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This review is dealing with the four, following species
of the genus Mycoplasma: M. hyopneumoniae, M. hy-
osynoviae, M. suis and M. hyorhinis, particularly eval-
uating their pathogenicity for swine. The three, first
mentioned species are etiological agents of separate
disease units: M. hyopneumoniae causing mycoplas-
mal pneumonia of swine, called also enzootic pneu-
monia; M. hyosynoviae causing non purulent arthritis;
M. suis causing anemia, associated with icteremia. It
has to be added that the mentioned Mycoplasma spe-
cies are facultativly pathogenic microorganisms and
their virulence is stimulated by unfavourable environ-
mental conditions, lowering innate immunity of the
infected animals. M. hyorhinis is occurring in the ma-
jority of healthy pigs or is joining disease syndromes
caused by other microorganisms. It is not clear enough
whether this microorganism is contributing to patho-
genicity or whether it is a commensal.
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Mykoplazmy s3 najmniejszymi komor-
kami bakteryjnymi, ktére rozmnaza-
ja sie w srodowisku bezkomdrkowym, czyli
w plynnych i statych pozywkach bakteryj-
nych. Wymienione drobnoustroje zostaly
zaliczone do klasy Mollicutes, czyli bak-
terii nieposiadajacych $ciany komérko-
wej. Naleza one do rzedu Mycoplasmata-
les. W zaklasyfikowanym do niego rodzaju
Mycoplasma rozréznia sie obecnie okoto
100 gatunkéw. Zakazaja one roéliny, liczne
gatunki zwierzat oraz cztowieka. Sa niecho-
robotworcze lub chorobotwoércze. Blizsze
dane na temat mykoplazm przedstawione

zostaly przez Walkera (1).
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Sposrdd patogennych dla $win gatun-
kéw mykoplazm szczegdlne znaczenie
maja Mycoplasma hyopneumoniae, My-
coplasma hyosynoviae i Mycoplasma suis.
Wywoluja one choroby, statusie odreb-
nych jednostek chorobowych. Ujawnie-
niu sie u wymienionych drobnoustrojéow
ich chorobotwoérczosci sprzyja obnizenie
sie u gospodarza odpornosci wrodzonej,
spowodowane przede wszystkim oddzia-
tywaniem niekorzystnych warunkéw éro-
dowiskowych.

O warunkowej chorobotwérczosci wy-
mienionych drobnoustrojéw $wiadczy réw-
niez fakt ich wystepowania w organizmie
$win jako komensali, bez wywolywania ob-
jawow chorobowych oraz wspoéludzial in-
nych bakterii lub wiruséw, sprzyjajacych
ich patogennosci. W ten sposéb powstaja
zespoly chorobowe o etiologii wieloczyn-
nikowej, w ktérych gléwnym czynnikiem
etiologicznym jest kazdy z wymienionych
gatunkéw mykoplazm.

W wigkszym stopniu warunkowo cho-
robotwdrcza, czyli mniej patogenna niz
wymienione wyzej 3 gatunki mykoplazm
lub nawet niechorobotwércza, jak nie-
ktoérzy sadza (2), jest Mycoplasma hyor-
hinis, ktéra uczestniczy w etiologii wie-
lu chordb, jak rhinitis, polyserositis, arth-
ritis, otitis, wywolanych pierwotnie przez
inne drobnoustroje.

Od $win izoluje sie tez inne gatunki
mykoplazm, jak Mycoplasma flocculare
lub Mycoplasma hyopharingis, ktére wy-
daja sie komensalami, nieuczestniczacymi
w procesach chorobowych (3).
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Ryc. 1. Zmiany zapalne w tkance ptucnej w przebiegu mykoplazmowego zapalenia ptuc, wywotanego przez

