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Prolaktyna to hormon peptydowy obec-
ny u wszystkich kręgowców, znany ze 

swojej wszechstronności funkcji biologicz-
nych. Jest zaangażowany nie tylko w pro-
cesy związane z laktacją, lecz także meta-
bolizmem, osmoregulacją, behawiorem 
i  immunoregulacją (1). Jest wydzielany 
przez komórki laktotropowe przedniego 
płata przysadki.

Kluczowa rola prolaktyny u świń spro-
wadza się do zasadniczego wpływu na wy-
dzielanie mleka u loch, co determinuje kon-
dycję prosiąt ssących. Hormon ten wpływa 
na wydzielanie mleka poprzez nadrzędne 
oddziaływanie na rozwój gruczołu mle-
kowego w późniejszej ciąży oraz inicjują-
cej roli w produkcji mleka podczas lakta-
cji (2). Według ostatnich doniesień poziom 
prolaktyny na 30–40 godzin przed poro-
dem ma zasadniczy wpływ na wydziela-
nie siary (3).

U świń produkcja siary jest indukowa-
na spadkiem poziomu progesteronu, co 
prowadzi do gwałtownego wzrostu pozio-
mu prolaktyny przed porodem. Prolaktyna 
reguluje odnowę komórek gruczołu mle-
kowego i  stymuluje syntezę składników 
mleka. Progesteron hamuje wydzielanie 

prolaktyny i hamuje zwrotnie recepto-
ry dla prolaktyny w gruczole mlekowym.

Kontrola wydzielania prolaktyny jest 
w większości sprzężona z wydzielaniem 
dopaminy (sprzężenie zwrotne). Dopami-
na i jej agoniści hamują wydzielanie pro-
laktyny, natomiast antagoniści dopaminy 
wpływają na zwiększone wydzielanie tego 
hormonu. Jakkolwiek istnieje wiele innych 
czynników, które mogą wpłynąć na wydzie-
lanie prolaktyny, m.in. genetyczne, a tak-
że związanych z zarządzaniem, utrzyma-
niem i żywieniem zwierząt.

Poziomy prolaktyny surowicy loch

Ciąża

Koncentracja prolaktyny w surowicy przez 
większość okresu ciąży jest na niskim 
poziomie, wynosi ok. 10 ng/ml i  rośnie 
w okresie ostatnich dwóch tygodni poprze-
dzających poród do poziomu 45–70 ng/ml 
(4). Natomiast poziom prolaktyny tuż po 
porodzie zwiększa się według większości 
autorów do poziomu 100 ng/ml (4, 5), cho-
ciaż może także osiągać wartości jeszcze 
wyższe ~300 ng/ml (6).

Laktacja

W okresie poporodowym poziom prolak-
tyny osiąga wartości 100 ng/ml i powyżej 
(6), przy czym stale spada wraz z trwaniem 
laktacji (5, 6, 7). Z doniesień przedstawiają-
cych poziomy prolaktyny podczas późnej 
laktacji wynika, że oscyluje najczęściej od 
10 do 30 ng/ml (7, 8) ale może też osiągać 
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wartości 65–80 ng/ml (5, 6). Dla przykła-
du jeden z autorów podaje (9), że przybli-
żone stężenia prolaktyny były na pozio-
mie 80, 65 i 50 ng/ml w odpowiednio 6., 
12. i 20. dniu laktacji bez określenia cha-
rakterystycznego rytmu wydzielania dobo-
wego. Odpowiedź dotycząca wpływu wiel-
kości miotu na wydzielanie prolaktyny jest 
niejednoznaczna ze względu na rozbieżne 
doniesienia z tego zakresu (7, 8).

Podobnie autorzy, których prace doty-
czyły wpływu stymulacji gruczołu mleko-
wego, jaką powodują prosięta na porodów-
ce, nie są zgodni co do tego, czy wpływa 
ona na bezpośredni, w trakcie lub tuż po 
stymulacji wzrost wydzielania hormonu. 
Wskazują raczej na związek między śred-
nim czasem trwania ostatniego masażu 
a całkowitą jej koncentracją (10). Koncen-
tracja prolaktyny rośnie stopniowo (11, 12), 
osiągając szczyt po 10–20 min od począt-
ku karmienia (11). Zostało także ustalone, 
że stymulacja gruczołów mlekowych lochy 
przez prosięta jest wystarczająca do wywo-
łania wzrostu poziomu prolaktyny, a samo 
wydzielanie mleka nie jest w tym procesie 
konieczne. Potwierdzono to w badaniach, 
w których notowano wysokie wzrosty po-
ziomu prolaktyny po stymulacji, w okolicz-
nościach, w których nie dochodziło do wy-
dzielania mleka u loch (10, 13).

