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1. Đáp  ứng miễn dịch chống lại ASFV

Hiểu	 được	 sự	 phức	 tạp	 về	 khả	 năng	 miễn	
dịch	chống	lại	ASFV	là	rất	quan	trọng	để	phát	
triển	 vacxin,	 tuy	 nhiên	 điều	 đó	 hiện	 vẫn	 còn	
khiêm	tốn.	Có	một	bằng	chứng	rõ	ràng	là	những	
lợn	sống	sót	sau	khi	bị	nhiễm	bệnh	có	khả	năng	
chống	 lại	 một	 số	 chủng	 virus	 phân	 lập	 được,	
cho	thấy	những	con	vật	này	có	thể	đáp	ứng	miễn	
dịch	bảo	hộ.	

Virus	mã	hóa	hơn	160	polypeptide	khác	nhau,	
nhiều	trong	số	đó	có	thể	trốn	tránh		hệ	thống	miễn	
dịch.	Cùng	 với	 sự	 biến	 đổi	 của	 virus	 phân	 lập	
được	cho	đến	nay	đã	làm	phức	tạp	nhiệm	vụ	này.

Các	ASFV	nhược	 độc	 thu	 được	 từ	 sự	 thích	
nghi	nuôi	cấy	 tế	bào	đã	bảo	hộ	chống	 lại	virus	
độc	lực,	nhưng	không	tạo	ra	sự	bảo	hộ	chống	lại	
các	virus	dị	hợp,	bao	gồm	cả	các	chủng	ASFV	
được	tìm	thấy	ở	khu	vực	gần	kề.	Tương	tự	như	
vậy,	một	 số	 nghiên	 cứu	 đã	 chỉ	 ra	 rằng	 gia	 súc	
sống	sót	sau	khi	bị	nhiễm	virus	phân	lập	có	độc	

lực	thấp	hơn	có	thể	bảo	hộ	chống	lại	 thử	thách			
với	các	virus	có	độc	lực	liên	quan.	Phạm	vi	bảo	
hộ	chéo	chống	lại	các	kiểu	gen	khác	nhau	ít	được	
nghiên	cứu,	mặc	dù	có	những	báo	cáo	về	bảo	hộ	
chéo	giữa	các	kiểu	gen	nhất	định.	Hiện	tại,	các	
kháng	nguyên	quan	trọng	có	vai	trò	trong	miễn	
dịch	bảo	hộ	chéo	chưa	được	nghiên	cứu	đầy	đủ,	
mặc	dù	các	protein	này	giống	như	CD2v	đã	được	
đề	xuất	là	một	ứng	viên	cho	sản	xuất	vacxin.

Những	khó	khăn	đáng	kể	đang	gặp	phải	trong	
khi	tìm	kiếm	các	mối	tương	quan	miễn	dịch	bảo	
hộ.	Tuy	nhiên,	dường	như	rõ	ràng	rằng	đáp	ứng	
miễn	dịch	bảo	hộ	bao	gồm	cả	miễn	dịch	tế	bào	và	
miễn	dịch	dịch	thể.	Một	số	phát	hiện,	chẳng	hạn	
như	việc	thiếu	các	kháng	thể	trung	hòa,	vẫn	còn	
gây	tranh	cãi.	Tuy	nhiên,	bằng	chứng	cho	vai	trò	
của	miễn	dịch	qua	trung	gian	kháng	thể	trong	bảo	
hộ	đã	được	 thu	 thập.	Do	đó,	việc	 truyền	huyết	
thanh	thụ	động	từ	lợn	bị	nhiễm	ASFV	và	lợn	đã	
hồi	phục	đã	bảo	hộ	được	lợn	chống	lại	thử	thách	
với	ASFV	tương	đồng	và	giảm	tử	vong	do	làm	
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chậm	lại	các	dấu	hiệu	lâm	sàng	của	ASF	và	giảm	
mức	độ	nhiễm	virus	máu.