M. hyopneumoniae

Mycoplasma hyopneumoniae

Obecnie powszechnie uwaza si¢ (3), ze
M. hyopneumoniae jest pierwotnym i glow-
nym czynnikiem etiologicznym mykopla-
zmozowego zapalenia pluc $win (mycopla-
smal pneumoniae of swine — MPS), okre-
$lanego tez jako enzootyczna pneumonia
$win (enzoonotic pneumonia). Choroba
ma przewaznie przebieg przewlekly. Do
zainicjowanego przez wymieniony drob-
noustréj w ptucach (rye. 1) procesu patolo-
gicznego czesto dotaczaja sie obecne w ptu-
cach warunkowo chorobotwoércze bakterie,
takie jak Pasteurella multocida, Strepto-
coccus suis, Haemophilus parasuis i Acti-
nobacillus pleuropneumoniae. W wyniku
obnizajacego odporno$¢ wrodzona dziata-
nia M. hyopneumoniae zaczynaja sie one
intensywnie rozmnazac i przechodzi¢ ze
stanu bezobjawowego nosicielstwa do sta-
nu aktywnego, wspomagajacego chorobo-
twércze dziatanie M. hyopneumoniae. Je-
zeli chorobotwdrczo$¢ M. hyopneumoniae
faczona jest z wirusem zespotu rozrodczo-
-oddechowego (PRRSV), to M. hyopneu-
moniae wzmaga zjadliwos¢ PRRSV i od-
wrotnie PRRSV oraz inne wirusy, zwlaszcza
cirkowirus $win PCV2, zwiekszaja zjadli-
wosé M. hyopneumoniae.

Izolacja i identyfikacja M. hyopneumo-
niae z materialu chorobowego przy za-
stosowaniu stalych podlozy bakteriolo-
gicznych nie jest latwa. Z reguly nastepu-
je bowiem przerastanie, czyli pokrywanie,
kolonii M. hyopneumoniae innymi bakte-
riami, w tym M. hyorhinis. Pozywki uzy-
wane powszechnie do izolacji i hodow-
li M. hyopneumoniae przedstawili Ross
i Whittlestone (4).

Ze wzgledu na trudnosci izolacji w czy-
stej postaci z materialu chorobowego
M. hyopneumoniae, coraz bardziej po-
wszechne zastosowanie w diagnostyce la-
boratoryjnej znajduje reakcja taricuchowa
polimerazy — PCR (5, 6, 7, 8).

Do okre$lenia stopnia rozprzestrze-
nienia si¢ zakazenia w stadach $win przez
M. hyopneumoniae najczesciej stosowa-
ne sa testy serologiczne, zwlaszcza me-
toda immunoenzymatyczna — ELISA.
Uwagi krytyczne na temat wiarygodnosci
i przydatnosci wynikéw badan serologicz-
nych przedstawione zostaly przez Thacker
i Miniona (3). Mimo to tego typu badania
wykorzystane sg w epidemiologii i zwal-
czaniu mykoplazmozy $win.
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Szczepy M. hyopneumoniae s zrézni-
cowane pod wzgledem wlasciwosci anty-
genowych i genetycznych. Blizsze dane na
ten temat zawarte sa w nastepujacych pu-
blikacjach (9, 10, 11).

Najczestsza jest transmisja M. hyopneu-
moniae za posrednictwem kontaktu $wi-
ni siewcy ze $winia niezakazong; wydzie-
lina z nosa zawiera te drobnoustroje w du-
zych ilo$ciach, co potwierdzono, stosujac
PCR (12, 13). Wykazano, ze ze stada zaka-
zonego M. hyopneumoniae drobnoustrdj
ten mégl by¢ przeniesiony do nastepnego
stada, na odleglos¢ 3,2 km (14).

Badania $win w stadach ferm dunskich,
wolnych od drobnoustrojéw chorobotwoér-
czych (specific patogen free — SPF), w tym
od M. hyopneumoniae, wykazaly, ze za-
kazenie czesto nastepowalo zwlaszcza je-
sienia lub zima, jezeli znajdowaly sie one
w poblizu zakazonych M. hyopneumoniae
ferm prowadzacych konwencjonalny chéw
$win, to jest bez statusu SPF (15). Stwier-
dzono tez mozliwos¢ zakazenia wolnych
od tego drobnoustroju stad $win, znaj-
dujacych sie w poblizu miejsc zatadunku
$win do transportu. Wykazano w zwiazku
z tym, Ze transmisja ma miejsce za posred-
nictwem aerozoli albo Ze szczepy M. hyo-
prneumoniae przenosza ptaki lub ludzie
(16,17, 18).

