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Influence of environmental stress on immunity of swine

Summary

This paper deals with pigs kept in environments, where they are exposed to a high number of pathogenic
microbes and have reduced feed intake and growth, even when no obvious acute illness exists. According to
the presented article this chronic drain on production is called immunologic stress. Sentinel immune cells
(e.g. macrophages) supervise the diverse microbial environment by detecting pathogen — associated molecular
patterns (PAMPs), which are molecules associated with groups of pathogens. The immune sentinels detect
PAMPs mainly with Toll — like receptors (TLRs). Stimulation of macrophages through their TLRs leads to
the synthesis and secretion of pro-inflammatory cytokines and prostaglandins, initiating the inflammatory
response that recruits both immune molecules and circulating immune cells. Pro-inflammatory cytokines enable
the immune system to communicate with other physiological systems. They rearrange the animal’s metabolic
priorities, resulting in re-partitioning of nutrients away from productive processes towards responses that
support the immune system. Thus, the immune system, through detection of PAMPs and production of pro-
inflammatory cytokines, is the critical chain link connecting the pathogenic environment to productivity. The
evaluation indicates, that at maintenance a healthy animal uses about 0.5-2% of the body’s lysine for leucocytes,
antibodies and acute phase proteins. In the situation of contamination by pathogens of the environment the
immune response is estimated to account for about 9% of the body’s lysine. Providing additional lysine in the
diet does not improve the reduced growth of the pig, caused by immunologic stress as the result of contamination
of the pig environment by pathogenic or facultatively pathogenic microorganisms. Thus, minimizing exposure
to pathogenic microorganisms and providing sound environmental management practices is a high priority.
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Stres immunologiczny

Stado wzglednie grupe §win nalezy rozpatrywaé
W powigzaniu: zwierze—Srodowisko, w tym elementy
biologiczne 1 fizyczne tego ostatniego. Wymienione
obszary oddziatuja na siebie z zachowaniem koniecz-
nej rownowagi, jezeli jednak w uktadzie rownowagi
nastepujg zmiany ilosciowe lub jakos$ciowe, promujgce
na przyktad zbyt wysoka produkcyjnos¢ chowu lub
nadmierne zageszczenie zwierzat, to rownowaga moze
zosta¢ zaburzona. Moze to prowadzi¢ do zaburzen
dotychczas harmonijnych i ekonomicznie korzystnych
uktadow, w tym wrecz do pogorszenia efektéw pro-
dukcyjnych, a nawet ujawniania si¢ chordb. Dlatego
tez zwracanie uwagi na utrzymanie rownowagi mi¢dzy
organizmem zwierzecia a otaczajagcym go ekosyste-
mem jest waznym elementem optymalnego rozwoju
zwierzgcia, w tym migdzy innymi adekwatnego do jego

potencjatu genetycznego wykorzystania paszy. Majac
powyzsze na wzgledzie, w sensie ogdlnym: srodowi-
sko hodowlane, jak tez §rodowisko fizyczne i biolo-
giczne, s wspolwyznacznikami (kodeterminantami)
decydujacymi nie tylko o ujawnieniu si¢ choroby, ale
takze czynnikami decydujacymi o sprawnosci w zakre-
sie wykorzystania podawanej zwierzetom paszy (10).

