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TÓM TẮT 

Bệnh giả dại đã được biết đến ở Việt Nam từ lâu và hiện vẫn đang là một trong những bệnh được người chăn 

nuôi đặc biệt quan tâm. Mặc dù đã xuất hiện thêm biến chủng của virus ở nhiều nước trên thế giới từ năm 2010, 

nhưng lại có rất ít thông tin về bệnh và virus lưu hành ở nước ta cho đến nay. Nghiên cứu này nhằm góp phần làm 

rõ một số đặc tính sinh học và sinh học phân tử cơ bản của chủng phân lập PRV.PT.001. Chủng phân lập thích nghi 

nhanh, gây bệnh tích thể hợp bào điển hình trên môi trường tế bào Vero và đạt hiệu giá tương đối cao sau 7 lần tiếp 

đời (10
6,58

 TCID50/ml). Chủng phân lập mang đặc điểm chung của virus gây bệnh giả dại: độc với thỏ và lợn con, gây 

bệnh tích ổn định ở hệ hô hấp và phân bố rộng rãi ở nhiều cơ quan nội tạng. Về đặc điểm di truyền, chủng 

PRV.PT.001 thuộc genotype 2, mang đặc trưng đột biến thêm - xóa của genotype này ở 3/4 glycoprotein bề mặt 

được khảo sát (gB, gC, gD); nhưng có đặc trưng đột biến thêm - xóa của genotype 1 ở glycoprotein gE. 

Từ khóa: Virus gây bệnh giả dại, lợn, đặc tính sinh học, sinh học phân tử.  

Biological and Molecular Biological Characterizations  
of a Pseudorabies Virus Strain Isolated from Pigs in Vietnam 

ABSTRACT 

Pseudorabies has been known in Vietnam for a long time and is still one of the most devastating diseases of 

particular concern of animal breeders. Despite the emerging and prevailing of variants the virus in many countries 

around the world since 2010, to date, there is scarce information about the disease as well as the virus circulating in 

Vietnam. This study aimed to clarify some basic biological and molecular characteristics of an isolate, PRV.PT.001 

strain. The isolated strain quickly adapted, induced typical syncytium on Vero cells and reached a relatively high titer 

after 7 passages (10
6.58

 TCID50/ml). The isolate had common characteristics of the virus that causes pseudorabies: it 

is pathogenic to rabbits and piglets, induces consistent lesions in the respiratory tract, and is widely distributed in 

many internal organs. Regarding genetic characteristics, strain PRV.PT.001 belongs to genotype 2, carrying typical 

insertion-deletion mutations in 3/4 of the investigated surface glycoproteins (gB, gC, gD ); but has the characteristic 

insertion-deletion mutation of genotype 1 in gE glycoprotein.  

Keywords: Pseudorabies virus, pig, biology, molecular biology. 

 

1. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Suid Herpesvirus 1 (thường được gõi là 

Pseudorabies virus, PRV) là mût loäi 

herpesvirus gây ra bệnh giâ däi (PR) hay bệnh 

Aujeszky’s (AD) ở lợn (Pomeranz & cs., 2005). 

PRV thuûc giøng Varicelovirus, dưới hõ 

(subfamily) Alphaherpesvirinae, hõ 

Herpesviridae (Fauquet & cs., 2005). Về vêt 

chçt di truyền, PRV có bû gen là ADN sợi đöi, 

với kích thước khoâng 150kb. Dựa vào trình tự 

gen mã hòa glycoprotein, PRV được chia thành 
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hai genotype/clade là genotype 1 và genotype 2 

(Zhai & cs., 2019; Tan & cs., 2021). Có nhiều 

loäi protein mã hóa bởi PRV đã được xác đðnh. 

Trong đò, protein liên quan tới đûc lực của PRV 

được chia thành ba nhóm lớn: nhóm 11 

glycoprotein bề mặt (gB-gN) đòng vai trñ trong 

việc xâm nhiễm và phát tán giữa các tế bào 

cũng như tác đûng tới hệ miễn dðch của vêt chủ 

(Klupp & cs., 2004); nhóm protein có bân chçt là 

các enzyme sao chép ADN virus và nhóm 

protein tham gia quá trình đòng gòi hät virus 

hoàn thiện (Mulder & cs., 1997).  

