
Mykoplazmy są najmniejszymi komór-
kami bakteryjnymi, które rozmnaża-

ją się w środowisku bezkomórkowym, czyli 
w płynnych i stałych pożywkach bakteryj-
nych. Wymienione drobnoustroje zostały 
zaliczone do klasy Mollicutes, czyli bak-
terii nieposiadających ściany komórko-
wej. Należą one do rzędu Mycoplasmata-
les. W zaklasyfikowanym do niego rodzaju 
Mycoplasma rozróżnia się obecnie około 
100 gatunków. Zakażają one rośliny, liczne 
gatunki zwierząt oraz człowieka. Są niecho-
robotwórcze lub chorobotwórcze. Bliższe 
dane na temat mykoplazm przedstawione 
zostały przez Walkera (1).

Spośród patogennych dla świń gatun-
ków mykoplazm szczególne znaczenie 
mają Mycoplasma hyopneumoniae, My-
coplasma hyosynoviae i Mycoplasma suis. 
Wywołują one choroby, statusie odręb-
nych jednostek chorobowych. Ujawnie-
niu się u wymienionych drobnoustrojów 
ich chorobotwórczości sprzyja obniżenie 
się u gospodarza odporności wrodzonej, 
spowodowane przede wszystkim oddzia-
ływaniem niekorzystnych warunków śro-
dowiskowych.

O warunkowej chorobotwórczości wy-
mienionych drobnoustrojów świadczy rów-
nież fakt ich występowania w organizmie 
świń jako komensali, bez wywoływania ob-
jawów chorobowych oraz współudział in-
nych bakterii lub wirusów, sprzyjających 
ich patogenności. W ten sposób powstają 
zespoły chorobowe o etiologii wieloczyn-
nikowej, w których głównym czynnikiem 
etiologicznym jest każdy z wymienionych 
gatunków mykoplazm.

W większym stopniu warunkowo cho-
robotwórcza, czyli mniej patogenna niż 
wymienione wyżej 3 gatunki mykoplazm 
lub nawet niechorobotwórcza, jak nie-
którzy sądzą (2), jest Mycoplasma hyor-
hinis, która uczestniczy w etiologii wie-
lu chorób, jak rhinitis, polyserositis, arth-
ritis, otitis, wywołanych pierwotnie przez 
inne drobnoustroje.

Od świń izoluje się też inne gatunki 
mykoplazm, jak Mycoplasma flocculare 
lub Mycoplasma hyopharingis, które wy-
dają się komensalami, nieuczestniczącymi 
w procesach chorobowych (3).

Mycoplasma hyopneumoniae

Obecnie powszechnie uważa się (3), że 
M. hyopneumoniae jest pierwotnym i głów-
nym czynnikiem etiologicznym mykopla-
zmozowego zapalenia płuc świń (mycopla-
smal pneumoniae of swine – MPS), okre-
ślanego też jako enzootyczna pneumonia 
świń (enzoonotic pneumonia). Choroba 
ma przeważnie przebieg przewlekły. Do 
zainicjowanego przez wymieniony drob-
noustrój w płucach (ryc. 1) procesu patolo-
gicznego często dołączają się obecne w płu-
cach warunkowo chorobotwórcze bakterie, 
takie jak Pasteurella multocida, Strepto-
coccus suis, Haemophilus parasuis i Acti-
nobacillus pleuropneumoniae. W wyniku 
obniżającego odporność wrodzoną działa-
nia M. hyopneumoniae zaczynają się one 
intensywnie rozmnażać i przechodzić ze 
stanu bezobjawowego nosicielstwa do sta-
nu aktywnego, wspomagającego chorobo-
twórcze działanie M. hyopneumoniae. Je-
żeli chorobotwórczość M. hyopneumoniae 
łączona jest z wirusem zespołu rozrodczo-
-oddechowego (PRRSV), to M. hyopneu-
moniae wzmaga zjadliwość PRRSV i od-
wrotnie PRRSV oraz inne wirusy, zwłaszcza 
cirkowirus świń PCV2, zwiększają zjadli-
wość M. hyopneumoniae.