Wplyw stresu na funkcjonowanie
bariery ochronnej jelit

Powierzchnia §luzéwki uktadu pokarmowego
u 100 kg tucznika wynosi ponad 300 m?, co oznacza, ze
jest ona najwigkszym obszarem zetknigcia si¢ miedzy
srodowiskiem zewnetrznym a organizmem zwierzgcia.
Utlatwiajac trawienie i wchlanianie, nabtonek btony
sluzowej uktadu pokarmowego musi wybiorczo prze-
ciwdziata¢ przenikaniu przezen bakterii, toksyn oraz
antygendw, co jest podstawowym mechanizmem za-
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pobiegania przewlektym reakcjom zapalnym. Rownie
istotng wlasciwoscia jelita jest sprzezony z nim uktad
odpornosciowy (UO), ktory dziata w precyzyjnej
rownowadze migdzy aktywnoS$cig wystarczajaca do
zapewnienia tolerancji immunologicznej i rownocze-
$nie ochrony przed patogenami. Tuz pod nablonkiem
jelita znajduje si¢ najwigkszy bastion przeciwzakazne;j
odpornosci organizmu, ktoérym jest zwigzana z btonami
Sluzowymi jelit tkanka limfatyczna (gut-associated
lymphoid tissue — GALT) (6). GALT stanowi bardzo
wazng lini¢ obrony organizmu w walce z chorobo-
tworczymi drobnoustrojami. Komorki odpornosciowe
wchodzace w sktad GALT maja za zadanie wywotywa-
nie szybkiej i silnej reakcji na inwazj¢ drobnoustrojow
lub ich toksyn, a jednoczesnie ograniczanie zakresu
reakcji, by nie dopusci¢ do nadmiernej aktywnosci UO
1 wywotania niekorzystnego dla organizmu zbyt sil-
nego odczynu zapalnego. Odpowiedz odpornosciowa
uruchamia m.in. rozpoznanie ligandéw bakteryjnych,
wirusowych, pasozytniczych i innych przez komorki
nabtonkowe oraz komorki UO, takie jak: makrofagi,
komorki dendrytyczne i komoérki tuczne. Elementem
odpowiedzi jest szybki wyrzut cytokin prozapalnych
(IL-6, IL-8, TNF alfa), czynnikow wzrostu TGF oraz
mediatoréw lipidowych (prostaglandyny, leukotrieny
11nne) do otaczajacych tkanek i krwiobiegu. Uwalniane
cytokiny przekazujag komorkom efektorowym infor-
macje¢ o miejscu infekcji, gdzie te ostatnie za pomoca
szeregu mechanizmow pomagajg w ograniczeniu pro-
cesu patogennego, a docelowo w usunigciu patogenu.
W procesie tym uczestniczy takze niewykazujaca cech
patogennosci flora bakteryjna komensali i drobno-
ustrojow warunkowo chorobotworczych, zasiedlajaca
nie tylko powierzchni¢ ciata, ale przede wszystkim
przewod pokarmowy.

Wazng role w ochronie przewodu pokarmowego
pelni wrodzona, nowo opisana, rodzina odpornoscio-
wych komorek limfoidalnych (ILC) (1). Komorki te
odgrywaja istotng role w sterowanej cytokinami inte-
gralno$ci nabtonka jelitowego. Komoérki ILC poprzez
produkcje cytokin (IL 17A 1 IL 22) reguluja poziom
odpornosci przeciwzakaznej i w konsekwencji wpty-
Wwaja na ograniczenie rozprzestrzeniania si¢ w jelitach
bakterii chorobotworczych, warunkowo chorobotwor-
czych i niechorobotworczych. Ograniczajg takze odpo-
wiedz komorek TCD4+ na komensale (u cztowieka do
400 gatunkow réznych szczepow bakteryjnych), ktore
w zamian za sktadniki odzywcze i przestrzen do zycia
zapewniaja organizmowi korzysci wynikajace m.in.
z ochrony przed nadmiernym rozmnazaniem si¢ cho-
robotworczych bakterii. Komensale wraz z komérkami
makroorganizmu tworzg kompleksowy, interaktywny
ekosystem, decydujacy o wielu procesach biologicz-
nych, w tym o aktywnosci UO (18).

