的复制[33]。Ad5-A24 重组腺病毒疫苗在牛体
内的扩大试验表明[34], 牛大剂量一次免疫 7 d 后通
过舌皮接种攻毒, 3 d后对照组动物出现发热、病毒
血症, 四蹄出现病损; 而 Ad5-A24 疫苗免疫组除了
一头牛出现轻微的症状外, 其余牛均未出现任何症
状; 对重组腺病毒免疫牛的血清进行检测, 所有 5
头牛都没有发现有病毒的复制; 重组腺病毒初免后
用高剂量 Ad5-A24 间隔 9周再加强免疫 1 次, 产生
的 FMDV特异性中和抗体滴度高于 1000, 但没有检
测到非结构蛋白抗体[35]。这些结果明确表明, 重组
腺病毒活载体疫苗所表达的 FMDV 免疫原, 能够满
足感染动物与免疫动物鉴别诊断的要求, 符合标记
疫苗的要求。 

卢曾军等[36]构建了表达 O 型 FMDV 空衣壳的
复制缺陷型重组腺病毒 Ad-P12x3C, 免疫豚鼠 25 d
后 , 用同源病毒攻毒 , 所有豚鼠都获得保护; 猪免
疫 28 d后攻毒, 3/4猪获得完全保护。综上所述, 重
组腺病毒载体疫苗能够在动物体内很好的表达

FMDV 的空衣壳结构, 对猪的免疫效果要好于对牛
的免疫效果, 说明重组腺病毒在两种动物体内的作
用方式不同。腺病毒载体疫苗还需要在提高空衣壳

的表达量和延长表达的时间这两方面进行改进。 
也有用牛痘病毒[26,29]、禽痘病毒[37]、以及伪狂

犬病毒[38]为载体表达 FMDV空衣壳的研究。但由于
空衣壳的表达量太低 , 需要免疫 2~3 次才能产生
FMDV 特异性中和抗体, 攻毒保护效果也不理想。
在紧急爆发 FMD的情况下, FMD疫苗必需满足只注
射一次就能够快速产生保护性免疫, 方能使用。李
志勇等 [39]构建了含有 Asia 1/HNK/CHA/05 FMDV 
P1-2A 和 3C 编码区的重组体家蚕杆状病毒

Bm-P12A3C。通过间接免疫荧光和夹心 ELISA检测
结果表明, 目的基因获得成功表达。表达产物 30倍
稀释后免疫牛, 28 d后用同源病毒攻击, 结果 4/5的
牛获得完全保护 , 未保护的一头牛与对照组相比 , 
症状减轻, 发病推迟。虽然杆状病毒感染家蚕可以
迅速生产蛋白 , 表达量高 , 成本较低 , 但很难获得

一致的感染, 质量控制比较困难。因此, 笔者应用杆
状病毒表达载体在昆虫细胞中合成了 FMDV空衣壳
粒子。豚鼠免疫试验表明合成的空衣壳粒子具有很

好的免疫原性[40]。 
对于无 FMD 国家而言, 如何防止 FMD 的爆发

是一项艰巨的任务。研制一种新型的标记疫苗, 如
病毒空衣壳, 可以作为全面疾病控制策略的一部分
而得以应用。这种疫苗因不含有病毒非结构蛋白成

份, 免疫动物后, 可以用以非结构蛋白如 2C、3A、
3AB、3ABC或 3D为抗原的诊断试剂进行感染动物
和免疫动物的区分。应用病毒空衣壳进行免疫对国

际贸易不产生影响。这种新的亚单位疫苗的生产不

需要严格的病毒防范设施, 因为没有感染性 FMDV
的存在, 也可以在像美国这样的国家生产。这种亚
单位疫苗的另一个优点是空衣壳拥有感染性病毒粒

子所拥有的大部分或者全部表位, 在动物体内合成
的空衣壳既能刺激机体产生体液免疫, 也能产生细
胞免疫。 

4  细胞因子增强型疫苗 

为了加强 FMD 在无病区爆发的控制, 拥有能
够迅速保护动物免受感染、限制病毒扩散的疫苗是

非常重要的。传统疫苗和 Ad5型重组腺病毒疫苗都
不能使动物在 7 d 内产生保护性免疫。如何才能找
到一种疫苗, 在发生疫情时, 通过免疫使得受威胁
动物迅速获得保护性的免疫反应, 避免像 1997年台
湾 FMD 和 2001 年在英国和荷兰爆发 FMD 所造成
的巨大经济损失, 这就促使人们寻求更好的保护性
疫苗。 

