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Wzajemne relacje miedzy rodzajem szczepionek a uktadem
odpornosciowym i osSrodkowym uktadem nerwowym

Sprawnos$¢ immunologiczna organizmu ulega nierzadko za-
chwianiu na skutek zadziatania czynnikéw zakaznych czy
niezakaznych, przy czym na interakcj¢ migdzy makroorganiz-
mem a zarazkiem znaczny wptyw wywiera sSrodowisko. Lepsze
poznanie patogenezy poszczegdlnych choréb z uwzglgdnieniem
typu reakcji immunologicznej doprowadzito do opracowania
szczepionek réznych generacji, odgrywajacych podstawows
rolg w swoistej profilaktyce, a czesto i terapii choréb infek-
cyjnych. Nowe immunopreparaty musza by¢ nie tylko wysoce
immunogenne, ale takze nie moga wywotywac niepozadanych
efektéw ubocznych. Szczepionki tradycyjne (nie oczyszczo-
ne), zawierajgce duzo materiatu balastowego, sa zastgpowane
obecnie przez preparaty bardziej oczyszczone, dysponujace
prawie wylacznie czystym materialem antygenowym. Szcze-
pionki takie znajduja zastosowanie przede wszystkim w me-
dycynie ludzkiej. Natomiast immunopreparaty przeznaczone
dla zwierzat nie musza si¢ charakteryzowac wysokim stopniem
oczyszezenia. Spelniaé one winny jednak trzy podstawowe
warunki: 1 — wykazywaé wysoka immunogennosc, 2 — cecho-
wac si¢ niskimi kosztami produkcji, 3 — nie wywotywac reakcji
w postaci odczynéw miejscowych lub ogélnych.

Przy opracowywaniu jakichkolwiek szczepionek uwzgled-
nia si¢ zawsze patogenez¢ danej jednostki chorobowej. Jesli
na przyktad za zmiany chorobowe odpowiedzialne sa toksyny
bakteryjne, w swoistej profilaktyce wykorzystuje si¢ anatoksyne
— preparat pozbawiony grup toksycznych przy nienaruszonych
wlasciwosciach immunogennych. Przy bakteryjnych schorze-
niach przewodu pokarmowego stosuje si¢ szczepionki, ktére
blokuja adhezje 1 zwigzanie si¢ zarazkéw z komoérkami doce-
lowymi, a takze stymuluja dziatanie bdjcze limfocytéw. Zato-
zeniem szczepionek przeciwwirusowych jest indukcja czynnikéw
odporno$ciowych, uniemozliwiajacych wniknigcie zarazka do
komérek docelowych, przy réwnoczesnym wzbudzeniu odpor-
nosci cytotoksycznej, niszczacej komorki zakazone wirusem.

Anatoksyny, szczepionki atenuowane i inaktywowane

Wiele choréb zwierzat gospodarskich spowodowanych jest
dziataniem egzotoksyn bakteryjnych, wytwarzanych na podto-
zach sztucznych prawie wylacznie przez bakterie gram-dodat-
nie z rodz. Clostridium. Egzotoksyny po usunigciu komérek
bakteryjnych sg zwykle zoboj¢tniane formaling i adsorbowane
na wodorotlenku lub fosforanie glinu, spetniajacym role adiu-
wantéw. Aczkolwiek najsilniejszymi adiuwantami s oleje
mineralne i ich pochodne (77), to jednak z powodu zazwyczaj
silnej reakcji tkanki w miejscu ich wprowadzenia, zastosowa-
nie tego typu preparatéw jest ograniczone. Anatoksyna podana
zwykle dwukrotnie w odstepie kilku tygodni zapewnia dobra
odpornosé, oceniang m.in. poziomem przeciwcial antytoksycz-
nych skierowanych przeciwko gtéwnym toksynom letalnym
zarazka, nie indukuje jednak odpowiedzi immunologicznej prze-
ciwko wszystkim sktadnikom komorki bakteryjne;j.

