
formy antybiotyku (3). Te opisane różnice w stabilności
oksytelracykliny w syropie i w miodzie można wy-
jaśnić wpłyrvem pH, ciśnienia osmotycznego i właści-
wościami buforującymi miodu, które przedłużają sta-
bilność antybiotyku. Gohnauer i Btand (14) obserwo-
wali znacznie krotszy czas lozpadu okjytetracykliny w
syropie z rodzin l,eczonych identyczną dawką. Stosując
metodę mikrobiologiczną z uzyciem B, sztbtzlżs nie wy-
kazali obecności anŁybiotyku już po dwóch tygodniach
po leczeniu,

W warunkach ula, z reguły zanieczyszczeniu antybio-
tykiem ulega miód ."v plastrach gniazdowych. Miód
poza gniazdem jest wolny od zanieczyszczeń niezależ-
nie od metody stosowania antybiot5rku, czasu trwania
leczenia i okresu w sezcnie pasiecznym, w ktorym
przeprowadzono ieczenie (4, 24). Zarówno wykonanie
przesiedlenia przed leczeniem, jak i stosowanie Iekow
przeciwko warrczie i nozemozie nie wpływało nega-
tywnie na pozostałośc cksyl.etracykliny w miodzie i na
oznaczert:a zawartości l niybiotyku wykonane metodą
HPLC.

Wnioski

1. Miód konsumpcyjny pochodz ący z rodzin leczo-
nych oksytetracykliną w jednorazowej dawce 150-
600 mg/rodzina zebrany po około miesiąca po rozpo-
częciu leczenia i pxzetrzyrnywany przez 30 dni w temp.
pokojowej nie zawiera pozostałości antybiotyku.

2. W terapii zgnilca złośliwego przy użyciu oksyte-
tracykliny nal,eży Ieczenie rozpocząć na co najmniej
30 dni przed wirowaniem miodu, stosując najmniejszą
efektywną dawkę antybiotyku.

3. Ze wzglądu rra fakt, że tetracykliny są coraz po-
wszechnie j s|osowane ,w leczeniu chorob zakażnych

czerwia ,"v wielu krajach badanie miodu kcnsumpcyj-
nego na pozostałość tetracyklin i produktów ich bio-
degradacji jest konieczne ze względu na cchronę zdro-
wia człowieka.
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ZYGMUNT PEJSAK
Puławy

Mykoplazmowe zapalenie płuc u świń - mycoplasmal
pneumonia of swine (MPS) - 

jest zakaźną chorobą
układu oddechowego świń, charakteryzującą się duzą
zachorowalnością, nato,miast małą śmiertelnością (4ó, 52,
55). Pierwotnym czynnikiem etiologicznym tei choroby
jest Mycopl.asma hEopneumoniae Mhp (34, 55).'W- przeszłości chorobę nazywano enzootyczną pneu-
monią, tzw. grypą świń lub enzootyczrym odoskrzelo-
wym zapalenim płuc prosiąt i warchlaków.

W ostatnich Iatach uzyskano nowe dane nt. czynnika
chorobowego, patogenezy oraz zwalczania MPS; opra-
cowa,no również doskonalsze metody diagnostyki labo-
ratoryjnej tej choroby. Znaczenie i aktualność MPS
uzasadniają celowość przedstawienia tych danych.

Występowanie i straty

Mykoplazmowe zapalenie płuc jest najczęściej wystę-
pującą chorobą układu oddechowego świń (22, 23, 25,
50). Opublikowane ostatnio wyniki badań epizootycz-
nych wskazały, że w 990/o ferm, znaidujących się na

terenie 13 rolniczych stanow USA odchowywane są tucz-
nJ.ki, które przechorowały MPS (50). Przeprowadzone w
rzeźniach amerykańskich badania poubojowe dowiodły,
że z:miany typowe dla omawianego schorzenia stwierdza
się u 30-BOD/o q5i;"rrrch tuczników (45). W Wielkiej
Brytanii wykazano (24), że w chlewniach, w ktorych
objawy k]iniczne ze stro,ny układu oddechowego wyra-
żone są w niewielkim stopniu, w badaniach poubojowych
u 10-20J/o tuczników obserwuje się zmiany typowe d].a
N{PS; tam, gdzie objawy chorobowe nasilone są średnio