Odsadzenie

Odsadzenie ma drastyczny wpływ na wy-
dzielanie prolaktyny, której koncentra-
cja spada nawet w dwóch pierwszych go-
dzinach po odsadzeniu prosiąt do około 
5 ng/ml (14, 15). Dalszy spadek jej ilości, 
do wartości poniżej 2 ng/ml, zaobserwo-
wano na drugi dzień po odsadzeniu (5, 8). 
Spadek poziomu prolaktyny okazał się bar-
dziej wyraźny przy odsadzaniu w 22 dniu 
od odsadzenia w 44 dniu laktacji, ale po-
ziomy hormonu znajdowały się w przybli-
żeniu w tym samym przedziale (14, 15, 16). 
Kilkugodzinna separacja prosiąt od matek 
także wpływa na szybki spadek poziomu 
prolaktyny w surowicy loch, co potwier-
dza stymulacyjny wpływ prosiąt (14). Po 
przywróceniu obecności prosiąt, pozio-
my uwolnionego hormonu z powrotem 
rosną 5-krotnie już po 15 min i 10-krotnie 
po dwóch godzinach (14). Inni autorzy po-
twierdzili to zjawisko – poziom prolakty-
ny powrócił do poziomu sprzed odsadze-
nia po 5 godzinach (17).

Dopaminergiczna kontrola 
wydzielania prolaktyny

Agoniści dopaminy u loch

Regulacja wydzielania prolaktyny jest w du-
żej mierze pod negatywną kontrolą wy-
dzielania dopaminy, stąd użycie agonistów 

dopaminy podczas laktacji zmniejsza po-
ziomy prolaktyny. Jest na to zjawisko dużo 
przykładów u  loch. Użycie ergokrypty-
ny czy bromokryptyny hamuje lub na-
wet znosi porodowy szczyt poziomu pro-
laktyny. Bardziej szczegółowo, codzien-
na iniekcja 0,1 mg/kg m.c. ergokryptyny 
od 103 dnia ciąży lub trzykrotne w ciągu 
dnia podanie w paszy 10 mg bromokrypty-
ny od 110 dnia ciąży, zapobiega wzrostowi 
prolaktyny i blokuje zainicjowanie laktacji 
(6, 18). Udowodniono również, że poda-
jąc bromokryptynę jednorazowo w ilości 
120 mg s.c. lub 10 mg w paszy dwukrotnie 
na dzień, można zmniejszyć poziom pro-
laktyny w okresie środka i późnej laktacji 
(19). Prezentowane badania z tego zakresu, 
potwierdzające tę tezę z uściśleniem, że po-
dając w paszy 10 mg bromokryptyny trzy-
krotnie w ciągu dnia, można istotnie ob-
niżyć poziom prolaktyny w każdym okre-
sie laktacji, nawet z poziomów wyższych 
od 100 ng/ml do niższych niż 10 ng/ml 
(6). Inny agonista dopaminy – kabergoli-
na, również wykazuje takie działanie. Po-
dając go w  ilości 3 µg/kg m.c. dwa razy 
dziennie w paszy lochom, spowodowa-
no spadek poziomu prolaktyny od 10 do 
26 dnia laktacji (20), jednak efekt ten nie 
jest aż tak drastyczny jak w przypadku bro-
mokryptyny. Doniesienia, w których bada-
no czas reakcji na zastosowanego agonistę 
dopaminy, potwierdzają, że spadek pozio-
mu prolaktyny następuje relatywnie szyb-
ko (kilka godzin) i zależy przede wszyst-
kim od rodzaju substancji oraz drogi po-
dania. Najszybszy efekt obserwowano po 
iniekcji bromokryptyny.

