
Odporność jest wytworem różnych ele-
mentów złożonej matrycy immuno-

logicznej układającej się w zależności od 
równowagi pomiędzy patogenem, jako ob-
cym (non self ) dla organizmu, a gospoda-
rzem (self ). Człowiek może wpływać na 
ten złożony system, o bardzo precyzyjnych 
mechanizmach samoregulacyjnych, nad-
zorowany przez różne populacje komó-
rek i mediatory. Celem tej ingerencji jest 
zmiana reaktywności układu immunolo-
gicznego bądź w kierunku nasilenia od-
porności (immunostymulacja), względnie 
jej osłabienia (immunosupresja). Tę możli-
wość sterowania wykorzystuje w praktyce 
wakcynologia. Odgrywa ona nadal decy-
dującą rolę w profilaktyce chorób zakaź-
nych i dzięki niej zlikwidowano na świecie 
dwie groźne choroby zakaźne: u ludzi ospę 
prawdziwą (variola vera), a u bydła księ-
gosusz (pestis bovum). Zaraźliwość księ-
gosuszu można porównać z zaraźliwością 
ospy, a do momentu wprowadzenia sku-
tecznych szczepień żadne metody elimina-
cji choroby w populacji wrażliwych zwie-
rząt nie przynosiły efektów (1, 2). Godny 
uwagi jest fakt, że zarówno w medycynie, 
jak i weterynarii istnieją przekonujące do-
wody i argumenty za tym, że szczepionki są 

najlepiej przebadanymi preparatami, a ich 
wprowadzenie jest jednym z największych 
osiągnięć współczesnej medycyny i wete-
rynarii. Zaniechanie szczepień może pro-
wadzić do ponownego pojawienia się wielu 
chorób zakaźnych, które dzięki nim udało 
się wyeliminować lub ograniczyć.

Algorytm postępowania w chorobach 
zakaźnych człowieka różni się w kilku ele-
mentach od obowiązującego lub zalecane-
go w chorobach zakaźnych zwierząt gospo-
darskich, szczególnie w masowej hodowli, 
zwłaszcza na terenach, na których choroba 
wystąpiła po raz pierwszy lub może powo-
dować duże straty ekonomiczne (np. afry-
kański pomór świń, pryszczyca). Kluczową 
rolę w medycynie w algorytmie postępo-
wania w chorobach zakaźnych zagrażają-
cych zdrowiu, a zwłaszcza życiu pacjen-
ta, odgrywa szczepienie, a inne działania 
profilaktyczno-higieniczne wydają się od-
grywać znacznie mniejszą rolę. Ostre re-
strykcje sanitarne obowiązują tylko w kil-
ku chorobach zakaźnych człowieka, np. 
w pandemicznej grypie, ospie, chorobie 
Ebola i SARS. Natomiast w weterynarii 
istotne znaczenie odgrywa bioasekura-
cja jako zespół działań, których celem jest 
utrzymanie lub poprawa stanu zdrowia 
oraz zminimalizowanie ryzyka wprowa-
dzenia i szerzenia się patogenów w popu-
lacji zwierząt. Programy bioasekuracji są 
dostosowane do określonych chorób za-
kaźnych zwierząt, z uwzględnieniem sytu-
acji epizootycznej (3). Najważniejszą rolę 
w zapewnieniu bezpieczeństwa biologicz-
nego odgrywa więc postępowanie mające 
na celu przerwanie łańcucha epizootycz-
nego, a więc likwidację lub ograniczenie 
źródła zakażenia i eliminację rezerwuaru 
zarazków, przerwanie możliwości trans-
misji chorób oraz zmniejszenie podatno-
ści na choroby zakaźne przez stymulowa-
nie odporności przeciwzakaźnej, zwłasz-
cza nabytej odporności swoistej.

Wakcynologia pomimo poczynionych 
postępów nie rozwiązała jednak kilku klu-
czowych problemów o znaczeniu epide-
miologicznym, a mianowicie: konstrukcji 
„idealnej szczepionki”, likwidacji unikania 
kontroli immunologicznej przez patogeny, 
zmiany progu odporności środowiskowej 

(odporności stadnej), z uwzględnieniem 
różnych gatunków zwierząt i różnych pa-
togenów.

