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sowań wirusów rv terapii tych stanów chorobowych,
Nlożna też przypurszczać, że takie przeciwnowotworowe
działanic ma micjsce także rv przcbiegu naturalncgo
zakażenia wirusowego i to jest przyczyną nie u,yjaśnio-

nych, na pozór sporadycznych, samoistnych regresji
zmian onkologicznych.
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Podsiowy lrnnrunopro{lloktyki chorób zokażnych świń

Immunoprofilaktyka jest jcdną z najbardzicj efek-
t5,rvnych metod postępowania lekarsko-weterynaryjne-
go, zmierzającą do ograniczenia występowania chorób
zakaźnych zwierząt. Przemawiają za tym stlvicrdze-
nierrr rórł,nież względy ekonomicznc. Dzięl<i stosowaniu
profilaktyki sr,voistej, obok równoczesnego postępowa-
ilia sanitarno-weterynary jncgo, zwalczono w szeregu
państw wiele bardzo groźnych zakaźnydn chorób zr,ł,ie-
iząt m. in. takich jak: księgosusz, pIyszczyca, r,vściek-
lizna, pomór klasyczny świń,

Akteiainic rv profilaktyce swoi,stej znacznie częściej
stcsoulanc są szczepionki, zawicra jące atcnlrowane lub
inaktyrvor,vane patogeny (uodpornianie cz.vnne), niż su-
rowicc zawicrające przeciwciała odpornościowe przcciw
drobnoustrojom chorobotwórczym (uodpornlanie bicrnc).

Według Oirschota (11) ,,ideaIna" szczcpionka r,vi.nna
spełniać następującc rł,arunki:

- zapobicgać picrrvotnemu zakażeniu;

- przeciwdziałać namnazaniu drobnoustrojólv rv miej-
scrt ich wniknięcia do organlzmu i rv innych tkan-
kach;

- ułatwiać eliminację czynnika zakażnego z olganizmu
ofaz przyspie,szać proces zdrowienia:

- zapobiegać przctrwaniu (persistance) i reaktyrł,acji
zarazka ll organiżmi* zwierzęcia:

- zapobicgac rozulojor.vi i ograniczać nasilcnic obja-
rvów chorobolvych po zakażeniu;

- chronić przed siewsts,,łem zarazka do środolviska;

- nie polł,odować krążenia atenuorł,anego drobnourstro-
ju szczcpionkowego między zwierzętami immunizo-
lvanymi i nic immunizowan5,mi;

- chronić p}ody przed infekcją;

- r-rmożlirł,iac, rv następstwic immr-rnizacji prośnych
macior, bicrne uodpornianie prosiąt przez okres
picrwszych 4-B tygodni życia;

- lrodporniać zwicrzęta na cały czaE tucztl 1ub co naj-
mnicj na pól roku.

Osiągnięcic lvszystkich wymienionych celórv równo-
cześnic napotyka na trudności, Mimo to dysponujemy
iv sze]:egu przypadkói.v preparatami o stosunkowo du-
żei skutcczności. Dla osiągnięcia wysokicgo poziomu
odporności poszczcpiennej, oprócz szczepionki, rórvnicz
jmmunizowane nią zwterzęta mllszą spełniać określone
ivarunlri. Sprowadzają się one do dobrego stanu zdro-
rvia, lv tym wysokiej sprawności r-rkładu odpornościo-
ivego. Jest rvrcszcie trzcci ważny czynnik warunkują-
cy powodzenic immunoprofilaktyki. Jest nim niezbęd-
na r,vśród lekarzy weterynarii znajomość r,vybranych
zagadnień z zakresu immunologii i fizjologii oTaz
rvłaścirvości biologicznych używanego do szczepień.
ochronnych biopreparatu.

Obecnie, gdy na rynku znajduje się wiele rodzajów
szczepionck różnych Iirm, zalccanych do wykorzysta-
nia rv sposób znacznie zróżnicowany, konieczne jest

dysponowanie znajomością pod,stawowych zasad z za-
kre su wakcynologii; termin ten stosolvany jest coraz
częściej w odniesicniu do przcdstawionej w koJ.ejności
tematyki.