Efekt hamujący wydzielanie prolaktyny 
po zastosowaniu bromokryptyny zaobser-
wowano także w okresie ciąży, kiedy poda-
wano bromokryptynę w dawce 10 mg trzy-
krotnie na dzień w paszy od 70 do 110 dnia 
ciąży. Spowodowało to w tym okresie gwał-
towny spadek poziomu prolaktyny (21). Po-
twierdzono to również w innych badaniach, 
gdzie podawano bromokryptynę w okre-
ślonych dniach ciąży (od 50 do 69, od 70 
do 89 i od 90 do 109), co zawsze skutkowa-
ło spadkiem poziomu prolaktyny pod ko-
niec każdego z okresów (22). Szczególnie 
interesujący, z praktycznego punktu wi-
dzenia, jest ostatni okres (90–109), gdzie 
prolaktyna odpowiada za przedporodowy 
rozwój gruczołu mlekowego.

Antagoniści dopaminy u loch

Antagoniści dopaminy mogą indukować 
stany zwiększonego wydzielania prolakty-
ny. Po zastosowaniu antagonisty receptora 
dopaminy– domperidonu, w paszy w ilo-
ści 0,4 mg/kg m.c. /2 × dz. lochom od 90 do 
110 dnia ciąży, koncentracja prolaktyny 
wzrosła istotnie w 91. (od poniżej 20 ng/
ml do 70 ng/ml) oraz o około 30 ng/ml 

w 96. dniu ciąży, podczas gdy w dalszej 
ciąży nie zarejestrowano różnic w związku 
z podawaniem tej substancji (23).

W  badaniach, w  których stosowa-
no pojedyncze iniekcje chloroproma-
zyny (0,5  mg/kg m.c., i.m.), rezerpi-
ny (0,025 mg/kg m.c., i.m.), haloperido-
lu (10  mg/zwierzę, i.v.) czy pimozydu 
(0,5–1 mg/kg m.c., i.v.) u świń w laktacji, 
nie zaobserwowano znaczącego efektu sto-
sowania. Stosowanie haloperidolu i.v. po-
wodowało szybką reakcję zwiększonego 
wydzielania prolaktyny, ale tylko u loszek 
w cyklu, co autorzy wyjaśniali jej odmien-
nym systemem regulacji (24).

Opiaty

Peptydowe opioidy endogenne stymulują 
wydzielanie prolaktyny, ale z praktycznego 
punktu widzenia wynika z tego tylko moż-
liwość zastosowania, antagonistów recep-
torów opioidowych (np. naloksonu), które 
de facto mają działanie obniżające poziom 
prolaktyny. Natomiast opiaty podawane ja-
trogennie, takie jak morfina, zmniejszają 
wydzielanie prolaktyny.

Praktyka hodowlana

Rasa i wiek loch

Selekcja genetyczna prowadząca do zwięk-
szenia płodności/plenności linii matczy-
nych może prowadzić także do zwiększe-
nia poziomów prolaktyny, ale dotyczy to 
szczególnie wczesnego okresu laktacji. 
U świń będących krzyżówkami z „chiń-
skim genotypem” zaobserwowano wyż-
sze poziomy prolaktyny. Bardziej szcze-
gółowo, u świń z dodatkiem 50% puli ge-
nów meishan stwierdzono istotnie wyższe 
poziomy prolaktyny w  6. dniu laktacji 
niż u świń w typie „wielka biała” (36,5 vs 
24,3 ng/ml), podczas gdy przy porówna-
niu tego parametru u świń w 19. dniu lak-
tacji nie zaobserwowano istotnych różnic 
(17,8 vs 17,3 ng/ml; 25). Podobnie inni au-
torzy nie stwierdzili dużych różnic w póź-
nej laktacji, porównując świnie (25%) 
meishan ze świniami yorkshire landrace 
w 28 dniu laktacji (14,7 vs 13,3 ng/ml, od-
powiednio; 26).

Wiek loch i wynikająca z tego liczba po-
rodów ma wpływ na poziomy prolaktyny. 
Tu autorzy są zgodni, że zarówno koncen-
tracja prolaktyny w okresie poprzedzają-
cym poród, jak i tuż po nim zwiększa się 
wraz z kolejnym porodem (27, 28).

Utrzymanie

Sposób utrzymania może mieć wpływ na 
poziom prolaktyny, gdyż porównując lo-
chy utrzymywane w czasie od pokrycia do 
110 dnia indywidualnie oraz grupę loch 
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utrzymywanych w kojcach grupowych, 
stwierdzano wyższe koncentracje hormonu 
w drugiej grupie na 23–24 godziny przed 
porodem. Okazało się to również nieza-
leżne od warunków na porodówce (29). 
Wytłumaczenie różnic w poziomie hor-
monu, jak wskazują inni autorzy, polega 
na odmiennej adaptacji na stresory śro-
dowiskowe, które choć nie mają bezpo-
średniego wpływu na poziom prolaktyny, 
jednak powodują wzrost ilości kortyzolu 
(24). Stwierdzono także pozytywny wpływ 
kojców zawierających materiał do budowy 
gniazda (słoma) w kojcu porodowym, na 
siedem dni poprzedzających poród, w po-
równaniu do kojców na ruszcie (28).