Izolacja i identyfikacja M. hyopneumo-
niae z materiału chorobowego przy za-
stosowaniu stałych podłoży bakteriolo-
gicznych nie jest łatwa. Z reguły następu-
je bowiem przerastanie, czyli pokrywanie, 
kolonii M. hyopneumoniae innymi bakte-
riami, w tym M. hyorhinis. Pożywki uży-
wane powszechnie do izolacji i hodow-
li M. hyopneumoniae przedstawili Ross 
i Whittlestone (4).

Ze względu na trudności izolacji w czy-
stej postaci z  materiału chorobowego 
M. hyopneumoniae, coraz bardziej po-
wszechne zastosowanie w diagnostyce la-
boratoryjnej znajduje reakcja łańcuchowa 
polimerazy – PCR (5, 6, 7, 8).

Do określenia stopnia rozprzestrze-
nienia się zakażenia w stadach świń przez 
M. hyopneumoniae najczęściej stosowa-
ne są testy serologiczne, zwłaszcza me-
toda immunoenzymatyczna – ELISA. 
Uwagi krytyczne na temat wiarygodności 
i przydatności wyników badań serologicz-
nych przedstawione zostały przez Thacker 
i  Miniona (3). Mimo to tego typu badania 
wykorzystane są w epidemiologii i zwal-
czaniu mykoplazmozy świń.
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Ryc. 1. Zmiany zapalne w tkance płucnej w przebiegu mykoplazmowego zapalenia płuc, wywołanego przez 
M. hyopneumoniae
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Szczepy M. hyopneumoniae są zróżni-
cowane pod względem właściwości anty-
genowych i genetycznych. Bliższe dane na 
ten temat zawarte są w następujących pu-
blikacjach (9, 10, 11).

Najczęstsza jest transmisja M. hyopneu-
moniae za pośrednictwem kontaktu świ-
ni siewcy ze świnią niezakażoną; wydzie-
lina z nosa zawiera te drobnoustroje w du-
żych ilościach, co potwierdzono, stosując 
PCR (12, 13). Wykazano, że ze stada zaka-
żonego M. hyopneumoniae drobnoustrój 
ten mógł być przeniesiony do następnego 
stada, na odległość 3,2 km (14).

Badania świń w stadach ferm duńskich, 
wolnych od drobnoustrojów chorobotwór-
czych (specific patogen free – SPF), w tym 
od M. hyopneumoniae, wykazały, że za-
każenie często następowało zwłaszcza je-
sienią lub zimą, jeżeli znajdowały się one 
w pobliżu zakażonych M. hyopneumoniae 
ferm prowadzących konwencjonalny chów 
świń, to jest bez statusu SPF (15). Stwier-
dzono też możliwość zakażenia wolnych 
od tego drobnoustroju stad świń, znaj-
dujących się w pobliżu miejsc załadunku 
świń do transportu. Wykazano w związku 
z tym, że transmisja ma miejsce za pośred-
nictwem aerozoli albo że szczepy M. hyo-
pneumoniae przenoszą ptaki lub ludzie 
(16, 17, 18).

Zakażanie się prosiąt przez M. hyo-
pneumoniae od loch-matek ogranicza 
wcześniejsze ich odsadzenie, to jest po 
7–10 dniach od urodzenia (19). Przeby-
wające w  tym samym miocie ewentual-
ne prosięta siewcy zarazka też zakażają – 
drogą horyzontalną – prosięta wolne od 
M. hyopneumoniae. Zakażenia od pro-
siąt intensyfikują się przy mieszaniu kil-
ku miotów przebywających w tym samym 
pomieszczeniu. Źródłem zakażenia mogą 
również być prosięta z kojców sąsiednich 
lub nawet niesąsiadujących, bardziej od-
dalonych. Nosicielstwo M. hyopneumo-
niae utrzymuje się długo (20, 21). Na przy-
spieszenie jego pojawienia się i intensyfi-
kację ma wpływ nadmierne zagęszczenie 
świń, gęstość świń w kojcach i wadliwy 

system wentylacji w chlewni. Intensyfika-
cja szerzenia się zakażeń następuje w cza-
sie odsadzania.