Błędem jest użycie biopreparatu, który nie zawicra
warunkujących odporność przeciwzakaźną antygcnów
drobnoustroju, będącego etiologiczną przyczyną choro-
by, przeciw której immunizujemy zwicrzęta. Przedsta-
wione uchybienic zdarza się w związku z brakiem pra-
widlowcgo rozpoznania plzyczyny zachorowań. W więk-
szości przypadków zapewnia je badanie laboratoryjne,
wl,konyr,vanc równicż wyprzedza jąco rł, celu określe-
nia drobnoustrojów o znaczeniu epizootiologicznym dla
regionu, w którym ma się wykonywać nzczcpicnia pro-
filaktycznc. Lekarze lveterynarii prawie zawsze uwa-
żają ,,a priori", że przyczyną biegunek u prosiąt są pa-
łcczki okrężnicy, a rzadko myślą o inn5lch czynnikach
chorobowych, rór,vnież wywołujących biegunkę. Z ba-
d.ań wykonanych w USA wynika, że E. coli powodujc
biegunkę u prosiąt tylko w około 290io przypadków (1B),
Innymi, rzadko branymi pod uwagę czynnikami ctic-
logicznymi biegunek u prosiąt mogą być np. rotawi-
rus5r, rvirus TGE, Ciostridium perJrżngens czy kokc;.-
die. Dlatego tcż konccntror,vanic się r,vyłącznie na ko-
libakteriozie jako przyczynie biegunek noworodkórł,,
a w zr.viązku z ty:m stosowanie prawie wyłącznie szczc-
pionek przeciw tej chorobie, bywa zawodne.

Nalezy także pamiętać, żc przyczyną zachorolł,ań
może być taki |seIotyp znanego gatunku wirusa lub
bakterii, którcgo nic ur,vzględniono w szczepionce. Duze
znaczcnie posiada zatem stałe wykonywanie badań la-
boratoryjnych, zrnierzające do określenia serotypów
o aktualnym znaczcniu cpizootiologicznym.

Ef ektywność prawie kazde j szczepionki zależna jcst
od r,vielu dzialań rł,spomagających, zmterzającycll do
popr]awy warunkólv środowiskowych w pomicszcze-
niach dla świń Winny one być uwzględnionc róvlno-
cześnie ze stosowaniem profilaktyki s,,r,,oistcj. Narvet
bardzo dobre szczepionki mogą okazać się nicskuteczne
lub mało skuteczne, jcżeli warunkowana w znacznym
stopnir-r czynnikami środowiskorvymi sprawność ukła-
du immunologicznego zwierzęcia będzie upośledzona.
Niedożyrvienie, a z-właszcza nicdobór w paszy białka,
aminokwasór,v egzogennych, witamin oraz makro-
i mikroelementów ,"vpłylvać może niekorzystnie 71a roz-
wój i sprawność tego układu, a tym samym na sku-
teczność profilaktyki swoistej (5). Również długotrwałc
§tresy obniżają wyniki uodporniania (7). Wreszcie nie_
prawidłowe r,vstrzyknięcie biopreparatu ]ub użycie
szczepionki przeterminowanej lub źle przechowywancj
ograniczać mogą cfekt immunizacji,

Istotnym clementcm programu szczcpicń jest uwzględ-
nienie r,vieku zwierząt immunizowanych oraz terminów
rł,akcynacji (3). Pod uwagę należy zatem brać: wpływ
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odporności biernej - laktogennej na powstawanie odpor-
ności czynnej, wymagany czas między kołejnymi po-
daniami szczepionki, prawdopodobny termin występo-
wania choroby, przeciw której immunizujemy, stopień
rozwoju układu immunologicznego prosiąt, co łączy się
z ich wiekicm,

