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ZDZISLAW LARSKI
Olsztyn

artykut przegladowy

Szczepienie matek zwierzat domowych

Niewrazliwo$¢ nowo narodzonego potomstwa na
zakazenie zarazkami moze by¢ nastgpstwem otrzyma-
nia od matki przede wszystkim przeciwciat, immuno-
globulin, co zapewnia mu immunitet hormonalny
(swoista odporno$¢ hormonalna), oraz by¢ moze
takze swoiscie uczulonych limfocytéw T, warunku-
jacych immunitet komérkowy (swoista odpornosé
komérkowa). Celowo$¢ upowszechnienia w naszym
jezyku terminu immunitet (jako odpowiednika fac.
immunitas) o wyraznej migdzynarodowej okreslo-
no$ci znaczeniowej oméwiono w innym artykule (13).

Najwazniejszym czynnikiem biernego immunitetu
noworodka sa przeciwciata matczyne. Ich przeka-
zywanie nastgpuje w okresie zycia ptodowego u
czlowieka, malp cziekoksztattnych, krélikéw, Swi-
nek morskich, nietoperzy, jezy oraz w nieznacznym
stopniu (okoto 5-10% catkowitej iloSci przeciwciat)
takze u pséw i kotéw. Przechodza przez tozysko
wylacznie przeciwciata IgG, co zwiazane jest z obec-
noscia u nich pewnych struktur (Fc). Przekazywanie
przeciwcial przez matke za poSrednictwem siary ma
miejsce u duzych zwierzat domowych (koni, prze-
zuwaczy, $win), a takze u pséw i kotow. Oseski
pobieraja przez okoto 36 h przeciwciata w siarze,
te przedostaja si¢ do krwiobiegu i zapewnia¢ moga
przeciwzakazng ochrong przez kilka tygodni a nawet
miesiecy. U ptakéw Zrédtem przeciwcial jest wo-
reczek zéttkowy a to chroni wylegle piskleta przez
okoto 3 tygodnie. Przekazywanie przeciwcial za po-
$rednictwem siary mozliwe jest dzigki temu, ze za-

warte w niej inhibitory trypsyny 1 pepsyny oraz
Wysokle pH (6,0-7,0) w zotadku, uniemozliwiajace
przejScie pepsynogenu w pepsyne, zapobiegaja tra-
wieniu immunoglobulin pobranych przez noworod-
ka, a jego nie wyksztatcony jeszcze przewod po-
karmowy umozliwia wchionigcie ich do krwiobiegu.

Do niedawna uwazano przeciwciala przekazane z
siara przez matke za jedyny czynnik odpornosci
biernej u potomstwa. Parmely i Beer (18) wykazali
jednak, ze siara i mleko kobiety zawieraja znaczng
liczbe zywych limfocytéw T, zdolnych do reakeji
typowych dla odpornosci komorkoweJ Réwniez licz-
ba limfocytéw w siarze i mleku kréw jest doS¢
znaczna i Wyn051 wedtug Tuboly’ego (20): w siarze
w 1 dniu — 10%ml, w mleku w 5 dniu — 10°/ml,
w mleku w 8 tygodniu laktacji jeden do 2000/ml;
limfocyty T stanowig 40-50%, limfocyty B — 20-30%.
Konieczne sa dalsze prace dla wyjasnienia losu lim-
focytéw pobranych przez noworodka w jego prze-
wodzie pokarmowym.

Odpornos¢ siarowa jest nastgpstwem dziatania anty-
genéw w obrebie skupieni tkanki limfatycznej jelita,
GALT (gut associated lymphoid tissue) i narzadu
oddechowego, BALT (bronchus associated lymp-
hoid tissue) matki, skad prekursorowe postacie ko-
moérek limfoidalnych dociera¢ moga tez do gruczotu
mlekowego. Sugerowane drogi wedréwki limfocy-
tow, zarowno T jak 1 B przedstawia ryc. 1. Po
immunologicznym pobudzeniu wywedrowuja one
przez przynalezne wezty chtonne do przewodu pier-
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Ryc. 1. Drogi migracji limfocytéw T i B do réznych blon §luzowych (18),
omoéwienie w tekscie