Przeciwko zakazeniom wywolywanym przez bakterie gram-
-ujemne stosowano do niedawna szczepionki, zawierajace
inaktywowana zawiesing natywnych komdrek bakteryjnych.
Przeciwko kolibakteriozie np. wykorzystywano serotypy bak-
terii izolowanych najczgéciej z przypadkéw enteritis. Efektyw-
no$¢ ich jednak budzita zastrzezenia, a obecno$¢ endotoksyn
wplywata niekorzystnie na ogélny stan makroorganizmu. Wy-
kazanie u Escherichia coli antygenéw decydujacych o adhezji
zarazka do kosmkoéw jelitowych, umozliwiajacych drobnou-
strojom kolonizacje i ich namnazanie si¢ w ustroju cztowieka
czy zwierzat, spowodowato zmiany w strategii produkcji szcze-
pionek. Stwierdzono, ze szczepionki zawierajace adhezyny
uzyskane z antygenéw K88, K99 i 987 P byty efektywne w
zapobieganiu kolibakteriozie prosiat (41, 64, 65, 73). Dalsze
badania wykazaly, ze objawy toksyczne przy kolibakteriozie
sa wynikiem oddziatywania zar6wno immunogennej toksyny
cieplochwiejnej (LT), jak i stabo immunogennej toksyny cie-
plostatej (ST). Zmienita si¢ wigc koncepcja co do sktadu
szczepionki, ktéra powinna zawieraé wszystkie istotne frakcje
immunogenne, warunkujace powstanie odpornosci. Podobnie
wykazanie u Bordetella bronchiseptica zewnetrznego biatka
btonowego o masie 68 kDa, indukujacego odporno§¢ prze-
ciwko zakaZnemu zapaleniu nosa u §wif (49, 60), 1 roli w
tej odpornosci toksyny Pasteurella multocida (13), doprowa-
dzity do opracowania efektywnych szczepionek, zawieraja-
cych immunogenne antygeny ww. zarazkéw.

Szczepionki inaktywowane lub anatoksyny indukuja z reguly
odpomos$é humoralna, ktdra jest efektywna w zapobieganiu za-
kazeniom wywolywanym przez drobnoustroje zewnatrzkomor-
kowe lub ich egzotoksyny. Nie chronig natomiast organizmu
ludzkiego czy zwierzgcego przed inwazja pasozytow wewnatrz-
komoérkowych, do ktérych zalicza si¢ przede wszystkim pratki
kwasooporne, tj. paleczki gruZlicy i paragruZlicy, a takze
brucele, listerie i salmonele. Réwniez patogenne grzyby z
rodzaju Trichophyton sa zwalczane w wyniku stymulacji od-
pornosci komérkowej (78-84) indukowanej z reguly przez zywe
szczepy atenuowane. Ostatnio jednak przeciwko dermatomikozom
opracowano nowa generacj¢ szczepionek inaktywowanych, sty-
mulujacych wysokiego rzgdu odpowiedZ immunologiczng typu
komérkowego. Do tej grupy biopreparatéw nalezy m.in. ory-
ginalna polska szczepionka przeciwko trychofitozie bydia —
—Bovitrichovac IT (78, 81), skojarzona szczepionka przeciwko
grzybicy skdrnej zwierzat futerkowych — Alopevac (82) oraz
szczepionka przeciwko mikrosporii pséw, kotdw 1 zwierzat
futerkowych (84). Odpowiadaja wigc one wymogom stawia-
nym wspdlczesnym biopreparatom, poniewaz eliminuja niebez-
pieczefistwo ewentualnej rewersji patogenu do formy zjadliwej
i zakazenia si¢ ludzi zywym szczepem podczas prowadzonych
szczepief oraz kontaminacji Srodowiska. Na ogét jednak sty-
mulacje odpornosci typu komérkowego znacznie fatwiej wy-
wolaé stosujac szczepy zywe, zwykle w znacznym stopniu
pozbawione zjadliwosci. Jako przyktad moze stuzy¢ szcze-
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pionka przeciwko salmonelozie, zawierajaca szczepy Salmo-
nella dublin, S. choleraesuis, przeciwko brucelozie (Brucella
abortus szczep S-19) czy tez przetrwalnikowa szczepionka
przeciwko waglikowi. Uzyte szczepy atenuowane salmoneli
sa pozbawione zdolnosci syntezy bocznych tafcuchéw poli-
sacharydowych, decydujacych o zjadliwosci bakterii, sa wigc
apatogenne. Ze wzgledu jednak na potencjalng mozliwo§¢
rewersji zarazkéw do formy zjadliwej, do produkcji szcze-
pionek preferuje sie szczepy o $cisle okreslonych zmianach
mutacyjnych, uniemozliwiajacych synteze zwiazkéw aroma-
tycznych warunkujacych wirulencj¢ bakterii. Do takich szcze-
péw zalicza si¢ drobnoustroje cechujace sig zmianami natury
mutacyjnej w dwéch réznych regionach nukleoidu, co w istot-
nym stopniu eliminuje niebezpieczeristwo rewersji do postaci
patogennej. Naleza tu m.in. szczepy aro A, aro C lub aro D,
szczegdlnie przydatne do przygotowania szczepionek prze-
ciwko salmonelozie (14, 34).