Obccność przeciwciał siarowych, które zostały pobra-
ne pTzcz oseski, w sposób istotny ograniczyć może sku-
teczność uodporniania czynnego, Długość okresu, w
którym przecilł,ciała matczyne interferują z procesem
czynnego uodporniania prosiąt (neutralizu jąc zawarte
w szczepionce antygeny uodporniające), zależy od ilości
przeciwciał pobranych przez prosi.ę; to z kolei deter-
minowanc jest stężeniem przeciwciał w siarze 1ochy
oraz ilością siary pobrancj i wchłoniętej przez pro-
się. Jak wynika z badań własnych (12, 13, 14), okres
utrzymywania się przeciwciał matczynych jest zróżni-
cowany i zależy m. in. od rodzaju antygenu użytego
do immunizacji ciężarnych loch. U prolsiąt pochodzą-
cych od 1o,ch uodpornianych przeciw zakażnernu zani-
kovzemu zapale niu nosa szczepionką, zawiera jącą
inaktywowane bakterie z gatunku Pasteurella mul,to-
cżda i Bordetella bronchżseptico, aglutyniny skierowa-
ne przeciwko antygenom tych drobnoustrojów uttzy-
mywały się do około 5-ego tygodnia życia (74); u pro-
siąt przeciwciała swoiste dla parwowirusa świń, prze-
kazane przez matkę, utrzymywały się do 18 tygodnia
życia (13), a przeciwciała dla wirusa choroby Aujesz-
kyego do 9 tygodnia życia (10).

Domięśniowa (i. m.) immunizacja olsesków l-2-ty-
godniowych szczepionkami, zawierającymi antygeny
bakteryjne lub wirusowe, w odnicsicniu do zdecydo-
rvanej większości osobników będzie nicskutcczna; na-
Ieży się spodziewać, że z dziesięciu immunizowanych
w wymienionym okresie miotów tylko w jednym mio-
cie uzyskamy efekt, podczas gdy prosięta pozostałych
9 miotów nie nabędą odporności czynnej, a dodatkowo
nabyta drogą laktogenną odporność bierna spadnie, bo-
wiem znaczna ilość przeciwciał biernych zostanie zwią-
zana przez podane w szczepionce antygeny. Odwrotnie,
jeżeli zaszczepimy prosięta 10-12-tygodniowe można
się spodziewać, że u osobników 9 z 70 miotów uzyska
się uodpornienie zadowalające (20). Reasumując, obec-
ność przeciwciał siarowych jest najważniejszą plze-
szkodą w skutecznej, czynnej immunizacji młodych
zwierząt.

Możliwość wcześniejszego stosowania szczepionek,
podawanych miejscowo - np. i. n. nlż s, c., wynika
z faktu (I9) znacznte mniejszej ilości swoistych prze-
ciwciał humoralnych na powierzchni błon śluzowych
niż w pozostałych tkankach (zwłaszcza we krwi); w
związku z tyrn szanse neutralizacji antygenu podanego
na powierzchnię błony śluzowej §ą mniejsze niż w
przypadku i. m. podania biopreparatu, skąd szybko
wchłania się on do krwi.

Istotnym elementem programu profilaktyki swoistej
jest ustalenie właściwego terminu szczepień, biorąc pod
u,wagę spodziewany okres wystąpienia zachorowań, Dla
przykładu, jeżeii wiadomo, że pleuropneumonia świń
(wywoływana pTzez Actżnobacillus pleuropneumonżae)
ujawnia się w fermie w grupaclt zwierząt 5-mielsięcz-
nych, termin szczepień inaktywowanym biopreparatem
należy okreś].ić tak, by drugie jego podanie przypadało
na okres około 2 tygodni przed terminem cwentualne-
go wystąpienia choroby, a odstęp między podaniem ko-
lejnej dawki nie był dłuższy niż 3 tygodnie. W takim
przypadku najwyższy poziom odporności przeciw zaka-

żenlu A. pleuropneumoniae olsiągnięty zostanie we wła-
ściwym terminie.

