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formy antybiotyku (3). Te opisane roznice w stabilnosei
oksytetracykliny w syropie i w miodzie mozna wy-
jaéni¢ wplywem pH, cisnienia osmotycznego i wladci-
wosciami buforujacymi miodu, ktére przediuzajg sta-
bilnoé¢ antybiotyku. Gohnauer i Bland (14) obserwo-
wali znacznie kroétszy czas rozpadu oksytetracykliny w
syropie z rodzin leczonych identyczng dawkg. Stosujac
metode mikrobiologiczng z uzyciem B. subtilis nie wy-
kazali obecnosci antybiotyku juz po dwéch tygodniach
po leczeniu.

W warunkach ula, z reguly zanieczyszczeniu antybio-
tykiem ulega miéd w plastrach gniazdowych. Midd
poza gnlazdem jest wolny od zanieczyszczehn niezalez-
nie od metcdy stosowania antybiotyku, czasu trwania
leczenia 1 okresu w sezcnie pasiecznym, w ktérym
przeprowadzono leczenie (4, 24). Zardéwno wykonanie
przesiedlenia przed leczeniem, jak i stosowanie lekéw
przeciwko warrczie i nozemozie nie wplywalo nega-
tywnie na pozostaloé¢ cksytetracykliny w miodzie i na
oznaczenia zawartodci cntybiotyku wykonane metodg
HPLC.

Wnioski

1. Miéd konsumpceyjny pochodzacy z rodzin leczo-
nych oksytetracykling w jednorazowej dawce 150—
600 mg/rodzina zebrany po okolo miesigca po rozpo-
czeciu leczenia 1 przetrzymywany przez 30 dni w temp.
pokojowe]j nie zawiera pozostaloSci antybiotyku.

2. W terapii zgnilca zlodliwego przy uzyciu oksyte-
tracykliny nalezy leczenie rozpoczgé na co najmniej
30 dni przed wirowaniem miodu, stosujac najmniejszg
efektywng dawke antybiotyku.

3. Ze wzgledu na fakt, ze tetracykliny sa coraz po-
wszechniej stosowane w leczeniu chordéb zakaznych

czerwia w wielu krajach badanie miodu kcnsumpeyj-
nego na pozostalo$¢ tetracyklin i produktéw ich bio-
degradacji jest konieczne ze wzgledu na cchrone zdro-
wia czlowieka.

Pidmiennictwo

—

. Arguer R. J., Gilliam M.: J. Invert. Path. 23, 51, 1974.
. Brizard A, Delorme G., Albisetti J.: Annls Abeille 7, 13, 1954.

3. Day S. T., Crouthamel W. G., Martinelli L. C., Me¢ J. K. H :
J. Pharmaec. Sci 67, 1518, 1978.

4. Gilliam M., Arguer J. M.: Amer. Bee J. 115, 230, 1975.
5. Gillitam M., Arguer J. M. J. Environ. Entomol. 10, 479, 1981.

6 Gilliam M., Taber III S., Arguer R. J.: Amer. Bee J. 119, 729,
722, 123, 1979.

7. Gilliam M., Taber III S., Arguer R.
19739,

. Glinski Z., Klimont S.: Medycyna Wet. 43, 664, 1987,

. Glinski Z., Klimont S.: Annls Univ. Mariae Curie Sklodowska
Sect. DD, 42, 1, 1987.

10. Gliniski Z., Jarosz J.: Apidologie 15, 329, 1984.
11. Gliniski Z., Jarosz J.: Folia vet. 32, 29, 1988.

12. Glinski Z., Jarosz J.: XVIII Int. Congr.
7, 245, 1988.

13. Glinski Z., Rzedzicki J.; Pol. Arch. Wet. 10, 9, 1977.
14. Gochnauer T. A., Bland S. E.: J. Apicult. Res. 13, 153, 1974.