siowego a nastepnie do krwiobiegu i sg przenoszone
do odlegtych nawet powierzchni wydzielniczych,
np. do gruczotéw mlekowych. Stad albo same limfo-
cyty albo ich produkty (gléwnie przeciwciata) prze-
chodza przez nabtonek i mozna je wykazaé w wy-
dzielinach. Takie ujecie zjawisk wspiera poglad, ze
uwarunkowana limfocytami T odpornosé komérkowa
moze mie¢ rowniez charakter miejscowy, a ponadto
sugeruje koncepcje wspdlnego mechanizmu, dzieki
ktéremu odporno$é sekrecyjna (zaréwno komdérko-
wa, jak i humoralna) moze si¢ przejawia¢ na po-
wierzchniach blon §luzowych odlegtych od miejsca
dzialania antygenu. Poniewaz wigkszo$¢ czynnikéw
zakaznych wnika do organizmu noworodka przez
narzad oddechowy lub drogg alimentarna, Parmely
i Beer (18) podkreslaja wazna zalezno$¢ miedzy
procesami immunologicznymi w obrebie narzadu
odechowego i jelit matki a pojawieniem sie w siarze
przeciwciat i czynnych limfocytéw T. Gruczot mle-
kowy gromadzi wigc tylko okreslone klony limfo-
cytow i przekazuje w ten sposéb odporno§é nowo-
rodkom. Niekiedy stopieri tej przeciwzakaznej ochrony
moze by niedostateczny z nastepujacych powodéw:
zbyt mala ilo$¢ przeciwciat w siarze, przedwczesna
laktacja u matki, nieche¢ do ssania u nowo urodzo-
nych zwierzat w pierwszych godzinach zycia i upo-
Sledzenie absorpcji przeciwcial z pobranej siary.
U noworodkéw kréw cierpiacych na awitaminoze
A w okresie ciazy wystepuje parakeratoza nabtonka
jelitowego uposledzajaca wchtanianie przeciwciat
1 wyrazajaca si¢ agammaglobulinemia.

Przekazany potomstwu ,,posag” odpornosciowy za-
wiera kopie przezy¢ immunologicznych matki a wige
chronic je moze tylko przeciw tym zarazkom, z kt6-
rymi sama si¢ zetkneta, i to w niezbyt odleglej
przeszioSci. Stad do$é czeste zachorowania bardzo
miodych zwierzat po przeniesieniu ich do obcych
Srodowisk, gdzie wystepuja inne lub chociazby te

same, ale antygenowo odmienne ,,miejscowe” za-
razki (inne serotypy).

Tak dzieje si¢ w warunkach naturalnych, ale w
racjonalnej profilaktyce chor6b zakaznych wyste-
pujacych gtéwnie u bardzo mtodych zwierzat stosuje
si¢ ukierunkowang immunizacje¢ matek dla ochrony
potomstwa przed aktualnie zagrazajacymi zakaze-
niami. Do$¢ czgsto stuzy temu celowi sztuczne za-
kazanie matek zarazkiem niechorobotwérczym dla
dorostych zwierzat a tylko dla mtodych, ktére beda
w tym okresie chronione przez przeciwciata prze-
kazane im przez matkg. Takie postgpowanie stanowi
jednak zto konieczne, gdyz przyczynia si¢ do statego
rozprzestrzeniania zjadliwego zarazka w Srodowi-
sku. Dlatego stale prowadzone sg proby uzyskania
réwnie skutecznej ochrony potomstwa przez stoso-
wanie réznego rodzaju szczepionek. Wyréznié moz-
na omowione szczegdlowo przez Bachmanna (3)
trzy cele szczepienia matek uwzgledniajace patogeneze
1 immunogenez¢ danej choroby zakaZnej. Pierwszy to
ochrona plodu w macicy przez uzyskanie dobrego
immunitetu matki uniemozliwiajacego przejscie za-
razka przez tozysko; takie szczepienie wykonuje sie
np. przeciw wirusowemu ronieniu klaczy, brucelo-
zie, leptospirozie, wirusowej biegunce i chorobie
bton Sluzowych bydta, listeriozie owiec, leptospi-
rozie, chorobie parwowirusowej §wiri i panleukopenii
kotow. Drugi cel to uzyskanie ogélnoustrojowego im-
munitetu noworodkéw, np. przeciw chorobie Aujesz-
kyego swin, chorobie parwowirusowej pséw. Trzecim
celem jest zapewnienie biernego immunitetu potom-
stwu przez wydzielane z siarg i mlekiem przeciwciata
chronigce go przed lokalnymi zakazeniami jelito-
wymi, np. enterotoksynogennymi E. coli (ETCE),
rota- 1 parwowirusami.

W zaleznosci od rodzaju zwierzgcia dominujg w sia-
rze a takze w mleku przeciwciata IgG i IgA, nato-
miast IgM wystepuja w mniejszej iloSci (tab. 1).
Krazace przeciwciala moga takze przechodzi¢ z krwi
na btony §luzowe, szczegdlnie narzadu oddechowe-
go, 1 tam wykazywac dzialanie ochronne; nie dotyczy
to jednak, lub tylko w bardzo nieznacznym stopniu,
SciSle zlokalizowanych zakazeri przewodu pokar-
mowego (3). Bachman (3) omawia tez miedzy in-

Tab. 1. Wystepowanie immunoglobulin IgG, IgA i IgM w siarze i mleku
niektérych zwierzat domowych i cztowieka (3)

