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摘要  从临床、病理学及免疫学等方面探讨PCV2 在适当条件下可能引起患有PMWS 的仔猪免疫系统缺陷。并对PCV2 在引起PMWS 中
所扮演的重要角色及其对免疫系统的影响研究进行了概述。
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Abstract  The present reviewfocuses on the clinical , pathological and i mmunological aspects of pig suffering from PMWS,which strongly suggest that
PCV2 may be , i n particular condition ,a cause of secondary i mmunodeficiency in pig .
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  先天性或获得性免疫缺陷会增加动物传染病的易感性 ,

人或动物获得性免疫缺陷是病毒感染的结果。一些病毒在

宿主体内会引起长期严重的免疫抑制作用, 例如猫白血病病

毒( FeLV) , 猫免疫缺陷病毒( FIV) , 人类的免疫缺陷病毒

( HIV) ; 另一些病毒如犬和猫的细小病毒会引起其宿主短时

间的免疫应答反应抑制。而在猪方面, 一些病原体如猪肺炎

支原体、猪胸膜肺炎放线杆菌、猪霍乱病毒、猪蓝耳病毒

( PRRSV) 、伪狂犬病毒等都会引起免疫抑制而引发猪二重感

染。而且其他一些猪病原体如猪细小病毒( PPV) 、猪流感病

毒、非洲高热病毒及沙门氏菌, 都能在免疫系统各种细胞内

复制和损伤免疫系统的功能, 从而使猪免疫系统功能低下。

猪多系统衰竭综合症( PMWS) 是一种突发性仔猪断奶后综合

性疾病, 猪圆环病毒2 型( PCV2) 被认为是该病的病原[ 1 - 2] ,

很多实验证实仔猪严重患该病也会引发仔猪免疫抑制。笔

者从患严重 PMWS 猪的临床、病理和免疫学等方面来探讨

PCV2 在特定情况下引发猪获得性免疫缺陷的可能性。

1  PMWS 临床诊断与并发感染

虽然PMWS 在早期系统诊断和治疗中发现肺部或全身

性存在细菌性感染, 但用抗菌素治疗无效。而且除存在

PCV2 外还存在其他病原, 如猪蓝耳病毒PRRSV 、猪伪狂犬病

毒ADV 、猪细小病毒PPV、副猪嗜血杆菌、多杀性巴氏杆菌和

支气管败血性波氏菌。还有同时在患PMWS 猪的肺和肠中

也检测到了被认为是动物和人免疫抑制机会病原体的卡氏

肺孢子虫、曲霉菌及衣原体。

2  PMWS 中淋巴组织的损害

开始认识到PMWS 存在免疫抑制作用是从疾病的组织

病理学病变特征开始的。因为显微镜下可以看到患有严重

PMWS 猪的淋巴组织受到损伤, 淋巴滤泡减少或消失, 淋巴窦

扩张且早期充满单核白细胞和其他炎性细胞如上皮样巨噬

细胞和多形巨核细胞。有些淋巴细胞萎缩, 少数情况坏死。

脾白髓发育不良, 少见淋巴滤泡, 脾窦内有大量炎性细胞浸

润; 更晚期, 肉眼可以看到淋巴组织特别是淋巴结萎缩[ 3] ; 在

组织损伤处可以检测到含量很高的PCV2 核酸或免疫抗原 ,

并且在单核 - 巨核细胞系和抗原提呈细胞质中检测到了
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PCV2 和PCV2 核酸; 但是无论是自然感染PMWS 病例还是实

