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Summary

The aim of the experiment was a FACS analysis of the immune response of porcine leukocYte PoPulations
involved in the infeciion of piglets caused by viiulent, low virulent and vaccine strains of classical swine fever

virus (CSFV).
Tyenty piglets were infected with Washington (W) , Alfort (A) and Cellpest (C) strains of C SFV, resPectivelY.

The perip^hJral blood populations of leukocytes were analysed by the following set of sPecific monoclonal
antibbaiós ; anti-CD4s, Cbtl, CDż, CD 4, CD8, CD4- CD8 -TcRy6 +, and anti CD 1 9.

Ępicat Ótinicat and'anatomopatńological symptoms of CSFV infections were observed in Piglets_infected
with W and A strains, the atenuited vaócine sl.ain did not cause yiraemia. In grouPs infected with W and A
strains 407o and żOVo of the piglets died, respectively. This was accompanie4 bJ u significant change of the

leukocyte population. The peicóntage of iymphocytes decreased significantly 72hrs after infection. Moreover,
lymphópeiria, the decrease^tl numbei of B and T lymphocytes, as well as monocyte and trombocYte PoPulations
were observed. Contrary to those, the percent ofgranuloc
and the measured parameters of the red blood cells
control piglets. At the beginning of the infection the
increased, then 96 hrs later gradually decreased, while
Piglets infected with atenuated strain reacted differentl
an increased number of leucocytes, lymphocytes, gra
observed. fhe influeńce of the experimental infection
number of T lymphocytes, especiaUy rłr population and decreased number of Ts PoPulation.

The re sults observód do.irrg the experimental infections pf piglets indicate that the immunological re:

sponse varied greatly dependińg on thó virulency of the strain used for inoculating the Swine.

Szczepy wirusa pomoru klasycznego świń (CSFV)?
który jeŚt czynnikiem etiologicznym najgroźniej9lej
aktualnie choroby trzody chlewnej - pomoru kla-
sycznego (CSF) różnią się wyraźnie pod względem
swoicll właściwości biologicznych, czego efektem

CSFV prowadzi do regresj i i zmianhistologicznych
w tkanĆe limfoidalnej, zamierania limfocytów i w

go (9, 32,3]).



indukuj ą wy ższy p oziom odporno ści humoraln ej niż
szczepy o niskiej patogenności. Mało zjadliwe szcze-
py CSFV są nvykle słabo immunogenne i mogą nie
indukować produkcji swoistych przeciwciał na wy-
krywalnym poziomie.

Komórkowa odpowiedź immunologiczna w prze-
biegu infekcji wirusem pomoru blldziwiele kontro-
wersji. Corthier stwierdzil krótkotrwałą reakcję lim-
focytów 11 dni po infekcji szczepem Loud, który
powoduje infekcje chroniczne (5). Van Oirschot nie
obserwował proliferacji limfocytów po zastosowa-
niu zjadliwego lub naświetlanego promieniami UV
anĘg enu, który zwykle uwaz any j e st za anĘ gen sty-
mulujący limfocyty (35). Bezpośredni efekt w po-
staci proliferacji limfocytów u świń szczepionych
szczepem,,chińskim", po zastosowaniu chemicznej
inaktywacji jako procesu stymulującego antygen, w
okresie 28 dni po szczepieniu i utrzymujący sięprzez
8-12 dni zanotował Remond (26). Brak jest nato-
miast danych odnośnie roli swoistej, komórkowo-
-zależnej, re akcj i cytotoksycznej w prz eb ie gu infek-
cji CSFV

Cytometria przepływowa jest jedną z najnowszych
metod jakościowej i ilościowej oceny cech morfo-
logicznych (fenoĘpu) or az cechbiologicznych (sta-
nu fizjologicznego) komórek (l, 14-16, 2I, 22).
Analiza cytometryc zna z zastosowaniem przeciw-
ciał monoklonalnych (MAbs) pomv ala na odróznia-
nie limfocytów B t T oraz wśród limfocytów T -
- komórek Th i Tś, a także subpopulacji komórek
TcRy6, co z kolei umozliwia monitorowanie stanu
układu immunologicznego, a w konsekwencji pro-
wadzenie nowoczesnych badań nad immunologią,
w omawianymprzypadku - zakażeń świń wirusem
pomoru klasycznego,

