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VACCINATIE VAN ZEUGEN

VRAAG

Hoeveel vaccins zou een zeug maximum tege-
lijkertijd mogen ontvangen? Hoeveel tijd moet er
tussen twee vaccinaties zijn? Kan je levende en
dode vaccins op dezelfde moment toedienen? Wat
is de impact op de immuniteitsopbouw?

ANTWOORD

Hoeveel vaccins zou een zeug maximum tegelijker-
tijd mogen ontvangen?

Op zich bestaat er geen beperking in het aantal
vaccins die tegelijk mogen toegediend worden, ten-
minste als onderzoek van de vaccinproducent heeft
aangetoond dat de combinatie geen nadelig effect
heeft op de immuunrespons die ontstaat tegen de
verschillende vaccins in vergelijking met de respons
die onstaat bij het toedienen van de individuele vac-
cins. De vaccinproducent onderzoekt en registreert dit
echter niet voor alle vaccins. Er bestaan twee soorten
combinaties. De eerste combinatie is de combinatie
waarbij antigenen van verschillende ziekteverwek-
kers in hetzelfde vaccin aanwezig zijn, de echte com-
binatievaccins. De lijst van deze combinatievaccins
wordt steeds langer. Voorbeelden zijn de vaccins voor
zeugen tegen neonatale diarree of diarree tijdens de
zoogperiode eventueel gecombineerd met vlekziekte,
voor zeugen tegen atrofische rinitis, voor varkens te-
gen vlekziekte en Haemophilus parasuis, tegen My-
coplasma hyopneumonia en het porciene circovirus
en tegen vlekziekte, parvovirus en Leptospira spp..
Bij de tweede soort combinatie worden twee verschil-
lende vaccins gelijktijdig toegediend. Hierbij kan de
toediening in één spuit gebeuren, waarbij meerdere
vaccins gemengd worden, of kan deze gebeuren door
ze gelijktijdig op verschillende plaatsen te injecteren.
Deze vorm van combineren mag enkel indien de vac-
cinproducent de effectiviteit van de combinatie onder-
zocht heeft. Bij sommige vaccins staat dit duidelijk
vermeld in de bijsluiter. Dit is belangrijk omdat men
als dierenarts anders geen weerwoord heeft wanneer
de vaccinatie slechte resultaten zou geven.

Als men zich niet aan de bijsluiter houdt, zou de
varkenshouder ook een schadevergoeding kunnen
aanvragen wanneer zich een erge uitbraak voordoet
bij gevaccineerde dieren. Enkel daar waar de com-
binatie uitgetest is, kan ervan uitgegaan worden dat
er een gebalanceerde immuunrespons optreedt tegen
de verschillende toegediende vaccins. Wanneer men
echter zelf verschillende vaccins tegelijk toedient (ge-
mengd of apart) kan het zijn dat de respons tegenover