Z praktycznego punktu widzenia jedynym sposobem
ochrony osesków przed infekcją jest laktogcnna immu-
nizacja bierna, Optymalnym terminem uodporniania
prośnych samic przy pomocy szczepionek inaktywowa-
nych jest 6 i 3 tydzień przed porodem, Należy pamiętać,
że tylko dwukrotne szczepienie loch gwarantuje wysoki
poziom swoistych przeciwciał we krwi oraz w siarze,
N{aciory, które immunizowano tą samą szczepionką rv
poprzednich cyklach rcprodukcyjnych, w każdym na-
stępnym mogą być uodporniane już tylko raz, najkotzy-
stniej w okresie około 3 tygodni przed porodcm.

Nawet najlepsza szczepionka, podana prośncj samicy
w 6posób prawidłowy, nie da ef ektów uodpornienia
biernego, jeżeli noworodki nie pobiorą, natychmiast po
przyjściu na świat, odpowicdniej iIości siary. Poziom
ciał odpornościowych w siarze loch spada gwałtownic,
z każdą godziną po porodzie. Na przykład zawartośó
immunolaktoglobulin w siarze w 5 godzin po rozpo-
częciu laktacji wynosi. już tylko 500/o 512r,rl'.r początkowe-
go, natomiast poziom IgG spada w siarze w ciągu 24
godzin po porodzic aż o 600la (7). Z ptzytoczonych da-
nych wynika, że osesck pobierający po laz pierwszy sia-
rę 5 godzin po rozpoczęciu porodu (a tym samym lak-
tacji) może uzyskać już tylko 500/o możliwych do wy_
korzystania ciał odpornościowych (6). Równie szybko
zmnicjsza ją się możliwości absorpcji immunoglobulin
z przewodu pokarmowego osesków. Dzicje się tak mię-
dzy innymi z powodu szybkiego złuszczanla się, mają-
cych właściwości pinocytozy komórek nabłonka jclit,
a także z powodu szybkicgo spadku poziomu zawartc,
go w rsiarze macior inhibitora trypsyny - SCTI (sor,v
colostrum trypsin inhibitor). Wspomniany inhibitor, blo_
kując działanie trypsyny, unieczynnia rv okresie kilku-
dziesięciu godzin po porodzic aktywność wymienionego
protcolityczncgo enzymu trawicnnego. Stwarza to rv
ciągu pierwszej doby po porodzie możliwość ochrony
wrażliwych na działanie trypsyny białek odpornościo-
wych przed strawieniem. Po 24 godzinach laktacji ilość
SCTI spada 10-krotnie (4). Przedstawione dane vzskazu-
ją na konieczność zagwarantowania pobierania przez
oseski rsiary możliwie najwcześniej po porodzie.

W kolejności omówione zostaną zalety i wady szcze-
pionek żywycŁt, zawierających drobnoustroje atenuowa-
ne i szczepionek inaktywowanych.

Zaletą szczepionek żywych jest ich znacznie większa
skuteczność niż szczepionek inaktywowanych (16). Uz;.-
skujemy efekt w pewnym stopniu analogiczny, jak po
zakażeniu zwierzęcia, co zapewnia wysoki poziom od-
porności oraz długi okres jej trwania. Dowodem mogą
być wyniki przedstawione przez Oirschota (11), który
r,l,ykazał, że dwukrotne podanic szczepionki przeciw po-
morowi świń, zawierającej chiński śzczep wirusa po-
moru, (używany również do produkcji polskiej szcze-
pionki Lapest), chroniło świnic przed zakażeniem przez
okres 5-6 lat,