15. Hisao OkKka, Yoshimoto I.,, Narthisa K. Keiichi U., Masuo Y.:
J. Chromat. 389, 417, 1987.

16. Khan N. H., Roets E., Hoogmartens J,, Vanderhaeghe H.: J.
Chromat. 405, 229, 1987.

17. Lehnert T., Shimanuki H.: Apidologie 12, 133, 1981.

18. Olszewski O.: Pszczelarstwo 24, 9, 1973.

19. Roth L., Kwan S, Sporn P.: J. ¥d Prot. 9, £36, 1986.

20. Schulz-Langer E.: Zool. Beitr. 5, 393, 1960.

21. Schwartzman G., Wyldand L., Alexander T, Furnkranz K. Sel-
zer G.: Chlorotetracycline hydrochloride, w: Analytical profi-
les od drug substances, red. K. Florey, t. 2, Academic Press,
NY, San Francisco 1474,

22. Sporns P, Kwen S, Roth L. A.: J. Fd Prot. 49, 383, 1986,

23. Tropito J.,, Szulc M., Leszczynske K.: Roczniki PZH 36, 207, 1985.

24, Wilson W. T.: Environ. Entomol. 3, 574, 1974.

M

J.: J. Apicult. res. 18, 208,

w o

Entomol., Vancouver,

Adres autora: prof. dr habil. Zdzistaw Glinski, ul. Akademicka 12,
20-033 Lublin

CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

ZYGMUNT PEJSAK
Putawy

Nowsze dane nt. mykoplazmowego zapalenia pluc u $win

Mykoplazmowe zapalenie ptuc u §win — mycoplasmal
pneumonia of swine (MPS) — jest zakaZng chorobg
ukladu oddechowego s$win, charakteryzujgcy sie duzg
zachorowalno$cig, natomiast mala $miertelnoscig (45, 52,
55). Pierwotnym czynnikiem etiologicznym tej choroby
jest Mycoplasma hyopneumonice — Mhp (34, 33).
W przesziosci chorobe nazywano enzootyczng pneu-
monig, tzw. grypa $win lub enzootyczrym odoskrzelo-
wym zapalenim ptuc prosigt i warchlakow.

W ostatnich latach uzyskano nowe dane nt. czynnika
chorobowego, patogenezy oraz zwalczania MPS; opra-
cowano rowniez doskonalsze metody diagnostyki labo-
ratoryjnej tej choroby. Znaczenie i aktualnos¢é MPS
uzasadniajg celowo$é przedstawienia tych danych.

Wystepowanie i straty

Mykoplazmowe zapalenie pluc jest najczesciej wyste-
pujaca chorobg ukladu oddechowego $win (22, 23, 25,
50). Opublikowane ostatnio wyniki badan epizootycz-
nych wskazaly, ze w 99% ferm, znajdujacych sie na

terenie 13 rolniczych stanéw USA odchowywane sg tucz-
niki, ktére przechorowaly MPS (50). Przeprowadzone w
rzezniach amerykanskich badania poubojowe dowiodly,
ze zmiany typowe dla omawianego schorzenia stwierdza
sie u 30—80% ubijanych tucznikéw (45). W Wielkiej
Brytanii wykazano (24), ze w chlewniach, w ktérych
objawy kliniczne ze strony uk!adu oddechowego wyra-
zone sg w niewielkim stopniu, w badaniach poubojowych
u 10—20% tucznikéw obserwuje sie zmiany typowe dla
MPS; tam, gdzie objawy chorobowe nasilone sg $rednio
— zmiany sekcyjne charakterystyczne dla MPS stwier-
dza sie u 40—60" §win; w gospodarstwach, gdzie sym-
ptomy choroby ze strony ukladu oddechowego wystepuja
u przewazajacej liczby zwierzat — zmiany w plucach
typowe dla MPS rejestruje sie u 75—90% ubijanych
zwierzgt.

Badania Straw i wsp. (50) wskazuja, ze obecnosé oraz
zakres zmian w plucach skorelowane sg z zahamowa-
niem tempa przyrostow masy ciala (m.c.) §win. Jak
wynika z pracy cytowanej autorki zwiekszenie sie po-
wierzchni ognisk zapalnych w ptucach o 10% prowadzi
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do spadku $rednich dziennych przyrostow m.c. o 374 g.