Celem pracy było ustalenie metodą cytofluoro-
metry czną, które subpopulacj e komórek układu b i a-
łokrwinkowe go ule gaj ą zakażeniu pr n1 zakażenll
świń słabo, średnio oraz wysoce zjadliwymi szcze-
pami CSFV oraz określenie dynamiki zakażenia
poszczególnych frakcji limfocytów w czasie,

Material imetody
Zńerzęta.DobadańwykorzystanożOkrJiniczniezdro-

wych warchlaków, rasy wielka biala polska w wieku okolo
2 miesięcy, o masie ciała średnio około żOkg, odchowy-
wanych w izolatoriach Państwowego Instytutu Wetery-
naryjnego w Puławach. Zwierzętabyły jednakowo zywio-
ne paszą Ępu Starter (Ibeka-Panto), zawierającą mie-
szankg pełnoporcjową o składzie dostosowanym do wie-
ku. Swinie znajdowały się w takich samych warunkach
utrzymania, stanowiły potomstwo macior nie szczepio-
nych przeciwko CSF i nie były uodporniane przeciwko
wym. chorobie,

Warchlaki podzielono na 3 równe liczbowo grupy
doświadczalne oraz grupę kontrolną: gr. I - świnie za-
kazone wysoce zjadliwym szczępem CSFV (Washing-
ton), II - świnie zakażone zjadliwym szczępem CSFV
(Alfort-187), III - świnie zakażone atenuowanym szcze-

pem szczepionkowym (Cellpest), IV - świnie kontrolne
otrzymujące placebo.

Szczepy wirusowe. W badaniach wykorzystano: wy-
soce zjadliwy szczep Washington CSFV stanowiący peł-
nozjadliwą odwłóknioną krew, pobraną od zakażanych
mvierzątw szczycie temperatury, o mianie 10-4,05TCID50/

11ml Alfort-187 CSFY pasazowany w hodowli komó-
rek nerki świńskiej PK-15, o mianie 10-6,8TCID5,,/1 ml;
szczep szczepionkowy Cellpest, będący zjadliwym szcze-
pem terenowym, atenuowanym poprzez ponad sto pa-
sazy w hodowli komórek linii ciągłej nerki świni PK-15,
o mianie 10 4JTCID5/1 ml.

Odczynniki
Przeciwciala monoklonalne. Do identyfikacj i, zaka-

żonych odpowiednimi szczepami wirusa pomoru, sub-
populacj i limfocytów zastosowano, skierowany przeciw-
ko grupowym antygenom róznicującym leukocyty świń-
skie, komercyjny zestaw MAbs: anty CD45 (74-9-3AI),
CDI4 (CAM36A),CDż (PG168A), CD4 (PTgOA), CDS
(PT81B) oraz CD4- CDS- TcRy6+ (VMRD Inc. Pull-
mann), atakże CD19 (MCA633) (Serotec).

Fluorochromy. Do znakowania MAbs stosowano tio-
izocyjanian fluoresceiny (FITC) i §koery,trynę (PE) sko-
niugowane z kozimi anĘ mysimi immunoglobulinami
(Medac, Niemcy).

Do płukania prób z nadmiaru nierwiązanych MAbs
oraz nadmiaru przeciwciał skoniugowanych z fluoro-
chromem uzywano PBS z dodatkiem ż7o svowicykoń-
skiej (bez y-globulin), 10% ACD (dekstroza z dodatkiem
dwuwodnego cytrynianu sodu i kwasu cytrynowego) oraz
10 mM kwasu eĘleno-2-amino-4-octowy (EDTA) (b"-
for 1). Próby lizowano przy pomocy buforu liztljącego
(FACS lysing solution) (Becton Dickinson). Do płuka-
nia prób z pozostałości lizatu uĄrwano buforu o skła-
dzie analogicznym do buforu 7,bez dodatku surowicy
końskiej (bufor ż).Próby do analizy cytometrycznejza-
wieszano w ZVo roztutorze formaldehydu w PBS (bufor
3). Jako konserwantu do buforów dodawano 0,27o NaN,.

Postępowan ie. Zwier zęta zakażano po daj ąc 1 ml o d-
powiednieg o szczep:u wirusowego domięśniowo.