Uklad odpornoSciowy a system nerwowy

OdpowiedZ immunologiczna uwarunkowana jest jednak nie
tylko typem zarazka, jego wlasciwosciami immunogennymi,
ale takze cechami genetycznymi samego makroorganizmu oraz
czynnikami §rodowiskowymi oddziatywujacymi na ustréj. W
ztozonych procesach immunoregulacyjnych szczegéinie waz-
na role odgrywaja limfocyty T. Obecnosé antygenéw lub de-
terminantéw gtéwnego ukladu zgodnosci tkankowej (MHC)
klasy II stuzy do rozpoznawania komérek limfoidalnych oraz
ich wzajemnego bezposredniego komunikowania si¢; kodo-
wane sa one przez geny Ir — umozliwiajac nie tylko regulacje
stopnia odpowiedzi immunologicznej, ale takze blokowanie
tych reakcji w przypadku antygenéw wlasnych. Po wprowa-
dzeniu bowiem do ustroju obcego antygenu nastepuje z reguly
jego przetworzenie przez komdrki prezentujace antygen i do-
piero kompleks utworzony z antygenéw bakteryjnych, wiru-
sowych czy tez grzybowych wraz z antygenami klasy II, o
niepowtarzalnym ukladzie i okreslonej swoistosci, oddziaty-
wuje na uktad immunologiczny. Stopief ekspresji antygenu
klasy IT na komoree nie jest jednak cecha stata, jest regulowany
przez wiele czynnikéw, takich jak interleukiny, prostaglan-
dyny, alfa-fetoproteina, a zwlaszcza przez interakcj¢ makrofag
— czynniki indukujace fagocytoze. Oprécz gendw Ir, ktore
wplywaja na stopiefi i charakter odpowiedzi immunclogic znej,
inne geny immunoregulacyjne ulegajace ekspresji na makrofa-
gach warunkuja reakcje na czynniki chemotaktyczne i interleu-
kiny, a takze modyfikuja zdolno$¢ do wewnatrzkomérkowego
zabijania zarazkéw.

Ostatnio coraz wigcej uwagi po$wieca si¢ zagadnieniu gez-
noSci i wzajemnych interakcji pomigdzy uktadem odperno-
Sciowym a czynnikami Srodowiskowymi wplywajacymi na
osrodkowy uktad nerwowy. Stwierdzono, ze niektére stany
psychiczne, takie jak osierocenie (5), niepokdj (31, 32), bez-
senno$c (59) oraz silne bodZce powstate w nast¢pstwie zabiegu
chirurgicznego (19, 51), czy tez intensywnego treningu (55)
wywierajg znaczacy wplyw na stan odpornosciowy. Istnieje
takze wyrazny zwiazek pomiedzy stresem natury psychospotecz-
nej a zachorowalno$cia (36, 69). Stwierdzono np. zwigkszona
zapadalno$é na infekeje drég oddechowych u 0s6b po zadzia-
laniu niektérych stresoréw Srodowiskowych, tukich jak spo-
leczna izolacja (36, 37), czy tez powazne klopoly rodzinne
(58). Zaktada sie, Ze niektére choroby, na przyktad nowotwory
szyjki macicznej u kobiet (71), czy tez wrzodziejace mp'l!eme
dzigsel (16) maja swéj zwiazek z wydarzeniami dzialajac) ymi