Przeciwdziałanie transmisji zakażenia 
polega na tworzeniu w obrębie chlewni 
obszarów, czyli pomieszczeń, ściśle izo-
lowanych, wolnych od zarazków w kolej-
nych etapach cyklu produkcyjnego danej 
grupy, zwłaszcza prosiąt jednego miotu.

Prewencja zakażeniu wywoływanemu 
przez M. hyopneumoniae polega na utrzy-
mywaniu optymalnych warunków środowi-
skowych w całym cyklu produkcyjnym oraz 
stałym przeciwdziałaniu horyzontalnemu 
szerzeniu się infekcji (22). Jednak utrzyma-
nie prosiąt oraz warchlaków i tuczników, 
jak też loch i knurów wolnych od M. hyo-
pneumoniae jest niezmiernie trudne (3).

Ocena szczepionek przeciw klinicz-
nej postaci mykoplazmozowego zapalenia 
płuc świń nie jest jednoznaczna, chociaż 
raczej pozytywna u prosiąt, kiedy wakcy-
nacja poprzedza dość regularne w czasie 
chowu wystąpienie objawów klinicznych ze 
strony układu oddechowego. Uzasadnienie 
ma też szczepienie prośnych loch, gdyż za-
wierająca swoiste przeciwciała siara chro-
ni prosięta przed zachorowaniem, a obja-
wy kliniczne, jeśli wystąpią, mają przebieg 
bardziej łagodny. Szczepienie w istotnym 
stopniu chroni przed skutkami choroby, 
ale nie zawsze zabezpiecza przed zakaże-
niem. Oceny efektywności szczepień po-
winno dokonywać się na podstawie analizy 
wyników produkcyjnych, przede wszystkim 
biorąc pod uwagę rezultaty badań poubo-
jowych płuc ubijanych tuczników (ryc. 1).

Mimo wielu prób eradykacji zakaże-
nia wywołanego przez M. hyopneumo-
niae w stadach świń udawało się to tylko 
w nielicznych przypadkach. Rzadko stan 
ten można było utrzymać przez dłuższy 
okres, co często łączyło się z dużymi kosz-
tami. Mimo to osiągane wyniki uznawano 
za opłacalne (3).

Straty wywołane przez M. hyopneumo-
niae związane są z: obniżonymi dziennymi 
przyrostami masy ciała świń, zwiększoną 
śmiertelnością, zwłaszcza prosiąt w okresie 

okołoodsadzeniowym, obniżoną efektyw-
nością wykorzystania paszy oraz kosztami 
leczenia. Dokładne dane na temat ekono-
micznych skutków mykoplazmozowego 
zapalenia płuc u  świń są jednak trudne 
do określenia; obserwowane wyniki róż-
nią się bowiem znacząco, co związane jest 
przede wszystkim z warunkami bytowania 
świń w różnych systemach produkcji oraz 
mniej lub bardziej racjonalnymi zasadami 
zarządzenia, jak również ze zjadliwością 
wywołujących chorobę szczepów M. hy-
opneumoniae i dołączających się innych 
bakterii i/lub wirusów.

Współudział M. hyopneumoniae w cho-
robach występujących przy pierwotnym 
udziale wirusów wywołujących zespół od-
dechowy (porcine respiratory disease com-
plex – PRDC) pogłębia proces chorobowy 
tego zespołu. To samo dotyczy zakażenia 
mieszanego M. hyopneumoniae z cirkowi-
rusem PCV2 i PRRSV (3, 23, 24).

Mycoplasma hyosynoviae

Mycoplasma hyosynoviae stwierdzana jest 
wszędzie tam, gdzie prowadzony jest chów 
świń. Stanowi ona czynnik etiologiczny ko-
lejnej, wywołanej przez mykoplazmy, jed-
nostki chorobowej, czyli mykoplazmozo-
wego nieropnego zapalenia stawów (2, 3). 
W hodowli tego drobnoustroju na stałych 
podłożach, uzyskanej z wysięku zapalnie 
zmienionych stawów, wzrost jej często 
pokrywa obficiej rosnąca M. hyorhinis, co 
utrudnia identyfikację. Wśród izolatów 
występuje genetyczna różnorodność po-
szczególnych szczepów (2).