Wykazano, ze szereg stresorOw zwigzanych ze sro-
dowiskiem hodowlanym zwierzat wptywa na spraw-
nos¢ bariery ochronnej jelita, co moze prowadzi¢ do
spadku wydajnosci produkcji i wzrostu czestotliwosci
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wystepowania chorob. Na przyktad $winie przebywa-
jace w pomieszczeniach o nadmiernym zaggszczeniu,
w kojcach, w ktorych eksponowane sg na duzg liczbe
zwlaszcza warunkowo chorobotworczych drobno-
ustrojow, czesto przegrupowywane lub zbyt wezesnie
(przed 28. dniem zycia) odsadzane w nastgpstwie
chronicznego pobudzenia UO wykazuja mniejsze
faknienie niz zwierzgta nienarazone na wymienione
niekorzystne czynniki srodowiska. Jednym stowem:
w $rodowisku przebywania zwierzat intensywnie
zanieczyszczonym patogennymi mikroorganizmami
ma miejsce angazowanie réoznych mechanizmoéow od-
pornosci, w tym wrodzonej (innate immunity), w celu
niedopuszczenia do wystapienia choroby. Wigze sig¢ to
migdzy innymi z ograniczeniem dynamiki przyrostow
masy ciata (m.c.). Stan immunologicznej mobilizacji
organizmu zwierzecia, zwigzany z obrong przed za-
grozeniem lub jej poczatkiem, okreslany jest jako stres
immunologiczny (11). Najlepszym przyktadem stresu
1mrnunologlczneg0 jest proces odsadzania. Wykazano,
ze odsadzanie prosigt negatywnie wplywa na spraw-
nos$¢ funkcjonowania bariery jelitowej oraz moze
zaburza¢ reakcje¢ jelitowg na inne czynniki stresowe
(8). Dowiedziono, ze szczegdlng rolg w omawianym
zakresie odgrywajga komorki tuczne (mastocyty), ktore
czesto znajduja sie¢ w warstwie nabtonkowej btony $lu-
zowej jelit 1 moga modulowac jej sprawnos¢ poprzez
uwalnianie szeregu mediatorow — w tym cytokin —
ktore wplywaja na przenikalnos$¢ nabtonka (13).
Nalezy jednak zdawaé sobie sprawe z faktu, ze
szczegolnie dlugotrwate utrzymywanie w stanie alertu,
ale takze kazde pobudzenie uktadu odpornosciowego
zwierzecia ma swoja ceng (tab. 1). Dla przyktadu: ceng
moze by¢ zwigzane z infekcja okresowe pogorszenie
apetytu 1 w konsekwencji wydtuzenie czasu tuczu

Tab. 1. Negatywne dla wspélczynnika wykorzystania paszy
(FCR) konsekwencje pobudzenia ukladu immunologicznego

)

Efekt Cytokiny

Ogdlne

Anoreksja IL-1, TNF

Zmiany w procesach przemiany materii IL-1, TNF

Goraczka IL-1, IL-6
Metabolizm - glukoza

Zwigkszona produkcja glukozy IL-1
Metabolizm - biatka

Wiecej biatek ostrej fazy IL-1, IL-6, TNF

Degradacja biatek migsni IL-1
Metabolizm - ttuszcze

Ograniczona absorpcja ttuszeczow IL-1, TNF

Lipoliza w adipocytach IL-1, TNF

Zwigkszona produkcija tréjglicerydow w watrobie TNF
Hormony

Zwigkszona produkcja glikokortykoidéw IL-1, IL-6
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czy tez bedace nastgpstwem tak zwanego ,,wyrzutu
cytokinowego” pogorszenie wskaznika konwersji
paszy (feed conversion rate — FCR). Dla organizmu
maksymalna obrona przeciwzakazna, w tym zwigzane
z nig pobudzenie poszczegdlnych komorek uktadu
immunologicznego, mi¢dzy innymi makrofagéw
1 komorek dendrytycznych do zwigkszonej produkeji
cytokin, sg priorytetem wazniejszym niz przyrosty m.c.
czy FCR. Zawsze najwazniejszym celem organizmu
jest przezycie, w tym nawet kosztem przyrostow m.c.