Szczepionki żywe można stosować do immunizacji
prosiąt młodrszych wcześniej niż szczepionki inaktywo-
wane, bowiem jeżeli nawet kilka cząsteczek wirusa za-
kazi, komórki organizmu, ich replikacja gwarantuje
powstanie niezbędnej do uodpornienia ilości antygenu.
Stosunkowo długi okres utrzymywania się odporności
po podaniu szczepionki atenuowanej związany jest z
powstałymi komórkami T i B pamięci immunologicznej,
które nie biorą udziału w aktualnie przebiegającej re-
akcji immunologicznej. Komórki te recyrkulują w orga-
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niźmie i mają czas życia porównywalny z czasem życia
osobniczego (17). Przy powtórnym zetknięciu rsię orga-
nizmu z tym samym antygcnem, nawct w dawkach,
które byłyby nie immunogenne w pierwotnej odpowie-
Czi immunologicznej, organizm reaguje zdecydowanie
szybciej i skuteczniej (wtórna, anamnestyczna odpo-
wiedź immunologiczna). Larski (9) podaje, że iizjologicz-
ny spadek poziomu przeciwciał powstałych w wyniku
reakcji anamnestycznej jest rł,olniejszy niż po odpowie-
dzi pierwotnej. Zdanicm wspomnianegg autora podanie
przypomniającej dawki szczepionki prowadzi do pow-
stania większej ilości immunoglobulin G (IgG) znacznie
bardziej ,,długowiecznych" niż immunog.J.obuliny M
(IgM), które przeważają w odpowiedzi pierwotnc j. Prze-
ciwciała porł,stałe w wyniku wtórnej odpowiedzi im-
munologicznej mają większe powinowactwo do antyge-
nu niź przy odpowiedzi pierwotnej, czyli skuteczniej
neutralizują antygen.

Zaletą szczepionek żywych jest ich duża zdolność do
indukcji immunitetu komórkowego oraz powstawania
sekrecyjnych IgA, co jest istotne w profilaktyce swoistej
iakich chorób świń, jak choroba Aujeszkyego (chA),
TGtr czy zakażenta rotawirusowe, Wykazano na przy-
kład (15), że stosowanie szczepionek żywych daje zde-
cydowanie lcpsze efekty w zwalczaniu chA niż podawa-
nic biopreparatów inaktywowanych. Dowiedziono rów-
nicż (23), że jedynie szczepionki żywe, na drodze pobu-
dzcnia mechanizmów odporności miejscowej w obrębie
przewodu pokarmowego, mogą odegrać znaczącą ro\ę
-w immunoprofilaktyce rotawirusowych zakażeń świń.

Ważną sprawą są wydatki związane z realizacją pro-
gramu profilaktyki swoistcj; biopreparaty atenuowane
i pod tym lvzględcm przcwyższają szczepionki inakty-
-wo\ĄIane, ponicważ koszt ich jest niższy.

Wśród ujcmnych właściwości szczepionek żywych -na pierwszym miejscu wymienia się możliwość rewersji
atenuowanego szczepu szczepionkowego do postaci zja-
dliwe j (1 B, 19). Jakkolwiek istnieją nieliczne dowody
pot.łierdzające taką ewentualność (2, 1B), Pensaert (16)
wyraża opinię, że w praktyce zjawisko to nie ma więk-
szcgo znaczenra.

Nie wskazane jest stosowanie szczepionek żywych,
zwłaszcza wirusowych, u samic prośnych. Apiikacja tego
typu biopreparatów lochorn prośnym może prowad,ztć do
infekcji płodów wirusem szczepionkowym, ich zamiera-
nia lub tworzenia się wad rozwojowych otaz do poro-
nicń. Jednakże obccnie coraz więcej danych (16) prze-
mawia za tym, że pogląd ten w wielu przypadkach jest
nieuzasadniony i niektóre żywe szczepionki bakteryjne,
a nawet wirusowe mogą bez obawy być u prośnych
1och stosowane.