stresowo na dtugo przed pojawieniem si¢ objawéw schorzenia
(16). Wystepuje Scista zalezno$é migdzy aktywnos$cia komdrek
béjczych — NK a stresem i symptomami psychiatrycznymi
(53), pomigdzy stresem a cytotoksycznoscia mediowana przez
limfocyty (33), czy tez migdzy zwigkszona podatnoscia na
karcinogeny Srodowiska a depresja psychiczng (48). U stu-
dentéw wystgpowal np. wyiszy stopieii serokonwersji w sto-
sunku do wirusa opryszczki i obnizona aktywnos$¢ komérek

‘NK na skutek stresu egzaminacyjnego (45, 47,48). Pozbawie-

nie cztowicka wypoczynku sennego wptywa zdecydowanie
niekorzystnie na stan odpornosci. U ochotnikéw pozbawionych
snu (66) stwierdzono spadek aktywnosci fagocytarnej neutro-
filéw i whasciwosci proliferacyjnych limfocytéw (67) oraz
obnizenie sprawnosci komérek NK (59).

Obserwacje o negatywnym oddziatywaniu stresu na ustrdj
cztowieka potwierdzono na zwierzgtach doswiadczalnych. U
szczuréw poddanych wstrzgsom elekirycznym notowano za-
hamowanic funkcji limfocytow, przy czym stopiefi reakcji
byt proporcjonalny do intensywnosci bod7ca (43). Antygen
aplikowany zwierzetom przebywajacym w warunkach silnego
zageszczenia (28) powodowat 10-krotnie niZsza indukcje plaz-
mocytéw wytwarzajacych przeciwciata w poréwnaniu do zwie-
rzat kontrolnych. Stwierdzono takze w tych warunkach cigzszy
przebieg zapalenia stawéw (4), wywotanego podaniem adiu-
wantu olejowego. U myszy poddanych stresowi ,,zlego trak-
towania” obserwowano nasilony wzrost transplantowanych
guzéw w poréwnaniu do grupy myszy kontrolnych (1). U
myszy uodpornianych przeciwko influenzie, ale réwnoczesnie
pozbawionych snu, zachorowalno$¢ po probie challenge byta
zblizona do stopnia zachorowalnosci zwierzat kontrolnych -
nie immunizowanych (11). Przewlekly stres powoduje zabu-
rzenia metaboliczne, zaktGcenia w uktadzie krazenia i w reakcjach
odpornosciowych; w miarg jednak uptywu czasu odpowiedz
sekrecyjna nadnerczy (7, 31, 44, 46, 58) ulega obnizeniu i
nastepuje wzrost niewrazliwosci na dziatanie stresora. U golebi
powtarzany stres zmniejsza wydzielanie kortykosteronu (85),
a przewlekle dzialanie zimna u $wifl obniza poziom ACTH
w plazmie (57). U kurczat poddanych stresowi immobilizacji
(unieruchomienie skrzydet i nég) stwierdzono spadek stezenia
adrenaliny w 14. dniu doswiadczenia, a noradrcnaliny w 3.
dniu badania. Poziom kortykosteronu ulegal obnizeniu do 14.
dnia od rozpoczecia eksperymentu i wzrastal dopiero w 4
tygodnie od 7adziatania stresora. W czasie stresu immobilizacji
metabolizm leukocytéw wzrastat, ale indeks transformacji ob-
nizal si¢, co dowodzilo zréznicowanego dzialania na system
odpernosciowy organizmu ptaka (24).