Poglad na czesto$¢ wystepowania MPS dajg rowniez
wyniki badan stad §win w kierunku obecnos$ci przeciw-
cial swoistych dla Mhp. W USA wystepowanie sero-
reagentow wykazano w 60%¢ stad poddanych przegladom
serologicznym (57). Autorzy amerykanscy (16, 45), pro-
wadzgc badania na terenie stanu Iowa, wykazali obec-
noé¢ przeciwcial dla Mhp u 60% tucznikéw. Wedlug
tych samych danych straty spowodowane chroniczng
postaciag MPS szacuje sie w USA na okolo 100 milionow
dolaréw rocznie. Braude i Plonka (10) wyliczyli, ze an-
gielscy hodowcy ponoszg z powodu MPS §rednio 1,67
dolara strat na jednym wyprodukowanym tuczniku.
Pointon 1 wsp. (41) wykazali, ze dynamika przyrostow
m.c. tucznikéw dotknietych omawiang choroba byla
0 13,9%0 nizsza niz u zwierzat zdrowych, zag§ zuzycie pa-
szy na przyrost 1 kg m.c. o 13,8% wyzsze. Ci sami auto-
rzy wyliczyli, ze szacunkowe straty spowodowane enzo-
otycznym wystepowaniem MPS wynoszg érednio 2,8 do-
lara na jednym tuczniku. Omawiajac konsekwencje eko-
nomiczne, zwigzane z wystepowaniem MPS, warto zwro-
ci¢ uwage na opinie Guerrero (26), ktory twierdzi, ze
wigkszos¢ przypadkéw tej choroby przebiega bez wy-
raznie zaznaczonych objawoéw klinicznych, jednak ze
znacznym zahamowaniem przyrostéow m.c.

Pierwotnym czynnikiem etiologicznym MPS jest My-
coplasma hyopneumoniae (55). Jak wskazujg na to rezul-
taty, przedstawione przez autoréw japonskich (51), na
powierzchni blony cytoplazmatycznej Mhp znajdujg sie
struktury lipidowe (glycocalyx like structures), decydu-
jace o zjadliwosdci tych mikroorganizméw. Wykazano
(27), ze lipidy blon cytoplazmatycznych skladajg sie
z fosfatydyloglicerolu (PG), dwufosfatydyloglicerolu
(DPG), sfingomyeliny (SPM), fosfatydylocholiny (PC)
i matej ilosci lysofosfatydylocholiny (ILPC). Sugeruje sie,
ze PG i DPG syntetyzowane sa de novo przez organizm,
podczas gdy SPM, PC i LPC moga pochodzié¢ z podloza
wzrostowego i wbudowywane sa w blone komérkowa
27M.

Ostatnio uzyskane wyniki (32, 54) wskazywaly na
obecnos¢ trzech lipoprotein: p65, ph0 i 644, znajdujacych
sie na powierzchni blony cytoplazmatycznej Mhp. Przy
uzyciu poliklonalnych (PAb) i monoklonalnych (MAb)
przeciwcial mysich anty p65 dowiedziono, ze wymie-
niona lipoproteina powierzchniowa Mhp jest gléwnym
antygenem rozpoznawanym w trakcie zakazenia 1 w
przebiegu choroby wywolanej tym drobnoustrojem. Wy-
kazano réwnoczeénie (32), ze przeciwciala, uzyskane od
swin po do$wiadczalnie wywolanym zakazeniu Mhp,
wykrywaly przede wszystkim te lipoproteine.

Friss (20) wykorzystujac test zahamowania wzrostu
(growth inhibition) oraz Ro i Ross (43) stosujac odeczyn
zahamowania metabolizmu (metabolic inhibition), wy-
kazali obecnoéé¢ roéznic antygenowych pomiedzy poszeze-
golnymi szczepami Mhp. Z kolei Freeman i wsp. (19)
stwierdzili przy pomocy testu ELISA znaczne serologicz-
ne krzyzowe pokrewienstwo miedzy antygenami Mhp
i M. flocculare.

Omawiany drobnoustréj ginie w suchym $srodowisku
w ciagu 48 godzin, natomiast w wodzie deszczowej
o temperaturze 2—7°C moze przezywaé do 17 dni (45).
In vitro mykoplazmy wrazliwe sg m.n. na tiamuline
(12), tylozyne (11) oraz linkomycyne (28).