Temperatura i długość dnia świetlnego

Trzy niezależne prace dotyczące znaczenia 
temperatury na porodówce potwierdza-
ją brak wpływu tego parametru, w zakre-
sie temperatur 20–30°C, na poziomy pro-
laktyny w czasie laktacji (od 9 dnia lakta-
cji; 30, 31, 32).

Długość dnia świetlnego również nie ma 
wpływu na poziomy prolaktyny. W trzech 
badaniach, w których zazwyczaj porów-
nywano 8‑  i 16‑godzinny dzień świetlny 
(w jednym badaniu 8‑, 16‑ i 23‑godzinny) 
w okresach – 104 dzień ciąży – odsadze-
nie, – 90 dzień ciąży – poród, – 112 dzień 
ciąży – odsadzenie, nie stwierdzono róż-
nic w tym zakresie (33, 34, 35).

Zarządzanie na porodówce

Zróżnicowane praktyki zarządzania na po-
rodówce mogą wpływać na długość okre-
su między karmieniami prosiąt przez lo-
chę. Wydłużanie tego okresu ponad normę 
fizjologiczną i typową dla czasu po poro-
dzie może wpływać na zmniejszenie się 
poziomu prolaktyny. Przy sztucznie wy-
dłużonym dwugodzinnym okresie mię-
dzy karmieniem prosiąt zaobserwowano 
zmniejszenie poziomu prolaktyny (25 vs 
35 ng/ml). Mimo że po jednorazowym 
krótszym czasie – 75 minut nie obserwo-
wano negatywnych skutków, to jednak au-
torzy sugerują negatywny wpływ wydłużo-
nego ponad 1 godzinę okresu między kar-
mieniem prosiąt na poziomy prolaktyny, 
w perspektywie jednej doby czy jeszcze 
dłuższego czasu (10, 13).

Standaryzacja miotów polegająca na 
wcześniejszym częściowym odsadzaniu 
prosiąt o wyższej masie ciałą czy też wy-
miana całego miotu (w 4, 7, 10 czy 13 dniu 
laktacji), mimo że wiążą się z przejściowym 
wzrostem poziomu kortyzolu, nie wpły-
wają na poziomy prolaktyny (36). Mimo 
takich zabiegów u loch, masaż gruczołów 
mlekowych jest wystarczający do utrzy-
mania poziomu prolaktyny na poziomie 
około 40 ng/ml.

Żywienie

Toksyny

Znany obecnie mechanizm wpływu endo-
toksyn Escherichia coli na redukcję wydzie-
lania prolaktyny u loch po porodzie odkry-
ty w latach 80. XX w. (37, 38) uczestniczy 
w powstawaniu zespołu mastitis – metritis 
agalacita, jednak moment ich zadziałania 
w terminie okołoporodowym ma kluczowe 
znaczenie, jeśli chodzi o wpływ na poziom 
prolaktyny. Obrazuje to fakt, że podawanie 
endotoksyny w 2 dniu po porodzie wpływa 
na obniżenie poziomu prolaktyny, podczas 
gdy w 6 dniu po porodzie nie wykazano ta-
kiego działania. Dowiedziono wrażliwość 
na działanie endotoksyny E. coli w czasie 
laktogenezy (przed porodem), podczas gdy 
wraz z każdym dniem po porodzie zależ-
ność ta słabnie (39).

Zawartość alkaloidów sporyszu obni-
ża poziom prolaktyny w surowicy, lecz ich 
wpływ zależy od ilości. Podawanie spory-
szu sorgo (Claviceps africana) wraz z ziar-
nem jęczmienia w różnych dawkach (0,3; 
0,6; 0,9; 1,2 lub 1,5%) w najwyższej daw-
ce znosiło porodowy szczyt poziomu pro-
laktyny i blokowało laktację poporodową. 
Autorzy (40) sugerują, że bezpieczne po-
ziomy sporyszu sorgo nie powinny prze-
kraczać 0,3% dla wieloródek i 0,1% dla 
pierwiastek. Dowiedziono także, że spo-
rysz podawany w dużych dawkach (3%) 
zmniejsza wydzielanie prolaktyny także 
w późnej laktacji (14–28 dzień) od siód-
mego dnia podawania (41).