Một	 loạt	 các	 nghiên	 cứu	 in vivo	 và	 in vitro	
cho	thấy	vai	trò	bảo	hộ	tiềm	năng	của	kháng	thể	
bằng	các	cơ	chế	bổ	sung	bao	gồm	ly	giải	tế	bào	
qua	trung	gian	bổ	sung	hoặc	độc	tế	bào	qua	trung	
gian	tế	bào	phụ	thuộc	kháng	thể.	Một	mối	tương	
quan	 đã	 được	 thiết	 lập	 giữa	 sự	 hiện	 diện	 của	
kháng	 thể	ức	chế	hấp	 thụ	 lên	hồng	cầu	 (HAD)	
trong	 huyết	 thanh	 với	 khả	 năng	 ức	 chế	 nhiễm	
ASFV	 in vitro	 và	 bảo	 hộ	 chống	 lại	 thử	 	 thách			
ASFV	in vivo.

Bằng	chứng	cũng	chỉ	ra	vai	trò	chính	đối	với	
các	tế	bào	NK	và	các	phản	ứng	của	tế	bào	T	trong	
bảo	hộ.	Sử	dụng	lợn	đã	phục	hồi	sau	khi	bị	nhiễm	
bệnh	thực	nghiệm	với	virus	nhược	độc	tự	nhiên	
chủng	Bồ	Đào	Nha	68	(NHP68)		như	là	một	mô	
hình	thí	nghiệm,	vai	trò	bảo	hộ	chính	của		tế	bào	
CD8-T	 trong	 việc	 loại	 bỏ	 virus	 là	 kết	 quả	 của	
hoạt	động	gây	độc	tế	bào	đã	được	quan	sát.	Sự	
suy	giảm	kháng	thể	của	quần	thể	tế	bào	CD8	+	đã	
loại	bỏ	sự	bảo	hộ	bởi	chủng	nhược	độc	tự	nhiên	
OURT88/3,	chứng	minh	vai	trò	thiết	yếu	đối	với	
những	 tế	 bào	này	 trong	bảo	hộ.	Tóm	 lại,	 bằng	
chứng	chỉ	ra	rằng	bảo	hộ	miễn	dịch	bao	gồm	các	
cơ	chế	qua	trung	gian	kháng	thể	dịch	thể	và	qua	
trung	gian	kháng	thể		tế	bào.

2. Các protein liên quan tới trốn tránh miễn 
dịch và độc lực

Một	 sự	 hiểu	 biết	 tốt	 hơn	 về	mối	 tương	 tác	
giữa	động	vật	chủ		và	virus	gây	bệnh	là	cần	thiết	
để	 phát	 triển	 vacxin.	 Các	mục	 tiêu	 quan	 trọng	
giúp	xác	định	cách	tiếp	cận	vacxin	hợp	lý	là	xác	
định	các	thụ	thể	tế	bào	chủ	và	các		protein	virus	
tương	tác	với	chúng,	cải	thiện	hiểu	biết	về	cơ	chế			
để	virus	vượt	qua	hàng	rào	bảo	vệ	vật	chủ,	ngăn	
chặn	sự	nhân	lên	của	virus	và	cơ	chế	miễn	dịch	
của	vật	chủ	liên	quan	đến	bảo	hộ.

	Mục	tiêu	của	ASFV	chủ	yếu	là	các	đại	thực	
bào.	Những	 tế	bào	này	có	vai	 trò	 cực	kỳ	quan	
trọng	trong	việc	kích	hoạt	và	điều	phối	đáp	ứng	
miễn	dịch	chống	lại	nhiễm	bệnh.	ASFV	sử	dụng	
một	số	phương	cách	để	trốn	tránh	các	hệ	thống	
miễn	dịch	của	vật	chủ,	bao	gồm	các	cơ	chế	miễn	
dịch	 bẩm	 sinh	 và	 nội	 tại	 như	 interferon	 loại	 I	

(IFN),	apoptosis,	viêm	và	kích	hoạt	các	gen	mục	
tiêu	cụ	thể	trong	nhiễm	ASFV.	Việc	xác	định	các	
gen	chính	và	các	protein	 tương	ứng	của	chúng	
làm	trung	gian	cho	các	quá	trình	như	vậy	có	tầm	
quan	trọng	rất	lớn	trong	việc	tìm	hiểu	các	tương	
tác	của	vật	chủ	và	virus,	và	là	cơ	sở	để	thiết	kế	
vacxin	nhược	độc	hiệu	quả.

