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Mykoplazmowe zapalenie ptuc u Swin
— choroba wazna i aktualna
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Mycoplasmal pneumonia of swine: Update and importance of the disease

Summary

The paper provides an overview of updated knowledge on this common disease with a strong impact on pig
production efficiency. Mycoplasma hyopneumoniae (Mhp), the etiologic agent of the condition, is the smallest
self-replicating bacteria, distinguished from most other bacteria by the lack of a cell wall. Colonization of the
respiratory cilia is a unique feature of Mhp, which results in a persistent presence of Mhp in the airways and
creates a population of infected asymptomatic animals that continually expose other pigs to infection. The
economic consequences of a long-term persistence of infection within the herd include a chronic reduction in
feed efficiency and increased opportunity for co-infection with other respiratory pathogens, leading to PRDC
(porcine respiratory disease complex) syndrome. Chronic Mhp infection in the form of a respiratory disease
with high morbidity and low mortality has been estimated to affect up to 70% of pigs worldwide. Diagnostic
tools include clinical diagnosis, examination of gross lesions and histopathology. Mycoplasma hyopneumoniae-
specific laboratory tests are critical to identify asymptomatic carriers or to detect antibodies as a sign of
endemic infection. Tools that demonstrate the presence of Mhp rely on visualizing the organism (culture, FIA)
or on detection of nucleic acid (PCR) or antigen specific for that pathogen (ELISA). Control of Mycoplasma
hyopneumoniae has been attempted by several widely practiced methods. These include sow vaccination
programmes, early vaccination of suckling piglets, use of antibiotics at peak transmission times, introduction
of piglet flow in the all-in/all-out system and a segregated system of pig production. Several Mhp elimination
protocols have been developed and can be implemented to eradicate this pathogen from the herd. One of them
is a partial depopulation procedure, which consists in depopulation of pigs below 9 months of age. The other

animals are subjected to medication.
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Mykoplazmowe zapalenie ptuc u $win (MPS —
Mycoplasmal pneumonia of swine), nazywane dawniej
enzootyczng bronchopneumonia, grypa prosiat lub
enzootycznym odoskrzelowym zapaleniem ptuc, jest
najczgsciej wystepujaca chorobg uktadu oddechowego
u tego gatunku zwierzat (8, 17, 32, 34). Olbrzymie
straty ekonomiczne ponoszone przez hodowcow trzo-
dy chlewnej z powodu wystepowania MPS sg przede
wszystkim efektem zwigkszonego zuzycia paszy, przy
jednoczesnym zahamowaniu przyrostOw masy ciata
(m.c.) $win dotknietych tg chorobg (24, 32). Z badan
przegladowych wynika, ze tempo wzrostu zwierzat
chorych na MPS moze spada¢ $rednio od 3% do 44%
(24, 32). W poszczegdlnych grupach wiekowych
notowano spadek dziennych przyrostow na poziomie
12,7% u tucznikow i 15,9% u warchlakéw. Poréwnujac
zuzycie paszy na | kg przyrostu masy ciala, wzrastalo
ono o 13,8% w stosunku do zwierzat zdrowych (24,

32). Dalsze straty z tytutu tej choroby zwigzane sa
ze zwi@kszonymi kosztami leczenia oraz wzrostem
$miertelnosci $win w przypadku zakazen p0w1kianych

Choroba ta wystepuje powszechnie réwniez w naszym
kraju (10).

Czynnik etiologiczny

Mykoplazmy s3 najmniejszymi sposréd znanych
dotychczas, wolno zyjacych 1 zdolnych do samorepli-
kacji bakterii. W odréznieniu od innych patogenow
bakteryjnych nie posiadaja Sciany komoérkowe;j, jedne;j
z podstawowych struktur morfologicznych wigkszo-
$ci Procaryotae (25). W zwiagzku z tym mykoplazmy
sa oporne na antybiotyki betalaktamowe, ktore ha-
muja synteze Sciany komorkowej, ale wrazliwe na
antybiotyki z grupy tetracyklin 1 makrolidow (17,
32). Brak $ciany komodrkowej determinuje ich stabg
immunogenno$¢ oraz usposabia do wieksze] wraz-
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liwo$ci na niekorzystne warunki $rodowiskowe oraz
srodki dezynfekcyjne. Obecnie wiadomo, ze myko-
plazmy odr6znia od wiruséw zawarto§¢ obu kwasow
nukleinowych (DNA i RNA), mozliwo$¢ wzrostu na
podtozach bezkomoérkowych, zaréwno naturalnych,
jak 1 sztucznych.