één vaccin dominanter is dan tegenover het andere
vaccin, waardoor de respons tegenover het andere
vaccin aan efficiéntie verliest. Een dominant vaccin
(antigeen al dan niet met adjuvans) induceert meestal
een meer uitgesproken inflammatoire respons, waar-
door soms lokale zwelling en roodheid en systemische
koorts optreden. Als de inflammatie en recrutering
van cellen door een vaccin zeer uitgesproken zijn, dan
kan dit niet alleen de activatie van de immuuncellen
beinvloeden maar ook hun migratie. Daardoor kan
de respons tegen een ander gelijktijdig toegediend
vaccin beinvloed worden. In dat geval wordt er het
beste voldoende tijd gelaten tussen de toediening
van de twee vaccins, zodat de initiéle inflammatoire
respons verminderd is bij toediening van het tweede
vaccin. Om dat te begrijpen is het nuttig enkele prin-
cipes van de immuunrespons door vaccinatie op te
frissen. De immuunrespons tegen de vaccinantigenen
wordt geinitieerd door een ontstekingsreactie of pro-
inflammatoire respons. Hierbij worden cytokines en
chemokines vrijgesteld die antigeen-presenterende
cellen aantrekken naar de ontstekingsplaats en die
deze cellen activeren. De geactiveerde antigeen-pre-
senterende cellen nemen het antigeen op, matureren
en migreren naar georganiseerd lymfoid weefsel,
zoals de lymfeknopen, waar T- en B-lymfocyten ge-
activeerd worden. Deze staan in voor de antigeen-
specifieke immuunrespons. Tijdens hun migratie naar
de lymfeknopen beginnen de antigeen-presenterende
cellen het opgenomen antigeen te verwerken en gaan
ze bepaalde kleine stukjes van dit antigeen, peptiden
van 12 tot 25 aminozuren groot, aan hun oppervlak
presenteren. T-helper (Th)-lymfocyten herkennen de
gepresenteerde peptiden en gaan cytokines produce-
ren die “helpen” bij de activatie en differentiatie van
andere immuuncellen. Er werden tot hiertoe al zeker
zeven verschillende Th-celpopulaties geidentificeerd
(namelijk Th1, Th2, Th3, Th9, Th17, T-regulatorische
cellen en T-follicular helpercellen). Deze subpopula-
ties produceren verschillende cytokines/signalen en
het is de balans van de geproduceerde cytokines/sig-
nalen die de immuunrespons in een bepaalde richting
stuurt. Zo zullen sterke antistofresponsen ontstaan als
Th2 cytokines overwegen. Deze cytokines wekken de
differentiatie van antigeen-specifieke B-cellen in anti-
stofsecreterende cellen op. Geactiveerde B- en T-cel-
len verlaten vervolgens de lymfeknopen. Deze cellen
werden in de lymfeknopen geprogrammeerd om bij
voorkeur naar bepaalde weefsels te migreren: bij een
parenterale vaccinatie naar systemische weefsels en
bij een mucosale vaccinatie naar de mucosa waar de
vaccinatie heeft plaatsgegrepen. Deze migratie wordt
homing genoemd. Homing zal daarenboven ook meer
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uitgesproken zijn naar de plaats waar het vaccin een
ontsteking heeft veroorzaakt, omdat de onstekingsre-
actie de expressie van homingsreceptoren verhoogt.

Hoeveel tijd moet er tussen twee vaccinaties zijn?

De tijd tussen de toediening van twee vaccins
moet voldoende lang zijn, zodat de inflammatoire
respons geinitieerd door de eerste vaccinatie voor-
bij is. Bij de mens werd interferentie van vaccins
vastgesteld bij het toedienen van levende vaccins. De
respons tegen een tweede vaccin is verzwakt wan-
neer het binnen de vier weken wordt toegediend. Ook
bij mucosale toediening wordt een interval van vier
weken geadviseerd. Dit is ook zo wanneer een levend
vaccin mucosaal wordt toegediend en het tweede
vaccin ook levend is maar parenteraal wordt toege-
diend. Interessant om hierbij te vermelden is dat in
de humane geneeskunde als minimale interval tussen
primaire en boostervaccinatie ook vier weken geno-
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men wordt, maar dat dit interval, athankelijk van het
vaccin, meestal wel langer is.

Kan je levende en dode vaccins op hetzelfde mo-
ment toedienen? Wat is de impact op immuniteits-
opbouw?

Ook hier kan gezegd worden dat de combinaties
moeten uitgetest zijn. Als ze uitgetest werden, moe-
ten ze of gepubliceerd zijn of in de bijsluiter vermeld
staan. Indien dit niet het geval is, moet ervan uitge-
gaan worden dat inferentie mogelijk is. Dan is het
vier-weken interval aangewezen.