Zrodla i drogi zakazenia

Do zakazenia Mhp dochodzi gléwnie droga kropelko-
w3a. Na infekcje narazone sg w réwnym stopniu éwinie

roznych grup wiekowych (40). Zimmerman i wsp. (59)
dowodza, ze szerzenie sie infekcji ma miejsce gléwnie
w warchlakarniach w okresie lgczenia poszczegolnych
miotow lub w tuczarniach, do ktorych wprowadza sie
zwierzgta wrazliwe zakazajgce sie drogg nos-nos od cho-
rujgcych starszych tucznikéw. Z drugiej strony Taylor
(52) wykazuje, ze najczestszg droga szerzenia sie zaka-
zen jest transmisja drobnoustrojéw od zakazonych loch
do ssacych prosigt. Zainfekowane prosieta sg Zrédlem
infckeji i choroby w miocie w porodéwee, a pdziniej w
warchlakarni (18). Clark i wsp. (15) potwierdzajg, ze
seropozytywne lochy sg glownymi siewcami Mhp i mo-
gg zakazaé prosieta, jednak wysoki poziom swoistych
przeciwcial siarowych utrudnia zasiedlenie tych drob-
noustrojow w ukladzie oddechowym oseskéw. Wedlug
Goodwina (25) stare wiclorédki z reguly wolne sg od
zakazen mykoplazmami. Na uwage w omawianym za-
kresie zasluguja wyniki prezentowane ostatnio przez
autorow australijskich (48), ktorzy prowadzgc badania
serologiczne w kierunku obecnosci przeciwcial dla Mhp
w stadzie, gdzie MPS wystepowala stacjonarnie wyka-
zali, ze u wszystkich wybranych losowo do badan —
44 prosigt, przeciwciata swoiste, wykrywane testem
ELISA pojawily sie dopiero po 86 dniu zycia. Miedzy
85 a 115 dniem po urodzeniuu obecno$é przeciwcial
wykazano u 36,4%0 spos$réd tych zwierzat, a miedzy 115
a 144 dniem u 96,3% $win. Fakt ten dowodzi, ze w
obiekcie, w ktérym choroba wystepuje przez szereg lat
infekcja ma miejsce, gtéwnie w sektorze odchowu war-
chlakow ijlub tucznikow. Potwierdzaja to m.in. wyniki
badan Gardnera i Hirda (cyt. za 48), ktorzy dowiedli,
ze u zwierzat ubijanych do 16 tygodnia zycia tylko w
3% przypadkow stwierdzano w plucach zmiany sekeyij-
ne typowe dla MPS, podezas gdy u $win ubijanych po-
wyzej 22 tygodnia zycia zmiany takie dignozowano
u 80% zwierzat. Jorsal i wsp. (29) w szeroko zakrojo-
nych badaniach epizootycznych wykazali, ze w Danii
reinfekcje przez Mhp, dokladnie izolowanych ferm SPF,
majg miejsce najczeSciej w jesieni i w zimie. Ci sami
autorzy stwierdzili, ze ryzyko infekeji stad SPF spada
wyraznie wraz ze wzrostem odleglo$ei miedzy fermami.
Wskazuje to, ze zakazenie omawianym drobnoustrojem
moze szerzy¢ sie drogg powietrzng (airborne transmis-
sion).

Patogeneza

Do infekcji $win wrazliwych dochodzi poprzez wdy-
chanie zainfekowanego przez Mhp powietrza. W dro-
gach oddechowych mikroorganizmy te zasiedlajg na-
blonek rzeskowy tchawicy, oskrzeli oraz oskrzelikow
(57). Stosunkowo niewiele mykoplazm stwierdza sie w
nieorzesionych miejscach uklfadu oddechowego np. w
pecherzykach pluenych. W miejscach przylegania drob-
noustroje te utrzymuja sie przez szereg tygodni, pro-
wadzgce do zmian patologicznych. Oblepione przez Mhp
rzeski poczatkowo sklejaja sie, po czym dochodzi do ich
obumierania i ubytkéw (57, 58). Komérki nablonkowe,
pozbawione rzesek, ulegaja obrzekowi i zwyrodnieniu.
Mebus i Underdahl (37) wykazali, ze ubytki rzesek w
ukiadzie oddechowym chorujacych $win sg nieregenero-
wane przez okres okolo 16 tygodni po infekcji. Pewna
role w patogenezie omawianej choroby przypisuje sie
cytotoksycznemu oddzialywaniu Mhp na blone komor-
kows (21). W badaniach in vitro (57, 58) wykazano, ze
mykoplazmy moga przyczepiaé sie do $winskich erytro-
cytéw oraz komérek w hodowli jednowarstwowej.