Stezenie immunoglobulin (mg/ml)
w slarze w mleku

1gG IgA —EgM 1gG [gA IgM
Koi 80 9 4 0,35 0.8 0,84_-
Swinia 62 10 32 14 3 o
Pies 2 13,5 0,3 0,01 36 0,6
Bydlo 33-75 45 3249 | 0,4-1,2 0,2 0,04
Cztowiek 0.3 120 12 0,1 1,5 0,01
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nymi sposoby wzmozenia lub przedtuzenia wydziela-
nia przeciwciat przez gruczot mlekowy — szczepienie
matek doustne, miejscowe (do gruczolu mlekowego)
i parenteralne; nadzieje na praktyczne zastosowanie
ma to pierwsze z uwagi na immunologiczne powia-
zanie jelito—gruczot mlekowy, jednak u bydta taka
immunizacja nie wchodzi w rachube poniewaz przy
podaniu antygenu ta droga nastgpuje znaczne jego
rozciericzenie w przedzotadkach. Mozliwosci i dotych-
czasowe osiagnigcia biernego uodparniania potom-
stwa przez szczepienie matek réznych gatunkéw
zwierzat omawia wiele artykutéw przegladowych i
prac doSwiadczalnych.

U bydta uzyskano w ten sposéb znaczny spadek
zachorowarn biegunkowych i $§miertelno$ci potomstwa
powodowanych zakazeniami enterotoksynogennymi
pateczkami E. coli (ETEC), rota- i parwowirusami,
ktére wywotuja cigzkie zachorowania w okresie tuz
po urodzeniu u cielat; Zrédlem zakazenia sa nie-
wrazliwe na te zarazki starsze zwierz¢ta. Brak jest
czasu na czynna immunizacj¢ cielat i dlatego ochrong
zapewni¢ moze im tylko bierny immunitet otrzy-
many od szczepionych matek. Eichhorn i Bachmann
(8) wykazali skuteczno$¢ podskdrnej immunizacji
kréw w okresie po zasuszeniu i okoto 14 dni przed
porodem przy uzyciu inaktywowanej szczepionki
zawierajacej rotawirus i E. coli K 99 adsorbowane
na wodorotlenku glinu z dodatkiem saponiny. Au-
torzy wykazali, ze dla uzyskania dobrej ochrony
cielat konieczne jest podawanie im mleka matki
przez co najmniej 14 dni. Przytaczaja tez dane innych
autoréw wskazujace, ze w odréznieniu od czlowieka
i wiekszosci innych zwierzat, u ktérych lokalng od-
porno$é na btonach §luzowych zapewniaja sekre-
cyjne IgA, u bydta role t¢ przejmuja sekrecyjne
IgG1.

Jeszcze lepsze wyniki zwalczania biegunek no-
worodkéw przez uodparnianie matek uzyskali Bach-
mann i wsp. (4) po uzyciu skojarzonej inaktywowej
szczepionki zawierajacej bogatszy zestaw antyge-
néw a mianowicie: rotawirus, parwowirus, korona-
wirus i E. coli K 99. Krowy szczepiono podskdrnie
6-8 tygodni i 1-2 tygodnie przed porodem. Takze
tu autorzy podkreslaja konieczno$¢ podawania cie-
letom mleka matki przez przynajmniej 14 dni dla
uzyskania pelnego efektu ochronnego.

Siarowy immunitet chroni nowo narodzone ciel¢ta
przed zakazeniam typem pierwszym herpeswirusa
bydta, BHV-1 (bovine herpesvirus-1). O ile jednak
jest to korzystne dla nich, to z punktu widzenia
epidemiologicznego (eliminacji zakazefl) stwarzac
moze negatywne skutki. Jak wykazali Lemaire 1 wsp.
(15) ten siarowy immunitet nie zapobiega poziome-
mu zakazeniu cielat wirusem wydalanym przez kro-
wy po porodzie. Zakazenie cielat ma charakter la-
tentny, brak u nich odpowiedzi immunologicznej
a po zniknieciu przeciwcial matczynych staja sig
seronegatywne. Istnienie takich falszywie ujemnych

serologicznie latentnych nosicieli i siewcoéw wirusa
stwarzajacych stale zagrozenie moze utrudnia¢ reali-
zacje programéw zwalczania omawianej choroby (15).

Inaczej przedstawia si¢ sprawa w odniesieniu do
uodparniania kréw przeciw wirusowej biegunce (cho-
robie blon §luzowych bydta), ktérej znaczenie eko-
nomiczne i préby ograniczenia strat oméwili ostatnio
Janiszewski i Budzyk (10). Uzycie opracowanej przez
Brownlie’go i wsp. (1, 6) inaktywowanej szcze-
pionki, zawierajacej niecytopatogenny szczep wiru-
sa tej choroby, nie tylko chroni ptéd zapobiegajac
jego trwalemu zakazeniu, ale ma duza wartoS¢ epide-
miologiczng, gdyz umozliwia eliminacj¢ wirusa z za-
kazonych stad, przerywajac taficuch zakazny.

