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Wystepowanie mykoplazm: w zakazeniach bydta

Z Zakladu Wirusologii Instytutu Mikrobiologii AM w Krakowie

Znaczenie mykoplazm w zakazeniach bydla
nie jest jeszcze dokladnie okreslone. Moga by¢
czynnikiem etiologicznym w chorobach ukladu
oddechowego, gruczoléw mlecznych, stawow,
ukladu moczowoplciowego i narzadu wazroku,
lecz te same gatunki drobnoustrojéw izolowano
takze od zdrowych zwierzat. Chorobotworczosé
wyosobnionych  mykoplazm prébowano po-
twierdzi¢ przez eksperymentalne zakazenie
zwierzat (15, 16, 21, 25, 30, 39, 43, 46, 47, 56).
Interpretacje wynikéw zakazen eksperymen-
talnych utrudnia wysoka czesto$é wystepowa-
nia mykoplazm u bydla oraz stwierdzany cza-
sem w do$wiadczeniach in vivo brak klinicz-
nych objawéw choroby przy jednoczesnym wy-
stepowaniu uszkodzehrr tkanek obserwowanych
w badaniach histopatologicznych. Ponadto ten
sam gatunek moze wywolaé rézne objawy za-
kazenia w zaleznosci od drogi wprowadzenia
szczepu.

Pierwsza izolacja czynnika, nazwanego pdi-
niej Mycoplasma mycoides pochodzila z pluc
bydla chorego na zakaZng pleuropneumonie.
Drobnoustrdj ten charakteryzowal sie pleomor-
fizmem, wykazywal duze wymagania w hodo-
wli na podlozach sztucznych. Te cechy, a takze
podobienstwo do L-form bakterii, byly przy-
czyng mylnego oznaczenia przynaleznosci sy-
stematycznej wyodrebnionych pézniej szcze-
péw mykoplazm i czesto te same drobnoustroje
zaliczano do odrebnych rodzajow i gatunkéw.
O postepie wiedzy w zakresie mykoplazm
swiadezy¢ moze fakt, ze w podreczniku Ber-
gey’a (3), wydanym 20 lat temu opisano jedy-
nie trzy gatunki wystepujace u przezuwaczy,
podczas gdy obecnie tylko u bydta wyrédznia sie
16 gatunkoéw.

Pionierskie prace nad klasyfikacja izolowa-
nych od bydla mykoplazm prowadzili Leach
(33, 34) oraz Al-Aubaidi (1). Po wyjasnieniu
pomylek w oznaczaniu 1 licznych zmianach
nazw szczepdéw, wyosobnione drobnoustroje
oznacza sie wedlug przyjetych systeméw naz-
wa rodzajowa i gatunkows. Wyjatek stanowig
dwie tzw. grupy serologiczne szczepow, ktore
wykazuja slabe reakcje krzyzowe w niekto-
rych odezynach serologicznych z innymi gatun-
kami mykoplazm (11). Nie sa okreslone odreb-
ng nazwg gatunkows i nosza nazwy: grupa 7
wedlug Leach’a (33) oraz grupa L wedlug Al-
-Aubaidi (1).

Najgrozniejsza z chorob o etiologii mykoplaz-
mowej — zakaZna pleuropneumonia bydla,
jeszcze w ubieglym stuleciu byla chorobg roz-

przestrzeniajgcg sie na duzej czesci globu ziem-
skiego. Ograniczenie wystepowania tego zaka-
zenia na terenie Ameryki Pin. i Europy spowo-
dowane bylo wybiciem chorego bydia. Przeciw-
ciala skierowane przeciwko M. mycoides
stwierdzono u bydla w badaniach przeprowa-
dzonych we Francji w latach 60-tych. Byly one
prawdopodobnie wynikiem pokrewienstwa an-
tygenowego tego gatunku i innych mykoplazm
(42). Stwierdzono réwniez mozliwosé reakeji
krzyzowych w odczynie wigzania dopelniacza
(OWD) antygenu M. mycoides z surowicami
bydlecymi, zawierajacymi przeciwciala prze-
ciwko M. bovigenitalium (43).