Bệnh giâ däi ở lợn có triệu chứng lâm sàng 

rçt đa däng: røi loän hô hçp, triệu chứng thæn 

kinh, røi loän sinh sân, với tỷ lệ chết cao, đặc 

biệt là ở lợn con theo mẹ (Pomeranz & cs., 2005; 

Bo & Li, 2022). Cho đến nay, bệnh vén lưu hành 

ở nhiều nước chën nuöi lợn trên thế giới, đặc 

biệt là vüng chën nuöi với mêt đû cao như chåu 

Mỹ La Tinh và châu Á (Muller & cs., 2011). Ở 

Việt Nam, bệnh giâ däi được thông báo xuçt 

hiện từ những nëm 1980 ở mût sø tînh miền 

Nam (Lê H÷ng Phong, 1996). Trước những nëm 

2000, có hai công trình nghiên cứu về bệnh giâ 

däi, trong đò các tác giâ đã làm rô vai trò của 

PRV trong Hûi chứng røi loän sinh sân ở lợn ở 

miền Bíc và miền Nam và đã phån lêp, giám 

đðnh mût sø đặc tính sinh hõc của PRV (Vũ Ngõc 

Chiêu, 1994; Lê H÷ng Phong, 1996). Kết quâ xét 

nghiệm méu thu thêp trong khoâng các nëm từ 

1999-2003 ở các tînh thuûc đ÷ng bìng sông Cửu 

Long tiếp tục khîng đðnh sự hiện diện của PRV 

trên đàn lợn (Kamakawa & cs., 2006). Tuy 

nhiên, cho đến nay vén còn rçt ít những công bø 

khoa hõc liên quan đến virus gây bệnh giâ däi ở 

Việt Nam. Do đò, khâo sát đặc tính sinh hõc, 

sinh hõc phân tử của virus là cæn thiết, không 

chî nhìm cêp nhêt thông tin về PRV täi Việt 

Nam giai đoän hiện nay, mà cñn hướng tới ứng 

dụng trong chèn đoán và sân xuçt vacxin 

phòng bệnh. 

2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Vật liệu  

- Chủng virus gây bệnh giâ däi 

(PRV.PT.001) được phân lêp từ não của lợn con 

theo mẹ có biểu hiện bệnh täi Phú Thõ nëm 

2021. Chủng virus phân lêp sử dụng trong 

nghiên cứu này đã được chèn đoán bìng phương 

pháp RT-PCR/ PCR (Xu & cs., 2012) và cho kết 

quâ âm tính với virus gây bệnh tai xanh 

(PRRS), dðch tâ lợn cù điển (CSF), PCV2. 

- Đûng vêt thí nghiệm: (1) Lợn sơ sinh chưa 

được bú sữa đæu, khóe mänh, được nuôi bû bìng 

sữa bût cho trê sơ sinh và được chëm sòc trong 

quây úm. (2) Thó (2kg) khoê mänh. Đûng vêt thí 

nghiệm được theo dõi trong 3 ngày, khóe mänh 

trước khi gây nhiễm. 

- Möi trường düng xác đðnh hiệu giá virus: 

DMEM (Gibco, 11965092) có bù sung 5% FBS 

(Fetal Bovine Serum, Gibco, 16140071), dòng tế 

bào Vero. Vêt tư tiêu hao khác: đïa nhựa 96 

giếng vô trùng, khay nhựa và đæu tip vô trùng. 

- Sinh phèm, hóa chçt cho phân ứng PCR: 

kít tách ADN/ARN (Patho Gene-spin DNA/RNA 

Extraction Kit, 17154, iNtRON), kít PCR 

(Maxime PCR PreMix kit, i-StarMAX II, 25281, 

iNtRON). 

- Cặp m÷i phát hiện PRV (PRVF- 

GGGGTTGGACAGGAAGGACACCA, PRVR- 

AACCAGCTGCACGCGCTCAA) được tham 

khâo từ nghiên cứu đã cöng bø (Xu & cs., 2012). 