Udowodniono, z¢ pod wptywem stresu dochodzi do wy-
dzielania przez przysadk¢ ACTH, kt6ry stymuluje nadnercze
do produkcji kortykosterydow. Te za$ sa silnymi czynnikami
immunosupresyjnymi i sa wykorzystywane od lat w leczeniu
alergii, stanéw zapalnych i chor6b z autoagresji. Selye juz w
1936 r. zauwazyt u zwierzat poddanych stresowi inwolucje
tkanki limfoidalnej (72), a Fauci i Dale (18) doniedli, ze
zastosowanie kortykosterydéw powoduje przejsciowa, silnie za-

znaczona limfocytopenie. Pedobnie, podanie niektérych szcze-
pionek powoduje ziniany w stgzeniu katecholaminy weztow
chtonnych i przysadki mézgowej (6, 7) i zmiany w aktywnosci
neuronéw przysadki (8). Zakiywowane limfocyty wytwarzaja
czynniki analogiczne do hormonu adrenokortykotropowego
(ACTH) i hormonu uwalniajacego kortykotroping (8). Wedtug
niektérych autordw system odpormosciowy w nastgpstwie bod7ca
antygenowcgo (9) moze dziatac jak sensoryczny narzad aferentny
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(dosrodkowy) dla osrodkowego ukladu nerwowego poprzez
system sprzg¢zenia zwrotnego. Wykazano tez, ze kortykoste-
rydy indukuja immunosupresje na drodze interferencji w wy-
twarzaniu cytokin (40).

Na wzajemna wspoétzaleznosé uktadu odpornosciowego i
systemu nerwowego wskazuja do§wiadczenia Adera i Cohena
(2), ktérzy podawali myszom silny preparat immunosupresyjny
— cykiofosfamid wraz z sacharyna. Po powtérnym podaniu
samej sacharyny wywolujacej awersje smakowa odnotowali
wysoka $miertelno$é u zwierzat w nastepstwie spadku odpor-
nosci. Stwierdzono tez, ze poziom przeciwcial u zwierzat z
awersja smakowa po uodpornieniu ich krwinkami owczymi
ulegat obnizeniu po zastosowaniu samego placebo, tj. sacha-
ryny bez cyklofosfamidu (3, 30). Podobnie, podawanie szczu-
rom surowicy antylimfocytarnej wraz z sacharyna, a po 14.
dniach tylko samej sacharyny powodowato wystapienie zja-
wiska immunosupresji (50).

Warunki behawioralne — (awersja smakowa) wplywaja nie
tylko na odpowiedZ humoralna, ale takze na reakcje typu
komérkowego; zastosowanie cyklofosfamidu wraz z sachary-
na, a nastepnie powtérne podanie po 48 godz. samej namiastki
cukru wpltywato korzystnie na liczb¢ nie odrzucanych prze-
szczepéw (10). Lewamizol, jeden z najtafiszych i najczesciej
stosowanych preparatéw immunoregulacyjnych, indukuje u
szezuréw w ciagu 24 godz. po iniekcji wzrost liczby limfo-
cytéw T — pomocniczych (Th) w stosunku do limfocytow T —
— supresorowych (Ts). U szczuréw z wzbudzona awersja sma-
kowa, tzn. ktérym uprzednio podawano lewamizol wraz z
sacharyna, wykazano stymulacjg limfocytéw po podaniu samej
sacharyny (35).