- zmiany sekcyjne charakterystyczne dla MPS stwier-
dza się , 40-60'/o, świń; w gospodarstwach, gdzie sym-
ptomy choroby ze stro,ny układu oddechowego występują
u przeważającej liczby zwierząt - zmiany w płucach
typowe dla MPS rejestruje się u 75-90]/o u5ilnrr".n
zwierząt.

Badania Straw i wsp. (50) wskazują, że obecność oraz
zakres z:mian w płucach skorelowane są z zahamowa-
niem tempa przyrostów masy ciała (m.c.) świń. Jak
wynika z pracy cytowanej autorki zwiększenie się po-
wierzchni ognisk zapalnych w płucach o 1Oc/o, prowadzi

CHOROBY Z^K^ZNE l INWAZYJNE

Nowsze done nl. mykoplozmowego zopolenio płuc u świń
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do spadku średnich dziennych przyrostów m.c. o 37,4 g.
Pogląd na częstość występowania MPS dają rowniez

rł,yniki badań stad świń w kierunku obecności przeciw-
ciał swoistych dla Mhp. W USA występol"l,anie sero-
feagentów wykazano w 60J/o,stad poCdanych przeglądom
serologicznym (57). Autorzy amerykańscy (16, 45), pro-
wadząc badania na terenie stanu lor,va, wykazali obec-
ność przeciwciał d]a Mhp u 60J/o, tuczników. WeCług
t_vch samych danych straty spowodowane chroniczną
postacią MPS szacuje się lv USA na około 100 milionów
dolarów rocznie. Braude i Płonka (10) wyliczyli, że an-
gielscy hodowcy ponoszą z powodu MPS średnio 1,67
dolara strat na jednym wyprodukowanym tuczniku.
Pointon i wsp. (41) wykazali, ze dynamika przyrostorv
m.c. tucznikow dotkniętych omawianą chorobą była
o 1J,9'r/o niższa niż u zwierząt zdtowych, zaś zuzycie pa-
szy na przyrost 1 kg m.c. o 13,B0/o, wyższe. Ci sami auto-
rzy wyliczyli, że szacunkowe straty spowodowane enzo-
otycznym występowaniem MPS wynoszą średnio 2,B do-
lara na jednym tuczniku. Omawiając konseklvencje eko-
nomiczne, zwtązane z występowaniem MPS, rł,arto zwró-
cić uwagę na opinię Guerrero (26), który twierdzi, ze
r,viększość przypadków tej choroby przebiega bez wy-
raźnie zaznaczonych ob jawów klini.cznych, jednak ze
zr'acznyrn zahamowaniem przyrostórv m.c.

Pierwotnym czynnikiem etiologicznym MPS jest Mg-
coplasmct hgopneumoniae ('c5). Jak wskazują na to rezul-
taty, przedstar,vione przez autotów japońskich (51), na
powierzchni błony cytoplazmatycznej Mhp znajdują się
struktury lipidowe (glycocalyx like structures), decydu-
jące o zjadliwości tych mikroorganizmów. Wykazano
(21), że lipidy błon cytopIazmatyeznych składają się
z f osf atydyloglicerolu (PG), dwuf osf atydyloglicerolu
(DPG), sfingomyeliny (SPM), fosfatydylocholiny (PC)
i małej ilości lysofosfatydylocholiny (LPC), Sugeruje się,
że PG i DPG syntetyzowane są de noDo przez organizm,
podczas gdy SPM, PC i LPC mogą pochodzić z podłoża
r,vzrostowego i wbudowywane są w błonę komórkową
(21),