Szereg autoréw (1, 4, 5, 7, 8, 30, 31, 49, 56) podkreéla
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szezegblnie istotne z patogenetycznego punktu widzenia,
immunocsupresyjne wlasciwosel mykoplazm. Adgeboye
(2) w swej pracy przegladowej podajc, ze Mhp moze
byé przyczyna oslabienia reaktywnosci systemu odpor-
noéci komoérkowej swoistej. Mechanizm immunosupre-
syjnego dzialania Mhp do chwili obecnej nie jest dosta-
tecznie wyjasniony. Badacze anglosascy (2, 7, 8), biorac
pod uwage wyniki badan eksperymentalnych, wysuwaja
hipoteze, ze obserwowany w.przebiegu MPS spadek licz-
by limfocytéw T we krwi obwodowej moze by¢ wy-
nikiem ich kumulacji w miejscu infekeji (tkanka pluec-
na). Inni autorzy (5) dowodza, ze omawiane drobnoustro-
je oslabiaja immunologiczng reakcje organizmu albo w
sposob bezpoéredni — stymulujac funkcjonowanie ko-
morek supresorowych lub tez na drodze okresowego
zahamowania aktywnosci limfocytéw T. Wielokrotnie
stwierdzono w badaniach in wvitro (1, 5, 31), ze zywe
oraz inaktywowane mykoplazmy oddzialywuja supre-
syjnie na indukowang przy pomocy fitohemaglutyniny
(PHA), czy tez konkanawaliny (Con A) transformacje
blastyczna limfocytéw. Generalnie wiekszos¢é badaczy
podkresla, ze supresyjne dzialanic Mhp odnosi sig¢ wy-
lacznie do mechanizméw odpornosci komorkowej; sa
jednak rowniez prace (4, 30) wskazujace, ze mykoplazmy
dziataja immunosupresyjnie réwniez w zakresie odpor-
nosei humoralnej, co uwidacznia sie spadkiem liczby
limfoecytéw B we krwi obwodowej.

Nastepstwem immunosupresji organizmu po zakazeniu
WMhp sa wielokrotnie zachorowania z objawami ze strony
ukladu oddechowego, ktorych przyczyng sg z reguly in-
fekcje mieszane. Do szezegodlnie waznych czynnikow wi-
ktajacych MPS nalczg: Pasteurella multocida, Strepto-
coccus suis, Actinobacillus pleuropneumoniae (App),
Salmonella choleraesuis oraz larwy glist. Ciprian i wsp.
(14) wykazali m.in., ze P. multocidea w sposéb zdecydo-
wany zaostrza przebieg MPS. Z drugiej strony Yagihashi
i wsp. (56) dowiedli, ze infekcja $win Mhp poglebia stra-
ty wywolane przez App. W zwiazku z przedstawionymi
danymi interesujgce wydajg sie bye¢ wyniki badan
Rossa (44), ktory badajac aktywnos$¢ fagocytarng ma-
krofagéw z pecherzykéw plucnych po infekeji swin Mhp
oraz App wykazal, ze zakazenia warchlakow kazdym
z tych drobnoustrojow oddzielnie — prowadzi do okre-
sowej aktywacji makrofagéw, natomiast jednoczesna
infekcja zwierzat obu wymienionymi antygenami ostabia
fagocytarna odpowiedZ wymienionych komoérek ukiadu
limforetikularnego.

Wyraznie zréznicowane sg dane dotyczace funkcjo-
nowania systemu odpornosci komorkowej i humoralnej
po do$wiadczalnym zakazeniu (1), jak i szczepieniu swin
przeciw MPS (39). Jak wskazujg na to wykonane bada-
nia (13, 38, 39), istotng role w ochronie przed omawiang
choroba odgrywaja mechanizmy odpornosci miejsco-
wej, humoralnej. Zostalo to udokumentowane m.in. w
badaniach Charleya 1 Salmona (13), ktéorzy wykazali
wyrazny wzrost liczby limfocytéw B w plucach $win
po zakazeniu ich Mhp. Ci sami autorzy zakazajac Swi-
nie SPF przy uzyciu Mhp wykazali zwiekszenie sie licz-
by komoérek plazmatycznych w tkance plucnej oraz
wzrost miana swoistych przeciwcial w wydzielinie tcha-
wiczo-oskrzelowej. Bardzo interesujgce sz w omawia-
nym zakresie wyniki najnowszych badan Messiera i wsp.
(39), dotyczace miejscowego wytwarzania sie przeciw-
cial u swin zakazonych Mhp. Wspomniani autorzy poda-
ja, ze lokalna odpowiedZ immunologiczng na podany
antygen obserwowali juz w 2 tygodnie po zakazeniu
S§win, za$ ilosci przeciwcial IgG 1 IgA w wydzielinie