Warunki postgpowania Jekarskiego wywieraja réwniez pe-
wien wplyw na reakcje alergiczne. U pacjentéw np. reagujacych
dodatnio na tuberkuling, podanie samego placebo wywotywato
reakcje pozytywna, o ile ,,pseudoalergen” pobierano w obec-
nosci pacjentéw z fiolki analogicznej do poprzedniej z tuberkuling
(74). Russel i wsp. (70) wykazali, ze histamina pochodzaca
z komérek tucznych, bedaca mediatorem zjawisk alergicznych,
byta wydzielana do plazmy w momencie, gdy Swinki morskie
poddano dziataniu substancji zapachowych, z kt6rymi zwie-
rzeta zetknety sie uprzednio podczas wlasciwej préby alergi-
cznej. Podobnie McQuean i wsp. (56) obserwowali zjawisko
wytwarzania proteaz przez komdrki tuczne u zwierzat, ktérym
sygnat audiowizualny przypominat moment podawania specyfi-
cznego alergenu. Pobudzenie komérek tucznych i wydzielanie
mediatoréw nadwrazliwosci wykazano u ludzi alergikéw wra-
zliwych na kurz domowy lub pytki traw, u ktérych obecnos¢
tych alergenéw kojarzyta si¢ z okreslonym napojem (25).
Stwierdzono tez, ze nasilenie alergii korelowato ze stanami
niepokoju i histerii (26).

Sposréd innych czynnikéw oddziatywujacych na uktad ner-
wowy i system odpornosciowy na uwage zastuguja wszelkiego
rodzaju zabiegi natury chirurgicznej. Przeprowadzenie np. po-
wtérnego przeszczepu u szezuréw powoduje pojawienie sig
limfocytéw cytotoksycznych T swoiscie skierowanych prze-
ciwko antygenom komdrek uprzedniego przeszczepu (29).

Rola neurohormonéw w indukcji odpornosci

Dziatanie uktadu odpornosciowego uwarunkowane jest po-
pulacja komérek prekursorowych i komérek efektorowych
uktadu limfoidalnego. Duza mobilnos¢ limfo¢ytéw umozliwia
ich wedréwke i wlasciwe rozprzestrzenienie si¢ w poszcze-
g6lnych miejscach organizmu, na ktére dziataja rozmaite stre-