Z obserwacji dotyczących mikotoksyn 
potwierdzono, że skarmianie zboża z dużą 
ilością zearalenonu powoduje wzrost po-
ziomu prolaktyny u loszek (42). Ta grupa 
toksyn powoduje hiperestrogenizm, który 
może wpływać na poziomy różnych hor-
monów poprzez zakłócenia ich równowa-
gi. Powyższego zjawiska jak dotąd nie po-
twierdzono u loch.

Restrykcyjne żywienie

Doświadczalnie zauważono pewne zależ-
ności dotyczące wpływu pobierania pa-
szy podczas laktacji na poziom prolak-
tyny w surowicy. Kiedy w grupach loch 
porównywano żywienie ad libitum oraz re-
strykcyjne żywienie (3 kg), nie stwierdzo-
no istotnych zmian w poziomach hormo-
nu w późnej laktacji (28 dzień; 43). U 43% 
loch restrykcyjne żywienie podczas lakta-
cji nie miało wpływu na poziomy prolak-
tyny w 19 dniu laktacji (32). W pracach, 
w których zastosowano krótkookreso-
we (16–24 h) restrykcyjne żywienie pod-
czas laktacji, obserwowano w tym czasie 
istotnie niższe poziomy prolaktyny (czę-
sto porównywalne do poziomów po od-
sadzeniu), które szybko, po powrocie do 

żywienia ad libitum, wracały do wartości 
typowych dla okresu laktacji (9). Ponadto 
w czasie restrykcyjnego żywienia obserwo-
wano brak reakcji na stymulację gruczołów 
mlekowych przez prosięta (44).

Poziom białka w paszy

Badania dotyczące wpływu poziomu biał-
ka w paszy loch na wydzielanie prolakty-
ny uwidaczniają brak oddziaływania tego 
czynnika. Lochy o masie ciała 180 oraz 
240 kg żywione paszą o niskim poziomie 
białka surowego (9 oraz 9,7% odpowiednio) 
podczas laktacji miały porównywalny po-
ziom prolaktyny w 28 dniu laktacji, w po-
równaniu do grupy żywionej paszą zawie-
rającą 18,3% białka surowego (180 kg; 45). 
Podobnie było w  innym doświadczeniu 
żywieniowym, w którym podawano paszę 
zawierającą 7,8; 13; 18,2 i 23,5% białka su-
rowego i nie zaobserwowano różnic w po-
ziomie hormonu w 10, 14, 18 i 22 dniu lak-
tacji (46). Także suplementacja (dodatkowo 
18%), w postaci podawanych i.v. takich ami-
nokwasów, jak izoleucyna, leucyna, lizyna, 
treonina czy walina, nie wpłynęła na krót-
kotrwałą odpowiedź w poziomie prolaktyny 
w 7 i 10 dniu laktacji (47). Zwiększony do-
datek argininy do paszy (1,73 i 1,34% w po-
równaniu ze standardowym 0,96%) nie spo-
wodował wzrostu poziomu hormonu w 7, 
14 i 21 dniu laktacji. Zaobserwowano tym-
czasem, że lochy utrzymywane w warun-
kach stresu cieplnego (ok. 30°C) reagowały 
zmniejszonym poziomem prolaktyny, gdy 
otrzymywały wyższe ilości argininy (48).

Poziom energii

Zwiększanie poziomu energii strawnej 
w paszy dla loch (grupa – 67 MJ/d) nie 
wpłynęło na wzrost poziomu prolaktyny 
w porównaniu z grupą żywioną na pozio-
mie 45 MJ/d podczas laktacji. W obydwu 
grupach prolaktyna była w 14 dniu lakta-
cji na podobnym poziomie (49). Specjal-
ny dodatek pewnych (20% dziennego za-
potrzebowania energii metabolizowanej, 
od 95 dnia ciąży) składników energetycz-
nych, takich jak glukoza, olej kukurydzia-
ny, nie spowodował wzrostu poziomu hor-
monu tuż przed porodem i w czasie lakta-
cji (46), podobnie jak skrobia i olej sojowy 
podawany lochom na porodówce (bada-
nie poziomu prolaktyny w 14 dniu po po-
rodzie; 50) oraz siemienia lnianego, mąki 
lnianej czy oleju lnianego podawanego od 
61 dnia ciąży (badanie poziomu prolakty-
ny przed porodem i w czasie laktacji; 51).