- Trình tự gen mã hóa protein gB, gC, gD 

và gE của các chủng PRV đã biết genotype được 

thu thêp từ GenBank. Danh mục các chủng 

(Bâng 1) được chõn theo công bø trước đåy 

(Huang & cs., 2020). Trình tự 4 gen kể trên của 

chủng PRV.PT.001 được thừa hưởng từ nghiên 

cứu giâi trình tự toàn bû hệ gen PRV của nhóm 

tác giâ, với mã sø GenBank: PP316162-

PP316165. Hệ gen của chủng PRV.PT.001 được 

giâi mã bìng phương pháp Shotgun 

metagenomics sequencing täi công ty TNHH 

Khoa hõc KTEST (kết quâ không trình bày). 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Xác định hiệu giá virus 

Hiệu giá virus được xác đðnh bìng phương 

pháp pha loãng tới hän, mô tâ tóm tít qua các 

bước sau. Bước 1: huyễn dðch virus được pha 

loãng bìng möi trường DMEM không chứa FBS 
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theo cơ sø 10 (từ 10-1 đến 10-8). Bước 2: chuèn bð 

tế bào Vero trên đïa 96 giếng, có mêt đû tế bào 

phủ đáy đät 70-80%. Bước 3: múi đû pha loãng 

được gây nhiễm vào 3 giếng, múi giếng gây 

nhiễm bìng 100µl huyễn dðch virus pha loãng. 

Bước 4: các đïa tế bào sau gây nhiễm được nuôi 

trong tủ çm 37C và duy trì n÷ng đû 5% CO2. 

Bước 5: đõc bệnh tích tế bào (CPE) là các đám tế 

bào co tròn hoặc thể hợp bào hình thành sau gây 

nhiễm 96-120 giờ. Bước 6: tính toán kết quâ 

TCID50 theo công thức Spearman - Karber (Lei 

& cs., 2021): Log TCID50 = Log (đû pha loãng lớn 

nhçt cho CPE 100%) + 0,5 - tùng sø giếng cho 

CPE/sø giếng tế bào được gây nhiễm ở múi đû 

pha loãng. 

2.2.2. Xác định khả năng gây bệnh của virus 

Đûng vêt thí nghiệm (2 lợn) và (2 thó) được 

gây nhiễm với chủng virus PRV.PT.001 với liều 

105 TCID50/ml læn lượt bìng đường tiêm bíp và 

đường dưới da. Thó và lợn đøi chứng còn läi được 

tiêm DMEM. Đûng vêt nhòm đøi chứng và 

nhóm thí nghiệm được nuôi ở phòng riêng täi 

khu nuöi đûng vêt của Bû môn Vi sinh vêt - 

Truyền nhiễm, Khoa Thú y (tháng 6/2022). Sau 

khi gây nhiễm, theo dõi trong vòng 72 giờ các 

biểu hiện của đûng vêt: run rèy, co giêt, bơi chèo 

(đøi với lợn); biểu hiện cín dứt lông - da, ngứa 

gãi (đøi với thó). Mù khám kiểm tra bệnh tích 

đäi thể ở đûng vêt thí nghiệm theo TCVN 

8402:2010. 

Bâng 1. Thông tin về chủng virus tham chiếu dùng trong nghiên cứu 

GenBank Tên chủng Genotype* 
Trình tự gen (protein được mã hóa) 

UL27 (gB) UL44 (gC) US6 (gD) US8 (gE) 

JF797217 Bartha 1    Không có 

KT983810 Hercules 1     

KT983811 Kolchis 1     

JF797218 Kaplan 1     

MK080279 HLJ-2013 1|2     

KC981239 BJ/YT 2    Không có 

KJ789182 TJ 2     

KP098534 HeN1 2     

KP257591 JS-2012 2     

KM189914 HNB 2     

KM189912 HNX 2     

KP722022 HN1201 2     

KT824771 HLJ8 2     

KU057086 HB1201 2     

MH582511 GD0304 2     

KM189913 Fa 2     

KT809429 SC 1|2     

KU315430 Ea 2     

KU552118 LA 2     

LC342744 RC1 2     

AP018925 MY-1 1|2     

Ghi chú: *: Chủng tái tổ hợp gen tự nhiên thuộc về genotype khác nhau tùy thuộc vào trình tự gen được dùng để 

phân loại. 
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2.2.3. Xác định sự phân bố virus ở động vật 

thí nghiệm 

Phương pháp lçy méu bệnh phèm: méu 

bệnh phèm để nghiên cứu sự phân bø của PRV 

trong các cơ quan nûi täng của đûng vêt thí 

nghiệm (gây nhiễm ở mục 2.2.2) được lçy theo 

quy chuèn QCVN 01-83:2011/BNNPTNT. Mût 

sø lưu ý bao g÷m: (1) dùng riêng kéo, kẹp để lçy 

múi loäi nûi täng (Bâng 2); (2) lçy 1 gram múi cơ 

quan nûi täng, sau đò đ÷ng nhçt bìng cøi - chày 

sứ và hoàn nguyên thành huyễn dðch 10% trong 

nước muøi sinh lý; (3) méu swab được hòa trong 

500µl nước muøi sinh lý; máu đõng ở tåm nhï 

được lçy và chít huyết thanh.  