tchawiczo-oskrzelowej byly prawie identyczne. Wraz
z rozwojem choroby obserwowano réwnomierny wzrost
poziomu wymienionych grup przeciwcial, po czym okolo
8 tygodnia po zakaZeniu poziom immunoglobulin G za-
czal spadaé, podezas gdy poziom immunoglobuliny wy-
dzielniczej w dalszym ciggu wzrastal. Wyniki prac tej
samej grupy badawczej wyraznie wskazujg na mitogen-
ne oddzialywanie Mhp na limfocyty krwi swin zakazo-
nych tym mikroorganizmem; wykazano, ze swoista akty-
wacja limfoeytow krwi ma miejsce dopicro w zaawan-
sowanym etapie choroby, tzn. okolo 4—6 tygodni po in-
fekeji. Warto zwréci¢ uwage na zdecydowanie odmien-
ne rezultaty uzyskiwane w omawianym zakresie przez
innych autoréw. Kristensen i wsp. (35) twierdza, ze wy-
razng stymulacje limfocytéw krwi rejestrowali od pierw-
szego do siodmego tygodnia po zakazeniu, podczas gdy
Adgeboye (1) ten sam proces obserwowal dopiero w 15
tygodniu infekeji $win Mhp.

Rozpoeznawanie

Diagostyka MPS opiera sie na ocenie stanu zdrowot-
nego stada $win, a nic indywidualnym badaniu zwierze-
cia. Stwierdzenie opisanych w podrecznikach objawow
klinicznych i zmian anatomopatologicznych mozc wska-
zywaé na MPS. Podstawa rozpoznawania jest jednak
wykrycie Mhp w tkance plucnej. Wykazano (9), ze naj-
bardziej przydatna w diagnostyce laboratoryjnej jest
metoda immunofiuorescencji (IF) posredniej lub bez-
poérednicj. Jest ona szczegolnie efektywna, jezeli do
badan wykorzystuje sie material $§wiezy, pobrany od
zwierzat w pierwszym okresie choroby. Nalezy pamieg-
ta¢, ze wraz z uplywem czasu od zakazenia, liczba my-
koplazm ulega szybkiemu ograniczeniu, co utrudnia ich
wykrycie. Nie nadaje sie do diagnostyki IF tkanka pluc-
na, ktéra byla uprzednio zamrozona, czy tez pluca $win,
ktére po uboju przechodzitly prrzez zbiorniki z goraca
woda. Izolacja Mhp jest stosunkowo trudna, a okres
czasu niezbedny do izolacji i identyfikacji wynosi kilka
tygodni; jedynie nieliczne laboratoria w naszym kraju
dysponujace selektywnymi podlozami podejmujg sie
przeprowadzenia tego rodzaju badan. Szczegdltowe dane
odnoénie izolacji Mhp przedstawione zostaly m.in. przez
Truszezynskicgo 1 Pilaszka (53).