Ostatnio uzyskane wyniki (32, c4) lvskazywały na
obecność trzech lipoprotein: p65, p50 i 644, znajdujących
się na powierzchni błony cytoplazmatycznej Mhp. Przy
użyciu poliklonalnych (PAb) i monoklonalnych (MAb)
przecilvciał mysich anty p65 dowiedziono, że wymie-
niona lipoproteina powierzchniowa \łIhp jest głównym
antygenem rozpoznawanym w trakcie zakażenia i w
przebiegu choroby wywołanej tym drobnoustrojem. Wy-
kazano równocześnie (32), że przeciwciała, uzyskane od
świń po doświadczalnie wywołanym zakażeniu X,,Ihp,
rvykrywały przede wszystkim tę lipoproteinę.

Friss (20) wykorzystując test zahamowania r,vzrostu
(growth inhibition) oraz Ro i Ross (43) stosując odczyn
zahamowania metabolizmu (metabolic inhibition), wy-
kazali obecność różnic antygenowych pomiędzy poszcze-
gólnymi szczepami Nfilp. Z kolei Freeman i wsp. (19)
stwierdzili prży pomocy testu ELISA zllaczne serologicz-
n krzyżowe pokrewieństwo między antygenami Mhp
i . flocculare.

Omawiany drobnoustrój gitrie w suchym środowisku
w ciągu 48 godzin, natomiast w wodzie deszczowe j
o temperaturze 2-7"C rnoże przeżywać do 17 dni (45).
ln użtro mykoplazmy wrażliwe są m.in. na tiamulinę
(12), tylozynę (11) oraz linkomycynę (28).

Żtódła i drogi zakażenia

Do zakażenia Mhp dochodzi głównie drogą kropelko-
wą. Na infekcję narażone są w równym stopniu świnie

różnych grup wiekowych (40). Zimmcrman i wsp" (59)
dowodzą, że szerzenie się infekcji ma miejsce głównie
w warchlakarniach w okresie łączenia poszczególnych
miotów lub w tuczarniach, do których wprowadza się
zlvierzęta wrażliwe zakażające się drogą nos-nos od cho-
rujących starszych tuczników, Z drugiej strony Taylor
(52) wykazuje, że najczęstszą drogą szerzenia się zaka-
żeń jest transmisja drobnoustrojó.ł od zakażonych loch
do ssących prosiąt" Zainfekowane prosięta są źródłem
infckcji i choroby w miocie w porodówce, a później w
warchlakarni (1B). Clark i wsp. (15) potwierdzają, że
seropozytywne lochy są głównymi siewcami Mhp i mo-
gą zakażać prosięta, jcdnak wysoki poziom swoistych
przeciwciał siarowych utrudnia zasiedlenie tych drob-
noustrojów w układzie oddechowym osesków. Według
Goodwina (25) stare wicloródki z reguły wolne są od
zakażeń mykoplazmami. Na uwagę rv omawianym za-
kresie zarsługują wyniki prezentowane ostatnio przez
arttoló-w australijskich (4B), którzy prowadząc badania
seroiogiczne w kierunku obccności przeciwciał dla Mhp
w siadzie, gdzie MPS rvystępowała stacjonarnie wyka-
zali, że u wszystkich rvybranych losowo do badań -11 prosiąt, przeciwciała swoiste, wykrywane testem
ELISA pojawiły się dopiero po 86 dniu życia. Między
B5 a 115 dniem po urodzeniuu obecność przeciwciał
r,vykazano u 36,4cl0 spośród tych zwietząt, a między 115
a 144 dniem u 96,30/o świń. Fakt ten dowodzi, zc w
obiekcie, w którym choroba występuje ptzez szereg lat
infekcja ma miejsce, głównie w sektorze odchowu war-
chlaków i/lub tuczników. Potwierdzają to m.in, wyniki
badań Gardnera i Hirda (cyt. za 4B), którzy dowiedli,
że u zwterząt ubijanych do 16 tygodnia życia tylko w
J']/o przypadków stwierdzano ,w płucach zmiany sekcyj-
nc typowe dla MPS, podczas gdy u świń r-rbijanych po-
wyżej 22 tygodnia zycia zmiany takie dignozowano
u B00/o zwl,erząt. Jorsal i wsp. (29) w szcroko zakrojo-
nych badaniach epizootycznycłl wykazali, że w Danii
rcinfekcje przez }dhp, dokładnie izolowanych ferm SPF,
mają miejsce najczęściej w jesieni i w zimie. Ci sami
autorzy stwierdzili, że ryzyko infekcji stad SPF spada
w5rraźnie wraz ze wzrostem odległości między fermami.
Wskazuje to, ża zakażenie omawianym drobnoustrojem
rnoże szerzyć się drogą powietrzną (airborne transmis-
sion).