Włókno paszowe

Pasza zawierająca dużą ilość włókna jest 
używana u  loch w celu łagodzenia pro-
blemów związanych z  restrykcyjnym 
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żywieniem. W badaniu, w którym żywiono 
lochy podczas ciąży paszą o różnej zawar-
tości włókna surowego (2,2; 10,1; 20,4%), 
najwyższy poziom prolaktyny zaobserwo-
wano u loch, gdzie poziom włókna wynosił 
10,1% (52). Z kolei w innym badaniu, kiedy 
żywiono lochy od 106 dnia ciąży do porodu 
paszą zawierającą różne, lecz wysokie ilości 
włókna (23,4 i 13,3%), nie zaobserwowano 
różnic w poziomie prolaktyny (53). Wyso-
ka zawartość włókna w paszy decydowała 
o przedporodowym poziomie prolaktyny. 
Lochy żywione paszą z 11% ilością włókna 
miały wyższy poziom hormonu w porów-
naniu do loch otrzymujących tylko 2,8% 
(53). Mechanizm korzystnego wpływu die-
ty zawierającej dużą ilość włókna surowe-
go polega na ułatwieniu pasażu treści po-
karmowej w jelitach, a przez to zreduko-
waniu negatywnego wpływu endotoksyn. 
O wpływie tego parametru, oprócz samej 
ilości włókna, może także decydować jego 
jakość oraz okres podawania.

Ekstrakty roślinne

Wśród substancji pochodzenia roślinne-
go na uwagę zasługuje sylimaryna, która 
jest ekstraktem flawonoidów pozyskiwa-
nym z  łupin nasiennych ostropestu pla-
mistego (Silybum marianum). Wykazu-
je szerokie działanie biologiczne, a także 
potwierdzone doświadczalnie zwiększa-
nie poziomu prolaktyny u samic szczu-
rów (54). Prace z zakresu zastosowania sy-
limaryny u loch dotyczyły wpływu dawki 
oraz czasu podawania na poziom prolak-
tyny. Dawki w zakresie od 1 do 4 g/dobę 
przez 8 dni okazały się nieskuteczne, lecz 
dotyczyły badań na grupach loch w okre-
sie poodsadzeniowym (55). W innym ba-
daniu (56) loszkom od 90 do 110 dnia cią-
ży podawano sylimarynę w ilości 8 g/dobę 
w dwóch dawkach dzielonych. Uzyskano 
ogólnie wzrost poziomu prolaktyny, jednak 
w analizie pojedynczych surowic efekt ten 
był istotny w przypadku surowic od loszek 
w 94 dniu ciąży, czyli po 4 dniach od roz-
poczęcia podawania. Stwierdzono pozy-
tywny, lecz przejściowy efekt zastosowa-
nia sylimaryny.

Hormony

Prolaktyna

Jak należy się spodziewać, podanie lo-
chom egzogennej prolaktyny zwiększa po-
ziom prolaktyny w surowicy. Koncentra-
cja prolaktyny w surowicy rośnie szybko 
po podaniu jej w iniekcji (15 mg), osiąga-
jąc szczyt po około 4 godzinach, a następ-
nie stopniowo spada (57). Moment lakta-
cji, w którym podawana jest prolaktyna, 
jej dawka i częstotliwość, mają znaczenie 
w kształtowaniu się hormonu w surowicy 

loch (58). Niestety, mimo rejestrowanego 
wzrostu poziomu prolaktyny po jej poda-
niu w iniekcji nie stwierdzono wzrostu pro-
dukcji mleka w porównaniu z grupą kon-
trolną (59). Wytłumaczeniem tego zjawiska 
jest fakt, że oprócz poziomu tego hormo-
nu ważna jest ilość receptorów w gruczo-
le mlekowym oraz stopień powinowactwa 
do nich podanej prolaktyny.

Oksytocyna

Pobudzająca rola egzogennej oksytocy-
ny w wydzielaniu prolaktyny jest znana 
u gryzoni. U loch jednak, pomimo zależ-
ności, że stymulacja gruczołów sutkowych 
przez prosięta powoduje wzrost endogen-
nej oksytocyny oraz prolaktyny, nie po-
twierdzono doświadczalnie zmian pozio-
mu prolaktyny po podaniu oksytocyny (60).