Một	số	tiến	bộ	trong	việc	mô	tả	đặc	tính	của	
các	 loại	 virus	 chứa	 gen	 như	 vậy	 đã	 được	 thực	
hiện.	 Ví	 dụ,	 protein	A238Lp	 không	 thiết	 yếu,	
chúng	ngăn	chặn	sự	kích	hoạt	phiên	mã	của	các	
gen	 đáp	ứng	miễn	 dịch	 của	 vật	 chủ	 bằng	 cách	
ức	chế	các	yếu	tố	phiên	mã	của	vật	chủ.	Một	số	
protein	 virus	 được	 biết	 là	 để	 điều	 chỉnh	 và	 ức	
chế	các	cách	thức	gây	chết	tế	bào	được	lập	trình	
tại	thời	điểm	nhiễm	bệnh	sớm.	Chúng	bao	gồm	
các	protein	không	thiết	yếu	A179Lp,	một	thành	
viên	gia	đình	Bcl-2,	A224Lp,	thành	viên	ức	chế	
apoptosis	(IAP),	và	lectin	type	C	EP153Rp.	Điều	
này	cho	phép	nhân	lên	và	sản	sinh	virus	con	cháu.		
Ngược	lại,	các	protein	khác	như	protein	cấu	trúc	
thiết	 yếu	 p54/E183Lp,	 có	 thể	 điều	 chỉnh	 việc	
sản	sinh	các	hạt	virus	và	cơ	chế	giải	phóng	bằng	
cách	gây	ra	apoptosis	vào	thời	điểm	nhiễm	trùng	
muộn.	Protein	DP71Lp	chứa	protein	phosphatase	
1	để	khử	yếu	tố	khởi	tạo	dịch	mã	eIF2	và	khôi	
phục	 tổng	 hợp	 protein.	Một	 số	 protein	 có	 liên	
quan	đến	việc	ức	chế	IFN	bao	gồm	các	gen	được	
mã	hóa	bởi	họ	đa	gen	(MGF)	360	và	505	và	các	
gen	I329L,	K205R	và	A276R.

Protein	 I329Lp	 được	 đặc	 trưng	 là	 định	 vị	
glycoprotein	 trong	màng	bề	mặt	 tế	 bào	 chủ	 và	
là	 protein	ASFV	 đầu	 tiên	 được	 chứng	minh	 là	
có	tác	dụng	ức	chế	phản	ứng	IFN	thông	qua	con	
đường	truyền	tín	hiệu	giống	như	Toll	3	(TLR3).	
Ngoài	 ra,	 I329Lp	 cũng	 ức	 chế	 tín	 hiệu	TLR4.	
Protein	K205Rp	đã	được	hiển	thị	để	bản	địa	hóa	
trong	tế	bào	chất	và	ức	chế	kích	hoạt	IFN.	Protein	
A276Rp	cũng	được	xác	định	là	chất	ức	chế	kích	
hoạt	IFN	và	không	xuất	hiện	để	nhắm	vào	mục	
tiêu	IRF-7.	Do	hậu	quả	của	việc	ức	chế	IFNαβ,	
biểu	hiện	của	hàng	trăm	gen	kích	thích	IFN	bị	ức	
chế.	Chúng	có	chức	năng	rộng	liên	quan	đến	việc	
kích	hoạt	trạng	thái	chống	virus	trong	các	tế	bào	
bị	nhiễm,	gây	bệnh	và	kích	hoạt	đáp	ứng	miễn	
dịch	 của	 vật	 chủ.	 Protein	 D96Rp	 cũng	 là	 một	