Patogeneza

Do infekcji świń wrażliwych dochodzi poprzez wdv-
chanie zainfekowane1o przez Mhp powietrza. W dro-
gach oddechowych mikroorganizmy te zasiedlają na-
błonek rzęskowy tchawicy, oskrzeli oraz oskrzclików
(57). Stosunkowo niewiele mykoplazm stwierdza się w
nieorzęsionych mie,jscach układu oddechowego np. w
pęcherzykach płucnych. W miejscach przylegania drob-
noustroje te utrzymują się pTzez szcreg tygodni, pro-
wad.ząc do zmian patologicznych. Oblepione przez Mhp
rzęski początkowo sklejają się, po cz5lm 6o"nodzi do ich
obumierania i ubytków (57, 58). Komórki nabłonkowe,
pozbawione rzęsek, ulegają obrzękov,i i zwyrodnieniu"
Mebus i Underdahl (3?) wykazali, że ubytki rzęsek w
układzie oddechowym chorujących świń są nieregenero-
wane przez okres około 16 tygodni po infekcji, Pewną
rolę w patogenezie omawianej choroby przypisuje się
cytotoksycznemu oddziaływaniu Mhp na błonę komór-
kową (21). W badaniacŁl żn uitro (5?, 58) wykazano, że
mykoplazmy mogą przyczepiać się do ślvińskich erytro-
cytów oraz komórek w hodowli jednowarstwowej.

Szereg autorów (I, 4, 5, ?, 8, 30, 3l, 49,56) podkreśla



szczególnie istotnc z patogenetyczncgo punktu widzenia,
inrmunol3upresyjne właściwości mykopiazm. Adgeboye
(2) w swej pracy przeglądorvej podajc, ze Mhp może
byó przyczyną osłabienia reaktywności systcmu odpor-
ności komórkowej swoistej, Mechani.zm immunosupre-
syjnego działania Mhp do chwili obecnej nie jest dosta-
fecznie wyjaśniony. Badacze anglosascy (2, 7, B), biorąc
pod uwagę wyniki badań eksperymcntalnych, wysurvają
hipotezę, że obserwowany ,w przebiegu MPS spaclek 1icz-
by limfocytów T we krwi obwqdowej może byĆ wy-
nikiem ich kumulacji lv miejscu infekcji (tkanka płuc-
na). Inni autotzy (5) dowodzą, że omawiane drobnoustro-
je osłabiają immunologiczną reakcję organizmu albo w
sposób bezpośrcCni - stymulując funkcjonowanie ko-
mórek supresorowych hrb tez na drodze okrcsowego
zahamołvania a}<tywności limf ocytórv T. Wielokrotnie
stwierdzono w badaniach żn użtro (1, 5, 31), że zywe
oraz inaktywowane mykoplazmy oddziaływują supre-
syjnie na indukowaną plzy pomocy fitohemaglutyniny
(PHA), czy też konkanawaliny (Con A) transformację
blastyczną limf ocytów. Generalnie większość badaczy
podkreśla, żc supresyjnc działanic Mhp odnosi rlię rvy-
łącznie do mechanlzrnow odporności komórkowcj; są
jednak również prace (4, 30) wskazujące, ze mykoplazmy
dzi,ałają immunosupresyjnie również w zakrcsie odpor-
ności humoralnej, co uwidacznia się spadkicm liczby
limfocytów B we krwi obwodowej.