Zakazanie sie prosiat przez M. hyo-
pneumoniae od loch-matek ogranicza
wcze$niejsze ich odsadzenie, to jest po
7-10 dniach od urodzenia (19). Przeby-
wajace w tym samym miocie ewentual-
ne prosieta siewcy zarazka tez zakazaja —
droga horyzontalna — prosieta wolne od
M. hyopneumoniae. Zakazenia od pro-
sigt intensyfikuja sie¢ przy mieszaniu kil-
ku miotéw przebywajacych w tym samym
pomieszczeniu. Zrédfem zakazenia moga
réwniez by¢ prosieta z kojcdw sasiednich
lub nawet niesasiadujacych, bardziej od-
dalonych. Nosicielstwo M. hyopneumo-
niae utrzymuje sie dfugo (20, 21). Na przy-
spieszenie jego pojawienia sie i intensyfi-
kacje ma wplyw nadmierne zageszczenie
$win, gesto$¢ swin w kojcach i wadliwy

system wentylacji w chlewni. Intensyfika-
cja szerzenia si¢ zakazen nastepuje w cza-
sie odsadzania.

Przeciwdzialanie transmisji zakazenia
polega na tworzeniu w obrebie chlewni
obszardéw, czyli pomieszczen, §cisle izo-
lowanych, wolnych od zarazkéw w kolej-
nych etapach cyklu produkcyjnego danej
grupy, zwlaszcza prosiat jednego miotu.

Prewencja zakazeniu wywolywanemu
przez M. hyopneumoniae polega na utrzy-
mywaniu optymalnych warunkéw srodowi-
skowych w catym cyklu produkcyjnym oraz
stalym przeciwdziataniu horyzontalnemu
szerzeniu sie infekgji (22). Jednak utrzyma-
nie prosiat oraz warchlakéw i tucznikéw,
jak tez loch i knuréw wolnych od M. hyo-
pneumoniae jest niezmiernie trudne (3).

Ocena szczepionek przeciw klinicz-
nej postaci mykoplazmozowego zapalenia
pluc $win nie jest jednoznaczna, chociaz
raczej pozytywna u prosiat, kiedy wakcy-
nacja poprzedza do$¢ regularne w czasie
chowu wystapienie objawéw klinicznych ze
strony ukladu oddechowego. Uzasadnienie
ma tez szczepienie pro$nych loch, gdyz za-
wierajaca swoiste przeciwciala siara chro-
ni prosieta przed zachorowaniem, a obja-
wy kliniczne, jesli wystapia, maja przebieg
bardziej fagodny. Szczepienie w istotnym
stopniu chroni przed skutkami choroby,
ale nie zawsze zabezpiecza przed zakaze-
niem. Oceny efektywnosci szczepien po-
winno dokonywac sie na podstawie analizy
wynikéw produkeyjnych, przede wszystkim
biorac pod uwage rezultaty badan poubo-
jowych ptuc ubijanych tucznikéw (ryc. 1).

Mimo wielu préb eradykacji zakaze-
nia wywolanego przez M. hyopneumo-
niae w stadach $win udawato sie to tylko
w nielicznych przypadkach. Rzadko stan
ten mozna bylo utrzymaé przez dluzszy
okres, co czesto taczyto sie z duzymi kosz-
tami. Mimo to osiagane wyniki uznawano
za oplacalne (3).