Perspektywy wakcynologii

Dokonanie głębokiego przełomu w pro-
dukcji szczepionek przeznaczonych dla 
człowieka i zwierząt umożliwiły metody 
biologii molekularnej i  immunogenomi-
ki, nanotechnologie, techniki hybrydyza-
cji oraz bioinformatyka (4, 5), uzyskiwanie 
zwierząt transgenicznych oraz szczepionek 
pochodzenia roślinnego. Nowe szczepion-
ki mają cechy bardzo zbliżone do „ideal-
nej szczepionki” (6, 7). Idealną szczepion-
kę powinna cechować silna immunogen-
ność, stymulowanie długotrwałej i  silnej 
odporności, najlepiej na całe życie, stabil-
ność w okresie ważności, możliwość sto-
sowania w akcjach masowych, brak nie-
pożądanych efektów, a ponadto powinna 
istnieć możliwość odróżnienia odporno-
ści poszczepiennej od indukowanej przez 
zakażenie. Powinna ona też pobudzać za-
równo wytwarzanie przeciwciała, jak i sil-
ną odpowiedź komórkową, chronić przed 
różnymi odmianami patogenu, zapobiegać 
nosicielstwu oraz wywoływać minimalne 
skutki niepożądane. Jednak, nawet pomi-
mo dysponowania taką szczepionką, nie 
zawsze uzyska się zamierzony efekt, po-
nieważ wynik szczepienia zależy nie tylko 
od specyfiki samej szczepionki, ale rów-
nież od właściwości zarazka wywołujące-
go chorobę oraz stanu zdrowia szczepio-
nego organizmu (5, 8).

Nowe możliwości w produkcji szcze-
pionek przyniosło wykorzystanie technik 
nanotechnologii. Głównym ich założeniem 
jest opracowanie efektywnego sposobu wy-
twarzania i wykorzystania struktur o zna-
nych właściwościach fizykochemicznych 
i biologicznych, których rozmiary wynoszą 
od jednego do kilkuset nanometrów i mogą 
zostać wykorzystane jako nośniki antyge-
nów. Konstrukcja takiej szczepionki opie-
ra się na dwóch elementach: nanonośni-
ku i substancji aktywnej immunologicznie, 
uwalnianej w miejscu docelowym na sku-
tek działania różnych czynników zewnętrz-
nych. Nanonośniki różnią się składem, 
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wielkością i właściwościami powierzch-
niowymi. Jako nanonośniki wykorzystuje 
się liposomy, emulsje, polimeryczne nano-
cząsteczki i tlenek grafenu (graphene oxi-
de nanosheets). Nanonośniki mają kształt 
mikrokuleczek, nanopałeczek lub mikro-
nanowypustek (9). Nonoskala, ułatwiając 
fagocytowanie tych cząsteczek, umożliwia 
efektywniejsze rozpoznanie i prezentację 
antygenów szczepionkowych. Cząstecz-
ki o średnicy poniżej 10 nm są z  łatwo-
ścią fagocytowane przez makrofagi i ko-
mórki dendrytyczne. Nośniki stałe chro-
nią antygeny białkowe szczepionek przed 
degradacją. Zmodyfikowana powierzch-
nia nanonośników przez dotarcie antyge-
nów do receptorów w komórkach GALT, 
MALT i SALT pozwala stymulować odpo-
wiedź immunologiczną (10). Tak skonstru-
owane szczepionki są stosowane doustnie, 
wziewnie (11) lub bezpośrednio na skórę. 
Tak zwany nanopłatek o wymiarach mniej-
szych od znaczka pocztowego wystarczy 
przyłożyć na chwilę do skóry pacjenta, co 
całkowicie eliminuje konieczność ukłucia 
igłą. Jego działanie opiera się na obecności 
tysięcy mikroaplikatorów, które wstrzykują 
szczepionkę bezpośrednio w skórę. Wystar-
czy jedna setna zwykłej dawki szczepionki 
wykorzystywanej przy konwencjonalnych 
zastrzykach, a uzyskuje się podobną reak-
cję odpornościową. Metoda ta jest skutecz-
niejsza od dotychczas znanych sposobów 
szczepienia i nie wymaga użycia dodatko-
wych substancji wzmacniających reakcję 
odpornościową (12).