Obserwacje kliniczne młierząt oraz rejestrację we-
wnętrznej ciepłoĘ ciata (w.c.c.) prowadzono w odstę-
pach t}-godzinnych, począ\^lszy od ż4 godzin po zaka-
żeniu do chwili padnięcia mvierząt lub do ż64 godzin
(11 dni) po zakazeniu,

Krew do analizy hematologicznej oraz cytometrycz-
nej pobierano od świfizĘly czczej przedniej przedza-
kazeniem, a następnie począwszy odż4 godzin po zaka-
zeniu lO-krotnie w odstępach Iż godzinnych, po czym
do chwili padnięcia nvierzątw odstępach 7ż-godzinnych
lub do ż64 godzin (11 dni) po zakażenil.

Badanie morfologiczne krwi wykonano przy lĘcitl
analizator a hem at olo gi czne go Auto Coun ter AC920
(Swelab Instrument). Oceniano następujące parametry:
liczb a l eukocytów, limfo rytów, granulocytów, monocy-
tów, trombocytów i erytrorytów; stęzenie hemoglobiny
(Hb); hematokryt; wskaźniki czerwonokrwinkowe (śred-
nią objętość erytrocytów, średnie stęzenie Hb w krwin-
cę oraz średnią masę Hb w krwince) (38).



Skład populacji leukocytów oraz subpopulacji limfo-
cytów oznaczal7o w cytometrze przeplywowym FACStrak
(Becton Dickinson). Oznaczano odsetek limfocytów t
Th, Tś, TcRy6 orazB.

Krew do badań pobierano do probówek zawierają-
cych sól potasową EDTA (EDTA-K, w ilości 1,8 mg/ml
krwi) (Medlab).

Bezpośrednio po pobraniu, do probówekwlewano po
50 pl krwi i dodawano do nich po 0,7 pl odpowiednich
MAbs. Próby inkubowano w temperatlrze pokojowej
przez30 minut. Po wstępnej inkubacji nadmiar przeciw-
ciałwypłukiwano buforem 1, po czymwirowano przez\
minut, w temperaturze pokojowej, stosując 200xg ob-
rotóWminutę. Kolejnym etapem było znakowanie prób
przy lĘcill, FITC. W łm cell, z uwagi na fotochemicz-
ny charakter reakcji, inkubowano je w ciemności, przez
15 minut, w temperaturze pokojowej. Po zakończenil
inkubacji próby płukano z nadmiaru przeciwciaI rwią-
zanych z fluorochromem buforem 1-, po c,nlm lizowano
je przez 5 minut, a następnie wirowano, stosując para-
metry wirowania analogiczne do przedstawionych po-
wyżej. Pozostałości |izatu płukano buforem 2, odwiro-
wując próby jak wyżej. Gotowy do analizy produkt za-
wieszano w buforze 3. Do ustalenia ,,leucogate", czyli
precyzyjnego wybrania limfocytów, a zwłaszcza oddzie-
lenia ich od monocytów, zastosowano dwustopniową in-
kubację z 2 MAbs: anty CD45 znakowanym FITC oraz
anĘ CD14 znakowanym PE. Jako kontrolę uzyto próbę
inkubowaną z nieznakowanym przeciwciałem anty
CD45.

Do analizy wyników stosowano program Simulset i
PC Lysys. Do analizy statysĘcznej wynikówwykorzysta-
no test t-Studenta (p<0,05).