Phương pháp thực hiện phân ứng PCR: 

ADN tùng sø dùng cho phân ứng PCR được tách 

chiết bìng kít (mục 2.1) theo hướng dén của nhà 

sân xuçt. Phân ứng PCR với cặp m÷i đặc hiệu 

(mục 2.1) được thực hiện với điều kiện sau: chu 

trình nhiệt: biến tính 94C/5 phút; 40 chu kỳ 

g÷m biến tính 94C/15 giây, gín m÷i 55C/20 

giây và kéo dài 72C/30 giây. Sân phèm PCR 

được điện di trong agarose gel 2% có bù sung 

thuøc nhuûm ADN. Méu cho väch đặc hiệu được 

xác đðnh là dương tính với PRV. 

2.2.4. Nghiên cứu một số đặc điểm sinh học 

phân tử của virus 

Bøn gen mã hóa glycoprotein bề mặt [UL44 

(gB), UL27 (gC), US6 (gD), US8 (gE)] được lựa 

chõn để tìm hiểu đặc điểm sinh hõc phân tử của 

chủng PRV.PT.001. Các gen kể trên thường 

được sử dụng trong nghiên cứu phân loäi virus 

(Minamiguchi & cs., 2019; Huang & cs., 2020; 

Tan & cs., 2021). 

Phân nhóm di truyền của chủng virus được 

xác đðnh bìng phương pháp xåy dựng cây phát 

sinh chủng loäi. Tóm tít như sau: (1) cën chînh 

trình tự gen thu được với các trình tự tham 

chiếu đã biết bìng phæn mềm MAFFT (Katoh & 

Standley, 2013); (2) cây phát sinh chủng loäi 

được xây dựng bìng phæn mềm Fasttree (Price 

& cs., 2010); (3) hiển thð cây phát sinh chủng 

loäi bìng phæn mềm FigTree v.1.4.4 

(http://tree.bio.ed.ac.uk/software/figtree/).  

Mức tương đ÷ng trình tự amino acid được 

tính bởi phæn mềm BioEdit v7.2.5 (Hall, 1999). 

Ma trên chứa giá trð tương đ÷ng (sequence 

identity matrix) được biểu diễn dưới däng 

heatmap bìng công cụ online täi đða chî 

http://heatmapper.ca/expression/.  

3. KẾT QUẢ VÀ THẢO LUẬN 

3.1. Đặc tính nuôi cấy của chủng 

PRV.PT.001 

Khâ nëng phát triển và gây bệnh tích tế 

bào của chủng PRV.PT.001 được trình bày ở 

hình 1 và hình 2. 

Kết quâ cho thçy chủng virus bít đæu gây 

bệnh tích tế bào (CPE) từ đời nuôi cçy thứ 2 

(đường nét đứt màu đó). Quan sát thçy thay đùi 

về kiểu CPE: đời 2-4 chủ yếu là hiện tượng từng 

tế bào co tròn, nùi trên thâm tế bào; từ đời thứ 5 

trở đi, CPE chủ yếu là hiện tượng hợp bào với 

nhiều nhån (khoanh trñn, hình 1). PRV được 

biết có khâ nëng phát triển trên nhiều loäi tế 

bào, trong đò cò tế bào Vero (Katayama & cs., 

1998). Các chủng virus hoang däi có thể gây ra 

CPE là thể hợp bào trên tế bào thên bò, khî, 

chò, mèo,… nhưng läi hình thành CPE dưới däng 

tế bào co trñn trên möi trường tế bào thên lợn 

(Katayama & cs., 1998). Đøi với chủng 

PRV.PT.001, sau vài đời thích nghi trên tế bào 

Vero, virus đã gåy CPE điển hình là thể hợp 

bào. Ở mût nghiên cứu khác, các chủng phân lêp 

cò đûc lực cao đều täo ra thể hợp bào (Bitsch, 

1980). Kết hợp đặc điểm kể trên với thông tin 

chủng virus được phân lêp từ não lợn con theo 

mẹ có triệu chứng thæn kinh, có thể dự đoán 

PRV.PT.001 là chủng đûc lực cao. Khâ nëng 

phát triển trên tế bào Vero của chủng 

PRV.PT.001 còn phân ánh thông qua hiệu giá 

virus ở múi læn tiếp đời (Hình 2). 