Szczepionki żywe- dają możliwość występowania w
nich, obok szczepu szczepionkowego, innych niepożąda-
nych wirursów ]ub baktcrii, co z uwagi na obecność
czynnika inaktywującego nie zdarza się w szczepionkach
inaktywowanych. Wykazaylo TIa przykład (22), że przy-
czyną zacI,torowań i padnięć prosiąt pochodzących od
loch uodpornianych przeciw chA, był wirus choroby
granicznej owiec, który przypadkowo znalaz! się w ży-
wej szczepionce przeciw chA. Wensvoort i Terpstra (24\
podają, że w Holandii w trakcie szczepień świń przeciw
pomorowi klasycznemu doszło do infekcji immunizowa-
nych zwierząt wirusem biegunki bydła (BVD), którym
zakażona była wspomniana szczepionka,

Mimo przedstawionych wad biopreparatów, zawiera-
jących drobnoustroje żywe - atenuowane, coraz pow-
szechniej prezentowane są opinie dowodzące celowości
ich szerszego stosowania (16).

Za\etą szczepionek zabitych jest ich nieszkodliwość
oraz trwałość. Wadą - niemożność tak silnej, jak w
pr.zypadku szczepionek żywych, indukcji mechanizmów
odporności komórkowe j oraz nikłe oddziaływanie w za-
kresie stymulacji odporności micjrscowej. Czas trwania
odpornośei po zastosowa!iu biopreparatów inaktywo-
wanych jest znacznie krótszy niż w przypadku szcze-
pionek żywyctl. U zwierząt młodych zbyt wczesna apli-
kacja szczepionki inaktywowanej może być przyczyną
jej neutralizacji przez przeciwciała matczyne; z tego po-
wodu dawka druga podana kilka tygodni później nie
wywołuje oczekiwanego cfektu (booster efect). Dzieje się
tak dlatego, ze pierrvsza dawka szczepionki inaktywo-
wanej została zneutralizowana przez przecivzciała mat-
czyne, w zwtązku z czym nic dolszło do aktywacji ukła-
du odpornościowego - czyli pierwotnej odpowiedzi im-
munologiczncj. W związku z tym również druga dawka
szczepionki nie traf iła na ,,przygotowany grunt", co
uniemożIiwiło wyzwolenie wtórnej odpowiedzi immuno-
1ogicznej.

W przypadku konieczności ochrony świń przed infek-
cją przez cały okres tuczu (B miesięcy), przy założcnlu,
że prosięta muszą być uodpornione jak najwcześniej,
a do dyspozycji mamy wyłącznie biopreparat inakty-
wowany, jednym sposobem umożliwiającym ochronę
świń przed zakażeniem jest podanie prosiętom szczepion-
ki w 2 oraz 5 tygodniu życia oraz powtórzenie cyklu
szczcpień w 12 i 15 tygodniu życia warchlaków.

Porównując zalety i wady szczepionek żywych i in-
aktywowanych należy zauważyć, że jednokrotne poda-
nie skutecznego biopreparatu atenuowanego świniom,
które nie posiadają już przeciwciał matczynych może
być wystarczające do uzyskania wymaganego poziomu
odporności na okres cyklu produkcyjnego. Przy wyko-
rzystywaniu szczepionek inaktywowanych konieczna jest
co najmniej ich dwukrotna aplikacja, zaś okres czasu
między podaniami winien wynosić około 3 tygodnie.
Odstęp czasu między szczepieniami krótszy niż 2 tygod-
nie ]ub dłuższy niż 4 tygodnie w rsposób istotny osła-
bia efektywnośc uodporniania czynnego.

W przypadku szczepionek inaktywowanych bardzo
istotne znaczenie ma rodzaj zastosowanego adjuwantu.
Adjuwanty olejowe wzrnagają (potencjują) immunogcn-
ność szczepionki bardziej niż wodorotlenek glinu, sto-
sowany jako adjuwant w szeregu preparatów krajo-
wych (21). Podejmowanc są skutcczne próby dodawa-
nia adjuwantu olejorł,ego również do szczepionck ży-
wych. Jak dowiodły tego badania Kuippera i wsp, (9)
oraz Pensaerta i wsp. (15) zawieszenie żywych, atenu-
owanych wirusów chA w emulsji olejowo-wodnej wpły-
nęło na większy wzrost miana przeciwciał swoistych
otaz na wyraźniejsze zmniejszenie się siewstwa zjadli-
wych szczepów wirusa chA u świń immunizowanych te-
go rodzaju biopreparatami, w porównaniu d,o zwierząŁ
immunizowanych szczepionkami atenuowanymi bez
adjuwantu olejowcgo.