Wystepowanie zakaznej pleuropneumonii jest
obecnie ograniczone do Afryki oraz czesci Azji
(13). Mozna zapobiec na zagrozonych terenach
wystepowaniu choroby przez uodpornianie
bydla szczepionks przygotowana z atenuowa-
nych szczepéw M. mycoides (7). Jednakze w
nastepstwie szczepienia nie tylko atenuowa-
nym, ale i zabitym szczepem M. mycoides, mo-
ga rozwinag¢ sie objawy arthritis (40, 41).

Smiertelno$¢ w zakaznej pleuropneumonii
waha sie od 10% do 90%, a zwierzeta, ktore
przezyly mogg sta¢ sie chronicznymi nosiciela-
mi zarazka i przekazywaé drobnoustroje drogg
kropelkows na inne zwierzeta (15). Stwierdzono
takze mozliwo$¢ przeniesienia zakazenia droga
tozyska 1 obecno$¢ mykoplazm w plucach plo-
dow (50).

Obecnie wiadomo, ze w zakazeniach ukladu
oddechowego wazna role odgrywaja takze inne
gatunki mykoplazm. W Czechoslowacji w pneu-
moniach cielgt zasadniczg role odgrywa M. bo-
virhinis (28, 35) oraz M. arginini (28). Jednakze
oba gatunki izolowano takze od zdrowych zwie-
rzat, jakkolwiek wlasciwoseci chorobotworcze
tych mykoplazm zostaly potwierdzone réwniez
do$wiadczalnie (27). Na Wegrzech z pluc cho-
rych zwierzat wyosobniono szczep z grupy 6
(49). Pierwotne oznaczenie ,,grupa 6’ zostalo
zmienione pézniej przez Leach’a na Acholepla-
sma modicum (34). W Stanach Zjednoczonych
Am. PIn. w zakazeniach ukladu oddechowego
stwierdza sie wzrost poziomu przeciwcial dla
szczepow: M. agalactice v. bovis, noszgcego o-
becnie nazwe M. bovis (2) oraz M. gallinarum
i M. bovirhinis (14). Z pluc chorych zwierzat
izoluje sie takze szczepy — T-mykoplazm
(Ureaplasma) (44) oraz M. dispar (17, 36). Ten
ostatni szczep wykazuje dzialanie cytopatyczne
w hodowli narzadowej skrawkéw tchawicy in
vitro (54).
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Ponadto z drég oddechowych wyosobniono
M. bovigeniiclium, M. alkalescens i A. laidla-
wii, lecz ich rola patogenna w zakazeniach dos-

wiadczalnych nie zostala wyraznie potwierdzo-

na (15). Jedynie po wprewadzeniu do drég od-
dechowych M. bovigenitelium wykazano stabo
zaznaczone objawy chorobowe (27).

Rola mykoplazm w arthritis jest znaczna. Od
bydla z objawami choroby wyosobniono myko-
plazmy z grupy 7, grupy L i M. bovis oraz po-
twierdzono ich role etiologiczng w zakazeniach
doswiadczalnych (11). Po doZzylnym podaniu
hodowli M. bovigenitalium mogg wystaplé
objawy arthritis u bydla (11), chociaz z natu-
ralnych przypadkow nie izoluje sie tego ga-
tunku (15). Sposrod wymienionych gatunkéw
M. bovis odgrywa szczegdlnie wazng role w za-
paleniu stawoéw u bydla (47, 48), przy czym na
podstawie do$wiadczenn wysunieto hipoteze, zZe
przeniesienie tego zakazenia jest odmienne niz
w zakaznej pleuropneumonii. Mykoplazmy mo-
ga przezywac¢ w plynie stawowym i tylko spo-
radycznie pojawia¢ sie we krwi, a zakazenie
zwierzat zachodzi w warunkach bezposrednie-
go kontaktu (47). Wykazano takze w doswiad-
czeniach in vivo, ze dozylne podanie hodowli
M. bovis powodowalo arthritis, natomiast wpro-
wadzenie tego gatunku do gruczolu mlecznego
powodowalo mastitis u kréw, ktére podczas
karmienia cielat przekazywaly zakazenie po-
tomstwu. Cieleta te wykazywaly objawy zapa-
lenia stawdw, a z plynu stawowego izolowano
M. bovis (47).