验感染PCV2 的病例, 在原位杂交和免疫组化方法研究中未

能证实淋巴细胞中存在PCV2 感染[ 4] 。

3  PMWS 患猪的淋巴组织的免疫病理学

通过免疫组化检测到了PMWS 猪的严重淋巴组织免疫

病理学损伤[ 5] , 包括中度显著的T 和B 淋巴细胞的减少, 巨

噬细胞的增多 , 整个组织的 APC 部分减少和重新调整等变

化, 这些明显变化和PMWS 严重组织损伤和 PCV2 抗原的量

或核酸明显成正比,T 细胞减少主要与CD4- 和CD8- 细胞的减

少相关 ,PMWS 淋巴细胞减少的机制还没有阐明, 有人认为淋

巴细胞的减少和PCV2 间接诱导淋巴细胞凋亡及细胞因子平

衡等有关, 这种假设是因为在进行原位杂交和免疫组化时 ,

在严重患PMWS 感染的猪淋巴组织中检测到了大量的 B 细

胞凋亡 , 但在淋巴细胞内没有检测到PCV2[ 6] 。不过这种假

设被近来的研究否定, 研究表明PCV2 诱导淋巴细胞的凋亡

并不明显[ 7] , 但影响到了淋巴细胞的增殖活性[ 8] 。

4  外周血单核细胞系在PMWS 的变化

很多研究表明, 患PMWS 猪的外周血单核细胞系发生了

明显变化 , 在自然感染的PMWS 猪中的血淋巴细胞百分比明

显比正常的猪低; 进一步研究表明, 把3 600 个/ ml 作为仔猪

的最低正常淋巴数,29 头中有16 头患有淋巴细胞减少症, 但

正常猪则没有。因此, 淋巴数细胞减少症是患 PMWS 的一个

特征[ 9] 。另一方面, 同样的研究表明, 患 PMWS 猪的单核细

胞总数平均比健康猪高 , 说明单核细胞、巨噬细胞系细胞增

多是由PCV2 感染引起的 , 该结果和增多巨噬细胞渗透入病

猪淋巴组织有关[ 10 - 11] 。用流式细胞术和单克隆抗体重点分

析了自然感染 PMWS 猪的外周单核细胞, 研究表明, 感染

PMWS 的猪其CD4/ CD8 比正常猪明显减少[ 10] , 而且有将近一

半表达IgM 的B 细胞减少。在大量的死猪研究中进一步验

证了前面IgM 的B 细胞减少 , 和提到过的组织病理学中B 淋

巴在B 淋巴细胞依赖区的减少是一致的, 同时检测的CD4/

CD8 , 发现比正常猪明显减少 , 因此表明 CD4/ CD8 减少和

PCV2 感染有关[ 11] 。

5  讨论

从临床的角度来看, 由于免疫抑制而导致免疫缺陷的临

床表现通常有: ①一般低致病性生物或减毒疫苗可以引起疾

病; ②重复发病对治疗无应答性 ; ③对疫苗免疫应答不充分 ;
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④在一窝猪中有1 头以上发生无法解释的出生期发病和死

亡; ⑤猪群中同时有多种疾病综合症发生。在严重患有

PMWS 猪群中不同程度地存在抗生素治疗失败、窝效应和伴

发其他疾病综合症以及众所周知的第2 病原微生物存在[ 12] ,

这些特征都说明PMWS 的猪可能存在免疫抑制。

另一方面, 病理学、免疫组织学、流式细胞术研究也表

明, 患有PMWS 的猪存在免疫抑制。患有PMWS 猪群中以小

囊泡之间的淋巴细胞减少和淋巴组织内巨噬细胞的浸润为

特征的独特损害, 这些病理结果和血中T 和B 细胞的减少以

及T 和B 细胞亚类的减少, 外周血及淋巴组织内的巨噬细胞

/ 单核细胞系细胞增多高度一致[ 10 - 11] , 可说明PMWS 存在免

疫抑制。最后抗原提呈细胞系如树突状细胞, 细胞质内含有

PCV2 核酸及其分布变化状态也得到研究证实[ 6] 。因此 , 参

与免疫系统反应的( 包括血液和组织里的) 细胞数目改变, 表

明患严重PMWS 的猪至少会引起短暂的免疫应答障碍。

综上所述 , 由病毒引起的免疫抑制作用其机理可能是通

过直接感染参与免疫应答作用或间接参与细胞并在其复制

或间接复制的结果 , 这种结果改变了宿主免疫系统对感染病

毒的免疫应答反应[ 13] , 即病毒是通过干扰抗原提呈、诱导免

疫细胞凋亡、激活细胞因子/ 细胞因子抑制物或增强物或复

合物的形成等来引起免疫抑制作用[ 14] 。但最近的研究表

明,PCV2 并没有明显引起淋巴细胞的凋亡, 却影响了淋巴细

胞的增殖活性, 认为引起淋巴细胞的耗竭可能是由于病毒的

直接或间接作用[ 6 - 8] 。从这些观点可以看出, 虽然现在还没

能完全证明PMWS 的猪患有免疫抑制是PCPV2 感染的结果 ,

但PMWS 的猪患免疫抑制与病毒等感染极其相关, 未来有必

要从体内外研究来证明病毒在免疫细胞内复制及其对免疫

系统的功能的影响, 及病毒蛋白对免疫系统的影响, 从而重

新认识PCV2 在PMWS 的主要作用和对免疫系统的影响。
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显著, 种子的芽长和根长 分别比对照提高 了30 .41 % 和

15 .04 % , 且差异都达到显著水平。说明羧甲基壳聚糖具有促

根壮苗作用。

3  结论

3 .1  羧甲基壳聚糖浸种能促进次适温下小白菜种子的萌发

 该试验中, 羧甲基壳聚糖浸种能提高次室温下小白菜种子

的发芽势、发芽率、发芽指数和活力指数, 促进小白菜种子芽

和根的伸长。大量研究表明, 羧甲基壳聚糖能提高植物的抗

冷害胁迫能力。因此我们推测羧甲基壳聚糖浸种能提高小

白菜种子萌发期的抗冷性, 缓解低温胁迫伤害萌发幼芽, 从

而提高其萌发能力。另外, 壳聚糖可提高植物抗性相关基因

的转录水平, 诱导活性氧的产生, 增强植物的抗病能力[ 9] , 清

除病原体, 防止微生物的侵染 , 这对种子萌发也是有利的。

3 .2  羧甲基壳聚糖浸种具有浓度效应 羧甲基壳聚糖促进

次适温下小白菜种子的萌发具有明显的浓度效应, 存在一个

最佳浓度范围。该试验得到的浸种最佳处理浓度为0 .10 % 。

低于或高于最佳浓度 , 小白菜种子的萌发能力下降。
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