Wszystko, co ostabia u zwierzecia obrong immu-
nologiczng, stanowi o jego wigkszej wrazliwos$ci na
obecne w $rodowisku drobnoustroje chorobotwor-
cze. Podczas gdy na przyktad prosi¢ ze sprawnym
systemem odpornosciowym daje sobie z tym rade,
to osobnik w takim samym wieku z ostabiong odpor-
noscig wrodzong przy wspomnianej nierownowadze
srodowiska biologicznego i/lub fizycznego ulega in-
fekcji podklinicznej, a nawet zachorowaniu. Czynniki
srodowiskowe czesto lacza si¢ w zbiorczym nieko-
rzystnym oddzialywaniu w kierunku przetamywania
barier odpornosci WI‘OdZOIle_] $wini.

Stosujac w zywieniu $win dietg, ktdra nie zawiera
istotnych dla wzmacniania wrodzonej obrony prze-
ciwzakaznej czynnikow odzywczych w odpowiednich
ilosciach, dziata si¢ na rzecz zwigkszania wrazliwosci
zwierzecia na infekcje ze strony drobnoustrojow sro-
dowiskowych. Zatem sama dieta jako taka moze by¢
wtornym czynnikiem usposabiajacym lub powoduja-
cym dysfunkcje fizjologicznych proceséw organizmu,
zwlaszcza w przypadku drobnoustrojéw warunkowo
chorobotworczych.

Zalezno$¢ migdzy chorobg
a dynamikg przyrostow masy ciata Swin

Jak stwierdzono, §winie przebywajace w srodo-
wisku, w ktorym sa eksponowane na duza liczbe;
drobnoustrOJow patogennych wykazu]q ograniczone
pobieranie paszy i tym samym zmniejszone przyro-
sty m.c., nawet wtedy kiedy w stadzie nie wystgpuje
zadna klinicznie widoczna choroba (11). Stwierdzenie
to uzasadniajg odlegte w czasie prace badawcze, wy-
konane przez Hilla i wsp. (9) oraz Coatesa i wsp. (2).
Wykazano w nich, ze kurczeta trzymane w regularnie
dezynfekowanych klatkach lub w srodowisku wolnym
od drobnoustrojow rosty szybciej niz te, ktore trzyma-
no w warunkach o niskim stopniu higieny.

Wspotzaleznos¢ mikrobiologicznej kontaminacji
srodowiska bytowania §win i w zwigzku z tym obni-
zonych efektéw produkcyjnych, nawet w przypadku
pobierania przez zwierzeta tej samej ilosci paszy,
ilustruja dwa kolejne przyktady. Pierwszy wskazuje,
ze nawet kiedy zarzadzanie produkcjg prosiagt, war-
chlakow czy tucznikow ,,0d rzutu do rzutu” (batch to
batch) pozostaje na tym samym poziomie, to pierwsze
wyprodukowane grupy zwierzat majg lepsze przy-
rosty m.c. niz grupy kolejne odchowane zazwyczaj
w znacznie bardziej zanieczyszczonym mikrobiolo-
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gicznie srodowisku (8). Drobnoustroje warunkowo
1 bezwarunkowo chorobotwoércze gromadza si¢ i coraz
intensywniej zasiedlaja sSrodowisko przebywania kolej-
nych grup technologicznych prosiat, warchlakow lub
tucznikow. Znajdujace sie¢ w srodowisku potencjalnie
patogenne mikroorganizmy zakazaja nastepne grupy
zwierzat, zazwyczaj coraz bardziej intensywnie, przez
co podtrzymuja, a nawet poteguja chroniczny stres
immunologiczny.

Nalezy zdawac¢ sobie sprawe z faktu, ze w szeregu
przypadkow, poza krajami UE, gdzie wprowadzo-
no zakaz stosowania antybiotykoéw jako dodatkow
paszowych, podawane sg one Zw1erze;tom nie tylko
w celach terapeutycznych, ale réwniez w celach po-
prawy przyrostow wagowych (growth promotors).
Analizujgc mechanizmy stymulacji wzrostu poprzez
stosowanie antybiotykowych stymulatoréw wzrostu
W paszy okazato si¢, ze promocja wzrostu, powodo-
wana przez stosowanie nizszych niz terapeutyczne
dawek antybiotykow, jest wyzsza u $win znajdujacych
si¢ w pomieszczeniach ,,brudnych” i wcale lub Zle de-
zynfekowanych niz w kojcach o wysokim standardzie
sanitarnym (3).