W pierwszej fazie zakażenia M. hyosy-
noviae zasiedla przedni odcinek układu od-
dechowego przy utrzymywaniu się tam no-
sicielstwa i siewstwa. Transmisja tego drob-
noustroju z osobnika na osobnika może 
mieć miejsce w każdym okresie życia świ-
ni, najczęściej występuje w 4–8 tygodniu 
życia. Drobnoustrój z dróg oddechowych 
może przemieszczać się do stawów, gdzie 
po 4 lub kilku następnych dniach występują 
objawy kliniczne, zwłaszcza stan zapalny.

Ryc. 2. Obrzęk stawu kończyny tylnej na tle zakażenia M. hyosynoviae Ryc. 3. Martwica małżowin usznych spowodowana przy współudziale M. suis
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Do objawów klinicznych charaktery-
zowanej jednostki chorobowej zalicza się 
kulawizny oraz obrzęk i bolesność sta-
wów, obserwowane najczęściej u  świń 
3–5-miesięcznych. Objawy chorobowe 
mogą rozwijać się we wszystkich stawach 
kończyn; najczęściej dotyczą kończyn tyl-
nych (ryc. 2). Zazwyczaj utrzymują się one 
od 3 do 10 dni. Niechęć do chodzenia oraz 
bolesność w czasie poruszania się zwierzę-
cia może trwać dłużej. Temperatura ciała 
może być w normie lub nieco podwyższo-
na. Nieznacznie obniża się apetyt. Kula-
wizna, nawet niskiego stopnia, przy nad-
miernej gęstości zasiedlenia przez świnie 
kojca zwiększa dolegliwość, utrudniając 
zwierzętom dotarcie do karmideł i po-
ideł. Śmiertelność z powodu choroby jest 
niska, a zachorowalność różna, od małego 
odsetka do kilkunastu procent danej gru-
py zwierząt. W niektórych sytuacjach na-
stępuje zahamowanie rozwoju i przyro-
stów masy ciała, co skłania do eliminacji 
takich świń z chowu.

Początkowe stadium choroby jest za-
zwyczaj trudne do zauważenia. Natomiast 
wtedy leczenie przy zastosowaniu antybio-
tyków byłoby najbardziej skuteczne.

Rozpoznanie wymaga izolacji ze sta-
wów i zidentyfikowania M. hyosynoviae. 
Materiałem do posiewów na podłoża sta-
łe jest wysięk ze stawu, pobierany do jało-
wej strzykawki. Z uwagi na częste przera-
stanie, zwłaszcza przez M. hyorhinis, ho-
dowli M. hyosynoviae na podłożach, co 
utrudnia lub nawet uniemożliwia identy-
fikację właściwego czynnika etiologiczne-
go, coraz częściej znajduje w diagnostyce 
laboratoryjnej zastosowanie techniki PCR. 
Natomiast posiewy oczyszczonych hodow-
li M. hyosynoviae na stałe podłoża wyko-
nywane są w celu określania antybiotyko-
oporności.

Prewencja wywołanego przez M. hy-
osynoviae zapalenia stawów u świń powin-
na skupiać się na kontrolowaniu: obowią-
zujących zasad transportu świń i stopnia 
gęstości zasiedlenia zwierząt, czyli licz-
by osobników na jednostce powierzchni 
w grupie, w danym kojcu; błędów żywie-
niowych oraz zakażeń wirusowych, które 
obniżają odporność wrodzoną. W niektó-
rych przypadkach uzasadnione jest meta-
filaktyczne stosowanie antybiotyków. Do 
najbardziej skutecznych antybiotyków za-
licza się: tiamulinę, chlorotetracyklinę, ty-
lozynę i linkomycynę, chociaż wyniki nie 
zawsze są pozytywne (25).

W terapii wywołanego przez M. hyosy-
noviae zapalenia stawów u świń ma zasto-
sowanie tylozyna, tiamulina, gentamycy-
na, florfenikol lub entrofloksacyna oraz 
kombinacje tych leków (26). Leczenie na-
leży stosować możliwie wcześnie, przy 
pierwszych klinicznych oznakach zakaże-
nia, w celu przeciwdziałania rozwinięciu 

się postaci przewlekłej i długo utrzymują-
cych się kulawizn.

