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Wzaiemne reIacje między rodzaiem szczepionek a układóm
odpornościowym i ośrodkowym układem nerwowym

Sprawność immunologiczna organizmu ulega nterzadko za-
chwianiu na skutek zadziałania czynników zakaźnych czy
niezakaźnych, przy czym na interakcję między makroorganiz-
mem a zarazŁjem znaczly wpływ wywiera środowisko. Lepsze
poznańe patogęnęzy poszczególnych chorób z uwzględnieniem
typu reakcji immunologicznej doprowadziło do opracowania
szczepionek r óżny ch generacji, odgrywających podstawową
rolę w swoistej profilaktyce, a często i terapii chorób infek-
cyjnych, Nowe immunopreparaty muszą być nie tylko wysoce
immunogenne, a7e także nie mogą wywoływać niepoządanych
efektów ubocznych. Szczepionki tradycyjne (nie oczyszczo-
ne), zawierające dużo materiału balastowego, są zastępowane
obecnie przez preparaty bardziej oczyszczone, dysponujące
prawie wyłącznie czystym materiałem antygenowym. Szczę-
pionki takie znajdują zastosowanie przede wszystkim w me-
dycynie ludzkiej. Natomiast immunoprep araty przeznaczone
dlazwierząt nie muszą się charakteryzować wysokim stopniem
oczyszczenla. Spełniać one winny jednak trzy podstawowe
warunki: 1 - wykazywać wysoką immunogenn ość, ż - cecho-
wać się niskimi kosztami produkcji, 3 - nie wywoływać reakcji
w postaci odczynów miejscowych lub ogólnych, '

Przy opracowywaniu jakichkolwiek szczepionek uwzględ-
nia się zawsze patogenezę danej jednostki chorobowej, Jeśli ,
na przykład za zmiany chorobowe odpowiedzialne są toksyny
bakteryjne, w swoistej profilaktyce wykorzystuje się anatoksynę

- preparat pozbawiony grup toksycznych przy nienaruszonych
właściwościach immunogennych, Przy bakteryjnych schorze-
niach przewodu pokarmowego stosuje się szczepionki, które
blokują adhezję l związanie się zarazków z komórkami doce-
lowymi, atakże stymulują działanie bólcze limfocytów. Zało-
zeniem szczepionek przeciwwirusowych jest indukcj a czynników
odpornościowych, uniemożliwiających wniknięcie zuazka do
komórek docelowych, przy równoczesnym wzbudzeniu odpor-
ności cytotoksycznej, niszczącej komórki zakażonę wirusem.

Anatoksyny, szczepionki atenuowane i inaktywowane

Wiele chorób zwierząt gospodarskich spowodowanych jest
działaniem egzotoksyn bakteryjnych, wytwarzanych na podło-
żach sztuc znych prawie w yłąc znie pr ze z b akter ie gram-d odat-
nję z rodz. Clostridiunl, Egzotoksyny po usunięciu komórek
bakteryjnych są zwykle zobojętniane formaliną i adsorbowane
na wodorotlenku lub fosforanie glinu, spełniającym rolę adiu-
wantów. Aczkolwiek najsilniejszymi adiuwantami są oleje
mineralne i ich pochodn e (,11), to jednak z powodu zazwyczaj
silnej reakcji tkanki w miejscu ich wprowadzenia, zastosowa-
nie tego typu preparatów jest ograniczone, Anatoksyna podana
zwykle dwukrotnię w odstępie kilku tygodni zapewnia dobrą
odporność, ocenianą m.in. poziomem przeciwciał antytoksycz-
nych skierowanych przeciwko głównym toksynom letalnym
zarazka, nie indukuje jednak odpowiedzi immunologicznej prze-
ci wko ws zystkim składnikom komórki bakteryj nej,