已有许多学者研究了细胞因子对 FMD DNA疫
苗、重组病毒载体疫苗, 以及传统疫苗免疫应答的
调节作用。证实白介素 1(Interleukin 1, IL-1 )和白介
素 2(IL-2)蛋白能增强 FMD 灭活苗对小鼠的体液免
疫应答 [41]。白介素 6(IL-6)作为分子佐剂能增强
FMDV VP1 DNA 疫苗对小鼠的抗原特异性细胞免
疫应答 [42]。鼻内给于白介素 15(IL-15) 能够增强
FMDV VP1 DNA疫苗细胞免疫应答水平, 使免疫动
物产生高水平的分泌型 IgA、血清 IgG, 以及较高水
平的抗原特异性 T细胞增殖和 CTL应答, 同时提高
了 CD4+ 和 CD8+ T 细胞表达 IFN-γ 的水平。同样, 
IL-15 作为疫苗佐剂也可提高 FMDV 中和抗体的水
平和粘膜组织中 IgA的分泌。总之, 鼻内给于 IL-15
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作为粘膜佐剂能增强抗原特异性粘膜和全身性免疫

应答[43]。猪 IL-18能增强 FMDV DNA空衣壳疫苗的
免疫原性, 对攻毒保护率也有很大的提高[44]。研究

表明在 FMDV DNA空衣壳疫苗中包含猪的粒细胞-
巨 噬 细 胞 集 落 刺 激 因 子 (Porcine granulocyte- 
macrophage colony-stimulating factor, pGM-CSF)的
编码基因能大大提高抗体水平[18], 对 FMD 攻毒保
护也有一定改善。Caron 等 [45]发现同时注射表达

pGM-CSF的重组 Ad5和 Ad5–FMDV重组腺病毒的
效果没有单独注射 Ad5-FMDV 重组腺病毒的效果
好。但对其他免疫原的研究表明当 GM-CSF和免疫
原基因用相同的载体共表达时, 它的佐剂效果更加
明显[46]。 

Ⅰ型干扰素(Interferon α/β, IFNα/β)是一种细胞
因子, 它提供了宿主防御病毒感染的第一道防线[47], 
能迅速保护细胞培养物免受所有 FMDV血清型的感
染[10,48]。IFN 已在临床上用于降低或阻断病毒复制, 
在丙肝和乙肝病人的治疗中已取得了显著的效果。

但是 IFN在血液中的半衰期大约只有 5 h, 临床应用
需要多次大剂量的注射, 这样就会产生相反的全身
效应[49]。因此, 采用复制缺陷的 Ad5载体将 IFN基
因直接传递到动物细胞内, 使 IFN 内源性表达, 有
望克服干扰素被迅速清除的问题[48]。给猪注射高剂

量的 Ad5-pIFNα(Porcine IFNα, pIFNα), 4 h内就产生
可检测得到的 IFN, 1 d后用 FMDV A24强毒直接攻
击, 所有动物获得完全保护, 也没有产生非结构蛋
白抗体[48]。将 Ad5-pIFNα和 Ad5-A24联合免疫猪后, 
使猪在短时间内暴露于 FMDV 存在的环境下, 猪能
产生迅速的保护, 且产生较强的 FMDV 特异性中和
抗体。联合使用的效果比单独使用 Ad5-pIFNα 或
Ad5-A24效果好[50]。最近的试验结果表明, IFNα除
了能诱导迅速的抗病毒反应外, 还能发挥佐剂的作
用, 增强 Ad5-A24 疫苗在猪体内产生长期的保护性
免疫应答[51]。 