W patologii trzody chlewnej najwi¢cksze znaczenie
maja zakazenia na tle Mycoplasma hyopneumoniae
(Mhp). Wykazano w warunkach in vitro 1 in vivo
wystepowanie szczepow Mhp zrdéznicowanych pod
wzgledem zjadliwosci (11, 27, 36-38). Wiasciwosci
patogenne zarazka zwigzane sg z produkcja pozako-
morkowych substancji toksycznych (hemolizyny, pro-
teazy, nukleazy), zwigkszajacych mozliwos¢ penetracji
mykoplazm do tkanek 1 wywolywania procesow cho-
robowych (16). Niektore gatunki omawianych drobno-
ustrojow wykazuja ponadto predylekcje do komoérek
gospodarza wystepujacych w oplucnej, otrzewnej czy
blonie maziowej stawow. Zakazenia Swin wywotane
przez inne gatunki mykoplazm odgrywajq mniejszg
role, przy czym sposrdéd nich najcze;smej izoluje si¢
M. hyorhinis, M. hyosynoviae, M. suis i M. flocculare
(32).

Wystepowanie

Mykoplazmowe zapalenie ptuc §win jest jedng z naj-
bardziej rozpowszechnionych chorédb tego gatunku na
swiecie. Z obserwacji prowadzonych w wielu krajach
wynika, ze u 30-80% ubijanych w rzeZniach §win
stwierdza si¢ w ptucach zmiany typowe dla MPS (32).
W przeszto$ci badania epizootyczne przeprowadzone
w Stanach Zjednoczonych wykazaty, ze w 99% ferm
zlokalizowanych na obszarze 13 rolniczych stanéw
USA odchowywane byty tuczniki, ktére przechorowaty
MPS (32). W krajach europejskich na przestrzeni lat
sytuacja epizootyczna dotyczaca czestotliwosci wyste-
powania zakazen §win wywotanych przez Mhp byta
podobna, jakkolwiek odsetek MPS w poszczegolnych
rejonach naszego kontynentu byl bardzo zr6znicowany.
O ile na terenie Niemiec ponad 90% ferm byto zaka-
zonych tym drobnoustrojem, to w Holandii stopniowo
nastegpowal spadek czgstotliwosci zachorowan na
MPS. Podobnie niski odsetek §win zakazonych Mhp
wystepowal na terenie Szwecji. Zmiany w ptucach wy-
krywano tam poubojowo zaledwie u 10-15% zwierzat.
W Finlandii na MPS chorowato w tym czasie jedynie
8-36% swin (8, 17, 19). W Polsce w badaniach sero-
logicznych przeprowadzonych w 2002 r. wykazano,
ze odsetek seroreagentow dla Mhp wynidst 23,1%,
natomiast mykoplazmy izolowano z 61% zmienionych
zapalnie ptuc. Zgodnie z danymi opublikowanymi
w 2012 r., swoiste przeciwciata dla Mhp byly wy-
krywane w 91,3% badanych polskich stad swin (10).
Warto podkresli¢, ze zarazek Mhp moze by¢ przeno-
szony drogg kropelkowg na odleglos¢ nawet 9 km (7).