Następstwem immunosupresji organizmu po zakażcniu
Tdhp są wielokrotnie zachorowania z objar,vami ze strony
układu oddechowego, który,ch przyczyną są z reguły in-
fekcje mier;zane. Do szczególnie ważnych czynników wi-
kłających MPS nalczą: Pastettre!,Ia lrtultocida, Strepto-
coccus suis, Actżnobacżll,us pleuropneumonżae (App),
Salmonell"cl. choleraesuis oraz larwy glist. Ciprian i wsp.
(14) wykazali m.in., że P, mul.tocidcl. w sposób zdecydo-
wany zaostrza przebieg MPS. Z drugiej strony Yagihashi
i wsp. (56) dowiedli, ze infekcja świri Mhp pogłębia stra-
ty wywołane ptzez App, W związku z przcdstawionymi
danymi intereisujące wydają się być wyniki badań
Rossa (44), który badając aktywność fagocytarną ma-
krofagów z pęcherzyków płucnych po infekcji świń Mhp
oraz App wykazał, że zakażenia warchlaków każdym
z tycŁl drobnoustrojów oddzielnie - prowadzi do okrc-
sowcj aktywacji makrof agów, natomiast jednoczesna
infckcja zwierząt obu wymienionymi antygenami osłabia
fagocytarną odpowiedź wymienionych komórek układu
]imf oretikularnego.

Wyraźnie zróżnicowane są dane dotyczące f unkcjo-
nowania systemu odporności komórkorvej i humoraincj
po doświadczalnym zakażeniu (1), jak i szczepieniu świń
przeciw MPS (39). Jak wskazują na to wykonane bada-
nia (13, 3B, 39), istotną rolę w ochronie przed omawianą
chorobą odgrylvają mechanizmy odporności mic jsco-
wej, humoralnej. Zostało to udokumcntowane m.in. w
badaniach Charleya i Salmona (13), którzy wykazali
wyraźny wzrost J.iczby limfocytów B w płucach świń
po zakażeniu ich Mhp. Ci sami autorzy zakazając świ-
nie SPF przy użyciu Mhp wykazali zwiększenie się licz-
by komórek plazmatycznych w tkance płucnej oraz
-wzrost miana swoistych przeciwciał w wydzielinie tcha-
lviczo-oskrzelowej. Bardzo interesujące są w oma,"łria-
nym zakresie rvyniki najnowszych badań Messiera i wsp.
(39), dotyczące miejscowego wytwarzania się przeciw-
ciał u śrviń zakażonyclt Mhp. Wspomniani autorzy poda-
ją, że lokalną odpowiedź immunologiczną na podany
antygen obserwowali już w 2 tygodnie po zakażeniu
świń, zaś ilości przcciwciał IgG i IgA w wydzielinie

tchawiczo-oskrzelowej były prawie identyczne. Wraz
z rozwojem choroby obserwowano równomierny wzrost
poziomu wymienionych grup przcciwciał, po czym około
B tygodnia po zakażeniu poziom immunoglobu]in G za-
czął spadać, podczas gdy poziom immunogJ.obuliny wy-
dzielniczej w dalszyrn ciągu wzrastał. Wyniki prac tej
samej grupy badawczej wyraŹnie wskazują na mitogcn-
ne oddziaływanie Mhp na limfocyty krwi świń zakażo-
nych tym mikroorganizmem; wykazano, że swoista akty-
wacja timfocytów krwi ma miejsce dopicro w zaawan-
sowanym etapie choroby, tzn. około 4-6 tygodni po in-
fekcji. Warto zwtóctć uwagę na zdecydowanie odmien-
ne rezultaty uzyskiwane w omawianym zakresie przez
innych autorów. Kriistensen i wsp. (35) twierdzą, że wy-
raźną stymulację limfocytów krwi rejestrowali od pierw-
SZCgo do siódmego tygodnia po zakażeniu, podczas gdy
Adgeboye (1) ten sam proccs obserr,vował dopiero w 15