Kết quâ khâo sát trong 7 læn tiếp đời, nhên 

thçy hiệu giá virus tëng sau læn tiếp đời thứ 2 

và cò xu hướng ùn đðnh (chênh lệch hiệu giá 

trung bình giữa hai læn tiếp đời gæn nhau không 

quá 1 đû pha loãng). Hiệu giá trung bình ở đời 7 

xác đðnh được là 106,58 TCID50/ml. Những nghiên 

cứu trước đåy cho thçy đåy cũng là khoâng hiệu 

giá của chủng PRV mới thích nghi trên môi 

trường tế bào (Wu & cs., 2020). Ở những læn 

tiếp đời cao (50, 91 hoặc 120 đời) PRV được biết 

nhân lên tøt hơn và cho hiệu giá từ  
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108 TCID50/ml trở lên täi thời điểm 36 giờ sau 

gây nhiễm (Ye & cs., 2018). Do vêy, trong 

trường hợp hûi đủ điều kiện để phát triển thành 

chủng giøng vacxin, có thể nång cao hơn hiệu 

giá chủng PRV.PT.001 bìng cách tiếp đời. 

3.2. Khâ năng gây bệnh của chủng 

PRV.PT.001 ở động vật 

PRV có khâ nëng gåy bệnh cho nhiều loài 

đûng vêt (lợn, thó, chó, ngựa, chuût,…); với mức 

đû træm trõng của bệnh phụ thuûc vào nhiều 

yếu tø, ví dụ như: đûc lực virus, liều nhiễm, lứa 

tuùi và loài đûng vêt,… (Bo & Li, 2022). Nghiên 

cứu này đã thëm dñ khâ nëng gåy bệnh của 

chủng virus ở thó và lợn sơ sinh chưa được bú 

sữa đæu. Nhòm đøi chứng (tiêm DMEM) không 

có biểu hiện lâm sàng, không có bệnh tích (Hình 

3E-3L) và xét nghiệm PCR cho kết quâ âm tính 

(cût 3, cût 6 bâng 2). Ở nhóm thó, sau gây nhiễm 

48 giờ bít đæu xuçt hiện biểu hiện ngứa, cín 

træy da ở chån và vüng lưng (Hình 3A), khöng 

thçy có bõt mép. Biểu hiện trên cũng được quan 

sát thçy trong thí nghiệm với chủng RC/79 

(Sabini & cs., 2000). Ở nhóm lợn, triệu chứng 

run rèy bít đæu quan sát thçy ở ngày thứ 2 sau 

gây nhiễm, biểu hiện co giêt không rõ và không 

quan sát thçy hiện tượng sùi bõt mép. Toàn bû 

thó và lợn chết trong vòng 72 giờ sau gây nhiễm. 

  

Hình 1. Khâ năng gây bệnh tích tế bào của chủng PRV.PT.001 qua các đời 

 

Hình 2. Biến động hiệu giá virus của chủng PRV.PT.001 qua các đời  
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Về bệnh tích đäi thể, trong điều kiện thí 

nghiệm này, với câ thó và lợn, chủng 

PRV.PT.001 gây bệnh tích têp trung ở phùi với 

biểu hiện phùi sung huyết nặng, cò màu đó tím, 

bề mặt bóng và không bð xẹp (Hình 3C, 3O). 

Trong khi đò phùi của nhòm đøi chứng (Hình 

3G, 3K) đều có màu h÷ng nhät, xøp và xẹp khi 

bóc tách khói xoang phế mäc. Bệnh tích têp 

trung ở phùi quan sát được phù hợp với nhên xét 

rìng trong điều kiện thí nghiệm, PRV luôn gây 

viêm phùi ở lợn (Baskerville, 1973). Bệnh tích 

đáng kể khác là ở xương øng cuûn với biểu hiện 

sung huyết nặng ở thó (Hình 3B) và sung huyết 

nhẹ ở lợn (Hình 3N). Ở não, bệnh tích đäi thể 

nhìn chung không rõ, với biểu hiện sung huyết 

nhẹ ở lợn (Hình 3P). Häch amidal, quan sát 

được đám hoäi tử (mũi tên, hình 3M) ở 1/2 lợn 

gây nhiễm. Các cơ quan khác của câ thó và lợn 

nhìn chung không có biến đùi bệnh lý đäi thể 

(không trình bày). 