W zapobieganiu wywołanemu przez 
M. hyosynoviae nieropnego zapalenia sta-
wów szczepionki mają ograniczone zasto-
sowanie.

Mycoplasma suis

Drobnoustrój ten nazywany był dawniej 
Eperythozoon suis i zaliczany do rzędu Ric-
kettsiales, czyli riketsji. Jednak analiza gene-
tyczna uzasadniła słuszność zaszeregowa-
nia go do klasy Mollicutes oraz rzędu My-
coplasmatales i nadania nazwy gatunkowej 
Mycoplasma suis (2, 3). Drobnoustrój ten 
występuje powszechnie w populacji świń, 
dostając się do organizmu przez uszko-
dzoną skórę, w tym dzięki owadom kłu-
jącym, za pośrednictwem iniekcji lub ran. 
Wywołana jednostka chorobowa określana 
jest jako infekcja świń powodowana przez 
M. suis. Wykazano możliwość wewnątrz-
macicznej transmisji M. suis od lochy do 
płodów. Objawy kliniczne, które wywołu-
je się eksperymentalnie dożylnym zakaża-
niem pozbawionych śledziony świń, poja-
wiają się w ciągu 2 dni. Towarzyszy im bak-
teriemia z zakażeniem erytrocytów. Istotną 
rolę w patogenezie choroby odgrywa nisz-
czenie erytrocytów, czego objawem jest nie-
dokrwistość i żółtaczka (27). Inne objawy, 
w tym przede wszystkim martwica końcó-
wek uszu (ryc. 3) oraz końca ogona występu-
jące mniej regularnie, zależą od równocze-
śnie przebiegających innych chorób, w tym 
zakażeń cirkowirusem świń – PCV2, błę-
dów żywieniowych i innych niekorzystnych 
czynników środowiska, w którym przebiega 
chów świń. Objawy te dotyczyć mogą nie-
kiedy 20–25% osobników stada – przede 
wszystkim starszych prosiąt i warchlaków.

Spośród testów diagnostyki laborato-
ryjnej o różnej wartości – aktualnie naj-
bardziej wiarygodny i najczęściej stoso-
wany jest PCR.

Strategie prewencji i zwalczania zalecają 
operowanie sterylnymi igłami iniekcyjny-
mi i innym jałowym sprzętem, stosowanym 
w zabiegach chirurgicznych u świń. W te-
rapii zaleca się (2, 28) podawanie prośnym 
lochom, przed porodem, kilkakrotnie oraz 
wszystkim noworodkom pierwszego dnia 
po urodzeniu tetracykliny. W terapii mar-
twicy uszu na tle zakażeń M. suis wskaza-
ne jest stosowanie tetracyklin w wodzie 
lub w paszy leczniczej przez co najmniej 
7–14 kolejnych dni. Obniża to odsetek pro-
siąt i warchlaków z niedokrwistością i żół-
taczką oraz martwicą uszu (29).

Mycoplasma hyorhinis

Znaczenie w wywoływaniu zachorowań 
świń udziału M. hyorhinis jest często kwe-
stionowane ze względu na ubikwitarne 

występowanie tego drobnoustroju, w tym 
częste u świń niewykazujących objawów 
chorobowych. Drobnoustrój ten stwierdza-
ny jest na błonie śluzowej górnych dróg od-
dechowych kilka dni po urodzeniu, u pra-
wie wszystkich noworodków, a następnie 
u świń, niezależnie od wieku.

Oprócz górnych dróg oddechowych 
M. hyorhinis kolonizuje trąbkę słuchową 
(Eustachiusza), szybko po ekspozycji na 
zakażenie (2). Z  tych miejsc może prze-
mieścić się do płuc, stawów i na błony su-
rowicze oraz wraz z pierwotnie działają-
cymi patogenami, ewentualnie uczestni-
czyć w wywoływaniu stanów zapalnych. 
Ze względu na ubikwitarność M. hyor-
hinis kwestionowana jest korelacja mię-
dzy występowaniem tego drobnoustroju 
a wywoływaniem zachorowania, które-
go ustalonym czynnikiem etiologicznym 
są inne drobnoustroje rodzaju Mycopla-
sma, a zwłaszcza M. hyopneumoniae lub 
M. hyosynoviae.