Prof. dr. E. Cox, Prof. dr. B. Devriendt
Laboratorium voor Immunologie,

Faculteit Diergeneeskunde, Universiteit Gent,
Salisburylaan 133, B-9820 Merelbeke

ECONOMISCH BELANG VAN PNEUMONIE EN PLEURITISLETSELS BIJ SLACHTVARKENS

VRAAG

Wat is het economisch belang van pneumonie
en pleuritisletsels bij slachtvarkens?

ANTWOORD

Pneumonie en pleuritis zijn de twee meest voor-
komende en economisch ook belangrijkste letsels van
het ademhalingsstelsel bij slachtvarkens (Eze et al.,
2015; Calderon Diaz et al., 2020). De prevalentie va-
rieert naargelang de studie, gaande van 10% tot 70%
voor pneumonie en van 5% tot 40% voor pleuritis. De
prevalentie is min of meer gelijk gebleven tijdens de
laatste decennia (Meyns et al., 2011; Eze et al., 2015).
Pneumonieletsels worden macroscopisch gekenmerkt
door een rode verdichting van het longweefsel, vooral
ter hoogte van de voorste longdelen. Pleuritisletsels
bestaan uit fibreuze of fibrineuze adhesies op de long
of tussen de long en de borstkas. Pneumonieletsels
worden vooral veroorzaakt door infecties met Myco-
plasma hyopneumoniae (M. hyopneumoniae), pleu-
ritisletsels vooral door infecties met Actinobacillus
pleuropneumoniae (A. pleuropneumoniae) (Maes et
al., 2021). De letsels zijn typisch voor die pathogenen,
maar niet pathognomonisch. Infecties met andere pa-
thogenen kunnen ook leiden tot gelijkaardige letsels.
Daarenboven kunnen de pneumonie- en pleuritis-
letsels verder gespecificeerd worden en kunnen ook
andere longletsels zoals abcessen aanwezig zijn.

Om de economische impact van de letsels te kun-

nen inschatten, werden de prestaties van dieren met
en zonder letsels in verschillende studies vergeleken.
Algemeen valt op dat er aangaande de effecten van
pneumonie en pleuritis een grote variatie is tussen stu-
dies en ook tussen bedrijven (Morrison et al., 1986).
Dit kan door verschillende factoren verklaard worden,
zoals selectie van de bedrijven, evaluatie van de let-
sels, slachtleeftijd, infectiedruk, tijdstip van infectie
en de aanwezige pathogenen en verschillende andere
factoren (Garcia-Morante et al., 2016; Wallgren et al.,
2016).

Mycoplasma pneumonie

Morrison et al. (1986) onderzochten 23 publicaties
aangaande de effecten van pneumonie op de prestaties
van vleesvarkens. In tien studies werd geen negatief
effect aangetoond, in de dertien andere studies was
er wel een negatief effect. Ook in recentere studies is
het effect wisselend: Pagot et al. (2007) vonden dat
de dagelijkse groei ongeveer 3% lager was bij aanwe-
zigheid van pneumonie, terwijl Martinez et al. (2009)
geen effect vonden op de groei en voederconversie. In
andere studies werd de ergheid van de letsels beschre-
ven. Straw et al. (1989) berekenden op basis van vijf
studies dat de dagelijkse groei verminderd was met
37,4 g per 10% aangetast longoppervlak. Zij vonden
dat bij pneumonie de dagelijkse groei en voedercon-
versie tijdens de mestperiode respectievelijk 17% en
14% slechter waren. Regula et al. (2000) en Ferraz
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et al. (2020) vonden een vermindering in dagelijkse
groei van respectievelijk 6,8 en 1,8 gram per percent
aangetast longoppervlak. In andere studies (Christen-
sen, 1995; Donko et al., 2005) werd het percentage
aangetast longvolume onderzocht en werden er ge-
lijkaardige resultaten gevonden.