Kết quâ sự phân bø virus ở đûng vêt thí 

nghiệm (Bâng 2) cho thçy: PRV xuçt hiện ở hæu 

hết các cơ quan được kiểm tra. Đøi với lợn, virus 

cñn được tìm thçy ở dðch tiết xoang mũi và 

xoang miệng. Đặc điểm phân bø ở nhiều cơ quan 

nûi täng (đặc biệt ở lợn con) là phù hợp với nhên 

xét trong nghiên cứu đã cöng bø (Sehl &  

Teifke, 2020). 

Tình träng bệnh giâ däi phụ thuûc vào 

nhiều yếu tø, trong đò cò đûc lực của chủng 

virus và liều gây nhiễm (Muller & cs., 2001). 

Đåy cũng chính là hän chế của nghiên cứu này 

khi chưa cò điều kiện làm rõ nhiều khía cänh về 

khâ nëng gåy bệnh của chủng PRV.PT.001, ví 

dụ như: liều gây chết LD50, biểu hiện bệnh ở các 

liều nhiễm và đường gây nhiễm khác nhau…  

3.3. Đặc điểm sinh học phân tử của chủng 

PRV.PT.001 

Bøn gen mã hóa glycoprotein bề mặt [UL44 

(gB), UL27 (gC), US6 (gD), US8 (gE)] được lựa 

chõn để tìm hiểu đặc điểm sinh hõc phân tử của 

chủng PRV.PT.001. Các gen kể trên thường 

được sử dụng trong nghiên cứu phân loäi virus 

(Minamiguchi & cs., 2019; Tan & cs., 2021). Kết 

quâ thu được thứ nhçt là về møi liên hệ di 

truyền giữa chủng PRV.PT.001 với các chủng 

PRV trên thế giới (Hình 4). 

 

Hình 3. Biến đổi bệnh lý đại thể ở động vật thí nghiệm  
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Bâng 2. Phân bố của PRV trong các cơ quan của động vật thí nghiệm 

Loại mẫu 
Thí nghiệm trên thỏ Thí nghiệm trên lợn 

Đối chứng Thỏ 1 Thỏ 2 Đối chứng Lợn 1 Lợn 2 

Huyết thanh - + - - + + 

Swab xoang mũi ND ND ND - + + 

Swab xoang miệng ND ND ND - + + 

Xương ống cuộn - + + - + + 

Thanh quản - + + - + - 

Khí quản đoạn trên - + + - + + 

Khí quản đoạn dưới - + + - + - 

Phế quản gốc - + + - + + 

Phổi - + + - + + 

Tim - + - - + - 

Lách - + + - + + 

Gan - + + - + - 

Thận - - - - + + 

Dạ dày - + - - + + 

Van hồi manh tràng - + - - + + 

Hạch amidan - + + - + + 

Hạch dưới hàm ND ND ND - + + 

Hạch cuống phổi ND ND ND - + + 

Hạch bẹn nông ND ND ND - + + 

Hạch màng treo ruột non ND ND ND - + + 

Mảng payer - + - - + - 

Tuyến tụy ND ND ND - + + 

Tuyến giáp trạng ND ND ND - - + 

Tuyến ức ND ND ND - + + 

Đại não - - - - - + 

Tiểu não - - - - + + 

Ghi chú: (ND): Không xét nghiệm, (-): Âm tính, (+): Dương tính. 