Nanoszczepionki, w  tym szczepionki 
podjednostkowe z syntetycznymi lub natu-
ralnymi polimerowymi adiuwantami i no-
śnikami, mają liczne zalety: można stoso-
wać różne kombinacje antygenów, ukie-
runkowywać na wybrane komórki układu 
immunologicznego, uzyskiwać odporność 
krzyżową na różne antygeny, działają przy 
tym jako adiuwanty lub immunomodula-
tory. Umożliwiają ciągłe uwalnianie się an-
tygenów, wymagają więc tylko jednorazo-
wego podania (13). Jako nośnik często jest 
wykorzystywany syntetyczny polimer syn-
tetyczny – kwas polilakto-ko-glikolowy 
oraz nanorurki grafenowe. Nierozpusz-
czalne nanorurki nie ulegają biodegrada-
cji, mają wielkość i kształt bakterii, są po-
zbawione właściwości immunogennych, 
cechują się małą toksycznością, są wyko-
rzystywane jako nośniki różnorodnych an-
tygenów i z łatwością wchodzą w kontakt 
z komórkami prezentującymi antygen (14). 
U ludzi tuberkulinę PPD Mycobacterium 
tuberculosis skoniugowaną z nośnikiem, ja-
kim są rurki grafenowe, wykorzystuje się 
coraz powszechniej do szczepień przeciw-
gruźliczych. Szczepionka ta w iniekcji pod-
skórnej indukuje produkcję IFN-γ i IL-12 
na identycznym poziomie jak konwencjo-
nalna szczepionka BCG. Wykorzystanie 

liposomów jako nośników ma natomiast 
tę zaletę, że cząsteczki o średnicy ponad 
2 nm silnie pobudzają produkcję IL-10, 
a o średnicy 500 nm wytwarzanie INF-γ 
przez splenocyty (15).

Coraz częściej stosowane są też rekom-
binowane szczepionki zawierające wyłącz-
nie swoiste białka immunogenne ukie-
runkowane na indukowanie określone-
go rodzaju odporności. Po ustaleniu genu 
kodującego ekspresję białka indukującego 
odporność na zakażenie zostaje on sklono-
wany w systemie ekspresyjnym, jakim jest 
wirus, komórki Gram-ujemnych bakterii, 
drożdży lub komórki owadzie, co umoż-
liwia wyprodukowanie szczepionki (16). 
Szczepionki oparte o nowe strategie bio-
logii molekularnej wykorzystujące wirusy 
jako wektory genów kodujących immu-
nogeny patogenów (np. wirusa wściekli-
zny lub księgosuszu) są w coraz większym 
zakresie wykorzystywane w wakcynolo-
gii weterynaryjnej. Wektorem są najczę-
ściej wirusy z rodziny Poxviridae (17, 18, 
19). Na przykład w szczepionce przeciw-
ko PCV2 wykorzystuje się bakulowirus 
produkujący białko ochronne ORF2 (20). 
W szczepionce przeciwko grypie koni wy-
korzystano wirus ospy kanarków jako wek-
tora do ekspresji genów hemaglutyniny 
H3N8 szczepów Newmarket i Kentucky 
wirusa grypy (21).

W szczepionkach podjednostkowych 
pochodzenia roślinnego (plant-derived vac-
cines) wykorzystano komórki roślin jako 
systemy ekspresyjne do produkcji białek 
immunogennych (22, 23). Uzyskano trans-
geniczny tytoń z peptydem PA toksyny Ba-
cillus anthracis, pomidory i tytoń z biał-
kiem immunogennym CoV wirusa SARS 
oraz na bazie genomów chloroplastowych 
sałatę z białkiem B toksyny (CtxB) Vibrio 
cholerae, tytoń z białkiem HEV wirusa 
zapalenia wątroby typu E. Transgeniczne 
pomidory, w których genom wbudowano 
fragmenty materiału genetycznego wiru-
sa wścieklizny, produkują białko immuno-
genne tego zarazka. Ekspresja tego białka 
ma miejsce w owocach i liściach pomido-
ra. Uzyskano też sałatę z ekspresją immu-
nogennego białka wirusa polio. Tak uzy-
skane szczepionki podaje się razem z po-
karmem (24). Produkcja tych szczepionek 
jest tania, ilość prawie że nieograniczona, 
antygeny szczepionkowe cechuje duża sta-
bilność, a czas ważności szczepionki jest 
długi, zaś wirusy roślinne ewentualnie za-
nieczyszczające szczepionkę są niechoro-
botwórcze dla człowieka i zwierząt (25).