Wyniki iomówienie
Jak wykazały badania wielu autorów (9,13,20,

31) antygenowość i immunogenność szczepów
CSFV aviązana j est z ich zjadliwością. W b adaniach
wł asnych uzyskano rczlltaĘ potwierdz aj ące w p eł-
ni to spostrzeżęnie. Po zakażeniu warchlaków ob-
serwowano , zależnie od zjadliwości szczepu uzyte-
go do infekcji, różny obrazkliniczny choroby. Zde-
cydowanie najc.ięższy przebie g choroby stwierdzo -
no w grupie zslłierzątzakażanych szczepem wysoce
zj adliwym. Pocz ątkowo, warchl aki zakażanę szcze -
pami WashingtonorazAlfort (grupa I i II) wykazry-
wały apatię, następnie zmniejszenie lub brak łak-
nienia. W grupie I już w 24 godziny, a w grupie II w
48 godzin po zakażeniu, obserwowano podwyzsze-
nie w.c.c. do 40,3 oraz 40,4"C; szcryt gorączki wy-
stąpił 60 godzin po infekcji osiągając wartość 4I,7 i
40,7 " C, o dp owie dnio, po dwyzszona w. c. c . utr rymy -
wała się do końca okresu obserwacyjnego, tj. do264
godzin (11 dni) po zakażeniu (ryc. 1). Ciągłej go-
rączce towarzyszyły objawy ogólne jak niechęć do
ruchu oraz zaburzenia w krązeniu, których wyni-
kiem był ciężki stan ogólny i w konsekwencji pad-
nięcia odpowiednio 40 i ż0%o warchlaków. Bada-
niem anatomopatolog icznym or az badaniem wiru-

sologicznym wycinków narządów wewnętrznych
pobranych w czasie sekcji mvierząt wykazano, że
przyczynąpadnięć było zakażenie CSFV W odnie-
si eniu do mv ier ząt immunizowanych_atenuowanym
szczepemszczepionkowym(grupaIII)orazkontrol-
nych (grupa IV), u których nie obserwowano zad-
nych odchyleń w stanie klinicznym, a średnia gru-
powa w.c.c. badanych nvierząt mieściła się przez
cały okres obserwacjiw granicach norm fizjologicz-
nych (38,0-40,0"C) stwierdzono staĘstycznie istot-
nę różnice w zakresie analizowanych parametrów
klinicznych (.yc. 1).

B ad aniem morfolo gic znym or az cytometry cznym
krwi wykazano, podobnie j ak popr7€dni o, Wr aźne
różnice w poziomie analizowanych parametrów,
zalę żnie o d p at o g e nn o ś ci szczepLl uzy te go do z aka -
żania nv ier ząt. O ceni aj ąc p oziom leuko cytów krwi
wykazano stopniowy wzrost liczby leukocytów w
grupie zakażanej szczepem szczepionkowym, W
odniesieniu do kontroli, najwyższąwartośó (23,7 G lI)
analizowany parametr osiągnął 7ż0 godzin po za-
kazeniu (ryc. 2). Infekcja warchlaków zjadliwym
or az częściowo atenuowanym szczepem CSFV pro-
wadzlła do szybkiej, wyraźnej, leukopenii (ryc. 2).
Jń 72 godziny po infekcji stwierdzono obnizenie
się średniego dla grupy poziomu liczby leukocytów
prawie o połowę (z wartości 19,] do 10,1 w grupie I
oraz I9,3 do 12,2 G/l w grupie II), 11 dni po zaka-
żenil omawiany parametr osiągnął odpowiednio
wartość 7 i8,2 G/l. Przedstawione różnice były sta-
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Ryc. 1. Wewnętrzna cieplota ciala po zakażeniu świń szcze-
pami wirusa pomoru o różnej zjadliwości
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2. Liczba leukocytów po zakażeniu świń szczepami wi-
pomoru o różnej zjadliwości

Dni p0 zakażeniu

Ryc.
rusa
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Ryc. 3. Odsetek limfocytów po zakażeniu świń szczepami wi-
rusa pomoru o różnej zjad|iwości

tysĘcznie istotne (p<0,05). Z danych przedstawio-
nych przez Susa (31), Ehrenspergera (9), a także
Van Oirschota (36) równiezwynika,że infekcja świń
CSFV powoduje bardzo silną depresję czynności
układu białokrwinkowego oraz leukopenię.