U zwierzat przebywajacych w czasie chowu w §ro-
dowisku o niskim stopniu zanieczyszczenia mikrobio-
logicznego profilaktyczne podawanie antybiotykdéw
ma z reguty znacznie mniejszy pozytywny efekt pro-
dukcyjny (2, 9, 17). Antybiotyki uwazane sg zatem za
promotory wzrostu mi¢dzy innymi dzigki ograniczaniu
patogennego dziafania drobnoustrojow, z ktoryrm je-
zeli si¢ ich nie stosuje, zwierze musi uporac si¢ samo,
kosztem mniejszych przyrostOw m.c. oraz za ceng
wigkszego zuzycia paszy na jednostke przyrostu m.c.

Producenci i hodowcy $win przede wszystkim
ze wzgledu na czaso- i pracochtonno$¢ zwigzang
z oczyszczaniem i dezynfekcjg pomieszczen, ale takze
z powodu niedoceniania znaczenia omawianego pro-
blemu dla zdrowia zwierzat i efektywnosci ich chowu
niejednokrotnie preferuja stosowanie antybiotykow
zamiast dbania o higien¢ pomieszczen, mimo ze to
przyczynia si¢ do wzrostu antybiotykoodpornosci
u bakterii chorobotworczych dla cztowieka i zwierzat.

Wykrywanie ,,chorobotwodrczego™ Srodowiska
przez uktad immunologiczny

Mechanizmy zwigzane ze stresem immunologicz-
nym, determinujace skutki negatywne dla rozwoju
zwierzecia, w tym wzrost wskaznika FCR, nie sg
jednoznacznie poznane. Wiadomo jest jednak od
dawna, ze systemy obronne gospodarza, stanowigce
pierwsza lini¢ obrony przeciwzakaznej sg elementami
wrodzonego systemu immunologicznego. Sg one dzie-
dziczone, a zdolno$¢ odpowiedzi nie zmienia si¢ ani
nie adaptuje w zaleznos$ci od czynnika chorobotwor-
czego. Bariery naskorka i epitelialne, czyli naskorek
1 nablonek, stanowig pierwsza przeszkode dla infekcji.
Jezeli drobnoustrdj wystepuje w duzej liczbie i cechuje
si¢ znaczng patogennos$ciag (zjadliwoscig), mozliwe
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jest przetamanie tych barier i w efekcie konczaca si¢
zachorowaniem infekcja gospodarza.

Drobnoustroje, ktore przetamaty barier¢ epitelialng
sa rozpoznawane przez komoérki UO, w tym glow-
nie trzy rodzaje krazacych w organizmie komorek
immunologicznych. Sg nimi: makrofagi, niedojrzate
komorki dendrytyczne 1 komoérki tuczne (mast cells).
Komorki te odrdzniajg elementy obumarte lub nieak-
tywne (debris) od patogennych poprzez wykrywanie
wzorcoOw molekularnych zwigzanych z czynnikami
patogennymi (pathogen-associated molecular paterns —
PAMP) ktore pochodzg od bakterii, wirusow, grzybow
i pierwotniakow. Zrédtem wymienionych czynnikow
jest przede wszystkim srodowisko bytowania zwierzat
(4). W trakcie infekcji zwierzgcia 1 po rozpoznaniu
PAMP przez receptory PRR (pathogen recognition
recpetors), ktorymi sg m.in. znaczniki odpornosci
naturalnej — TLR (Toll-like receptors) — wystepuja-
ce na wielu komorkach, w tym komorkach uktadu
odpornosciowego, maja one mozliwo$¢ rozpoznania
antygenow oraz wzbudzenia i aktywizacji odpowiedzi
immunologicznej. Wydaje sig, ze ze wzgledu na swoja
konserwatywng budowe oraz umiejscowienie TLRy
stanowig podstawe szybkiej obrony przed mikroorga-
nizmami i pasozytami (4). Dodatkowo receptory TLR,
wchodza w reakcje z réznymi biatkami w komorkach
organizmu zwierzecia, tworzac w ten sposob dodatko-
we impulsy, ktore przestrajaja reakcje odpornosciowe
makroorganizmu. Przyjmuje si¢, ze receptory TLR
jako silne aktywatory UQO, sterujgc reakcjami immuno-
logicznymi, stwarzaja najbardziej optymalne warunki
prowadzace ostatecznie do zabicia drobnoustroju (4).