Przeciwko zakazeniom wywoływanym przez bakterie gram-
-ujemne stosowano do niedawna szczepionki. zawierające
inaktywowaną zawiesinę natywnych komórek bakteryjnych,
Przeciwko kolibakteriozie np. wykorzystywano serotypy bak-
terii izolowanych najczęściej z przypadków enteritis. Efektyw-
ność ich jednak budziła zastrzeżenia, a obecność endotoksyn
wpływała niekorzystnie na ogólny stan makroorganizmu, Wy-
kazanl,e u Escherichia coli antygenów decydujących o adhezji
zarazka do kosmków jelitowych, umożliwiających drobnou-
strojom kolonizację i ich namnażanie się w ustroju człowieka
czy zwierzą1 spowodowało zmiany w strategii produkcji szcze-
pionek, Stwierdzono, że szczepionki zawierające adhezyny
uzyskane z antygenów K88, K99 i 981 P były efektywne w
zapobieganiu kolibakteriozie prosiąt (4l, 64, 65, 73). Dalsze
badania wykazały, że objawy toksyczne przy kolibaktertozie
są wynikiem oddziaływania zarówno immunogennej toksyny
ciepłochwiejnej (LT), jak i słabo immunogennej toksyny cie-
płostałej (ST). Zmieniła się więc koncepcja co do składu
szczepionki, która powinn a zaw ięr ać wszystkie istotn e frakcj e
immunogenne, warunkujące powstanie odporności. Podobnie
wykazanie u B o rdetella bronchis eptic a zewnętrznego białka
błonowego o masie 68 kDa, indukującego odporność prze-
ciwko zakaźnemu zapaleniu nosa u świń (49, 60), i roli w
tej odporności toksyny Pasteurella multocida (13), doprowa-
dziły do opracowania efektywnych szczepionek, zawierają-
cych immunogenne antygeny ww, zarazków.

Szczepionki inaktywowanę lub anatoksyny indukują z reguły
odporność humoralną, która jest efektywna w zapobieganiu za-

każeniom wywoływanym przęz drobnoustroje zewnątrzkomór-
kowe lub ich egzotoksyny. Nie chronią natomiast organizmu
ludzkiego czy zwierzęcego przed inwazją pasożytów we\^lnąftz-

komórkowych, do których zalicza się przede wszystkim prątki
kwasooporne, Ij. pałeczki gruźlicy i paragruź7icy, a także
brucele, listerie i salmonele. Również patogenne grzyby z
rodzaju Trichophyton są zwalczane w wyniku stymulacji od-
p orn o ś ci komórkowej (7 8-84) indukowanej z r e guły przez ży w e

szczępy atenuowane. Ostatnio jednak przeciwko dermatomikozom
opracowano nową generację szczepionek inaktywowanych, sty-

mulujących wysokiego rzędu odpowiedź immunologiczną typu
komórkowego, Do tej grupy biopreparatów należy m.in. ory-
ginalna polska szczepionka przeciwko trychofitozie bydła -
- Bovitrichovac II (78, 8 l), skojarzona szczepionka przeciwko
grzybicy skórnej zwierząt futerkowych - Alopevac (82) oraz
szczepionka przeciwko mikrosporii psów, kotów i zwtęrząt
futerkowych (84). Odpowiadają więc one wymogom stawia-
nym współczesnym biopreparatom, ponieważ eliminuj ą niebez-
pieczeństwo ewentualnej rewersji patogenu do formy zjadliwej
i zakażenia się ludzi żywym szczępem podczas prowadzonych
szczepień oraz kontaminacji środowiska. Na ogół jednak sty-

mulację odporności typu komórkowego znacznie łatwiej wy-
wołać stosując szczepy żywe, zwykle w znacznym stopniu
pozbawione zjadliwości, Jako przykład moze służyć szcze,
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pionka przeciwko salmonelozie, zawier ająca szczępy Salmo -

nellą dublin, S. choleraesuls, przeciwko brucelozie (Brucella
abortus szczęp S-19) czy też przetrwalnikowa szczepionka
przeciwko wąglikowi. Użyte szczepy atenuowane salmoneli
są pozbawione zdolności syntezy bocznych łańcuchów poli-
sacharydowych, decydujących o zjadliwości bakterii, są więc
apatogenne. Ze wzglęill jednak na potencjalną mozliwość
rewersji zarazków do formy zjadliwej, do produkcji szcze-
pionek preferuje się szczepy o ściślę określonych zmianach
mutacyjnych, uniemożliwiaj ących syntezę zwlązków aroma-

tycznych warunkujących wirulencję bakterii. Do takich szcze-
pów zdrtcza się drobnoustroje cechujące się zmianami natury

mutacyjnej w dwóqh różnych regionach nukleoidu, co w istot-
nym stopniu eliminuje niebezpieczeństwo rewersjj do postaci
patogennej. Nalezą tu m.in, szczępy aro A, aro C lub aro D,
szczególnie prżydatne do przygotowania szczepionek prze-

ciwko sa]monelozie (I4, 34).