Obecnie choroba nadal ma zasieg swiatowy 1 wy-
stepuje powszechnie. Czestotliwos¢ wystepowania
MPS jest niska w niektorych krajach skandynawskich,
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a Szwajcaria jest praktycznie wolna od mykoplazmo-
wego zapalenia ptuc po pelnym wdrozeniu programu
eradykacji choroby w 2004 r.

w przeblegu mykoplazmowego zapalenia ptuc
u $win stwierdzane s3 inne drobnoustrOJe chorobo-
tworcze uktadu oddechowego, zarowno wirusowe,
jak 1 bakteryjne. Na szczegolng uwage zastuguja takie
patogeny, jak wirus PRRS, wirus grypy, cirkowirus
typu 2, ktorych udziat w rozwoju zespotu oddechowe-
go u $win potwierdzono takze w warunkach doswiad-
czalnych (6, 26, 31).

Patogeneza

Prosigta zakazaja si¢ od matek w pierwszych tygo-
dniach zycia (14, 19, 21, 22). Uwaza si¢, ze jednym
z czynnikow zwigzanych z patogennoscig mykoplazm
jest ich zdolno$¢ silnej adhezji do komorek gospoda-
rza, bedaca wstepnym oraz niezbednym warunkiem
kolonlzacp i zakazenia. Mycoplasma hyopneumomae
po dostaniu si¢ do wrazliwego na infekcje organizmu,
kolonizuje powierzchni¢ nabtonka rzeskowego w tcha-
wicy, oskrzelach i1 oskrzelikach $§win, przy czym nie
wnika do wnetrza komorek, ale lokalizuje si¢ glownie
na wierzchotku rzgsek oraz w przestrzeniach migdzy-
rzgskowych (25, 32). Mycoplasma hyopneumoniae
moze przylegaé tylko do komorek nablonka rzesko-
wego, nie stwierdzono natomiast obecnosci zarazka
w nieurzesionych miejscach uktadu oddechowego.
Oznacza to, ze rzeski nabtonka uktadu oddechowego
posiadaja swoiste dla Mhp receptory, ktoére umoz-
liwiaja adhezj¢ zarazka jedynie na ich powierzchni
(16). W wyniku kolonizacji nabtonka rzeskowego do-
chodzi do jego zniszczenia. W miejscach przylegania
drobnoustroje te utrzymuja si¢ przez szereg tygodni,
prowadzac do zmian patologicznych zaburzajacych
normalne funkcjonowanie nabtonka btony sluzowe;j
uktadu oddechowego. ,,Oblepione” przez Mhp rz¢ski
poczatkowo ulegajg sklejeniu, a nast¢pnie dochodzi
do ich obumierania 1 zaniku. Do wywotania efektu
toksycznego w komorce gospodarza niezbgdny jest
bezposredni kontakt Mhp z powierzchnig urzesionych
komorek nabtonka, co prowadzi do uwolnienia biatek
o charakterze cytotoksycznym oraz innych szkodli-
wych zwiazkéw, takich jak np. nadtlenek wodoru,
ktore dziataja destrukcyjnie na rzeski oraz komorki
nablonka (32). W efekcie dochodzi do catkowitego
zaniku rzesek, zmniejsza si¢ przeciwbakteryjne od-
dziatywanie $luzu, a uszkodzony nabtonek stopniowo
ulega zluszczaniu. Dzigki temu mykoplazmy moga
penetrowa¢ dalsze czesci uktadu oddechowego,
przez co proces chorobowy przenosi si¢ na oskrze-
liki 1 pe;cherzqu phucne. Konsekwencja powyzszego
jest rozw0j odoskrzelowego niezytowego zapalenia
phuc.

Zniszczenie nabtonka blony $luzowej uktadu od-
dechowego otwiera mykoplazmom droge do naczyn
krwionos$nych uktadu oddechowego, gdzie blokuja
funkcje makrofagow i roznicowanie si¢ limfocytow.
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Prowadzi to do istotnego ostabienia odpornosci hu-
moralnej i komérkowej zaatakowanego organizmu na
wiele tygodni, co sprzyja rozwojowi infekcji wtornych.
Obecne w btonie cytoplazmatycznej mykoplazm mito-
geny powoduja nacieki komorek limfatycznych wokot
naczyn krwiono$nych oraz wzdtuz drog oddechowych.
Prowadzi to do zamkniqcia ich $wiatta 1 w konse-
kwencji do Zapadama si¢ pecherzykow pl"ucnych To
znaczgce ograniczenie powietrzno$ci ptuc objawia sig
w postaci obszarow o tegiej konsystencji, przyjmuja-
cych barwg od fioletowej do szarej i okreslane jest jako
konsolidacja tkanki phucne;.