Wplyw stresu immunologicznego na dynamike
przyrostow masy ciata i konwersje paszy

Wedlug Klasinga 1 wsp. (12), zwigzana z odczy-
nem zapalnym produkcja immunoglobulin pochtania
znaczne ilo$ci energii i bialek. Zdaniem tego autora, to
przede wszystkim pobudzone neutrofile i makrofagi,
spetniajac swoje pozytywne dziatanie, wplywaja jed-
noczes$nie niekorzystnie na dynamike przyrostoéw m.c.
Wedlug Grimble (7), w czasie ,,stresu immunologicz-
nego” priorytetem metabolicznym jest produkcja przez
watrobe bialek ostrej fazy (BOF). Wedtug wyliczen
tego autora, w okresie pobudzenia immunologiczne-
go w organizmie cztowieka wytwarzanych jest okoto
850 mg BOF/kg m.c. Ten sam autor podaje, ze ilo§¢
zdegradowanej tkanki mig$niowej siega w tym okresie
1980 mg/kg m.c.

Biorace udzial w procesie zapalnym cytokiny sa
rozpuszczalnymi mediatorami, dziatajacymi jako
migdzykomoérkowe sygnaty stymulujace badz hamu-
jace funkcjonowanie uktadu immunologicznego (14).
Stymulowana przez TLR produkcja prozapalnych cy-
tokin jest istotng czescig odpowiedzi immunologicznej
na zakazenie organizmu czynnikami patogennymi.
Cytokiny umozliwiaja uktadowi odporno$ciowemu
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komunikowanie si¢ z ré6znymi innymi systemami im-
munologicznymi, a czynigc to, mogg zapoczatkowaé
systemowy alarm — odpowiedz ostrej fazy, co zwig-
zane jest z produkcja BOF (14-16). Biatka te hamuja
synteze 1 jednoczesnie przys$pieszaja degradacje¢ biatka
migsniowego, jak 1 pobudzaja komorki tuczne do se-
krecji hormondw.

W przypadku przewodu pokarmowego, ktorego
blona §luzowa narazona jest szczegolnie na roznorodne
antygeny zawarte w paszy, wazng role¢ jako producen-
ta cytokin spetniaja zlokalizowane w jelicie cienkim
1w mniejszym stopniu grubym limfocyty §rédbtonko-
we (intraepithelial lymphocytes — IEL), ktore stymu-
lowane sg za pomocg receptora CD2 (6). Ze wzgledu
na r6ézng ekspresj¢ receptorow na ich powierzchni
wyodrebnia si¢ komorki typu a i b, przyjmuje si¢, ze
komorki b biorg przede wszystkim udziat w reakcjach
odpornos$ci naturalnej. Komorki IEL wydzielaja wiele
cytokin, ktorych gldwna funkcja jest rola regulatorowa,
cho¢ wykazuja one takze zdolno$ci regeneracyjne np.
odnowy komorek nabtonka.