Układ odpornościowy a system nerwowy

Odpowiedź immunologiczna uwarunkowana jest jednak nie

tylko typem zar azka, j ego właściwościami imrnunogen n ymi.
ale także cechami genetycznymi samego makroorganizmu oraz
czynnikami środowiskowymi oddziaływującymi na ustrój. W
złożony ch proce s ach immun ore g ul ac yj ny c h szcze gólnl,e w aż -

ną rolę octgrywają limfocyty T. Obecność antygenów lub de-

terminantów głównego układu zgodności tkankowej (MHC)
klasy II słuzy do rozpaznawania komórek limfoidalnych oraz
ich wzajemnego bezpośredniego komunikowania się; kodo-
wane są one przęz geny Ir - umozliwiając nie tylko regulację
stopnia odpowiedzi immunologiczne1, ale także blokov,anie
tych reakcji w przypadku antygenów własnych. Po wprowa-
dzeniu bowiem do ustroju obcego anty8enu następuje z reguły
jego przetworzenie przez komórki pfezentujące antygen i do-

piero kompleks utworzony z antygenów bakteryjnych, wiru-
sowych czy Ież grzybowych wraz z antygenami k|asy II, o

niepowtarzalnym układzie i określonej swoistości, oddziały-
wuje na układ immunologiczny. Stopień ekspresji antygenu

klasy II nakomórce nic jest jednak cechą stałą, jestregulowany

przez wiele czynników, takich jak interleukiny, prostaglen-

d y n y, alfa- fetoproteina, a zwłaszcza pr zez tnter akcj ę nl ak rof a g

- czynniki indukujące fagocytozę. Oprócz genórv Ir, które

wpływają na stopień i charakter odpowiedzi immtlnologicznej,
inne geny immunoregulacyjne ulegające e},-spresji na tnekrofa-

gach warunkują reakcje na czynniki chemotaktyczne i interleu-

kiny, a także modyfikują zdolność do wewnątrzkomórkowego
zabljania zarazków.

Ostatnio coraz więcej uwagi poświęca się zagadnieniu łącz-

ności i wzajemnych interakcji pomiędzy układem odporno-
ściowym a czynnikami środowiskowymi wpływającl,mi na

ośrodkowy układ nerwowy. Stwierdzono, że niektóre stany

psychiczne, takie jak osierocenie (5), niepokój (31, 32), bez-

senność (59) oraz silne bodźce powstałe w następstwie zabiegu

chirurgicznego (l9, 51), czy też intensywnego treningu (-5-5)

wywierają zlacząey wpływ na stan odpornościowy, Istnieje

Iakże w yr aźny zw lązek pomiędzy stre sem n atury psycho społ ecz-

nej a zachorowalnością (36, 69). Strvierdzono np. zwiększcną
zapadalność na infekcję dróg oddechowych u osób po za,Jzia-

łaniu niektórych stresorów środowiskow;,ch, tukich jak s;-,o-

łęczna izolacja (36,31), czy też powaźne kłopoty rodzinne
(58 które choroby,
SZy et (71), czy teŻ

dzt związek z wyd

stresowo na długo przed pojawieniem się objawów schorzenia
( l 6), Wy stępuj e ścisła zalężność między aktywnością komórek
bójczych - NK a stresem i symptomami psychiatrycznymi
(53), pomiędzy stresem a cytotoksycznością mediowaną przez

limfocyty (33), czy też mlędzy zwiększoną podatnością na

karcinogeny środowiska a depresją psychiczną (48). U stu-

dentów występował np. wyższy stopień serokonwersji w sto-

sunku do wirusa opryszczki i obnizona aktywność komórek
NK na skutek stresu egzaminacyjnego (45, 41 ,48). Pozbawie-
nie człowieka *,ypoczynku sennego wpływa zdecydowanie
niekorzystnie na stan odporności. U ochotników pozbawionych
snu (66) stwierdzono spadek aktywności fagocytarnej neutro-

filów i właściwości proliferacyjnych limfocytów (67) oraz

obnizenie sprawności komórek NK (59),

Obserwacje o negatywnym oddziaływaniu stresu na ustrój

człowieka potwierdzono na zw ierzętach doświadczalnych. U
szczurów poddanych wstrząsom elektrycznym notowano za-

hamowanie funkcji limfocytów, przy czym stopień reakcji
był proporcjonalny do intensywności bodźca (43). Antygen
aplikowany zwierzętom przebywającym w warunkach silnego