Tyreoliberyna

Podanie tego hormonu powoduje wzrost 
poziomu prolaktyny w surowicy, o czym 
świadczy wiele prac doświadczalnych. 
Hormon podawano w  iniekcji w  ilości 
1 µg/kg m.c., 2 × dz. od 5 do 25 dnia lak-
tacji (61), 100 µg dożylnie na zwierzę we 
wczesnej laktacji (39) czy 200 mg w paszy 
od 111 dnia ciąży do odsadzenia (62, 63). 
Efekt podawania tego hormonu na poziom 
prolaktyny słabnie wraz z kolejnym dniem 
podawania i laktacji.
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Prowadzona, szczególnie intensywnie 
w ostatnich 15  latach, selekcja gene-

tyczna świń ukierunkowana na uzyska-
nie maksymalnych efektów produkcyj-
nych, między innymi w zakresie: plenno-
ści, konwersji paszy, dynamiki przyrostów 
masy ciała, żywotności, mięsności i tole-
rancji na niekorzystne warunki środowi-
skowe, pozwala na uzyskiwania efektów 
produkcyjnych zasadniczo korzystniej-
szych niż kilkanaście lat wcześniej. Sta-
da wielkotowarowe, w których osiąga się 
średnio 33 prosięta odsadzone od lochy 
w ciągu roku, charakteryzujące się kon-
wersją paszy od odsadzenia do końca tu-
czu na poziomie 2,3 kg (bez uwzględnia-
nia paszy wykorzystywanej przez stado 

podstawowe) i 2,9 kg (z uwzględnieniem 
wykorzystania paszy przez stado podsta-
wowe), średnimi dobowymi przyrostami 
masy ciała za okres – od odsadzenia do 
uzyskania przez tuczniki masy rzeźnej na 
poziomie 750–800 gramów, nie są w Euro-
pie rzadkością. W sposób istotny poprawi-
ła się mięsność tuczników, która w więk-
szości wysokoprodukcyjnych stad osiąga 
co najmniej 62%.

Ogromny postęp genetyczny wpływa, 
niestety, niekorzystnie na wiele parame-
trów, np. zbyt duża plenność niektórych li-
nii genetycznych loch prowadzi niekiedy do 
znacznych strat nowo narodzonych prosiąt.

Ważnym problemem jest niespełniająca 
wysokich wymagań wysokoprodukcyjnych 

organizmów sprawność homeostatycznych 
mechanizmów adaptacyjnych, czego skut-
kiem bywa zaburzony dobrostan oraz zdro-
wie znacznego odsetka zwierząt.

Przykładem zaprezentowanej sytuacji 
jest ograniczona, w przypadku niektórych 
linii genetycznych świń, odpowiedź nad-
nerczy na stresory. Niejednokrotnie łączy 
się to z przewlekłymi stanami zapalnymi 
i aktywacją nieswoistej odpowiedzi immu-
nologicznej przeciw długo utrzymujące-
mu się stresowi. Zjawisko to może wpły-
wać negatywnie także na adaptacyjną od-
powiedź immunologiczną (1).

Właściwości immunosupresyjne sze-
regu krążących w środowisku hodowla-
nym drobnoustrojów patogennych (np. 
PRRSV, PCV2, Mycoplasma hyopneumo-
niae, wirus choroby Aujeszkyego) i zwią-
zane z tym w wielu przypadkach osłabie-
nie poszczepiennej odpowiedzi immuno-
logicznej jest kolejnym czynnikiem ryzyka.

Wielokrotnie wykazano, że w przypad-
ku przebywania świń w długo utrzymują-
cym się stresogennym środowisku, wyraź-
nie obniżona jest ich odpowiedź układu 
odpornościowego na podawane w ramach 
immunoprofilaktyki szczepionki. Wyka-
zano, że mechanizmy immunologicznej 
odpowiedzi swoistej i nieswoistej mogą 

Problemy związane z ochroną 
zdrowia świń w stadach 
o wysokim potencjale genetycznym

Zygmunt Pejsak, Marian Truszczyński

z Zakładu Chorób Świń Państwowego Instytutu Weterynaryjnego – Państwowego 
Instytutu Badawczego w Puławach

Prace poglądowe

553Życie Weterynaryjne • 2017 • 92(8)