Oceniając skład odsetkowy populacji krwinek
bi ałych wykazano wzrost o ds etka limf ocytów w gru-
pie III oraz stopniowo pogłębiającą się limfopenię
w grupach I oraz II (ryc. 3). W grupie warchlaków
z akaż any ch szczep em Wa s h in gt o n l imf o p e n i a był a
bardziej nasilona ntżw grupie zakażanej szczepem
Alfort, odsetek limfocytów zmniejszyl się wskutek
infekcji CSFV z poziomu 55,6 do 2I% w grupie I
oraz z poziomu 55,7 d.o ż1% w. grupie tI. W tyT
samym czasie w grupie warchlaków zakażanych
szczepem atenuowanym poziom limfocytów wzrósł
z 56,5 do 59,4Vo. Wykazane różnice były staĘstycz-
nie istotne. Uzyskane rezultaty były zgodne zv,yni-
kami innych autorów (17, 3 4, 3 5), któr zy stwierdzi-
li, ze eksperymentalna, śmiertelna infekcja świń
powoduje regresję i zmiany histologiczne w tkance
limfoidalnej i w konsekwencji limfopenię .Wykaza-
na w badaniach własnych dysfunkcja układu odpor-
nościowe g o, rwlaszcza silna limfopenia rw iązana
była prawdopo.dobnie z.większą ilością wiru_sa na-
mnażającego się w tkankach zainfekowanych war-
chlaków, co potwierdza rezlltaty uzyskane m.in.
przez Loana (18). W przeprowadzonym doświad-
czeniu p owo dze n iem zakończyły się próby izolacji
wirusa pomoru z limfocytów krwi, co potwierdza
jego powinowactwo do ukladu limforetikularnego
orazwrażliwość limfocytów i innych leukocytów na
infekcj ę. Bezpośred nie dzjaIanie de strukryj ne wi-
rusa na limforyĘ jest jednak mało prawdopodob-
ne) z lwa1i na fakt, ze CSFV sporadycznie powo-
duje pojawienie się efektu qtopaĘcznego w hodow-
li limfocytów lub innych komórek w warunkach rn
vitro, au zwierząt z limfopenią nie wykazano zdol-
ności do o dpowie dzi immunolo gicznej na CSFV ( 9).

Odmienne tendencj e zaobserwowano analizttjąc
o d s e t e k gr anul o rytów, p o zakażeniu zw ier ząt szcze -

pami CSFV U warchlaków grupy I oraz II obser-
wowano stopniowe, staĘsĘcznie istotne w odnie-
sieniu do grupy kontrolnej, twiększanie się odset-
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Ryc. 4. Odsetek granulocytów po zakażeniu świń szczepami
wirusa pomoru o różnej zjad|iwości

ka neutrofili z wartości wyjściowej przed zakażę-
niem 36 oraz 35,5Vo odpowiednio w grupach I i II
do wartości 5],2 oraz 50,37o 11 dni po infekcji. We
krwi świń zakażanych szczepem szczepionkolvym
(grupa III) początkowo obserwowano wzrost od-
setka granulocytów z wartości3],5 do 47Vo,84 go-
dziny po aplikacji antygenu wirusowego odsetek
granulocytów zacząI się stopniowo obnizać osiąga-
jąc wartość 40,zVo 11 dni po infekcji (ryc. Ą,Uzy-
skane wyniki byly zgodne z danymi przedstawiony-
miprzez Susa i wsp, (31).

Obserwując kształtowanie się poziomu odsetka
monocytów stwierdzono tendencję do spadku jego
wartości we wszystkich grupach rwierząt zakaża-
nych, w odniesieniu do grupy kontrolnej (ryc. 5).
Zj awisko to najwyra źniej wyr ażone było w grupie
warchlaków zakażanych wysoce zjadliwym szczę-
pem wirusa pomoru. W omawianej grupie odsetek
monocytów zmntejszyl się w czasie trwania infekcji
z 3,2 do 1,2Vo. Podobnie przedstawiał się analizo-
wany p arametr w grupie św iń zakażanych szczep em
Alfort, gdzie stwierdzono spadek jego wartościz3,3
do 7,6Vo oraz szczepem Cellpest - z 3 do 2,67o.
Stwierdzone różnice były istotne statystycznie
(p<0,05) w odniesieniu do wartości notowanych u
warchlaków kontrolnych.

W trakcie badań doĘczących kształtowania się
poziomu trombocytów (ryc. 6) wykazano wyraźne
zmniejszenie się liczby krwinek płytkowych w przę-
biegu infekcji CSFV wyrvołanej przez wysoce zja-

Godziny pozakażeńx
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Ryc. 5. Odsetek monocytów po zalrażenil śńń szczepami wi-
rusa pomoru o różnej zjadliwości
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Ryc. 6. Liczba trombocytów po zakażeniu świń szczepami
wirusa pomoru o różnej zjadliwości

dliwy oraz częściowo atenuowany szczep tego wi-
rusa. W plzebiegu infekcji CSFV ltczba trombocy-
tów obnizyła się statystycznie istotnie z poziomu
wyjściowego 250 oraz 256 G/l w grupach I i II do
wartości l45 oraz 158,2 G/l w okresie 11 dni po in-
fekcji. Odmienne reztltaty uzyskano w grupie za-
każanej.szczepem atenuow.anym,_ gdzie zaobserwo -

wano nteznaczny w odniesieniu do kontroli WZroSt
Iiczby trombocytów, z 24J do ż5l GlI.