Straty wywotane przez M. hyopneumo-
niae zwigzane s3 z: obnizonymi dziennymi
przyrostami masy ciala $win, zwiekszona
$miertelno$cia, zwlaszcza prosiat w okresie

Ryc. 2. Obrzek stawu koriczyny tylnej na tle zakazenia M. hyosynoviae
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okoloodsadzeniowym, obnizona efektyw-
noscia wykorzystania paszy oraz kosztami
leczenia. Dokladne dane na temat ekono-
micznych skutkéw mykoplazmozowego
zapalenia pluc u $win sa jednak trudne
do okreslenia; obserwowane wyniki réz-
nia sie bowiem znaczaco, co zwiazane jest
przede wszystkim z warunkami bytowania
$win w réznych systemach produkcji oraz
mniej lub bardziej racjonalnymi zasadami
zarzadzenia, jak réwniez ze zjadliwoscia
wywolujacych chorobe szczepéw M. hy-
opneumoniae i dolaczajacych sie innych
bakterii i/lub wiruséw.

Wspdtudziat M. hyopneumoniae w cho-
robach wystepujacych przy pierwotnym
udziale wiruséw wywotujacych zesp6t od-
dechowy (porcine respiratory disease com-
plex — PRDC) pogtebia proces chorobowy
tego zespotu. To samo dotyczy zakazenia
mieszanego M. hyopneumoniae z cirkowi-
rusem PCV2 i PRRSV (3, 23, 24).

Mycoplasma hyosynoviae

Mycoplasma hyosynoviae stwierdzana jest
wszedzie tam, gdzie prowadzony jest chow
$win. Stanowi ona czynnik etiologiczny ko-
lejnej, wywolanej przez mykoplazmy, jed-
nostki chorobowej, czyli mykoplazmozo-
wego nieropnego zapalenia stawow (2, 3).
W hodowli tego drobnoustroju na statych
podlozach, uzyskanej z wysieku zapalnie
zmienionych stawéw, wzrost jej czesto
pokrywa obficiej rosnaca M. hyorhinis, co
utrudnia identyfikacje. Wéréd izolatéw
wystepuje genetyczna réznorodno$é po-
szczegblnych szczepdéw (2).

W pierwszej fazie zakazenia M. hyosy-
noviae zasiedla przedni odcinek ukladu od-
dechowego przy utrzymywaniu si¢ tam no-
sicielstwa i siewstwa. Transmisja tego drob-
noustroju z osobnika na osobnika moze
mie¢ miejsce w kazdym okresie zycia §wi-
ni, najczesciej wystepuje w 4—8 tygodniu
zycia. Drobnoustrdj z drég oddechowych
moze przemieszczac sie do stawow, gdzie
po 4 lub kilku nastepnych dniach wystepuja
objawy kliniczne, zwlaszcza stan zapalny.
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Do objawéw klinicznych charaktery-
zowanej jednostki chorobowej zalicza si¢
kulawizny oraz obrzek i bolesno$¢ sta-
wow, obserwowane najczesciej u $win
3-5-miesiecznych. Objawy chorobowe
moga rozwijac sie we wszystkich stawach
koniczyn; najczesciej dotycza koriczyn tyl-
nych (rye. 2). Zazwyczaj utrzymuja sie one
od 3 do 10 dni. Nieche¢ do chodzenia oraz
bolesnos¢ w czasie poruszania sie zwierze-
cia moze trwa¢ dluzej. Temperatura ciata
moze by¢ w normie lub nieco podwyzszo-
na. Nieznacznie obniza si¢ apetyt. Kula-
wizna, nawet niskiego stopnia, przy nad-
miernej gestosci zasiedlenia przez $winie
kojca zwieksza dolegliwo$¢, utrudniajgc
zwierzetom dotarcie do karmidel i po-
idet. Smiertelnos¢ z powodu choroby jest
niska, a zachorowalno$¢ rézna, od malego
odsetka do kilkunastu procent danej gru-
py zwierzat. W niektdrych sytuacjach na-
stepuje zahamowanie rozwoju i przyro-
stow masy ciala, co sklania do eliminacji
takich $win z chowu.

Poczatkowe stadium choroby jest za-
zwyczaj trudne do zauwazenia. Natomiast
wtedy leczenie przy zastosowaniu antybio-
tykéw byloby najbardziej skuteczne.