Nowe możliwości stworzyły techniki 
produkcji zwierząt transgenicznych syn-
tetyzujących i wydalających, np. z mle-
kiem, białka odpornościowe stosowa-
nie mleka tych zwierząt jako szczepionki 
lub źródło przeciwciał (26, 27). Podjęto 
też próby produkcji zwierząt użytkowych 

odpornych na choroby zakaźne. Otrzyma-
no świnie transgeniczne odporne na za-
kaźne wirusowe zapalenie żołądka i  jelit 
lub pryszczycę (28).

Rola komórek dendrytycznych w ukła-
dzie immunologicznym polega na prezen-
towaniu antygenów limfocytom oraz pobu-
dzaniu i regulacji nabytej odpowiedzi im-
munologicznej. Wykorzystano różne typy 
i sposoby aktywacji komórek dendrytycz-
nych: mieloidalne komórki dendrytyczne 
różnicowane za pomocą GM-CSF i IL-4 lub 
IL-13, hematopoetyczne komórki progeni-
torowe CD34+ uzyskane drogą leukafere-
zy i różnicowane do komórek dendrytycz-
nych in vitro za pomocą GM-CSF I TNF-α, 
komórki dendrytyczne z produktu leuka-
ferezy przez wirowanie w gradiencie gę-
stości lub izolację na kulkach immunoma-
gnetycznych (29). Do aktywacji stosowa-
no m.in. połączenie z peptydami objętymi 
restrykcją MHC I i MHC II lub białkami 
drobnoustrojów oraz nowotworów, trans-
fekcję wirusami kodującymi antygeny lub 
kwasy nukleinowe oraz egzosomy otrzy-
mane z komórek dendrytycznych (30). Im-
munogenność komórek dendrytycznych po 
wprowadzeniu antygenu można wzmocnić 
hemocyjaniną, IL-12, IL-15 lub chemoki-
nami. Szczepionki z komórek dendrytycz-
nych mogą być wprowadzane śródskórnie, 
podskórnie, dożylnie lub bezpośrednio do 
węzłów chłonnych objętych procesem cho-
robowym. Opracowano szczepionki opar-
te na komórkach dendrytycznych dla wi-
rusowego zapalenia wątroby typu C (31), 
opryszczki pospolitej, AIDS, grypy (32), 
kandydozy (33), a  także przeciwko no-
wotworom (34). Trudno jednak przewi-
dzieć, w jakim zakresie szczepionki z ko-
mórek dendrytycznych znajdą zastosowa-
nie w weterynarii.

Ogromnym postępem w wakcynacji 
są szczepionki DNA. Metoda konstruk-
cji tych szczepionek polega na łączeniu 
(ligowaniu) kwasu nukleinowego kodują-
cego immunogenne białko drobnoustroju 
z plazmidowym eukariotycznym wekto-
rem ekspresyjnym (35). Ekspresja antyge-
nu drobnoustroju ma miejsce w komór-
kach gospodarza pochłaniających plazmid. 
Szczepionka DNA jest silnym induktorem 
długotrwającej przeciwwirusowej, przeciw-
bakteryjnej i przeciwpasożytniczej odpo-
wiedzi komórkowej i humoralnej (36, 37). 
Działanie szczepionek DNA wyjaśnia się 
albo mechanizmem bezpośredniej trans-
fekcji komórek prezentujących antygen 
(APC) bądź transfekcją komórek somatycz-
nych z następową ich fagocytozą przez ko-
mórki, które prezentują antygen (38). Po-
nieważ DNA jest bardzo stabilny i oporny 
na temperaturę, dystrybucja i przechowy-
wanie szczepionek DNA jest mniej skom-
plikowana aniżeli innych szczepionek. Im-
munizacja oczyszczonym DNA umożliwia 
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prezentację antygenu w formie natywnej, 
ponieważ antygeny odpowiedzialne za im-
munogenność są syntetyzowane w taki sam 
sposób jak podczas naturalnego zakażenia.