U $wifi metoda ochrony potomstwa przez immu-
nizacj¢ matek jest szczegdlnie wartosciowa z uwagi
na znaczne wydzielanie immunoglobulin A (IgA)
z mlekiem. Uodparnianie macior omawiaja obszer-
nie Hess i Bachmann (9) w artykule opartym na
wynikach badan wtasnych i innych autor6w. Stwier-
dzaja, ze u $win dobre wyniki szczepienia matek
sa nastgpstwem wyraZznie zaznaczonego immuno-
fizjologicznego powiazania migdzy jelitem a gru-
czotem mlekowym. Ochrong¢ ptodu przed wewnatrz-
macicznym uszkodzeniem przez parwowirus uzyskano
szczepiac cigzarne maciory inaktywowanym, a je-
szcze niecigzarne zywym wirusem. Wykazano, ze
takie postepowanie jest zaréwno skuteczne — brak
wirusa u ptodéw po zakazeniu kontrolnym, jak tez
bezpieczne — brak wydalania wirusa przez uodpor-
nione maciory. Stwierdzono réwniez niewrazliwos¢
prosiat macior immunizowanych zywa i inaktywo-
wang szczepionka przeciw chorobie Aujeszkyego,
na zakazenie kontrolne zjadliwym wirusem; szcze-
pienia te mozna wykonywac tacznie z uodparnianiem
przeciw zakazeniu parwowirusem. Autorzy artykutu
zwracaja uwage na konieczno$¢ rdwnoczesnego szcze-
pienia knuréw, poniewaz one sa najczestszg przy-
czyng rozsiewania zarazka. Nizsze wskazniki ronien
natle zakazenia leptospirami stwierdzono u mtodych
macior szczepionych dwukrotnie w wieku 7 1 10
miesiecy inaktywowana szczepionka L. pomona/ta-
rassovi. Dobre wyniki uzyskano takze stosujac u ma-
cior inaktywowana szczepionke przeciw enterotok-
synogennym pateczkom E. coli (ETEC) zawierajaca
rézne fimbrialne antygeny odpowiedzialne za ad-
hezj¢, namnazanie si¢ bakterii i uwalnianie przez
nie toksyn. Zainteresowani znajda wigcej danych
na ten temat w omawianym artykule (9). Szczepienia
macior wykonywano tez w celu ochrony potomstwa
przed martwiczym zapaleniem jelit wywolanym przez
Clostridium perfringens typ C oraz przed wysi¢ko-
wym zapaleniem naskérka (smoleniem) powodowa-
nym przez Staphylococcus hyicus (cyt. wg 3).

Bardziej szczegétowego oméwienia wymagajg prace
dotyczace szczepionek przeciw wirusowemu zapaleniu
zotadka i jelit, TGE (transmissible gastroenteritis),
ktére podane maciorom zapewni¢ moga ochrong
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ich potomstwa przez pobudzenie immunologicznego
ukiadu jelito-gruczot mlekowy. Przeciw zakazeniu
wirusem TGE stosuje si¢ rézne szczepionki — zywe
zjadliwe, Zywe atenuowane, heterologiczne, zabite
i podjednostkowe, a podaje si¢ je roznymi drogami
— donosowo, doustnie, domigéniowo, do gruczotu
mlekowego a takze jako jelitowe powlekane (26).
Uzycie pelnozjadliwego wirusa, zapoczgtkowane juz
w 1953 r. (cyt. wg 26) polega na podawaniu ma-
ciorom z karma na trzy tygodnie przed porodem
homogenatu jelit prosiat padtych wskutek TGE. Ta
bardzo skuteczna metoda ma jednak te oczywista
wadg, ze przyczynia sig do rozprzestrzeniania wirusa
i szerzenia sie TGE, ponadto taka ,szczepionka”
moze zawieraé takze inne patogeny Swin. Cytowane
przez Woodsa i Wasley’a (26) préby biernego uod-
parniania prosigt w celu zwalczania TGE, obejmujace
podawanie prosigtom z mlekiem: surowicy Swir,
siary krow i przeciwcial monoklonainych, nie daty
oczekiwanych rezultatéw. Niepowodzeniem zakon-
czyly sig takze proby ochrony noworodkéw Swin
przez podawanie im z mlekiem surowicy przeciw
TGE wyprodukowanej na kozach (26).