Objawy kliniczne

Manifestacja kliniczna MPS jest dos¢ charakte-
rystyczna. Pierwszym objawem — pojawiajgcym si¢
po roznie dtlugim okresie inkubacji (10 dni — kilka
tygodni) — jest z reguty kaszel, poczatkowo suchy,
potem wilgotny. Pojawia si¢ on niekiedy juz u 2-3-ty-
godniowych prosiat, ale czgsciej wystepuje u warchla-
kow 1 tucznikow. W stadzie jest on styszalny glownie
rano, w czasie karmienia $win lub o kazdej porze po
przepedzeniu zwierzat. Objawoéw duszno$ci w tym
okresie brak; u kaszlgcych §win zaznacza si¢ nato-
miast wyraznie stopniowa utrata kondycji. Pomimo
przyjmowania pokarmu, zwierzeta wolniej rosna,
skora ich traci potysk, staje si¢ szarobiala, a szczecina
ulega nastroszeniu. W miar¢ rozwijania si¢ zapalenia
ptuc kaszel jest czestszy 1 napadowy. Napady kaszlu
u $§win przedtuzaja si¢ az do odzyskania droznos$ci
oskrzeli i oskrzelikow. Zaznacza si¢ wowczas duszno$¢
wdechowo-wydechowa, wyciek z nosa oraz zapalenie
spojowek.

Chore $winie, ktorych liczba w stadzie moze by¢
rozna (nigdy jednak choroba nie obejmuje wszystkich
zwierzat), nie maja w tym okresie gorgczki, przyj-
muja pokarm, ale przyrosty masy ciala sa mniejsze,
a dotknigte infekcja warchlaki lub tuczniki zaczynajg
,odstawac” w1elkosc1q 1 wygladem od pozostatych
zdrowych $win. Stan ten utrzymuje si¢ tygodniami,
a nawet miesigcami. Tylko u nielicznych chorych
osobnikdéw dochodzi do gwaltowniejszego zalamania
zdrowia 1 dalszej utraty kondycji. Wystepuje u nich
goraczka, duzego stopnia duszno$¢ z wydechem dwu-
dzielnym, zaostrza si¢ kaszel, zwigksza wyciek z nosa,
Swinie tracg che¢ do jedzenia 1 wsrdd tych objawow
niekiedy padaja. Swinie dlugo chorujace staja si¢
charlacze, maja podkasany brzuch, zapadnigte boki
1—nierzadko — wyprysk strupowaty na skorze. Sa one
nosicielami 1 siewcami zarazka. Przebieg, nasilenie
1zejscie choroby w stadzie w znacznym stopniu zaleza
od warunkow srodowiskowych. W dobrych warunkach
zoohigienicznych przebieg choroby jest zwykle fagod-
ny, a powro6t do zdrowia nastepuje szybciej. Natomiast
w chlewniach zimnych, wilgotnych, bezscidtkowych,
o duzej obsadzie chorowa¢ moze wigkszos¢ zwierzat,
a zmiany w plucach wystepuja u 80-90% osobnikdéw
(34).