W zapaleniu gruczolu mlecznego M. bovis
jest réwniez najpowazniejszym czynnikiem
etiologicznym, dlatego proponowano nazwaé
ten gatunek M. bovimastitidis (24). Ponadto w
przebiegu mastitis izolowano M. bovigenita-
lium, M. arginini. M. bovirhinis, M. alkalescens,
szczepy z grupy 7 oraz M. canadense (25) i po-
twierdzono doswiadczalnie ich chorobotwor-
czod¢. W eksperymentalnym zakazeniu stwier-
dzono wywolanie objawdw mastitis nawet
przez M. loidlewii (30), uznawany powszechnie
za drobnoustroj saprofityczny. Szczep ten naz-
wano obecnie Acholeplasma luidlawii (8). Dos-
wiadczalnie wykazano takze wystapienie obja-
wow chorobowych po wprowadzeniu szczepow
T-mykoplazm (16), jak réwniez M. dispar (25),
chociaz nie izolowano tych drobnoustrojow z
przypadkow choroby, wystepujgcych w warun-
kach naturalnych (25). Szybko$§é rozprzestrze-
niania sie choroby w stadzie moze mieé¢ zwia-
zek z réznicami szczepowymi mykoplazm, cho-
ciaz warunki higieniczne, jak czysto§é maszyn
dojarskich i rak ludzi obstugujgcych bydic, od-
grywaja wazng role w przenoszeniu zakazenia.

Prawidlowa hodowla bydla jest sciSle zwig-
zana z wartoscig uzyskiwanego potomstwa, dla-
tego tak duZe znaczenie przywiazuje sie do pro-
blemu zakazenn drég rodnych, wywolanych
przez drobnoustroje.
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Od czasu pierwszych izolacji M. bovigenita-
lium i A. laidlawii z drég rodnych bydla (9),
problem chorobotwérczej roli mykoplazm w
tych narzgdach jest ciggle dyskutowany (6, 11).
Czestos¢ wystepowania mykoplazm jest wyso-
ka (11, 26, 55). Badania wlasne potwierdzajg te
obserwacje. Wykazano, Ze nasienie buhajow
hodowanych w niektérych os$rodkach unasie-
niania w Polsce jest zakazone mykoplazmami w
48%—"74%. Powszechnie wykrywanym drobno-~
ustrojem z drog rodnych krow, jak rowniez z
nasienia buhajow jest M. bovigenitalium (11,
12). Jedynie u bydla w Japonii nie stwierdzono
jego wystepowania (38).

Poglad na role chorobotworczag M. bovigeni-
talium zmienial sie w ciggu lat. Wigzano jego
obecnos¢ z naturalnymi zakazeniami drég rod-
nych, jednakze czesto$é wystepowania w nasie-
niu buhajow, przy braku wyraznych objawow
chorobowych w zakazeniach doswiadczalnych
kréw byla powodem watpliwosci dotyezaeych
jego roli etiologicznej (11, 21).

Wyniki eksperymentalnego zakazenia buha-
jow hodowlg M. bovigenitalium (4, 10, 11, 39)
potwierdzily przypuszczenia o wlasciwosciach
chorobotworczych tego drobnoustroju. W zapal-
nie zmienionych tkankach mozna bylo wykazaé
mykoplazmy w preparatach w mikroskopie
elekironowym (5). Wykazano takze w doswiad-
czeniach in vivo wplyw tego gatunku na skro-
cenie zywolnosci plemnikéw 1 wzrost ilosci
martwych plemnikéw w nasieniu (39).

W wyniku doswiadczalnego zakazenia drog
rodnych krow szczepem M. bovis, stwierdzono
obnizenie plodnosci bydla, a takze zmiany za-
palne $luzéwki macicy i jajowoddw (20). Zwie-
rzeta, ktéorym wprowadzono z nasieniem zabite
mykoplazmy nie wykazywaly zmian tego typu.
Wywolanie uszkodzenn tkanek in vivo moze by¢
zwiazane z produkowana przez szczep toksyna
(11). Jednakze w badaniach nad wplywem réz-
nych szczepdéw bydlecych m. in. M. bovis na
ruch nablonka migawkowego jajowoddéw, nie
wykazano zatrzymania ruchu rzesek (45). Na-
tomiast in vitrec wykazano zdolno§é adsorpcji
pleranikéw na koloniach mykoplazm (52).
M. boris izolowano =z nasienia Dbuhajow, co
wskazuje na mozliwos¢é przeniesienia zakazenia
ta droga w warunkach naturalnych (29).