Wspomniana immunizacja szczepionkami hetero-
logicznymi polega na uzyciu do uodparniania prze-
ciw TGE nie wirusa tej choroby a blisko z nim
antygenowo spokrewnionego. Takim jest oddecho-
wy koronawirus §wi, PRCV (porcine respiratory
coronavirus), bedacy delecyjnym mutantem wirusa
TGE. Izolowano go w 1984 r. w Belgii, skad roz-
przestrzenit si¢ na wigckszo§¢ krajow Europy, czemu
wedlug terenowych obserwacji towarzyszy spadek
liczby zachorowan na TGE (25). Izolowany 5 lat
p6éZniej w USA wirus PRCV rézni si¢ genetycznie
od europejskiego, ale podobienistwo ich obu, poza
pokrewiefistwem antygenowym, wyraza si¢ tropiz-
mem do narzadu oddechowego, w ktérym si¢ na-
mnazaja, nie powodujac objawéw klinicznych (17)
oraz brakiem zdolnosci niszczenia enterocytow 1 wy-
wolywania schorzen jelitowych.

Préby immunizacji macior europejskim wirusem
PRCV przeciw TGE daty bardzo zréznicowane wy-
niki (25). Wesley i Woods (25) podjeli badania
skutecznoéci immunizacji macior pierwiastek szcze-
pem amerykariskim PRCV: 8, 4 i 2 tygodnie przed
porodem; dwie pierwsze dawki podano droga do-
nosowo-doustna, trzecia, podzielona — czg$¢ w ten
sam sposéb, druga domig$niowo. Pochodzace od
nich prosigta zakazano w wieku 4 dni wprowadzajac
zjadliwy TGE przez sond¢ wprost do zoladka; wy-
niki wskazuja na uzyskanie przez nie laktogennego
immunitetu. Lanza i wsp. (12) wykonali podobne
badania w ztozonym i trudnym do krétkiego omo-
wienia w uktadzie eksperymentalnym. Stwierdzili
u macior, szczepionych amerykanskim szczepem
PRCV dwukrotnie — cztery i dwa tygodnie przed
porodem droga donosowo-doustng pojawienie si¢
IgA, ale gléwnie IgG w siarze oraz mleku; ten

laktogenny immunitet zapewniat 3-5 dniowym pro-
sietom czesciowa ochrong przed kontrolnym zaka-
zeniem ich ta sama droga zjadliwym wirusem TGE.
Autorzy badali przy tym nie tylko ilosc, ale tez
rodzaj izotyp6w przeciwciat dla wirusa TGE w mle-
ku w odczynie neutralizacji oraz ELISA i korelacje
tych danych z zachorowalnoscia i $miertelnoscia
zakazonych kontrolnie prosiat. Uwazajg, Ze ich badania
stanowia dalsze potwierdzenie mozliwoSci istnienia
immunologicznego powigzania narzadu oddechowe-
go z gruczotlem mlekowym, chociaz ta zaleznosc
nie jest tak znaczna w indukowaniu laktogennego
immunitetu jak miedzy jelitem a gruczolem mleko-
wym.

Ostatnio podjgto tez proby uodpornienia macior
przeciw TGE szczepionkami rekombinacyjnymi uzy-
skanymi metodami inzynierii genetycznej w ten spo-
s6b, ze material genetyczny odpowiedzialny za pow-
stanie najistotniejszych antygenéw wciela sig¢ do
genomu innego wirusa, zwanego wektorem, ktory
namnozony stanowi szczepionke. W serii trzech prac
Tuboly i wsp. (21-23) badali przydatnos¢ do tego
celu kilku wektoréw wirusowych. Doszli do wnio-
sku, ze ekspresja (realizacja) odpowiedniej czgsci
genomu wirusa TGE odpowiedzialnej za powstanie
biatka S, determinujacego immunitet, korzystna bg-
dzie przy uzyciu adenowirusa §wif; ten wektor zdol-
ny jest bowiem do namnazania si¢ w przewodzie
pokarmowym maciory i to moze pozwoli¢ uzyskac
szczepionke zapewniajaca bierna ochrong ssacych
prosiat za posrednictwem siary i mleka.

Prowadzone sa tez badania dotyczace ochrony
ptodéw macior w przebiegu nowej choroby — syn-
dromu wyrazajacego si¢ zaburzeniami rozrodu i za-
jecia uktadu oddechowego §wiri, PRRS (porcine re-
productive and respiratory syndrome), wywolanego
przez arteriwirus. Zdaniem Lagera i Mengelinga
(11) unikatowa patogeneza tego zakazenia, wyra-
zajaca sig brakiem wczesnej Smierci plodow, jest
nastepstwem ich wiekszej rezystencji w tym okresie
i (lub) wiekszej mozliwoS$ci transplacentarnego za-
kazenia w poZnej ciazy; dane te sugerujg celowosc
podjgcia préb szczepienia macior Zywym wirusem
przed kryciem lub we wczesnej ciazy.