Pewne znaczenie w diagnostyce MPS posiadajg odezy-
ny serologiczne, w tym przede wszystkim ELISA (60),
test zahamowania wzrostu Mhp (42), odezyn wigzania
dopelniacza OWD (40) oraz odczyn radialnej immuno-
dyfuzji — RID (). Jak wskazujg na to wyniki ostatnio
opublikowanej pracy Bereitera i wsp. (6) najwczesnie]
— 2 tygodnic po zakazeniu — wykrywalne s3 przcciw-
ciala dla Mhp przy pomocy odczynu OWD), testem ELISA
— po 3 tygodniach, a przy pomocy prob RID — po 5
tygodniach. Przy pomocy odczynéw ELISA i RID oma-
wiany rodzaj przeciwcial stwierdzany jest przez okoio
12 miesiecy po zakazeniu, za$ przy pomocy OWD tylko
do okolo 5 miesiecy po infekeji (8). Bardzo interesujgce
dane z zakresu scrologiczncj diagnostyki zakazen Mhp
przedstawili ostatnio Sheldrake i wsp. (48). Autorzy ci
badajgc dynamike pojawiania sie przeciwcial dla Mhp
po doswiadezalnej — dotchawicowe] lub kontaktowc]
infckeji $win tym drobnoustrojem wykazali, ze swoiste
przeciwciata, wykrywane testem ELISA, pojawiajg sie
u czefei zwierzat juz miedzy 7 a 9 dniem zycia; u nie-
ktorych zakazonych do$wiadczalnie $win omawiany ro-
dzaj przeciwcial pojawial sie jednak dopiero po 30
dniach od infekeji.
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Wykazano, ze w stadach zakazonych Mhp odsetek se-
roreagentow jest znacznie zrdznicowany (33, 60). Istotny
wplyw na liczbe wynikow dodatnich ma fakt czy do
prob  serologicznych wykorzystuje sie surowicg krwi,
czy tez siare loch oraz czy probki materialu biologicz-
nego pochodzg ze stada z ostra, czy chroniczng postacia
MPS. Jak wykazata to Zimmerman i wsp. (60) badajac
przy pomocy odczynu ELISA siare loch z chlewni, gdzie
stwierdzano chroniczng postaé¢ MPS, obecnoé$é¢ swoistych
przeciweiat wykazano w 16% prob, zas w siarze pocho-
dzacej od samic ze stada z ostrg postacia tej choroby w
71% prob. W badanych, z obu gospodarstw, partiach su-
sowic, pobranych od tych samych zwierzat, odpowiedni
wskaznik ksztaltowal sie na poziomie 7% i 55%. Wyniki
te wskazuja, ze lepszym materiatem biologicznym do ba-
dan serologicznych w kierunku MPS jest siara Swin.

Zwalczanie

Repopulacja stada jako metoda zmierzajaca do likwi-
dacji MPS mimo, Ze oceniana pozytywnie przez nie-
ktorych autoréw (52), jest niczmiernie kosztowna. W na-
szym kraju metoda ta oprocz tego nie gwarantuje uzys-
kania ceclu ze wzgledu na fakt braku praktycznych mo-
zliwosci skompletowania nowego stada podstawowego,
wolnego od Mhp oraz z powodu duzej mozliwo$ci rein-
fekeji stad mykoplazmami (29).

Sposobem pozwalajacym na uzyskanie korzystnych re-
zultatow w zakresie ograniczania wystepowania MPS
jest chemioprofilaktyka. Jak wskazuja na to badania
wielu autorow (3, 11, 12, 48, 49), konsekwentne i ry-
gorystyczne stosowanie antybiotykéw u prosigt w okre-
sie okoloodsadzeniowym umozliwia przerwanie l!ancu-
cha chorobowego miedzy samica a prosietami, co uwi-
dacznia sie zdecydowanym ograniczeniem wystepowania
MPS wsrod warchlakow 1 tucznikéw. Jak wskazuje na
to szereg prac do najskuteczniejszych, in vivo, chemio-
terapeutykéw zaliczane sg tetracykliny (50), linkomycy-
na (28) oraz tiamulina (12, 49). Warto podkreslié, ze
stosowanie chemioterapeutykow ogranicza wystepowa-
nie MPS, natomiast niemozliwe jest uwolnienie, tym
sposobem, stada od infckeji Mhp (46).

Profilaktyka swoista

Do niedawna opinie nt. skutecznosci profilaktyki
swoistej w odniesieniu do MPS byly zdecydowanie kry-
tyczne (23). Wynikalo to przede wszystkim z braku sku-
tecznych szczepionek. Przedstawione ostatnio (17) za-
checajace wyniki badan wskazujg, ze po wieloletnich
wysitkach udato sie uzyska¢ szczepionke, ktéra podana
domigsniowo prosigtom w 1 i 14 dniu zycia w dawece
2 ml chronila je przeciw dotchawicowe] infekecji przy
pomocy plucnego homogenatu, zawierajacego Mhp. Wy-
nik ten zostal potwierdzony przy uodpornianiu prosiat
podobng szczepionkg w 1 i 3 tygodniu zycia. Warto
nadmienié, ze owocne wyniki z zakresu badan nad szcze-
pionka przeciw MPS uzyskano takze w innych oérodkach
badawczych (33, 36). Powyzsze wskazuje, ze wiclce praw-
dopodobnym jest, iz w niedalekiej przyszlosci zwalczanie
MPS opiera¢ si¢ bedzie gléwnie na profilaktyce swoistej
tej choroby.
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