W  immunizacji zwierząt mogą być 
też wykorzystywane syntetyczne peptydy 
o strukturze epitopów antygenów protek-
cyjnych drobnoustrojów. Skonstruowano 
szczepionki oparte o syntetyczne peptydy 
wirusów pryszczycy i grypy (39). W kon-
struowaniu szczepionek nowe możliwo-
ści oferuje odwrócona wakcynologia (re-
verse vacinology; 40, 41). Obejmuje ona 
szczepionki bazujące na sekwencjach ge-
nomów patogenów poznanych i zdepono-
wanych w Internecie, z których wyodręb-
niono geny dające ekspresję produktów 
wywołujących określony typ odpowiedzi 
immunologicznej (42). Wstępem do otrzy-
mania szczepionki jest poznanie genomu 
patogenu, wyszukanie w nim otwartych 
ramek odczytu (ORF) i wyselekcjonowa-
nie sygnałowych peptydów odpowiedzial-
nych za kodowanie białek wydzielniczych 
lub powierzchniowych. Po wybraniu od-
powiednich genów i ich amplifikacji uzy-
skuje się białko rekombinowane w hetero-
logicznym systemie ekspresji (najczęściej 
Escherichia coli) i sprawdza się szczepion-
kę w testach laboratoryjnych na zwierzę-
tach. Badania z użyciem metod odwróco-
nej wakcynologii zapoczątkowano nad se-
rotypem B Neisseria meningitis, dla której 
żadną ze znanych metod nie udało się wy-
produkować szczepionki (43). W 2010 r. 
immunogenność i bezpieczeństwo proto-
typowej szczepionki oceniano u wolonta-
riuszy (44). Podjęto również próby uzy-
skania szczepionek przeciwko Streptococ-
cus agalactiae, S. pyogenes, S. pneumonia 
i Escherichia coli (45).

Unikanie kontroli immunologicznej 
przez patogeny

Patogeny mają sposoby uniknięcia destruk-
cyjnego działania mechanizmów swoistej 
odpowiedzi immunologicznej indukowa-
nej szczepieniem. W tym celu wykorzystu-
ją jedną lub kilka strategii równocześnie. 
W konsekwencji mimo szczepienia mogą 
się rozwijać latentne, przewlekłe lub cięż-
kie postacie zakażenia. Te zjawiska mogą 
być następstwem braku rozpoznania przez 
układ immunologiczny gospodarza struk-
tur powierzchniowych patogenu jako obce, 
a tym samym nie zostają włączone mecha-
nizmy odpowiedzi immunologicznej indu-
kowanej przez szczepienie. Patogen może 
ukrywać się przed działaniem mechani-
zmów odpowiedzi immunologicznej dzię-
ki zmianie struktur powierzchniowych lub 
w miejscach niedostępnych dla działania 
efektorów odporności. Istnieje też możli-
wość zaburzania przez patogen działania 
mechanizmów odpornościowych.

Efektem zmienności genetycznej jest 
pojawienie się nowych wariantów antyge-
nowych patogenu, co powoduje, że już ist-
niejące mechanizmy odpowiedzi immu-
nologicznej nie działają na niego w sposób 
dostatecznie swoisty. Przykładem jest wi-
rus grypy i kaliciwirus koci oraz Escheri-
chia coli. Wirus grypy ulega ciągłej ewolu-
cji w wyniku mutacji punktowych (antigenic 
drift) lub genetycznej reasortacji (antigenic 
shift), czego efektem jest możliwość powsta-
nia 16 podtypów hemaglutyniny (od H1 do 
H16) wirusa. Produkcja swoistych przeciw-
ciał skierowanych przeciwko odpowiednie-
mu podtypowi wirusa zależy od hemaglu-
tyniny H. Ta ewolucja wirusa grypy ma za-
sadnicze znaczenie dla występowania u ludzi 
corocznych sezonowych epidemii grypy, 
a od czasu do czasu pandemii (46).

Kaliciwirus koci (FCV) cechuje się dużą 
plastycznością genomu, co znajduje od-
zwierciedlenie w dużej zmienności właści-
wości antygenowych i chorobotwórczości 
różnych szczepów wirusa i w postaci kli-
nicznych choroby: od zakażeń bezobjawo-
wych i łagodnych postaci do zakażeń ukła-
dowych często kończących się śmiercią. 
Przyczyną zmiany antygenowości szcze-
pów FCV jest mutacja w 5` HVR regionie E 
epitopu kapsydu wirusa (47). Stąd też wiele 
szczepów FCV cechuje tylko częściowe po-
krewieństwo antygenowe, co stwarza pro-
blem ich doboru do produkcji szczepionki 
w przypadku zakażeń antygenowo niepo-
krewnymi szczepami (48). W przypadku 
Escherichia coli rozróżnia się 171 antyge-
nów somatycznych, około 80 antygenów 
powierzchniowych K i 53 rzęskowych H, 
co w rezultacie daje 171 typów antygeno-
wych (49). Brak odporności krzyżowej po-
woduje, że zakażenie heterologicznym se-
rotypem E. coli nie jest hamowane w szcze-
pionym organizmie (50, 51).