W odniesieniu do szczepienia klaczy wiele danych
zawiera praca Theina (19). Autor omawia we wstepie
wlasciwosci tozyska klaczy (placenta epitheliocho-
rialis), ktére umozliwia w ostatnim trymestrze ciazy
czeSciowe przenikanie nie tylko przeciwcial ale tez
antygenu do ptodu, co pozwala mu wytwarza¢ nie-
znaczne ilogci whasnych immunoglobulin IgM 1 IgG.
Przechodzenie immunoglobulin z surowicy klaczy
do siary nastgpuje w ostatnich tygodniach ciazy. Ab-
sorpcja immunoglobulin z siary przez Zrebigta ma
charakter wybidrezy. IgA dzieki komponencie se-
krecyjnej pozostaje na powierzchni jelita Zrebigcia
zapewniajac mu lokalng ochrong przeciw zakaze-
niom jelitowym a zresorbowane do krwi IgG i IgM
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chronia przed zakazeniami og6lnymi. Badania wtas-
ne wykonat Thein (19) na 22 szczepionych klaczach
i ich Zrebietach, od urodzenia do szdéstego miesigca
zycia, 1 wykazal pobieranie przez nie immunoglo-
bulin przeciw t¢zcowi, rhinopneumonitis i reowiru-
som. Czas utrzymywania si¢ tych matczynych prze-
ciwcial u Zrebiat byt znacznie zréznicowany — od
jednego do szesciu miesi¢cy. Autor uwaza, Ze Szcze-
pienia klaczy przeciw zakaZnym ronieniom, a szcze-
goblnie przeciw rhinopneumonitis powinno si¢ prze-
prowadzaé migedzy 6 a 8 mwsmcem ciazy.

Ochrong potomstwa psow i kotéw zapewniaja sko-
jarzone szczepionki przeciw wielu czynnikom zakaz-
nym, stosowane obecnie powszechnie u matek. Dzigki
charakterowi tozyska umozliwiajacemu przechodze-
nie przez nie takze pewnych ilosci immunoglobulin,
niekiedy bardzo matych, np. u kotéw uodpornionych
przeciw panleukopenii tylko okoto 1% ogdlnej iloSci
tych przeciwcial (16), szczepienia te zapobiegaja
embriopatiom, ronieniom i rodzeniu martwych zwie-
rzat. Takie sa nastgpstwa zakazenia nieuodpornio-
nych kotnych matek wirusem panleukopenii kotow,
ktéry moze przenikaé barier¢ tozyskowa i powodo-
wad np. ataksje kociat. Szczepienia zapobiegaja tak-
7e zakazeniom okresu noworodkowego szczeniat
i kociat dzigki przekazywanym przez matke immu-
noglobulinom zawartym w siarze i mleku. Jezeli celem
immunizacji jest gtéwnie ochrona ptodu, szczepienie
wykonuje si¢ przed ciaza lub w pierwszym jej okre-
sie, natomiast w celu ochrony potomstwa przed za-
kazeniami po urodzeniu si¢ podaje si¢ szczepionke
blizej spodziewanego porodu. Wigcej szczegétowych
danych na ten temat zawiera artykul przegladowy
Mayr-Bibrack (16). Oméwiono w nim m.in. kon-
trowersje dotyczace parenteralnego czy lokalnego
szczepienia matek przeciw parwowirusowej chorobie
pséw dla zapewnienia ochrony urodzonych szcze-
niat. W odniesieniu do panleukopenii kotéw podano,
ze w Niemczech szczepienie inaktywowanym wi-
rusem w polowie ciazy tych matek, ktore jako miode
kocieta byly poddane dwukrotnej podstawowej im-
munizacji a nastgpnie szczepieniom odswiezajacym
co 1-2 lata, zapewnia ich potomstwu solidna ochrong
w pierwszych krytycznych tygodniach zycia. Autor-
ka podaje tez, Ze nie opracowano dotad metod uod-
parniania matek chronigcego potomstwo przed bak-
teryjnymi zakazeniami; chodzi gtéwnie o choroby
drég oddechowych i biegunki wywotane przez E.
coli i inne enterobakterie. Sa to czgsto zakazenia
mieszane, w ktérym wtérne zakazenia bakteryjne
decyduja o obrazie klinicznym.