tygodniu infekcji świń Mhp.

Rozpoznawanie

Diagostyka MPS opiera się na ocenie stantr zdrowot-
nego stada świń, a nic indywidualnym bad:niu zr,vierzę-
cia. Stwierdzenie opisanych w podręcznikach objawów
klinicznych i zmian anatomopatoJ,ogicznych możc r,vska-

zywać na MPS Podstawą Tozpoznawania jest jednak
lv},lirycie Mhp w tkance płucncj. Wykazano (9), ze naj-
bardzicj przydatna w diagnostyce 1aboratoryjnej je:t
metoda immunof 1uorescencji (IF) pośredniej 1ub bez-
pośrednicj. Jest ona szczególnie efektywna, jeżeli do
badań wykorzystuje się materiał śr.vieży, pobrany od
zwierząt w pierwszym okresie choroby. Należy pamię-
tać, że wraz z upływem czasu od zakażenia, iiczba my-
koplazm lrlega szybkiemu ograniczcniu, co utrudnia ich
wykrycie. Nic nadaje się do diagnostyki IF tkanka płuc-
na, która była uprzednio zamrożona, czy też płuca świń,
które po uboju przechodziły przez zbiorniki z gorącą
r,vodą. Izolacja Mhp jest stosunkowo trudna, a okres
czalsu niezbędny do izolacji i identyfikacji wynosi kilka
tygodni; jedynie nieliczne laboratoria w naszym kraju
dysponujące selektywnymi podłożami podejmują się
przeprowadzenia tego rodzaju badań. Szczegółowe dane
odnośnie izolacji Mhp przedstawione zostały min. pTzez
Truszczyński.cgo i Pilaszka (53).

Pcwne znaczcnte w diagnostycc NIPS posiadają odczy-
ny scrologiczne, w tym przede \ł,szystkim ELISA (60),

tcst zahamowania wzrostu Mhp (42), odczyn wiązania
dopełniacza OWD (40) otaz odczyn radialnej immuno-
dyfuzji - RID (6). Jak wskazują na to wyniki ostatnio
opu.blikowanej pracy Bcreitera i wsp. (6) najwcześniej

- 2 tygodnic po zakażeniu - wykrywalne są przcciw-
ciała dla Mhp przy pomocy odczynu OWD, testcm trLISA

- 
po 3 tygodniach, a przy pomocy prób RID - 

po 5

tygodniach" Przy pomocy odczynów ELiSA i RID oma-
wiany rodzaj przcciwciał stwierdzany jest przez oko1o
12 miesięcy po zakażeniu, zaś przy pomocy OWD tylko
do około 5 miesięcy po infekcji (6). Bardzo interesujące
dane z zakresu sclologiczncj diagnostyki zakażeń Mhp
przedstawili ostatnio Sheldrake i wsp. (4B). Au'lorzy ci
badając dynamikę pojawiania się przeciwciał dla Mhp
po dośrviadczalnej - 

dotchawicowej lub kontaktorvcj
infckcji świń tym drobnoustrojem rvykazali, że uwoistc
przeciwciała, wykrywane testem ELISA, pojawiają się
u części zwlerząt już rniędzy ? a 9 dniem zycia; u nie-
których zakażonycb. doświadczalnic świń omawiany ro-
dzaj przeciwciał pojawiał się jednak dopiero po 30