Polisacharydy otoczki paciorkowców 
grupy B oraz Haemophilus spp. osłabia-
ją immunogenność patogenu oraz hamu-
ją fagocytozę i działanie dopełniacza (52). 
Aktywację dopełniacza hamuje też kwas 
sialowy obecny w otoczce Neisseria go-
norrhoeae (53).

Zmieniona antygenowo dodatkowa war-
stwa glikoproteinowa VlsE (variable ma-
jor protein-like sequence,35 kDa) skrywa 
białkowe antygeny powierzchni zewnętrz-
nej (OspA, outer surface lipoprotein A), co 
umożliwia uniknięcie działania mechani-
zmów odporności Borrelia burgdorferi 
przed układem odpornościowym gospo-
darza (54). Borelie zmieniają antygenowość 
białek błony komórkowej przez selektywną 
aktywację puli przynajmniej 26 genów ko-
dujących tzw. zmienne główne białka. Mu-
tanty mogą mnożyć się niezagrożone aż do 
czasu wytworzenia przeciwciał. Lokus VlsE 
jest kodowany na plazmidzie lp28-1 (55). 
Drugim ważnym sposobem unikania przez 

borelie mechanizmów odporności jest ad-
herencja do macierzy pozakomórkowej 
oraz ochrona przed działaniem dopełnia-
cza dzięki ekspresji białek powierzchnio-
wych CRASP (complement regulator-acqu-
iring surface proteins, 27,5 kDa i 20,7 kDa) 
wchodzących w bezpośrednią interakcję 
z  rekonektyną (FHL-1) i  czynnikiem H 
pełniącymi rolę regulatorową w aktywacji 
dopełniacza na drodze alternatywnej (56).

Białko M paciorkowców z grupy A ha-
muje konwertazy dopełniacza, zapobie-
gając jego aktywacji na drodze alterna-
tywnej. Toksyny o właściwościach enzy-
matycznych, np. lecytynaza Clostridium 
perfringens, niszczą przeciwciała IgA na 
powierzchni błon śluzówych, a streptoli-
zyny powodują destrukcję granulocytów 
obojętnochłonnych (57).

Unikanie wewnątrzkomórkowej lizy 
jest mechanizmem występującym u bak-
terii, wirusów i pasożytów. Mycobacte-
rium tuberculosis unika strawienia we-
wnątrzkomórkowego, zaburzając tworze-
nie i funkcje fagosomu i fagolisosomu (58), 
podczas gdy Listeria monocytogenes osią-
ga ten efekt dzięki listeriolizynie O, któ-
ra umożliwia pałeczce Listeria replikację 
w  fagosomach makrofagów i uwolnienie 
się z fagosomu oraz przeniknięcie do cy-
toplazmy, gdzie znajduje warunki do wzro-
stu i podziału (59).

Hamowanie apoptozy komórek zakażo-
nych przez niektóre wirusy jest podstawo-
wym procesem odpowiedzialnym za ogra-
niczenie rozprzestrzeniania zakażeń wi-
rusowych w organizmie. W odróżnieniu 
od innych procesów niszczenia komórek 
podlega ścisłej kontroli i nie wywołuje od-
czynu zapalnego (60). Wirus może wpły-
wać na mechanizm apoptozy w dowol-
nym momencie – zarówno na etapie in-
dukcji przez kaskadę kaspaz, jak i egzekucji 
(cytochrom c). Istotną rolę odgrywa biał-
ko rdzenia wirusa, które wpływa na szlaki 
apoptotyczne, a także na ekspresję czyn-
ników transkrypcyjnych, takich jak NF-κB.