Do wykrywania M. hyorhinis stosowa-
ny jest najczęściej PCR.

Drobnoustrój ten, o  ile uważa się, że 
może wykazywać pewną chorobotwór-
czość, to ujawnia ją wtórnie w zespołach 
chorobowych o etiologii wieloczynnikowej, 
o których wspomniano uprzednio. Dodat-
kowo ujawnianiu ewentualnej patogenno-
ści sprzyja, obok wspomnianych PRRSV 
i PCV2, wirus grypy świń (SIV), który, po-
dobnie jak poprzednio wymienione drob-
noustroje, wpływa na obniżenie odporno-
ści wrodzonej (30, 31). Objawem klinicz-
nym zakażenia bywa intensywne kichanie 
prosiąt osesków.

Na temat szczepionek znane jest jedno 
doniesienie z Korei Południowej, którego 
wyniki wskazują na pewną skuteczność 
immunoprofilaktyki (32). Jednak w przed-
stawionej sytuacji odnośnie do M. hyorhi-
nis stosowanie tej metody nie wydaje się 
uzasadnione.

W podsumowaniu można stwierdzić, że 
występujące w populacji świń myko plazmy 
mogą być przyczyną chorób o  różnym 
przebiegu klinicznym. Z reguły wystąpie-
nie objawów chorobowych i ich nasilenie 
zależy od szeregu wysoce zróżnicowa-
nych uwarunkowań, z których czynni-
ki środowiskowe odgrywają szczególnie 
ważną rolę.
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Zlokalizowany w  międzymózgowiu 
mały gruczoł dokrewny – szyszynka 

(glandula pinealis) wydziela hormon me-
latoninę w zależności od nasilenia bodź-
ców świetlnych odbieranych przez siat-
kówkę oka, skąd przez nerw wzrokowy 
docierają one do ośrodkowego układu 
nerwowego. Światło hamuje, podczas gdy 
ciemność stymuluje wydzielanie mela-
toniny przez pinealocyty. W związku ze 
zróżnicowaniem długości dnia świetlne-
go w cyklu rocznym zmienia się cyklicz-
nie stężenie melatoniny, które jest wyż-
sze podczas dni krótkich (jesień, zima), 
niższe zaś w okresie dnia długiego (wio-
sna, lato). Opisywane jest zastosowanie 
melatoniny i jej syntetycznych analogów 

u ludzi i zwierząt między innymi w przy-
padkach depresji, stresu, różnych stanów 
lękowych, w zaburzeniach behawioral-
nych, napadach drgawkowych czy cho-
robach dermatologicznych. Hormon ten 
wykazuje też silne właściwości antyoksy-
dacyjne jako skuteczny zmiatacz wolnych 
rodników. W szczególności może być sto-
sowany w leczeniu toksycznych uszkodzeń 
wątroby (1, 2).

Melatonina wpływa regulująco na sezo-
nową czynność osi podwzgórzowo-przy-
sadkowo-gonadowej sterującej czynno-
ściami rozrodczymi. U pewnych gatunków 
zwierząt wpływ ten nie powoduje widocz-
nych zmian w aktywności gonad (zwie-
rzęta poliestralne), podczas gdy u innych 
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The purpose of this article was to present some im-
portant regulatory aspects of mammalian repro-
duction. Seasonality of reproductive functions, ob-
served in different animal species, depends on mel-
atonin – the hormone synthesized and released by 
pineal gland during the hours of darkness. Thus 
melatonin concentration increases at night, while 
decreases during the day. It has a role in the con-
trol of the regulation of gonadotropin release. So 
it influences the estrous cycle as an activator in 
some animal species or suppressor in the others. 
Also testicular activity may partly depend on me-
latonin. There is an increasing body of evidence 
on the relationships between photoperiod and 
melatonin and the reproduction in horses, sheep 
and also humans.
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