dniach od infekcji.
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Wykazano, że w stadacŁl zakażonych Mhp odsetek se-
ror-eagentów jest znacznie zróżnlcowany (33, 60). Istotny
..,,,pływ rra 1iczbę wyników dodatnich ma fakt czy do
prób serologicznych wykorzystuje się surowicę krwi,
czy też siarę loch oraz czy próbki materiału biologicz-
nego pochodzą ze stada z o;trą, czy chroniczną postacią
N{PS. Jak wykazała to Zimmerman i wsp. (60) badając
przy pomocy odczynu ELISA siarę J.och z chlewni, gdzie
stwierdzano chroniczną postać MPS, obecność swoistych
przcci,uvciał wykazano w 160io prób, zaś w siarze pocho-
dzącej od samic ze stada z ostrą postacią tej choroby w
?10/o prób. W badanych, z obu gospodarstw, partiach su-
sowic, pobranych od tych lsamych zwlerząt, odpowiedni
wskaźnik kształtował się na poziomic ?0/0 i 55'}/0. Wyniki
te wskazują, że lepszyrn materiałem biologicznym do ba-
dań serologicznych w kierunku MPS jest siara świń.

zwalczanie

Rcpopulacja stada jako metoda zmierzająca do likwi-
clacji MPS mimo, że oceniana pozytywnie ptzez nie-
których autorów (52), jest niczmiernie kosztowna. W na-
szym kraju meioda ta o;lrócz tego nie gwarantuje uzys-
kania cclu zc względu na fakt braku praktycznych :mo-
żliwości skompletowania nowego stada poCstawowego,
wolnego od Mhp oraz z powodu dr-rzej możliwości rein-
fekcji stad mykopJ.azmami (29),

Sposobem pozwalającym na uzyskanie korzystnych re-
zuitatów rv zakresie ograniczania lł,ystępo-wania MPS
jcst chcnioprofilaktyka. Jak wskazują na to badania
lvielu auiorólv (3, l1,, l2, 48, 49), korisekwentne i ry-
gorystyczne stosowanie antybiotyków u prosiąt w okre-
sie okołooC;adzeniowym umożliwia przcrwanic łańcu-
cha chorobowego między samicą a prosiętami, co uwi-
dacznia się zdecydowanym ograniczeniem występowania
IlI[PS wśród warchlaków i tuczników, Jak wskazuje na
to szereg prac do najskuteczniejszych, in uiuo, chemio-
terapeutyków zaliczane są tetracykliny (50), linkomycy-
na (2B) oraz tiamulina (12, 49). Warto podkreślić, że
stosowanie chemioterapeutyków ogranicza występowa-
nie MPS, natomiast niemozliwe jest uwolnienie, tym
sposobem, stada od infckcji Mhp (a6).

Profilaktyka swoista

Do niedawna opinie nt. skuteczności profilaktyki
swoistej w odniesieniu do MPS były zdecydowanie kry-
tyczne (25), Wynikało to przede wszystkim z braku sku-
tccznych szczepionek. Przedstawione ostatnio (17) za-
chęcające wyniki badań wskazują, że po wieloletnich
wysiłkach udało się uzyskać szczepionkę, która podana
domięśniowo prosiętom w 1 i 14 dniu życia w dawce
2 mI chroniła je przeciw dotchawicowej infekcji przy
pomocy płucnego homogenatu, zawierającego Mhp. Wy-
nik ten został potwierdzony przy uodpornianiu prosiąt
podobną szczepionką w 1 i 3 tygodniu zycia. Warto
nadmienić, ze owocne wyniki z zakresu badań nad szcze-
pionką przeciw MPS uzyskano także w innych ośrodkach
badawczych (33, 36). Powyższe wskazuje, że wielce praw-
dopodobnym jest, iż w niedalekiej przyszłości zwalczanie
MPS opierac się będzie głównie na profilaktyce swoistej
tej choroby.
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