De aanwezigheid van letsels op slachtleeftijd geeft
geen volledig beeld van de respiratoire gezondheid
van de dieren tijdens de mestperiode, gezien letsels
kunnen genezen (Noyes et al., 1990; Wallgren et al.,
1994). Daarom werd in sommige studies bij het be-
palen van de impact rekening gehouden met de dyna-
miek van de letsels. Noyes et al. (1990) berekenden
dat wanneer er tijdens de mestperiode gemiddeld 20%
longweefsel aangetast was door pneumonie, de dieren
25 kg minder wogen bij het slachten, of de mestperio-
de 25 dagen langer duurde in vergelijking met dieren
zonder pneumonie. Paisley et al. (1993) toonden aan
dat interlobulaire fissuren (of oude mycoplasmalet-
sels), geassocieerd zijn met verminderde groei in de
eerste helft van de mestperiode, en pneumonie (of
recente mycoplasmaletsels) met verminderde groei
tijdens de tweede helft van de mestperiode. In andere
studies werd aangetoond dat de negatieve effecten op
de prestaties van vleesvarkens meer uitgesproken zijn
in geval van gecompliceerde letsels, waarbij naast
M. hyopneumoniae ook andere bacteriéle en/of vi-
rale pathogenen betrokken zijn (Kobisch en Sibelle,
1982). Volgens sommige studies leiden enkelvoudige
infecties met M. hyopneumoniae niet tot verminderde
prestaties (Escobar et al., 2002), volgens andere stu-
dies wel (Kobisch en Sibelle, 1982; Rautiainen et al.,
2000).

Pneumonieletsels hebben ook een negatief ef-
fect op de karkaskwaliteit, gemeten op basis van het
vleespercentage (Ostanello et al., 2007; Cobanovic¢ et
al., 2016; Karabasil et al., 2017). Verder werden er
ook negatieve effecten aangetoond op vleeskwaliteit,
zoals veranderingen in pH, waterbindend vermogen,
kleur en smaak van het vlees (Dailidavi¢iene et al.,
2009). De aanwezigheid van pneumonie verhoogt ook
het risico op PSE (“pale, soft, exudative”) vlees van
de karkassen (Permentier et al. 2015; Cobanovi¢ et
al., 2019).

Pleuritis

Net zoals voor pneumonie is er ook veel variatie
tussen studies aangaande de effecten van pleuritis op
de prestaties van de dieren. Paisley et al. (1993) en
Martinez et al. (2009) vonden geen negatieve effecten
van pleuritis op de prestaties van de dieren. In andere
studies daarentegen werden wel negatieve effecten op
de prestaties vastgesteld. Pagot et al. (2007) vonden
dat pleuritisletsels geassocieerd zijn met 6% vermin-
derde groei, of een verlenging van de mestperiode
met zes dagen. Ze toonden ook aan dat pneumonie en
pleuritis een synergistisch effect hebben. Dieren met
beide letsels hebben een 15% lagere groei dan die-
ren zonder letsels. Hartley et al. (1988) vonden dat de
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aanwezigheid van pleuritis tot een acht dagen langere
afmestduur leidt.

Jager et al. (2009) berekenden dat de kost van
pleuritis in Britse bedrijven ongeveer £5 (ongeveer
€5.8) per geproduceerd slachtvarken bedraagt. Ze
gingen daarbij uit van standaardkosten, 6% toename
van de sterfte tijdens de afmestperiode, 20% pleuritis,
een daling van 50 gram van de dagelijkse groei en
0,1 verslechtering van de voederconversie. Ferraz et
al. (2020) beschreven een kost van US$6.55 (onge-
veer €5.5) per geproduceerd slachtvarken, gebaseerd
op een vermindering van de dagelijkse groei met 27
gram voor dieren met letsels (pneumonie en pleuritis)
in minstens 15% van de longen in vergelijking met
dieren zonder letsels.

Naast de effecten op de prestaties van de varkens
hebben pleuritisletsels ook een negatief effect op het
slachtproces. De vergroeiingen moeten immers van
de borstkas verwijderd worden, wat leidt tot extra ar-
beid en/of een vertraging van het slachtritme.
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