Rozpoznanie wymaga izolacji ze sta-
woéw i zidentyfikowania M. hyosynoviae.
Materialem do posiewédw na podloza sta-
fe jest wysiek ze stawu, pobierany do jalo-
wej strzykawki. Z uwagi na czeste przera-
stanie, zwlaszcza przez M. hyorhinis, ho-
dowli M. hyosynoviae na podlozach, co
utrudnia lub nawet uniemozliwia identy-
fikacje wlasciwego czynnika etiologiczne-
go, coraz czesciej znajduje w diagnostyce
laboratoryjnej zastosowanie techniki PCR.
Natomiast posiewy oczyszczonych hodow-
li M. hyosynoviae na stalte podloza wyko-
nywane sa w celu okreélania antybiotyko-
opornosci.

Prewencja wywotanego przez M. hy-
osynoviae zapalenia stawdw u $win powin-
na skupiac sie na kontrolowaniu: obowig-
zujacych zasad transportu $§win i stopnia
gestosci zasiedlenia zwierzat, czyli licz-
by osobnikéw na jednostce powierzchni
w grupie, w danym kojcu; bledéw zywie-
niowych oraz zakazen wirusowych, ktére
obnizajg odporno$¢ wrodzong. W niekto-
rych przypadkach uzasadnione jest meta-
filaktyczne stosowanie antybiotykéw. Do
najbardziej skutecznych antybiotykéw za-
licza sig: tiamuling, chlorotetracykling, ty-
lozyne i linkomycyne, chociaz wyniki nie
zawsze sa pozytywne (25).

W terapii wywolanego przez M. hyosy-
noviae zapalenia stawéw u §wiri ma zasto-
sowanie tylozyna, tiamulina, gentamycy-
na, florfenikol lub entrofloksacyna oraz
kombinacje tych lekéw (26). Leczenie na-
lezy stosowa¢ mozliwie wczesnie, przy
pierwszych klinicznych oznakach zakaze-
nia, w celu przeciwdziatania rozwinigciu

sie postaci przewleklej i dtugo utrzymuja-
cych sie kulawizn.

W zapobieganiu wywolanemu przez
M. hyosynoviae nieropnego zapalenia sta-
wow szczepionki majg ograniczone zasto-
sowanie.

Mycoplasma suis

Drobnoustrdj ten nazywany byl dawniej
Eperythozoon suis i zaliczany do rzedu Ric-
kettsiales, czyli riketsji. Jednak analiza gene-
tyczna uzasadnita stuszno$¢ zaszeregowa-
nia go do klasy Mollicutes oraz rzedu My-
coplasmatales i nadania nazwy gatunkowej
Mycoplasma suis (2, 3). Drobnoustrdj ten
wystepuje powszechnie w populacji §win,
dostajac sie do organizmu przez uszko-
dzona skére, w tym dzieki owadom kiu-
jacym, za posrednictwem iniekcji lub ran.
Wywotana jednostka chorobowa okreslana
jest jako infekcja $win powodowana przez
M. suis. Wykazano mozliwo$¢ wewnatrz-
macicznej transmisji M. suis od lochy do
plodéw. Objawy kliniczne, ktére wywolu-
je sie eksperymentalnie dozylnym zakaza-
niem pozbawionych $ledziony $win, poja-
wiaja sie w ciagu 2 dni. Towarzyszy im bak-
teriemia z zakazeniem erytrocytéw. Istotna
role w patogenezie choroby odgrywa nisz-
czenie erytrocytow, czego objawem jest nie-
dokrwisto$c¢ i zéttaczka (27). Inne objawy,
w tym przede wszystkim martwica konicé-
wek uszu (ryc. 3) oraz korica ogona wystepu-
jace mniej regularnie, zalezg od réwnocze-
$nie przebiegajacych innych choréb, w tym
zakazen cirkowirusem $win — PCV2, bte-
déw zywieniowych i innych niekorzystnych
czynnikéw srodowiska, w ktérym przebiega
chow $win. Objawy te dotyczy¢ moga nie-
kiedy 20-25% osobnikéw stada — przede
wszystkim starszych prosiat i warchlakéw.