zagęs zczenia (2 8 ) po w odo wał 1 0-krotn ie niższą indukcj ę pl az -

mocytów wytwarzających przeciwciała w porównaniu do zwie-

rząt kontrolnych, Stwierdzono także w tych warunkach cięższy
przebteg zapalenia stawów (4), wywołanego podaniem adiu-

wantu olejowego, U myszy poddanych stresowi ,,złego trak-

towania" obserwowano nasilony wzrost transplantowanych
guzórv w porównaniu do grupy myszy kontrolnych (1). U
myszy uodpornianych przeciwko infl uenzie, ale równocześnie
pozbawionych snu, zachorowalność po próbie challenge była

zbliżana do stopnia zachorowalnoścl zwięrząt kontrolnych -
nie immunizowanych (11). Przewlekły stres powoduje zabu-

rzenia metaboliczne. zŃłócenia w układziekrążeniai w reakcjach

odpornościowych; w miarę jednak upływu czasu odpowiedź

sekrecyjna nadnerczy (7, 31, 44, 46.58) ulega obniżeniu i
następuje wzrost niewrazliwości na działanię stresora, U gołębi

powtarzany stres zmniej s za w y dzielanie korty kosteron u (8 5 ),

a przewlekłe działanię zimna u świń obniża poziom ACTH
w plazmie (57), t t kurcząt poddanych stresowi immobilizacji
(unieruchomienie skrzydeł i nóg) stwierdzono spadek stężenia

aclrenaliny w 14. dniu doświadczenia, a noradrcnaliny w 3,

dniu baclania. Poziom kortl,kosteronu ulegał obniżeniu do 14,

dnia od roz,poczęcia eksperymentu i wzrastał dopiero w 4
ty godnie od l adziałania s tles ora. W c z asie s tresu immo b llizacji
nreiabolizm lctlkocytórv wzrastał, ale indeks transformacji ob-

niżał się, co dowodziło zróżnicowanego działania na s),stem

odpcrnościowy organizmu ptaka (24).

Udowodniono, że pod rvPłylvem stresu dochodzi do wy-

dzielania przez przysadkę ACTH, który stymuluje nadnercze

do produkcji kortykostery<lów. Te zaś są silnymi czynnikami
immunosupresyjnymi i są wykorzystywane od lat w leczeniu
alergii, stanów zapalnych i chorób z autoagresji. Selye już w
1936 r. zauu,ażył u zrvierząt poddanych stresowi inwolucję
tkrnki limfoidalnej (12), a Fauci i Dale (18) donieśli, ze
zastosowanie kortykosterydów powoduje przej ściową, silnie za-

zn?.czoląlilnfocytopenię. Pcdobnie, podanie niektórych szcze-

pionek po,l,o<luje zrniany lv stężeniu katecholaminy węzłów

chłonllych i przysadki rnózgowej (6, 7) i zmiany w aktywności
neurontirv przysadki (8), Zrkt_vwowane limtbcyty wytwarzają

czynni}:i alialogiczne do hclrmonu adrenokortykotropowego
(ACTH) i homronu uwalniającego kortykotropinę (8), Według

niektórl,ch lrutorów s),stem ctdporrościorvy w następstwie hodźca

antygeno\,\,c!Ic (9) rnoże działaĆ jak sensoryczny nal,ząd aferelrtrry
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(dośrodkowy) dla ośrodkowego układu nerwowego poprzęz
system sprzężenia zwrotnego. Wykazano też, żę kortykoste-
rydy indukują immunosupresję na drodze interferencji w wy-
twarzaniu cytokin (40).

Na wzajemną współzależność układu odpornościowego i
systemu nerwowego wskazują doświadczenia Adera i Cohena
(2), którzy podawali myszom silny preparat immunosupresyjny

- cyklofosfamid wraz z sacharyną. Po powtórnym podaniu
samej sacharyny wywołującej awersję smakową odnotowali
wysoką śmiertelność u zwierząt w następstwie spadku odpor-
ności. Stwierdzono też, żę poziom przeciwciał l zwterząt z

awersją smakową po uodpornieniu ich krwinkami owczymi
ulegał obnizeniu po zastosowaniu samego placebo, tj. sacha-

ryny bez cyklotbsfamidu (3, 30). Podobnie, podawanie szczu-
rom surowicy antylimfbcytarnej wtaz z sacharyną, a po 14.