Wiele wirusów (HIV, Herpes) ma zdol-
ność zaburzania odpowiedzi immuno-
logicznej, syntetyzując białka podobne 
do IL-10 zaburzające syntezę przeciw-
ciał i  składników dopełniacza. Niektóre 
pokswirusy uwalniają rozpuszczalne czą-
steczki homologiczne z  receptorami dla 
IFN i TNF-α i blokujące przeciwwiruso-
we działanie cytokin. Białko A52R wirusa 
krowianki blokuje aktywację NF-κB Toll-
-podobnego receptora 3 (TLR3), które jest 
receptorem dla wirusowego RNA (61). In-
tegracja genomu obserwowana wyłącznie 
u wirusów DNA i retrowirusów umożliwia 
wirusowi możliwość replikacji i rozprze-
strzeniania się na inne komórki i chroni 
przed atakiem immunologicznym (62). 
Przykładem są endogenne retrowirusy świń 
(PERV), których genom zawiera sekwencje 
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kodujące w postaci genów: gag, pol, env 
oraz sekwencję LTR. Długie sekwencje po-
wtórzone LTR umożliwiają integrowanie 
materiału genetycznego wirusa z genomem 
komórki gospodarza. Mają zdolność do za-
każania komórek somatycznych oraz inte-
gracji z ich genomem. Do tej pory zidenty-
fikowano 32 miejsca w genomie świni, do 
których włączają się PERV (63).

Wytworzenie biofilmu przez bakterie ze 
względu na jego złożoną strukturę oraz od-
mienne cechy fizjologiczne tworzących go 
drobnoustrojów tłumaczy po części ich wy-
soką oporność na działanie mechanizmów 
związanych z odpornością organizmu (64). 
Biofilm jest trójwymiarową kolonią bakte-
rii zawartą w macierzy złożonej produktów 
rozpadu drobnoustrojów o charakterze po-
limerów, pozakomórkowego DNA, wielko-
cząsteczkowych białek i polisacharydów. 
Setki bakteryjnych biofilmów kolonizują 
organizm zwierząt i człowieka. Biofilmy ce-
chują się zwiększoną opornością na deter-
genty oraz antybiotyki i mechanizmy odpor-
ności (65). Szczepienia jedynie w niewiel-
kim stopniu przyczyniają się do niszczenia 
patogenów tworzących biofilm przez do-
pełniacz, w procesie fagocytozy (66) i przez 
humoralne mechanizmy odporności (67). 
Bakteryjny biofilm hamuje penetrację leu-
kocytów oraz ich produktów w głąb struk-
tur biofilmu, co w dużym stopniu uniemoż-
liwia fagocytozę drobnoustrojów i mini-
malizuje efekty wybuchu tlenowego (68).

Odporność zbiorowiskowa

Koncepcja odporności zbiorowiskowej 
sięga początku XIX w., kiedy okazało się, 
że w przypadku ospy prawdziwej ryzy-
ko zachorowania osoby nieuodpornionej 
zmniejsza się, jeśli w danej populacji zwięk-
szy się odsetek osobników uodpornionych. 
Ta pośrednia ochrona wpływa na reduk-
cję transmisji zakażenia (69). Szczepienie 
redukuje zakażenia i łagodzi kliniczne ob-
jawy choroby, a także wpływa na odpor-
ność całej populacji (70). Odporność śro-
dowiskowa (populacyjna, grupowa, stad-
na) odpowiada za skuteczność szczepień. 
Próg odporności środowiskowej zależy od 
stosunku liczby osobników szczepionych 
do nieszczepionych i uwzględnia rodzaj 
zarazków, gatunek oraz wiek szczepio-
nych zwierząt, metody chowu oraz obec-
ność i charakter wektorów zarazków. Dla 
większości chorób zakaźnych człowieka 
próg odporności środowiskowej wyno-
si 95%, z wyjątkiem zakażeń wywołanych 
przez Haemophilus influenzae, dla które-
go wartość ta jest znacznie niższa i wynosi 
30–40%. Obniżenie proporcji osobników 
zaszczepionych w populacji może skutko-
wać pojawieniem się ognisk epidemicz-
nych. Z chwilą osiągnięcia progu odpor-
ności choroba stopniowo jest eliminowana 

w populacji, aż do jej całkowitego usunię-
cia, co miało miejsce w przypadku ospy 
człowieka i księgosuszu na całym świecie 
oraz polio w Europie i USA.

Odporność stadna zmienia się na skutek 
wzrostu lub spadku odporności poszcze-
gólnych osobników tworzących populację, 
zmniejszania się liczby odpornych zwie-
rząt na skutek śmierci lub przeznaczenia 
do konsumpcji oraz pojawiania się w po-
pulacji noworodków i młodzieży w pełni 
wrażliwej na zakażenie.