Med. Weter. 2020, 76 (3), 150-154

Zmiany anatomopatologiczne

Zwtoki zwierzat padtych z powodu MPS s3 z regutly
wychudzone i czgsto ze zmianami strupowatymi na
skorze, jej zgrubieniem 1 poprzecznym pofatdowa-
niem. W badaniu sekcyjnym zmiany ograniczaja si¢ do
narzadow klatki piersiowej 1 zalezg od postaci choroby
oraz wieku zwierzat. We wczesnej i sSrodkowej fazie
zakazenia widoczne sg ogniska niezytowego zapalenia
ptuc, umiejscowione po wewnetrznej stronie ptatow
doczaszkowych 1 ptata srodkowego pluc, w placie
dodatkowym oraz po stronie zewngtrznej platow
doogonowych. Lokalizacja zmian w obydwu ptatach
sercowych (ptat sSrodkowy ptuca prawego i cze$¢ tylna
ptata przedniego ptuca lewego) oraz w prawym ptacie
doczaszkowym, spowodowana jest wystgpowaniem
w tej okolicy bezposredniego przeptywu powietrza
z tchawicy 1 pnia oskrzeli do ptuc, co niewatpliwie
jest elementem utatwiajacym mykoplazmom kolo-
nizacje¢ tych wtasnie odcinkow. W wyniku zakazenia
dochodzi takze do powigkszenia S$rodpiersiowych
1 tchawiczo-oskrzelowych weztéw chtonnych. Podczas
przewlektej fazy zakazenia Mhp wsrdd zmian anato-
mopatologicznych obserwuje si¢ zapadnigcie tkanki
phlucnej oraz purpurowe do szarego zabarwienie zaje-
tych stanem zapalnym obszaréw przednio-brzusznych
czesci pluc. Ponadto stwierdza si¢ hyperplazje tkanki
chlonnej, zniszczenie przegrod miedzypecherzyko-
wych, zapadniecie pecherzykow plucnych oraz duzego
stopnia powigkszenie weztow chtonnych.

W okresie dwodch-czterech tygodni po zakazeniu
zmiany w plucach rozwinigte sa w maksymalnym stop-
niu i wyraznie odgraniczone od czesci ptuc zdrowych.
Jesli nie dochodzi do reinfekcji lub zakazen wtornych,
typowe zmiany makroskopowe utrzymujg si¢ do 10-12
tygodni po zakazeniu, a potem ulegajg bliznowaceniu.

Pobieranie i przesytanie materiatu do badan
oraz diagnostyka laboratoryjna

Do badan serologicznych, wykrywajacych przeciw-
ciala w surowicy przy uzyciu testow ELISA, pobiera
si¢ krew od 3-4-miesigcznych chorujacych warchla-
kow. Nalezy przy tym pamigtaé, ze serokonwersja trwa
zazwyczaj od 4 do 8 tygodni, a okres ten moze by¢
jeszcze dhuzszy. ,,Ztotym standardem” w diagnostyce
mykoplazmowego zapalenia ptuc pozostaje izolacja
1 namnozenie bakterii, jednak ze wzgledu na ztozono$¢
1 czasochtonno$¢ metody nie stosuje si¢ jej w rutyno-
wych badaniach laboratoryjnych W praktyce do wy-
krywania patogenu stosuje si¢ rozne warianty techniki
PCR oraz immunofluorescencje¢ — IF (1, 23). Badaniu
poddaje si¢ probki bedace wycinkami zmienionej
tkanki phucnej, przy czym najbardziej wiarygodne
wyniki uzyskuje si¢ przy pobraniu zmienionych frag-
mentéw ptuc wraz z odcinkami oskrzeli. W zwigzku
z tym, ze metodyka ta wymaga usmiercenia badanego
zwierzecia, opracowano szereg metod przyzyciowego
pobierania probek do badan diagnostycznych w kie-
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runku wykrywania Mhp. Obejmujg one wykorzystanie
ptynu ustnego, wymazow z nosa, gardfa, migdatkéw
1 tchawicy oraz wyptuczyny tchawiczo-oskrzelowe;.
Skutecznos¢ wykrywania patogenu jest zroznicowana
—najwyzszg notuje si¢ wykorzystujac do badan proby
uzyskane z dolnych drog oddechowych (2, 5, 13, 32).

Zwalczanie

Zwalczanie skutkow MPS mozliwe jest tylko po-
przez dziatania kompleksowe. Obejmujg one wlasciwe
zarzadzanie stadem, ze szczegdlnym uwzglednieniem
zasad profilaktyki ogdlnej, stosowanie odpowiednich
antybiotykdéw oraz prowadzenie profilaktyki swoistej
(15,17, 18, 20, 33, 35, 37).