dniach tylko samej sacharyny powodowało wystąpienie zja-

wiska inrmunosupresji (_50),

Warunki behawioralne - (awersja smakowa) wpływają nie

tylko na odporviedź humoralną, ale takze na reakcje typu
komórkowego; zastosowanie cyklofosfamidu wraz z sachary-
ną, a następnie powtórne podanie po 48 godz. samej namiastki
cukru wpływało korzystnie na liczbę nie odrzucanych prze-
szczepów (10). Lewamizol, jeden z najtańszych i najczęściej
stosowanych preparatów immunoregulacyjnych, indukuje u

sz,czurów w ciągu 24 godz. po iniekcji wzrost liczby limfo-
cytów T - pomocniczych (Th) w stosunku do limfocytów T -
- supresorowych (Ts), U szczurów z wzhudzoną awersją sma-

kową, tzn, którym uprzednio podawano lewamizol wraz z
sacharyną, wykazano stymulację limiocytów po podaniu samej

sacharyny (35).
Warunki postępowania lekarskiego wywierają również pe-

wien wpływ na reakcje alergiczne. U pacjentów np. reagujących

dodatnio na tuberkulinę, podanie samego placebo wywoływało
reakcję pozytywną, o ile ,,pseudoalergen" pobierano w obec-

ności pacjentów z fiolki analogicznej do poprzedniej z tuberkuliną
(74). Russel i wsp. (70) wykazall, że histamina pochodząca
z kornórek tucznych, będąca mediatorem zjawisk alergicznych,
była wydzielana do plazmy w momencie, gdy świnki morskie
poddano działaniu substancji zapachowych, z którymi zwie-
rzęta zetknęły się uprzednio podczas właściwej próby alergi-
cznej. Podobnie McQuean i wsp. (56) obserwowali zjawisko
wytwarzania proteaz przez komórki tuczne ! zwlęrząL, którym
sygnał audiowizualny przypominał moment podawania specyfi-
cznego alergenu, Pobudzenie komórek tucznych i wydzielanie
mediatorów nadwrazliwości wykazano u ludzi alergików wra-
żliwych na kurz domowy lub pyłki traw, u których obecność
tych alergenów kojarzyła się z określonym napojem (25).

Stwierdzono też, że nasilenie alergii korelowało ze stanami

niepokoju i histerii (26).
Spośród innych czynników oddziaływujących na układ ner-

wclwy i system odpornościowy na uwagę zasługują wszelkiego
rodzaju zabiegi natury chirurgicznej. Przeprowadzenie np. po-

wtórnego przeszczępu u szczurów powoduje pojawienie się

1imfocytów cytotoksycznych T swoiście skierowanych prze-

ciwko antygenom komórek uprzedniego przęszczapl (29).

Rola neurohormonów w indukcji odporności

Działanię układu odpornościowego uwarunkowanę jest po-

pulacją komórek prekursorowych i komórek efektorowych
układu limfoidalnego. Duża mobilność limfoęytów umozliwia
ich wędrówkę i właściwe rozprzeslrzenienie się w poszcze-
gólnych miejscach organizmu, na które działaląrozmaite stre-

sory. Ta duza ruchliwość komórek dotyczy ich migracji we-

wnątrz ustroju. Przez długi okres czasu uważano, zę na układ
limfbidalny oddziaływują tylko bodźce natury antygenowej i
ze substancje regulujące są wytwarzane wyłącznie wewnątrz
układu odpornościowego. Nowsze dane wskazują jednak, iz
neurohormony wpływają również na migrację i dystrybucję
komórek, a tym samym wyjaśniają pewne zjawiska związane
z wpływem ośrodkowego układu nerwowego (OUN) na kształ-
towanie się odporności. Stwierdzono bowiem, że narządy lim-
foidalne są bogato uner-wione przez autonomiczny układ nerwowy,

a adrenalina i noradrenalina (hormony części rdzennej nadnerczy

i zakoń częń adren ergicznych włókien sympaty c znych układu

nerwowego) jako neurotransmitery związane są z włóknami
sympatycznymi pozazwojowymi (20, 21,23,52). W ten sposób

utworzona jest łączność pomiędzy OUN a układęm odporno-
ściowym, umożliwi aj ąc a pr zekazy w anie sy gnałów układu ner-

wowego do układu odpornościowego, Stwierdzenie połączeń

ty pu s y n apty c zne go p omiędzy n oradrenergic zny mi zakończe-
niami nerwowymi a limfocytami (ż2) potwierdziło tezę o mo-

zliwości wpływania OUN na wędrówkę limfocytów albo popfzez

kontakt bezpośredni lub poprzez uwalniane neurotransmitery.