Analizując liczbę erytrocytów oraz parametry
układu czerwonokrwinkowego (średnią objętość
erytrocytów, stęzenie Hb, średnie stężenie oraz
masę Hb w erytrocycie, hematokryt) nie wykazano
istotnego wpływu omawianej infekcji na kształto-
wanie się wartości analizowanych parametrów, w
odniesieniu do wartości obserwowanych u warchla-
ków kontrolnych.

W toku analizy cytometrycznej z zastosowaniem
MAbs dlaCDż, CD19, CD4, CDS oraz CD4-CDB-
-TCRy6 monitorowano stan układu immunologicz-
nego w przebiegu doświadczalnej infekcji świń wy-
wo ł anej szczep ami CSFV o zr óżnicowanej p ato gen -

ności. Oceniano zachowanie się limfocytów B, l
subpopulacji Th i Tś oraz limfocytów TcRy6. Stwier-
dzono, że zakażęnie wysoce zjadliwym lub częścio-
wo atenuowanym szczepemwirusa pomoru spowo-
dowalo początkowo stopniowy, nieznaczny wzrost
odsetka limfocytów B. Tendencja ta ltrzymywała
sig u badanych mvierząt przez 48 godzin w grupie I
oraz 72 godziny w grupie II, kiedy to omawiany
parametr osiągnął wartość 46,9 i 45,8Vo; przed za-
kazeniem kształtował się on odpowiednio na po-
ziomie 44,6 or az 44,] %;o . J llż w 60 godzin po infekcj i
warchl aków szcz ep em Washingto n or az 8 4 go dziny
po infekcji szczepem Alfort zaobserwowano nie-
znaczny spadek odsetka limfocytów B do 4I,9 i4OVo,
po crym nastąpił dalsry istotny spadek liczby Ęch
komórek. Jedenaście dni po zakażenit odsetek lim-
focytów B wynosil odpowiednio w grupach I i II -
70,I oraz 13,9Vo (ryc. 1).W odniesieniu do grupy
kontrolnej uzyskane różnice były istotne statystycz-
nie (pś0,0 5). Zakażenie świń szczepęm szczepion-
kowym spowodowalo nieznaczne pobudzenie hu-
moralnych mechanizmów odpornościowych, ltrzy -

36 48 60 72 84 96

Godziny p0 zakażeniu

-,€ .Washingion + Alfo]d * Cellpest ffi Konltola

Ryc. 7. Odsetek limfocytów B (CD19+) po zakażeniu świń
szczepami wirusa pomoru o różnej zjadliwości

mujące się przez cały okres trwania obserwacji. U
mvierząt tej grupy stwierdzono wzrost odsetka lim-
focytów B z wartości wyjściowej 44,6% do poziomu
5I,3Eo. Uzyskane rezultaq zgodne są z wynikami
otrzymanymi przez innych autorów, aczkolwiek j ak
podaje Ressang (2]) w ostrej postaci pomoru prze-
ciwciała neutralizujące nie pojawiają się we krwiaż
do chwili leukopenii, tylko w ostrym przebiegu cho-
roby, pomiędrry 13 a16 dniem po zakażeniu mozna
obserwować minimalny poziom przeciwciał neutra-
lizujących klasy IgM, Prawdopodobnie, zastosowa-
nie analizy cytometrycznej pozwoliło na rejestrację
zmlanw układzie o dpornościowym w okresie w cze -