Profilaktyka ogolna. W stadach wolnych od M#hp,
stanowigcych niewielki odsetek ferm krajowych,
ochrona przed tym drobnoustrojem polega przede
wszystkim na bezwzglednym przestrzeganiu warun-
kéw bioasekuracji. Powinny one uwzglednia¢ od-
powiednie zasady zakupu zwierzat ,,remontowych”,
pochodzacych wylacznie ze stad wolnych od Mhp
i niezaleznie od tego poddanych dwukrotnemu, w od-
stepie 3 tygodni, badaniu serologicznemu w kierunku
Mhp.

W chlewniach zainfekowanych bardzo wazng spra-
w3 jest wdrozenie odpowiednich sposobow zarzadza-
nia stadem w zakresie zasad profilaktyki ogolne;.

Jednym z 1stotnych elementow jest optymalne
dogrzanie pomieszczen, w ktorych przebywaja odsa-
dzone prosigta w okresie pierwszych dwodch tygodni
po odsadzeniu, a nastegpnie utrzymywanie optymalne;
temperatury powietrza w budynkach dla poszczegol-
nych grup wiekowych $win. Kolejnym elementem
tych dziatan jest kontrola prawidlowosci dziatania
wentylacji oraz niwelowanie przeciaggéw. Niezbedne
jest takze utrzymywanie odpowiedniej wilgotnosci
oraz parametrow stezenia poszczegdlnych gazow,
a zwlaszcza amoniaku na wlasciwym poziomie Stuzy
temu optymalizacja wentylacji oraz r6znego rodzaju
dodatki, przeznaczone do stosowania w paszy czy tez
do suchej dezynfekcji powierzchni.

Ogromne znaczenie ma przestrzeganie zasady ,,caie
pomieszczenie petne — cale pomieszczenie puste
oraz wilasciwych parametréw zageszczenia $win.
Dopethieniem tych dzialan jest stosowanie pozosta-
tych, znanych powszechnie zasad bioasekuracji.

Immunoprofilaktyka. Profilaktyka swoista MPS
opiera si¢ na stosowaniu szczepionek inaktywowa-
nych, w kt(’)rych sktadzie znajduja si¢ cate komorki
bakteryjne i rozne typy adiuwantow. Taki sposob
ograniczenia rozwoju choroby zyskal powszechne
uznanie, o czym $wiadczy odsetek szczepionych stad,
wynoszacy w zaleznos$ci od kraju od 70% do 85%.
Szczepienia wptywaja na poprawe dziennych przyro-
stow m.c. §win, wskaznika wykorzystania paszy oraz
na obnizenie wskaznika padni¢¢ prosigt w okresie
odchowu. Przyczynia si¢ to do szybszego osiagnig-
cia wagi rzeznej, ograniczenia objawow klinicznych
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1 zmian anatomopatologicznych oraz do zmniejszenia
kosztow weterynaryjnych. Szczepienia nie zapobie-
gaja kolonizacji nabtonka drog oddechowych przez
Mhp, ale ogranlczajq llczbe; patogendw w ukladzie
oddechowym, zmniejszajac ilo$¢ zakazonych zwierzat
w stadzie.

W Polsce zarejestrowanych jest wiele szczepionek
przeciwko Mhp. Wigkszo$¢ z nich w swoim sktadzie
zawiera wylgcznie inaktywowany antygen Mhp oraz
adiuwant. Warto podkresli¢, ze sktad tego komponentu
w duzym stopniu decyduje o immunogennos$ci biopre-
paratu. Na rynku dostgpne sa rowniez szczepionki,
ktére w swoim sktadzie, oprocz komponentu Mhp,
zawieraja takze inne antygeny, szczegolnie wirusowe
(12).