względnie za pośrednictwem katecholamin (hormony części
rdzennej nadnerczy), Od szeregu lat wiadomo, iż katechola-

miny występujące we krwi indukują wywędrowywanie lim-
focytów z tkanki limfoidalnej (l7,54,61). Wpływ unerwienia
sympatycznego na funkcję węzłów chłonnych ilustruje m.in.

fakt pojawiania się komórek limfoidalnych podczas ekspery-

mentów natury przystosowawczej (21). Przeniesienie znako-

wanych limfocytów węzłów chłonnych z myszy zdrowych
dawców do syngenicznych biorców (zwierzęta o niemal iden-
tycznej konstrukcji gęnetycznej) traktowanych uprzednio 6-

hydroksydopaminą, prowadzi do funkcjonalnej sympatektomii
(wycięcie nerwu współczulnego) i powoduje zwiększoną ilość
limfocytów w węzłach chłonnych. Natomiast transfer limfo-
cytów pobranych z węzłów chłonnych od dawców trak-

towanych 6-hydroksydopaminą do biorców nie poddanych

działaniu tego preparatu powoduje spadek akumulacji limfo-
cytów w węzłach chłonnych. Sugerowałoby to występowanie

chemicznego bloku unerwienia sympatycznego węzłów chłon-

nych, a tym samym hamowanie migracji limfocytów. Oprócz
bezpośredniego modyfikacyj ne go wpływ u nerwów noradreno-

gennych na migrację timfbcytów oraz ściężkj sympatyko-nadner-

czow ej, dochodzi do uwalniania neuropeptydowych tansmiterów,

wytwarzanych zarówno przez ośrodkowy, jak i obwodowy
układ nerwowy. Wykazano np., że neuropeptydy przewodu

pokarmowego oznaQzone jako VIP (peptyd jelitowy) i sub-

stancja P wyraźnie wpływają na migrację komórek limfoidal-
nych (62, 63, 76:). Równiez OUN oddziaływuje na drodze

neurohormonalnej na dystrybucję limfocytów w organizmie
(l5, 86). Beta-endorfiny i metenkefaliny, peptydy mózgu i

przysadki nerwowej, wzmagają tez produkcję interferonu gama

(12), Beta-endorfina możę wpływać ponadto na ekspresję (ujaw-

nianie się) determinanty CD 4 na komórkach T i HLA-DR
na komórkach mononuklearnych (68); determinanty te decy-

dulą z kolei o migracji limfocytów i ich rozprzestrzenianiu
po całym organizmie. Hormon przysadki mózgowej - argi-

nino-wazopresyna (AVP), ntezależnie od antydiuretycznego

i wazopresyjnego działania, moduluje również odpowiedź or-

ganizmu na stres poprzez kooperację z hormonem uwalnia-
jącym kortykotropinę (CRH), stymulując uwalnianie ACTH
(21). Oddziaływuje więc na migrację limfocytów i dostarcza

sygnału potrzebnego do wytwarzania intęrferonu (38, 39),
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Uwalniany przy tyrn hormon wzfostu wywiera efekt jmmu-

nostymulacyjny, pobudzając aktywność limfbcytów i ich mi-
grację (42,75).

Z przytoczonych danych wynika, ze układ immunologiczny
stanowi zintegrowany system z ośrodkowym układem nerwo-
wym i hormonalnym, które oddziaływują na siebie bezpośrednio
lub pośrednio. Tylko wówczas, gdy te układy harmonijnie
współdziałają ze sobą, można uzyskać efektywną odporność
po podaniu szczepionki. Przy zachwianiu natomiast równowagi
makroorganizm! z powodu zabwzęń w układzie neurohor-
monalnym (np. przy nadmiernym wydzielaniu kortykostery-
dów) nawet szczepionki o wysokim potencjale immunogennym
nie wzbudzą właściwej odpowiedzi irnmunologicznej. a tym
samym odporności. Dlatego m.in. przy masowych szczepie-
niach zwierząt nie uzyskuje się zwykle u wszystkich sztuk
pełnej odporności, mimo niestwierdzania u nich defektów
imrnunologicznych natury wrodzonej lub nabytej, Reaktyw-
ność bowienr ustroju na niektóre czynniki stresogenne jest
odmienna, co znajduje swe odzwierciedlenie w zróżnicowanej
odpowiedzi immunologicznej.
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