研究表明Ⅱ型 pIFN(pIFN-γ)也有抑制 FMDV在
细胞培养物上复制的活性, 与 pIFNα 结合使用, 具
有协同抗病毒的效果[52]。单独用任何一种 IFN诱导
产生小量的 IFN 激活基因 (IFN-stimulated genes, 
ISGs), 两者结合就会协同诱导大量 ISGs。对猪共
同接种 Ad5-pIFN-α和低剂量 Ad5-pIFN-γ获得了完
全保护。同样, 共同接种 Ad5和高剂量 Ad5-pIFN-γ
或只接种高剂量 Ad5-pIFN-γ, 都能获得保护, 保护

动物没有产生 NSP抗体。这些结果表明, 联合使用
Ⅰ型和Ⅱ型 IFNs可以协同抑制 FMDV在体内外的
复制。 

在牛体的研究表明 , 接种 Ad5-pIFNα 后 , 用
FMDV 攻毒, 虽然与对照动物相比, 动物发病推迟, 
症状减轻, 但不能产生完全的保护[29]。牛的不完全

保护与它们的血液中可检测到的 IFN 水平降低有密
切的关系, 这个结果与猪给与低剂量 Ad5-pIFNα 时
不能保护的结果很相似[48]。因此, 要使这种策略成
功地应用于牛, 就要通过以下几种方法提高 IFN 的
水平: 1) 采用产生高水平 IFN的启动子; 2) 改变人
Ad5 的衣壳, 以使其能更有效地感染牛的细胞; 3) 
用靶向细胞或组织的 Ad5 载体, 以提高治疗效果。
其他一些方法就是提高对 FMD 疫苗的先天性或适
应性免疫应答, 包括多种细胞因子协同作用, 或者
是将疫苗抗原和其他一些免疫刺激产物, 如 CpG或
dsRNA 结合来增强保护。研究表明, IFNα 和Ⅱ型
IFN(γ)结合可协同抑制 FMDV 在细胞培养物上的复
制, 并保护猪免于病毒攻击[52]。 

5  小结与展望 

在有大量易感家畜的发达国家, 爆发 FMD 将
会引起巨大的经济损失, 用目前所用的大规模屠杀
受感染动物和接触易感动物来进行控制的策略受到

大多群众的反对。因此, 虽然目前所用的疫苗可以
在长期的消灭策略中成功地运用于控制 FMD, 发达
国家已经开始探索更加适合于紧急免疫和“免疫存
活”政策的控制方案[1]。为了达到此目的, 人们将目
标放在生产缺失一种或多种病毒蛋白的免疫原上 , 
如空衣壳疫苗, 这样的标记疫苗免疫动物后, 可以
明确的区分感染动物和免疫动物。近年来许多研究

表明, 以空衣壳为基础的疫苗不但能刺激动物产生
中和抗体, 而且能刺激有效的细胞毒性和辅助性 T
淋巴细胞反应, 能使动物产生攻毒保护[53,54]。而且, 
乳头瘤病毒空衣壳能急性激活树突状细胞(Dendritic 
cell, DC)[55]。其他一些空衣壳已进入临床前试验阶

段, 评估其作为疫苗的潜力, 如多瘤病毒、人免疫缺
陷病毒、轮状病毒、细小病毒等[56]。且已有报道表

明, Norwalk空衣壳能在人体内产生体液、粘膜和细
胞免疫应答[57]。所有这些资料表明空衣壳疫苗具有

美好的应用前景。另外, 使用高抗原含量, 或者用佐
剂或细胞因子增强的疫苗可刺激迅速的免疫应答 , 
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也具有深入研究的价值。 
在 FMD 流行的国家, 疫情的控制仍然依赖于

现有的传统疫苗以及当地兽医工作者的辛勤劳动 , 

通过强制性的高强度的免疫, 逐步减少疫情的发生; 

同时限制动物移动, 逐步建立无病区; 对新发疫情

采取捕杀与免疫相结合的综合防控措施, 将经济损

失减少到最低程度。同时要作好监测工作, 防止新的

血清型病毒和变异毒株的传入使防治形势复杂化。对

于发展中国家而言, 研究新型的高效疫苗更具有现

实意义, 一旦成功, 即可投入市场应用。随着基因工

程和细胞工程技术的不断发展, 新型的基因表达技

术的应用必将会促进 FMD新型疫苗的研制成功。 
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