śniejszym, niz jest to mozliwe przry zastosowaniu
meto d konwe ncj on alnych. Thkie pr zypuszczenie
n asuwaj ą także opub likow ane pr zez Res s an g a i wsp.
(27) wyniki prac, w których autor podaje, ze specy-
ficznę dla wirusa pomoru świń globuliny wykrywa-
no w komórkach techniką fluorescencyjną jńw 3
dni po infekcji. Susa i wsp. (31) w swoich pracach
wykazali bardzo silną leukopenię w układzie krwio-
n o ś nym o r az nar z ąd a c h 1 i mf a Ę czny ch, zyvł aszcza w
zakresie limfocytów B, 9 i 16 dni po inokulacji rwie-
rząt zjadllv,rym szczepem CSFV Wymienieni auto-
rzy wykazali, ze niedobór limfocytów B mviązany
jest z destrukcją tkanki limfoidalnej i jest najbar-
dziej istotną patoimmunologiczną konsekwencją
ostrej formy infekcji CSFV

Nieco inaczej przedstawiała się sytuacjaw zakre-
sie komórkowych mechanizmów immunologicznych
(ryc. 8-11). Odsetek limfocytów T oraz subpopula-
cji Tś obnizył się po infekcji świń CSFV już w 24
godziny po zakażeniu, po czymzarówno w grupie I
i II odsetek limfocytów T spadł nieznacznie z po-
ziomu 54,3 i 54% do 51,,7 oraz 5ż,9Va, odpowi-ed-
nio w okresie do 108 oraz 96 godzin po inokulacji
wirusa. Po tym czasie obserwowano stopniowy
wzrost jego wartości do poziomlzbliżonego u świń
kontrolnych, wynoszącego odpowiednio 55,8 oraz
55,LVo, Odsetek subpopulacji Tś w omawianym
okresie czasuobnizył się znamiennie zwartości 31,4
oraz 31,3Vo do 23i Zą,Sn, po czym nastąpił jego
wzrost; 11 dni po zakażeniu kształtował się w gru-
pach I i II na poziomie 28 iż6%.
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Ryc. 8. Odsetek limfocytów T (CD2+) po zakażeniu świń
szczepami wirusa pomoru o różnej zjadliwości

-.+* Washinglon + Allord + cellpesl Konllola

Ryc. 9. Odsetek |imfocytów Ts (CD8+) po zakażeniu świń
szczepami wirusa pomoru o różnej zjadliwości

36 48 60 72 84 96
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Ryc. 10. Odsetek limfocytów Th (CD4+) po zakażeniu świń
szczepami wirusa pomoru o różnej zjadliwości

36 48 60 72 84 96 108 120 .lsz 264
Godziny po zakaźeniu

-,&. Washington + Allord + cellpest Kontlola

I92 godzin po infekcji, z wartośgi 3!,6 do 26,6Vo,
po czymnleznacznyjego wzrost; 11 dni po ZakaŻe-
niu omawiany wskaźnik osiągnął wartośó 2],IVo.

Kolejnym analizowanym parametrem był odse-
tek limfocytów T pomocniczych. Zaobserwowano,

tny staty-
w kazdej
ten reje-

strowano do końca doświadczenia, kiedy to oma-
wiany wskaźnik osiągnął wartośó ok.21Vo. W dniu
,,0", pr ze d zakażaniem mv ier ząt, kształtował się on
w grupach I, II i III na poziomie 21,2,21,5 oraz
21,9 Vo . .W grup i e zakażanej wys o ce zj a dliwym szczę -

pem wirusa pomoru odsetek limfocytów Th osią-

poziomu 23,9 iż3%.

przypadku infe u jest znikoma
(9). Susa i wsp, (33) podają, że
infekcja CSFV atrofii grasicy,
co bezwątpienia ma wpływ
komórkowej na zakażenie
analizie wykaz ano nięznacz
focytów T u badanych rwierząt; w odniesieniu do

Ostatnim ocenianym wskaźnikiem aktywności
mechanizmów komórkowej odpowiedzi immuno-
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Ryc. 11. Odsetek limfocytów TcR gamma, delta* po zakaże-
niu świń szczepamiwirusa pomoru o różnej zjadliwości

W grupie świńzakażanych szczepem atenuowa-
nym obserwowano odmienną sytuację. Odsetek lim-
focytów T nviększal się przez okres 4 dni po infek-
cji, z poziomu 54 i 57,3Vo, a nastgpni e nieŻnacznie,
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w odniesieniu do kontroli, zmlaflw obrgbie odset-

limfocytów T orazTś, natomiast obnizenie się od-

CSFV rwlerząt.
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