Mimo tendencji do stosowania u trzody chiewnej au-
toszczepionek, zawierających szczepy wirusowe iub bak-
teryjne z danego stada, w którym występuje przez dłuż-
szy czas określona choroba, jak również mimo pozytyw-
nych wyników uzyskiwanych w ten sposób 

- nie należy
przeceniać wartości tego rodzaju biopreparatów, Są one
wskazane w niektórych chorobach, jak np. streptokoko-
za, pleuropneumonia, a nawet kolibakterioza. Jed,nakże
również w tych przypadkach nie zawsze efekty są lep-
sze niż uzyskane przy użyciu szczepionek zawierających
szczepy lub zestawy szczepów szczepionkowvch, dobie-
rane do tego celu w następstwie wnikliwych badań
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epizootiologicznych, ustalających serotypy pod tym
względem i,stotne, jak również prac mikrobiologicznych,
warunkujących dobór szczepów najbardziej immuno:
gennych. Oprócz tego autoszczepionki rnuszą ,być pre-
paratami inaktywowanymi, co - 

jak wykazano uprze-
dnio 

- determinuje ich mniejszą skuteczność niż szcze-
pionck żywych.

Aktualnie do badań zmierzających do wybotl.t szcze-
pów do produkcji biopreparatów włącza się metody
z zakresu biologii moleku]arnej i inżynierii genetycznej.
\ĄIykazano bowiem, że nawet między szczepami danego
serotypu występują odmiany, których właściwości im-
munogenne mogą być zdecydowanie różne. Odmiany ta-
kie nie są możliwe do zróżnicowania przy zastosowaniu
klasycznych metod mikrobiologicznych i serologicznych,
a wyłącznic na podstawie ich analizy genetycznej (25).

Biorąc pod uwagę przedstawione fakty można stwier-
dztć, że biopreparaty produkowane przez uznanych pro-
ducentów, dysponujących nowoczesnymi ]aboratoriami
oraz odpowiednim systemem kontroli jakości w więk-
szości przypadków są lepsze od niejednokrotnie ,,chałup-
niczo" produkowanych autoszczepionek.

Duże znaczenie dla uzyskania pożądanego efektu uod-
pornienia ma przestrzeganie zasad przechowywania
szczepionki oraz terminu ważności biopreparatu. Nie-
dociągnięcia w tym zakresie są znaczne. Niewłaściwe
v,arunki przechowywania w istotnym stopniu wpływa-
ją obniża jąco na wartość uodporniającą stosowanej
szczepionki: mogą nawet pozbawić ją jakiejkolwiek
przydatności. Szczególnie szkodliwe są promienie sło-
necznc; ujemny wpływ ma również temperatura oto-
czenia począwszy od powyzej około 10oC. Bardziej
wraż]iwe pod tym wzg]ędem są szczepionki atenuowa-
ne niż inaktywowane. Te pierwsze w celu zwiększenia
ich trwałości poddaje się liofilizacji.