Hình 4 cho biết PRV bao g÷m hai nhánh lớn 

là genotype 1 và genotype 2. Dựa vào đặc điểm 

phân nhánh, chủng PRV.PT.001 (mũi tên) đều 

thuûc genotype 2. Cùng với mût sø chủng khác 

(ví dụ như MY-1, HLJ-2013, SC, RC-1), chủng 

PRV.PT.001 nìm ở các nhánh không cø đðnh 

của cây phát sinh chủng loäi xây dựng từ các 

gen khác nhau. Kết quâ đò được lý giâi là do tái 

tù hợp gen giữa các genotype hoặc giữa các 

nhánh trong cùng genotype (Huang & cs., 2020; 

Bo & cs., 2021). Kết quâ phân nhánh dựa vào 

trình tự gen mã hóa protein gB, gC, gD và gE ở 

hình 4 cho thçy PRV.PT.001 có khâ nëng là 

chủng virus tái tù hợp. Tuy nhiên, cæn tiếp tục 

phân tích chuyên sâu toàn bû hệ gen của chủng 

virus này trong các nghiên cứu tiếp theo. 

Các kết quâ (Hình 5A, 6A, 7A và 8A) cho biết 

chủng PRV.PT.001 tương đ÷ng trình tự amino 

acid cao nhçt đøi với protein gB (96,7-96,9% với 

genotype 1 và 98,1-99,3% với các chủng cùng 

genotype 2), tiếp đến là protein gE (94,9% với 

genotype 1 và 97,4-99,6% với các chủng thuûc 

cüng genotype 2). Protein gC tương đ÷ng thçp 

nhçt trong 4 protein được phân tích, với  

92,1 - 93,0% so với các chủng thuûc genotype 1 và 

96,0 - 98,5% so với các cùng thuûc genotype 2. 
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Hình 4. Cây phát sinh chủng loại dựa vào gen mã hóa glycoprotein gB, gC, gD và gE 

 

Hình 5. Tương đồng trình tự amino acid và đặc điểm đột biến thêm - xóa của protein gB 
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Hình 6. Tương đồng trình tự amino acid và đặc điểm đột biến thêm - xóa của protein gC 

 

Hình 7. Tương đồng trình tự amino acid và đặc điểm đột biến thêm - xóa của protein gD 

Về đặc điểm đût biến thêm - xóa, chủng 

PRV.PT.001 mang đặc điểm của genotype 2 đøi 

với protein gB, gC và gD: xóa 3 amino acid  

72-VPG-74, thêm 1 amino acid 94G (Hình 5B); 

thêm 7 amino acid 69-AAASTPA-75 (Hình 6B); 

thêm 2 amino acid 267-PR (so với genotype 1, 

hình 7B). Với protein gE, chủng PRV.PT.001 có 

đặc điểm của genotype 1 khi khöng mang đût 

biến thêm 1 amino acid ở vð trí 47-D và 492-D 

như các chủng thuûc genotype 2 (Hình 8B). 
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Hình 8. Tương đồng trình tự amino acid và đặc điểm đột biến thêm - xóa của protein gE 

Tựu chung läi, kết quâ phån tích đặc tính 

sinh hõc phân tử cho biết chủng PRV.PT.001 

thuûc genotype 2, chủ yếu mang đût biến thêm - 

xòa amino acid đặc trưng của genotype này (Tan 

& cs., 2021). Trong khi đò, täi Trung Quøc từ 

nëm 2011, sự xuçt hiện của PRV biến chủng 

thuûc genotype 2 (Ye & cs., 2015) được cho là 

nguyên nhân dén tới vçn đề bệnh giâ däi phát 

ra ở câ những đàn đã được tiêm vacxin nhược 

đûc chủng Bartha K61 thuûc genotype 1 (An & 

cs., 2013). Việc khîng đðnh sự có mặt của PRV 

thuûc genotype 2 và hiện tượng giâm hiệu quâ 

của víc xin phòng bệnh thuûc genotype 1 cho 

thçy sự cæn thiết tiếp tục nghiên cứu về đặc 

điểm sinh hõc phân tử của virus cũng như phát 

triển vacxin phù hợp chủng để phòng bệnh giâ 

däi ở nước ta 

4. KẾT LUẬN 

Đặc tính sinh hõc và sinh hõc phân tử cơ bân 

của chủng phân lêp PRV.PT.001 đã được xác 

đðnh trong nghiên cứu này: (1) virus gây bệnh 

tích điển hình là thể hợp bào trên möi trường tế 

bào Vero, đät hiệu giá 106,58 TCID50/ml, đûc với 

thó và lợn với khâ nëng phån bø ở nhiều nûi 

quan; (2) chủng phân lêp mang đặc điểm di 

truyền của virus thuûc genotype 2.  
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