Stosowane programy szczepien moga si¢ znacznie
od siebie r6zni¢, w zaleznos$ci od systemu produkcii,
rodzaju stada, przebiegu choroby czy zarzadzania.
Wczesne szczepienia prosigt do 4. tygodnia zycia
przeprowadza si¢ zwykle w stadach o zamknietym cy-
klu produkeji, a szczepienia pozne (pomigdzy 4. a 10.
tygodniem zycia) sg stosowane zazwyczaj przy cyklu
otwartym. Po wielu latach wykorzystywania szczepio-
nek dwudawkowych, opracowano i wprowadzono na
rynek takze szczepionki jednodawkowe, zapewniajace
rownie skuteczng ochrong przy istotnym zmniejszeniu
nakltadow pracy. System ten wymaga szczegolnej uwa-
gi 1 precyzji przy wykonywaniu iniekcji, ze wzgledu
na brak mozliwosci powtornego kontaktu zwierzecia
z antygenem szczepionkowym. Wykazano, ze za-
stosowanie szczepionek Jednodawkowych u prosw;r
W pierwszym i trzecim tygodmu zycia jest rownie
skuteczne w odniesieniu do zagrozenia pojawiajacego
si¢ w drugiej potowie tuczu (12, 28, 37).

Uzasadnienie znajduje niekiedy takze szczepienie
prosnych loch, ograniczajace siewstwo patogenu
od matek na potomstwo oraz zmniejszajace liczbe
zakazonych prosigt w okresie odsadzania (3, 4, 9,
15). Szczepienia loszek remontowych stuzg gtownie
zapobieganiu destabilizacji odpornosci stada pod-
stawowego. Ma to istotne znaczenie zwlaszcza przy
nabywaniu loszek ze stad wolnych od Mycoplasma
hyopneumoniae lub stad o niskim poziomie zakazenia.

Terapia

Wystapienie mykoplazmowego zapalenia ptuc
u rosngcych $win wymaga szybkiego zastosowania an-
tybiotykoterapii. Wybor odpowiednich antybiotykow
jest uwarunkowany wieloma czynnikami. W przypad-
kach zakazen Mhp ogromne znaczenie ma brak $ciany
komorkowej, co wyklucza stosowanie antybiotykdéw
beta-laktamowych, takich jak penicyliny czy cefalospo-
ryny. W przypadkach wymagajgcych indywidualnego
leczenia najczgdciej stosuje sig tiamuling w iniekcji
w kombinacji z dlugo dziatajacymi oksytetracyklinami
(33). Przy wystqplemu mleszanych zakazen uktadu
oddechowego (co ma miejsce najczesciej) skutecznose
terapii jest uwarunkowana uzyciem antybiotykow
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dziatajacych na Mhp, jak i bakterie wiktajace przebieg
choroby. W takich przypadkach korzystne efekty daje
stosowanie tiamuliny wraz z oksytetracykling czy
chlortetracykling (33). Doustne zastosowanie tych
antybiotykow jest uzasadnione dobrg wchianialnos-
cig z przewodu pokarmowego i1 szybkim osigganiem
wymaganego stezenia w phlucach. Czasami stosuje
si¢ same tetracykliny, a zwlaszcza doksycykling ze
wzgledu na szerokie spektrum dziatania oraz jej zna-
czaco nizsze stezenia hamujace (MIC) w porownaniu
do innych antybiotykow z tej grupy (33).

Eradykacja

Istnieje mozliwo$¢ uwolnienia populacji swin od
Mhp. Wymaga to jednak duzego wysitku organizacyj-
nego 1 dobrej wspotpracy lekarza weterynarii z per-
sonelem obiektu hodowlanego. Najczgsciej stosuje
si¢ metode czgsciowej depopulacji, ktora polega na
catkowitym usunigciu ze stada §win mtodszych niz
9 miesiecy zycia. Pozostalym zwierzetom podaje si¢
odpowiedni antybiotyk (np. tiamuling, tulatromycyne,
linkomycyne czy aivlozyng). Oprocz postgpowania
lekarsko-weterynaryjnygo bardzo wazng rzecza jest
rezim sanitarno-higieniczny pomieszczen inwentar-
skich oraz $ciste przestrzeganie zasad bioasekuracji
zewnetrznej 1 wewnetrznej w trakcie procesu uwal-
niania stada od zarazka Mhp. Doswiadczenia wtasne
w tym zakresie potwierdzaja mozliwo$¢ catkowitej
eliminacji Mycoplasma hyopneumoniae ze stada §win

(29, 30).
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