W populacji zwierząt zawsze pewien od-
setek osobników słabo reaguje na szczepie-
nie, zaś u części zwierząt szczepienie indu-
kuje bardzo silną odporność. Rozkład dzia-
łania ochronnego szczepionek w populacji 
przebiega według krzywej Gaussa. W cho-
robach, które szerzą się drogą łańcuchowo-
-kontaktową obecność 60–70% zwierząt 
odpornych w populacji wystarcza do za-
hamowania transmisji choroby. Natomiast 
w chorobach o dużej zakaźności, które sze-
rzą się szybko wszystkimi drogami (np. 
pryszczyca), obecność w populacji nawet 
niewielkiego odsetka zwierząt wrażliwych 
na zakażenie umożliwia rozwój epidemii.

W dużych skupiskach zwierząt często 
dąży się do uzyskania względnie homo-
gennej populacji pod względem odpor-
ności. Chodzi o to, ażeby wszystkie zwie-
rzęta, które pozostają ze sobą w kontak-
cie, były odporne. Z tym problemem wiąże 
się bowiem bardzo ściśle zabezpieczenie 
przed pasażem patogenów przez zwierzęta. 
W przeciwnym wypadku zarazek może się 
namnażać i utrzymywać się w organizmie 
zwierząt nieodpornych lub o zmniejszo-
nej odporności. Te nieodporne lub mniej 
odporne osobniki stanowią stałe zagro-
żenie dla zdrowia dla nowo wprowadzo-
nych zwierząt, noworodków i młodzieży, 
a także dla zwierząt starszych, u których 
odporność słabnie wraz z upływem czasu.

Odporność stadna sama wywiera presję 
ewolucyjną, tak że w następstwie jej dzia-
łania pojawiają się w efekcie dryftu anty-
genowego szczepy patogenów o właściwo-
ściach umożliwiających uniknięcie kontroli 
immunologicznej i rozprzestrzenienie się 
w zaszczepionej populacji (71).

Wakcynologia rozwija się dynamicznie 
dzięki nowym odkryciom w zakresie wie-
lu dziedzin nauk, zwłaszcza biotechnolo-
gii i biologii molekularnej, immunotech-
nologii i  immunoinformatyki. Najpraw-
dopodobniej będzie ona też coraz częściej 
alternatywą w przypadku zakażeń wywoła-
nych przez superbakterie. W tym celu w fa-
zie badań jest wykorzystanie szczepionek 
podjednostkowych uzyskanych na drodze 
inżynierii genetycznej, które mają chronić 
przed zakażeniami powodowanymi przez 
bakterie lekooporne. Planuje się szcze-
pienia grup podwyższonego ryzyka prze-
ciwko najgroźniejszym lub najczęstszym 
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zarazkom lekoopornym tymi szczepionka-
mi. Prowadzone są badania nad wyprodu-
kowaniem szczepionek chroniących rów-
nocześnie przed zakażeniem kilkoma le-
koopornymi zarazkami (72).

Podsumowanie

Szczepienia są nadal stosowane powszechnie 
w weterynarii dla zabezpieczenia zwierząt 
przed chorobami zakaźnymi, pomimo że 
zwiększa się wymagania dotyczące ich efek-
tywności i bezpieczeństwa. Zwierzęta szcze-
pi się zarówno w celach profilaktycznych, jak 
leczniczych. Do lekarza weterynarii należy 
jednak ostateczna decyzja podjęcia szcze-
pień, po uwzględnieniu odnośnych wska-
zań zawartych w obowiązujących ustawach 
i przepisach dotyczących profilaktyki i zwal-
czania chorób zakaźnych zwierząt. W coraz 
większym zakresie są też realizowane ogól-
noeuropejskie programy zwalczania chorób 
zakaźnych zwierząt z uwzględnieniem okre-
ślonych szczepionek (73). Wydaje się uzasad-
niony pogląd, ze dopóki nie będzie możliwe 
otrzymanie na drodze inżynierii genetycznej 
zwierząt odpornych na najgroźniejsze cho-
roby zakaźne i powszechne ich wprowadze-
nie do hodowli, optymalnym rozwiązaniem 
będą szczepienia ze względu na ich wyjąt-
kowy, immunologiczny mechanizm dzia-
łania. W przyszłości na pewno będą pro-
dukowane nowe generacje bardziej sku-
tecznych i bezpieczniejszych szczepionek.
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