U drobiu pierwsze chyba préby immunizacji matek
w celu ochrony potomstwa wykonal Asplin (2)
w 1953 r. do zapobiegania wirusowemu zapaleniu
watroby kaczat. Poniewaz wirus jest chorobotwérczy
jedynie dla ptakéw w wieku do 3 tygodni zyc1a
zakaza sie kaczki, ktérych jaja przeznacza si¢ do
wylegu; to powoduje ich solidne uodpornienie a prze-

ciwciala przeniesione na potomstwo za poSrednic-
twem zo6ltka zapewniaja im immunitet na okres 3-4
tygodni a wigc catkowicie wystarczajacy. Ten spo-
s6b znalazt zastosowanie przy réznych chorobach
drobiu, m.in. przeciw wirusowemu zapaleniu oskrzeli,
zapaleniu mozgu i rdzenia, ktérych czynnik zakazny
jest chorobotwérezy tylko lub giéwnie dla mtodych
ptakéw. Szczegélnie korzystne okazato sig takie po-
stgpowanie w ‘odniesieniu do anemii zakaznej kur-
czat. Wywoluje ja zarazek do niedawna okreSlany
jako ,.czynnik anemii zakaznej pisklat” — CAA (chic-
ken anaemia agent) obecnie wiadomo, ze jest to wirus
zawierajacy pierScieniowy jednotaficuchowy genom
DNA. Wywolana przez niego choroba powoduje
duze straty ekonomiczne. Wrodzone zakazenie pis—
klat nastepuje przez jaja wylegowe a wyraza si¢
anemia 1 znaczng 1rnmunosupreSJac, w nastepstwie
czego ptaki staja si¢ wrazliwe na wtérne zakazenia
bakteryjne; moga one przyjmowac charakter posocz-
nicowy 1 powodowaé¢ w 3-5 tygodniu zycia mar-
twicze zapalenie skéry (24). Vielitz i wsp. (24)
wykazali mozliwo$é zapobiegania temu zakazeniu
pisklat w blojlemiach przez doustng immunizacjg
ptakow, i\t01ych jaja przeznaczone beda do wylegu.
Uodparnia si¢ je podajac z wodg do picia izolowany
przez autoréw szczep CAA. Nie wywoluje on ob-
jawow chorobowych nawet u 9-tygodniowych ani
nie powoduje III’ImUIIOSU]Jlen_]I i tygodmowych
kurczat, a przeciwciata pojawiajg sig u nich w ciggu
4 tygodni. Szczepienia przysztych niosek wykonuje
sic w wieku 13-15 tygodni (poczatek nie$nosci na-
stepuje w wieku 26 tygodni). Takie postgpowanie
zapewnia absolutna ochrone wyklutych pisklat na
zakazenie kontrolne nawet w pierwszym dniu ich
zycia.

Warto tez wspomniec€ o zapobieganiu w ten spos6b
zachorowaniu kurczat na zakaZne zapalenie torby
Fabrycjusza (choroba Gumboro), groZznemu réwniez
z powodu immunosupresji powodowanej przez wy-
wolujacy chorobg wirus IBA (infectious bursal agent).
W artykule przegladowym Lasher i Shane (14) oma-
wiaja m.in. sytuacj¢ jaka powstata z chwilg poja-
wienia sic w 1988 r. wysoce zjadliwego szczepu
wirusa IBA. O ile zakazeniu potomstwa poprzednio
wystepujacym mozna skutecznie zapobiegac przez
immunizacj¢ niosek i p6Zniejsze szczepienie mio-
dziezy przy obnizaniu si¢ poziomu chronigcych ja
matczynych przeciwciat, to w odniesieniu do zaka-
zenia tym wysoce zjadliwym szczepem IBA ta me-
toda ochrony potomstwa okazuje si¢ niewystarcza-
jaca.

Na zakoniczenie artykulu trzeba powiedziec kilka
stéw na temat dalszych loséw potomstwa chronio-
nego biernie przez matke. Ten immunitet ma swoje
granice czasowe — stopniowo slabnie a n’mtgpme
brak go zupelnie. Jezeli nastapi to wczesniej zanim
dojrzeje immunologiczna komp{,tcnqa miodego osob-
nika (zdolno$¢é do wytworzenia czynnej odpomoqcn
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po szczepieniu) staje si¢ on bezbronny. Réwniez
matczyna immunologiczna ochrona utrzymujaca sie
jeszcze po osiggnieciu dojrzatosci immunologiczne;j
miodego osobnika, w pewnym okresie takze zanika
i pojawia si¢ wrazliwo$¢ na zakazenie drobnoustro-
jami chorobotwérczymi dla starszych osobnikéw.
Wezesniejsze zastosowanie szczepien nie daje efek-
tu, gdyz co prawda uktad immunologiczny jest juz
zdolny do odpowiedzi, ale antygen szczepionki ulega
czgSciowemu lub catkowitemu unieczynnieniu przez
obecne jeszcze matczyne przeciwciata. Na przykiad
Thein (19) zwraca uwage na konieczno$é synchroni-
zacji planéw szczepienia klaczy i Zrebiecia; szczepienie
klaczy w 6-8 miesiacu ciazy powoduje dhugie utrzy-
mywanie si¢ matczynych przeciwcial, a to wymaga
przesunigcia terminu szczepienia Zrebiecia homolo-
gicznym antygenem na okres 5-6 miesiaca zycia —
wezesniejsze okazuje si¢ bezskuteczne. Bardzo waz-
ne jest okre§lenie wlasciwego momentu szczepien,
gdyz ich odwlekanie stanowi zagrozenie dla zwierzat
tracacych resztki biernego immunitetu. Na ogét diu-
gosC¢ tego okresu jest charakterystyczna w odnie-
sieniu do poszczegdlnych zarazkow, ale zalezy takze
od stopnia uodpornienia matki. Mozna na drodze
doswiadczalnej ustali¢ zalezno$¢ migdzy poziomem
przeciwcial u matki w czasie porodu a czasem utrzy-
mywania si¢ u jej potomstwa tej biernej ochrony.
Taki nomograf dla nos6wki pséw opracowany przez
Bakera i wsp. (5) pozwala okregli¢ optymalny termin
szczepienia szczeniat. Mozliwe jest takze w niekté-
rych przypadkach ,,obejscie”, ominigcie tego jeszcze
utrzymujacego si¢ immunitetu, przez lokalne (do-
nosowe lub doustne) szczepienie potomstwa, indu-
kujgce rozwdj czynnej odpornosci bton sluzowych
stanowiacych w tym okresie gléwna brame wejscia
dla wigkszodei zarazkéw. Taka mozliwosé wykazal
chyba jako pierwszy juz przed prawie 40 lat Cox
(cyt. wg 7), ktory stwierdzit skuteczno$é donoso-
Wwego szczepienia przeciw rzekomemu pomorowi