'W' ramach omawiania problemów, dotyczących efek-
tywności profilaktyki swoistej chorób świń, konieczrryro
jcst odnicsienie się do zagadnień ekonomicznych, De-
cyzja o wprowadzeniu szczepień ochronnych świń po-
winna być poparta analizą kosztów i zysków (cost-bene-
fit analylsis). Aspekt ten w mniejszym stopniu odnosi
się do chorób zwalczanych z utzędu, Natomiast dla pro-
ducenta świń szczepienie jest uzasadnione głównie wte-
dy, kiedy korzyści płynące z immunoprofilaktyki są
wyższe niż jej koszty. Z punktu widzenia lekarza we-
terynarii o korzystnych ef ektach profilaktyki można
mówić w przypadkach, gdy w wyniku szczepienia więk-
szość iub całe pogłowle zw),erząt immunizowanych za-
bezpieczone jest przed chorobą. Opracowujący program
profilaktyczny winien wziąć pod uwagę typ bioprepa-
ratu, który ma być zastosowany, w tym jego jakość, ce-
nę, liczbę dawek niezbędnych do uodpornienia zwierzę-
cia. Należy pamiętać, że nakłady na ochronę zdrowia
loch i knurów stada podstawowego mogą być zdecydo-
wanie wyższe niż na ochronę zdrowia tuczników. Jak
wskazują na to dane przedstawione przez Pensaerta
(16), każde działanie profilaktyczne, prowadzone w od-
niesieniu do zwietząt stada podsta,wowego, znajduje swo-
je ekonomiczne uzalsadnienie. W przypadku, gdy do wy-
boru jest szczepionka żywa lub inaktywowana, z reguły
zastosowanie biopreparatu atenuowanego jest tańsze niż
inaktywowanego. Dlatego m.in. w profilaktyce swoistej
chA u tuczników stosowana jest szczepionka żywa, a u
zwietząt stada podstawowego inaktywowana (teoretycz-
nie bardziej bezpieczna, ale jednocześnie droższa).

Wtedy, gdy istnieją możliwości wykorzystania uod-
porniania laktogennego taniej jest podać dwie dawki

odpowiedniej szczepionki wysokoprośnej samicy niż im-
munizować oddzielnie każde prosię.

W fermach, w których mamy do czynienia z występo-
waniem ki]ku chorób jednocześnie, koszty immunopro-
filaktyki swoj.stej mogą zostać obniżone w sposób istot-
ny poprzez wprowadzenie biopreparatów wieloważnych.
Szczepionki takie nie tylko oszczędzają czas lekarza,
ale pozwalają na uodpornienie świń w jednej akcji, bez
kilkakrotnego ich niepokojenia. Warto jednak pamiętać,
że nie wszystkie szczepionki można stosować w skoja-
rzeniu np. nie należy łączyć ze sobą biopreparatów in-
aktywowanych i atenuowanych.

Przedstawione dane dowodzą celowości coTaz szeTsze-
go wprowadzania dobrze przemyślanych programów
profilaktyki swoistej u świń, uwidaczniają również zło-
żoność zagadnienia oTaz konieczność analizy szeregu
elementów, decydtrjących o skuteczności i efcktywności
ekonomicznej podejmowanych dzlałań immunoprofilak-
tycznych.
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Opracowano model doświadczalny subkliniczne j postaci
choroby obrzękowej prosiąt. W 1icznych doświadczeniach
prosięta w wieku 3 tygodni zakażano bezpośrednio do żo-
łądka 106 cfu Escherichia coli, szczep SLT-IIV wyosobniony
od prosiąt z chorobą obrzęko,,vą. Prosięta z grupy kcntrol-
nej zakażano w identyczny sposób niepatogennym szczep3m
E. coli. Spośród 39 prosiąt zakażonych szczepem patogen-
nym u 8 wystąpiła kliniczna postać choroby obrzękowej rv
okresie 14 dni po zakażeniu. U 20 z 21 prosiąt, u których
nie wystąpiły kliniczne objawy choroby, badaniem sekcyj-
nym przeprowadzonym 14 dnia po zakażeniu stwierdzono
typowe dla choroby obrzękowej zmiany w naczyniach krwio-
rrośnych. Zmiany te, zlokalizowane głównie w jelicie bio-
drowym i w mózgu, polegały na segmentalnej martwicy
nriocytów warstwy środkowej ściany drobnych naczyń tętni-
czych i żylnych. Zrniany w naczyniach nie występowały
u prosiąt z grupy kontroinej.

G.