sory. Ta duza ruchliwo§é komérek dotyczy ich migracji we-
wnatrz ustroju. Przez dtugi okres czasu uwazano, ze na uktad
limfoidalny oddzialywuja tylko bodZce natury antygenowej i
ze substancje regulujace sa wytwarzane wylacznie wewnatrz
uktadu odpornosciowego. Nowsze dane wskazuja jednak, iz
neurohormony wplywaja réwniez na migracj¢ i dystrybucje
komérek, a tym samym wyjasniaja pewne zjawiska zwigzane
z wptywem osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) na ksztat-
towanie sie odpornosci. Stwierdzono bowiem, ze narzady lim-
foidalne sa bogato unerwione przez autonomiczny ukiad nerwowy,
a adrenalina i noradrenalina (hormony czg¢éci rdzennej nadnerczy
i zakonczer adrenergicznych widkien sympatycznych uktadu
nerwowego) jako neurotransmitery zwiazane sa z widknami
sympatycznymi pozazwojowymi (20, 21,23, 52). W ten sposGb
utworzona jest taczno$¢ pomigdzy OUN a ukladem odporno-
$ciowym, umozliwiajaca przekazywanie sygnatéw uktadu ner-
wowego do uktadu odpornos$ciowego. Stwierdzenie potaczen
typu synaptycznego pomiedzy noradrenergicznymi zakoricze-
niami nerwowymi a limfocytami (22) potwierdzito tez¢ o mo-
zliwosci wptywania OUN na wedréwke limfocytéw albo poprzez
kontakt bezposredni lub poprzez uwalniane neurotransmitery,
wzglednie za posrednictwem katecholamin (hormony czescl
rdzennej nadnerczy). Od szeregu lat wiadomo, iz katechola-
miny wystepujace we krwi indukuja wywedrowywanie lim-
focytéw z tkanki limfoidalnej (17, 54, 61). Wplyw unerwienia
sympatycznego na funkcje¢ weztéw chtonnych ilustruje m.in.
fakt pojawiania si¢ komoérek limfoidalnych podczas ekspery-
mentéw natury przystosowawczej (21). Przeniesienie znako-
wanych limfocytéw wezléw chtonnych z myszy zdrowych
dawcéw do syngenicznych biorcéw (zwierzgta o niemal iden-
tycznej konstrukcji genetycznej) traktowanych uprzednio 6-
hydroksydopamina, prowadzi do funkcjonalnej sympatektomii
(wyciecie nerwu wspélczulnego) i powoduje zwigkszong ilos¢
limfocytéw w weztach chlonnych. Natomiast transfer limfo-
cytéw pobranych z weziéw chionnych od dawcéw trak-
towanych 6-hydroksydopaming do biorcéw nie poddanych
dzialaniu tego preparatu powoduje spadek akumulacji limfo-
cytéw w weztach chtonnych. Sugerowaloby to wystgpowanie
chemicznego bloku unerwienia sympatycznego weztéw chion-
nych, a tym samym hamowanie migracji limfocytéw. Oprécz
bezposredniego modyfikacyjnego wptywu nerwéw noradreno-
gennych na migracje limfocytow oraz $ciezki sympatyko-nadner-
czowej, dochodzi do uwalniania neuropeptydowych transmiteréw,
wytwarzanych zaréwno przez osrodkowy, jak i obwodowy
uklad nerwowy. Wykazano np., ze neuropeptydy przewodu
pokarmowego oznaczone jako VIP (peptyd jelitowy) 1 sub-
stancja P wyraZnie wptywaja na migracje¢ komérek limfoidal-
nych (62, 63, 76). Réwniez OUN oddzialywuje na drodze
neurohormonalnej na dystrybucje limfocytéw w organizmie
(15, 86). Beta-endorfiny i metenkefaliny, peptydy moézgu i
przysadki nerwowej, wzmagaja tez produkcje interferonu gama
(12). Beta-endorfina moze wplywac ponadto na ekspresje (ujaw-
nianie si¢) determinanty CD 4 na komdérkach T i HLA-DR
na komérkach mononuklearnych (68); determinanty te decy-
duja z kolei o migracji limfocytow i ich rozprzestrzenianiu
po calym organizmie. Hormon przysadki mézgowej — argi-
nino-wazopresyna (AVP), niezaleznie od antydiuretycznego
i wazopresyjnego dziatania, moduluje réwniez odpowiedZ or-
ganizmu na stres poprzez kooperacj¢ z hormonem uwalnia-
jacym kortykotroping (CRH), stymulujac uwalnianie ACTH
(27). Oddziatywuje wiec na migracje limfocytow 1 dostarcza
sygnatu potrzebnego do wytwarzania interferonu (38, 39).
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Uwalniany przy tym hormon wzrostu wywiera efekt immu-
nostymulacyjny, pobudzajac aktywno$¢ limfocytéw i ich mi-
gracje (42, 75).

Z przytoczonych danych wynika, ze uktad immunologiczny

stanowi zintegrowany system z o§rodkowym uktadem nerwo-
wym 1 hormonalnym, ktére oddziatywuja na siebie bezposrednio
lub posrednio. Tylko wéwczas, gdy te uklady barmonijnie
wspoélidziatajg ze soba, mozna uzyskac efektywna odpornos¢
po podaniu szczepionki. Przy zachwianiu natomiast réwnowagi
makroorganizmu z powodu zaburzei w uktadzie neurohor-
monalnym (np. przy nadmiernym wydzielaniu kortykostery-
déw) nawet szczepionki o wysokim potencjale immunogennym
nie wzbudza wtasciwej odpowiedzi immunologicznej, a tym
samyin odpornosci. Dlatego m.in. przy masowych szczepie-
niach zwierzat nie uzyskuje si¢ zwykle u wszystkich sztuk
peinej odpornos$ci, mimo niestwierdzania u nich defektdw
immunologicznych natury wrodzonej lub nabytej. Reaktyw-
no$¢ bowiem ustroju na niektére czynniki stresogenne jest
odmienna, co znajduje swe odzwierciedlenie w zréznicowane]j
odpowiedzi immunologicznej.
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