drobiu (chorobie Newcastle) kurczat, jeszcze posia-
dajacych bierny immunitet (przeciwciata dla wirusa
tej choroby) nabyty przez zéttko; szczepionka po-
dawana podskornie okazata sig bezskuteczna prawdo-
podobnie w nastgpstwie unieczynnienia antygenu
wirusa przez swoiste przeciwciata.
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LAGER K. M., MENGELING W. L., BROCKMEIER 8.
L.: Wplyw domacicznego zakazenia loszek wirusem syn-
dromu nieptodnosci i ukladu oddechowego po stosunku
na poczecie. (Effect of post-coital intrauterine inoculation
of porcine reproductive and respiratory syndrome virus
on conception in gilts). Vet Rec. 138, 227-228, 1996 (10)

Przebadano wplyw zakazenia wirusem syndromu nieptodnosci i uktadu
oddechowego (PRRSV) na wczesna ciazg eksponujac wrazliwe loszki na do-
maciczne zakazenie tym wirusem w dawce 5x10™ CCIDsy. Miano przeciw-
ciat dla wirusa PRRSV okreslono 1, 7, 14 i 30 dnia po zakazeniu, za$ obecnosé
plodéw w macicy oznaczone metoda ultrasonograficzng oraz w terminie prze-
widzianego porodu badaniem przyzyciowym lub posmiertnym. Wszystkie lo-
szki (16) ulegly zakazeniu po domaei cznym podaniu wirnsa. Cigza wystapita
u 10 loszek zakazonych podezas gdy w grupie kontrolnej (niczakazonej) za-
szlo w cigze 19 z 23 loszek. llosé zywych plodow oraz urodzonych prosiat
wynosifa 9,7, za§ w grupie kontrolnej 9,3, Zakazenie wirusem PRRSV w
trakcie krycia nie wptywa na plodnosé, wzglednie ten wplyw jest niewielki.

G.

MAIR T. S.: Bakteryjne zapalenie pluc u trzech koni
zwiazane z terapia kortykosterydami. (Bacterial pneumo-
nia associated with corticosteroid therapy in three horses).
Vet. Rec. 138, 206-207, 1996 (9)

Ryzyko rozwoju zakazed bakteryjnych w przypadku stosowania kortyko-
sterydéw jest dobrze udokumentowane u ludzi, u ktérych wystepuje w tym
preypadku zapalenia pluc na tle zakazenia bakteriami oportunistycznymi. U
trzech koni wystapilo ostre zapalenie pluc po zastosowaniu kortykosteryddw.
U dwdch koni w leczeniu stosowano deksametazon zag u jednego prednisolon
W jednym przypadku zapalenie pluc wywolal Streptococcus zooepidemicus
1 Bacteroides melaninogenicus. Lecznie penicyling prokainowa G stosowang
w iniekcjach domigsniowych oraz TMP-sulfadoksyna podang dozylnie przy-
niosto efekt, W drugim przypadku oprécz zapalenia plue wystgpita posocznica
i zatory w plucach na tle zakazenia Escherichia coli. Kon padl wsrod objawdw
nadostrej rozsianej §rédnaczyniowej zakrzepicy. U trzeciego konia zapalenie
pluc wywolat Streprococeus zovepidemicus. Na zyczenie wiasciciela konia
poddano eutanazji.
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