Mozna wigc stwierdzi¢, ze wytwarzane w duzej ilo-
$ci cytokiny poza pozytywnym wplywem na sprawne
1 wysoce efektywne funkcjonowanie uktadu odpor-
nos$ciowego wplywaja jednoczesnie na szereg innych
waznych funkcji organizmu, w tym zmieniajg sposob
wykorzystania sktadnikéw odzywczych, zwigkszajac
syntez¢ biatek bioracych udzial w procesach immuno-
logicznych (zwigkszona synteza ré6znych grup cytokin,
BOF) kosztem wykorzystywania substancji odzyw-
czych zawartych w paszy w procesach anabolicznych
(przyrost tkanki migsniowej). Wywolujac gorgczke,
cytokiny (IL-1, IL-6) oddziatujg m.in. na ograniczenie
apetytu, dodatkowo niekorzystnie wptywaja na funk-
cjonowanie uktadu pokarmowego (7). Mozna wyrazi¢
poglad, ze cytokiny antagonizujq procesy produkcyj ne.
Dzieje si¢ tak migdzy i 1nnym1 poprzez zmian¢ metabo-
licznych prlorytetow zwierzgcia w kierunku wsparcia
sprawnosci uktadu odpornos$ciowego, kosztem innych
funkcji zyciowych. Tym samym system immunolo-
giczny poprzez wykrycie PAMP i w konsekwencji
produkcj¢ prozapalnych cytokin i BOF jest krytycznym
ogniwem fancucha laczacego ,,Srodowisko patologicz-
ne” z produkcyjnoscig (15, 16).

Warto doda¢, ze chronicznym stresem dla orga-
nizmu, poza czynnikami $rodowiska zewngtrznego,
z pewnoscia Jest tez zbyt intensywne zyw1en1e Swin
(daznos¢ do osiggania przyrostOw m.c. na poziomie
1000 gram/dobe). Aktywizacja ta odbywa si¢ m.in.
poprzez silng aktywacj¢ komorek dendrytycznych
droga tzw. sygnaléw endogennych, ktéore nazwano
wzorcami molekularnymi towarzyszacymi zniszcze-
niu (damage-associated molecular pattern — DAMP).
Nadto, migrujace do lokalnych weztow chionnych,
pobudzone limfocyty sg kolejnymi aktywatorami
odpowiedzi immunologicznej przeciwko antygenom
zawartym w paszy.
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W podsumowaniu mozna stwierdzi¢, ze dlugotrwale
utrzymujacy si¢ stres sSrodowiskowy, czyli kazde od-
chylenie od normy, w tym nadmierne i dtugo utrzymu-
jace si¢ pobudzenie uktadu odporno$ciowego — przez
niekorzystne oddziatywanie ekosystemu zwierzecia
(zanieczyszczone drobnoustrojami pomieszczenia,
w ktorych przebywaja, nieprawidtowe karmienie),
ale takze np. przez zbyt czgsta immunizacj¢ zwierzat
ma swoja — wspomniang juz — niekorzystng strong.
Negatywne dla FCR konsekwencje pobudzenia UO
przedstawiono w tab. 1.

W podsumowaniu danych przedstawionych przez
Johnsona (11) $winie w okresie chowu przebywajace
w $rodowisku, w ktorym sg eksponowane na duzego
stopnia zanieczyszczenia chorobotwdrczymi i warun-
kowo chorobotworczymi drobnoustrojami, wykazuja
zazwyczaj mniejszy pobor paszy oraz wolniej przy-
rastajg.

Oceny sugeruja, ze mozliwo$¢ utrzymania zdrowych
zwierzat wymaga okoto 0,5-2% lizyny nie na przyrosty
ana leukocyty, przeciwciala i biatka fazy ostrej. W su-
mie koszt immunologicznego stresu, w kategoriach
zuzycia lizyny wynosi w granicach 9% lizyny. Dodanie
lizyny w diecie w tego rodzaju sytuacji nie podnosi
zwickszania masy ciata tucznika zredukowanej stresem
immunologicznym (11).

Bioragc pod uwage przedstawione powyzej fakty
nalezy stwierdzi¢, ze minimalizacja ekspozycji §win
na drobnoustroje chorobotwdrcze 1 warunkowo cho-
robotworcze w pomieszczeniach ich bytowania wraz
z poprawnymi praktykami zarzadzania powinna zna-
czaco wplynaé na ograniczenie kosztéw produkcji
trzody chlewnej migdzy innymi poprzez poprawe
wykorzystania paszy przez zwierzeta.
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