Sposréd testéw diagnostyki laborato-
ryjnej o réznej wartosci — aktualnie naj-
bardziej wiarygodny i najczesciej stoso-
wany jest PCR.

Strategie prewencji i zwalczania zalecaja
operowanie sterylnymi iglami iniekcyjny-
mi i innym jalowym sprzetem, stosowanym
w zabiegach chirurgicznych u $win. W te-
rapii zaleca sie (2, 28) podawanie prosnym
lochom, przed porodem, kilkakrotnie oraz
wszystkim noworodkom pierwszego dnia
po urodzeniu tetracykliny. W terapii mar-
twicy uszu na tle zakazen M. suis wskaza-
ne jest stosowanie tetracyklin w wodzie
lub w paszy leczniczej przez co najmniej
7-14 kolejnych dni. Obniza to odsetek pro-
siat i warchlakéw z niedokrwistoscia i z6t-
taczka oraz martwica uszu (29).

Mycoplasma hyorhinis
Znaczenie w wywolywaniu zachorowan

$win udziatu M. hyorhinis jest czesto kwe-
stionowane ze wzgledu na ubikwitarne

wystepowanie tego drobnoustroju, w tym
czeste u $win niewykazujacych objawéw
chorobowych. Drobnoustrdj ten stwierdza-
ny jest na blonie sluzowej gérnych drég od-
dechowych kilka dni po urodzeniu, u pra-
wie wszystkich noworodkéw, a nastepnie
u $win, niezaleznie od wieku.

Oprécz gérnych drég oddechowych
M. hyorhinis kolonizuje trabke stuchowa
(Eustachiusza), szybko po ekspozycji na
zakazenie (2). Z tych miejsc moze prze-
miescic sie do pluc, stawéw i na blony su-
rowicze oraz wraz z pierwotnie dzialajg-
cymi patogenami, ewentualnie uczestni-
czy¢ w wywolywaniu stanéw zapalnych.
Ze wzgledu na ubikwitarnos¢ M. hyor-
hinis kwestionowana jest korelacja mie-
dzy wystepowaniem tego drobnoustroju
a wywolywaniem zachorowania, ktére-
go ustalonym czynnikiem etiologicznym
sa inne drobnoustroje rodzaju Mycopla-
sma, a zwlaszcza M. hyopneumoniae lub
M. hyosynoviae.

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

Drobnoustréj ten, o ile uwaza sie, ze
moze wykazywac¢ pewna chorobotwor-
czo$¢, to ujawnia ja wtornie w zespotach
chorobowych o etiologii wieloczynnikowej,
o ktérych wspomniano uprzednio. Dodat-
kowo ujawnianiu ewentualnej patogenno-
$ci sprzyja, obok wspomnianych PRRSV
i PCV2, wirus grypy $win (SIV), ktéry, po-
dobnie jak poprzednio wymienione drob-
noustroje, wplywa na obnizenie odporno-
$ci wrodzonej (30, 31). Objawem klinicz-
nym zakazenia bywa intensywne kichanie
prosiat oseskow.

Na temat szczepionek znane jest jedno
doniesienie z Korei Poludniowej, ktérego
wyniki wskazuja na pewna skutecznosc
immunoprofilaktyki (32). Jednak w przed-
stawionej sytuacji odnos$nie do M. hyorhi-
nis stosowanie tej metody nie wydaje si¢
uzasadnione.

W podsumowaniu mozna stwierdzi¢, ze
wystepujace w populacji $win mykoplazmy
moga by¢ przyczyna choréb o réznym
przebiegu klinicznym. Z reguly wystapie-
nie objaw6w chorobowych i ich nasilenie
zalezy od szeregu wysoce zréznicowa-
nych uwarunkowan, z ktérych czynni-
ki $srodowiskowe odgrywaja szczegdlnie
wazna role.
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