Niejasng role odgrywa A. laidlawii, ktory
czesto jest izolowany zaréwno z drég rodnych,
jak 1 z nasienia buhajow. Stwierdzono jego wy-
stepowanie w wysckim procencie w jajowo-
dach krow, wykazujacych obnizong plodnosé
(23). Nie potwierdzono jednak chorobotwdérczos-
cl tego szezepu w zakazeniach doswiadczalnych
(15). Réwniez zakazenie drég rodnych krow
roéznymi szczepami mykoplazm izolowanymi z
nasienia buhajéw, nie wywolalo objawéw cho-
robowych, chociaz mozna bylo wykaza¢ obec-
no§¢ mykoplazm przez okres kilku dni (21), a
nawet miesiecy (11, 56). Wprowadzenie nie-
zidentyfikowanych blizej mykoplazm wyosob-
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nionych z , weak calf syndrome” (37), do drég
rodnych kréw nie wykazalo wplywu na wysta-
pienie poronien.

Poza wymienionymi gatunkami z drdg rod-
nych bydia izolowano réwniez M. arginini,
szezepy z grupy 7, M. gateae (11), M. canaden-
se (32), M. bovirhinis (12, 29) oraz szczepy
T-mykoplazm (51, 53).

Ostatnig grupe¢ mykoplazm stanowia szczepy
wyosobnione z przypadkéw zapalen rogowki:
M. bovirhinis, M. gallinarum, szczepy T-myko-
plazm (15, 19) oraz dwa gatunki nie izolowane
z innych zrodel M. bovoculi (31) 1 M. verecun-
dum (18). Rola chorobotwoérecza mykoplazm w
tych zakazeniach nie jest jednak znana.

Przez wiele lat sgdzono, ze jedynie M. my-
coides jest bezspornym czynnikiem etiologicz-
nym w zakazeniach bydla. Wyniki badanni dos-
wiadezalnych wykazujg jednak, ze wiekszoéé
gatunkéw mykoplazm wyosobnionych od bydia
moze by¢ patogenna, a w zaleznoSci od drogi
wnikniecia tego samego szczepu powstaja rézne
objawy chorobowe. Rownoczesnie stwierdzono,
ze M. bovis obecnie, po wyeliminowaniu
M. mycoides, jest gatunkiem mykoplazm naj-
bardziej patogennym dla bydia, zwlaszcza w
arthritis i mastitis.

W duzych oérodkach hodowlanych istniejg
bardziej sprzyjajace warunki do swobodnego
szerzenia sie zakazern mykoplazmami niz w ma-
tych gospodarstwach indywidualnych. Zgrupo-
wanie duzej liczby zwierzat ulatwia przenosze-
nie zakazen drogsa kropelkows oraz przez bez-
posredni kontakt. Potwierdzajg to dane z Cze-
chostowacji, dotyczace pneumonii cielgt, wywo-
tanych przez M. bovirhinis i M. arginini (28).
Czestosé wystepowania mykoplazm w drogach
rodnych utrudnia ocene ich znaczenia, jednakze
wykazano mozliwoéé chorobotwérezego dziala-
nia tych drobnoustrojéw w warunkach ekspe-
rymentalnego zakaZenia zwierzat. Stosowanie
do sztucznej inseminacji mrozonego w plynnym
azocie nasienia, ulatwia przenoszenie zakazen
mykoplazmami, ktére przezywaja w tempera-
turze —196°C. Stwarza to w nowoczesnej ho-
dowli bydla nowe problemy. Dlatego, mimo Ze
nie wszystkie watpliwosci na temat znaczenia
mykoplazm zostaly rozstrzygniete, nalezy braé
pod uwage w zakazeniach bydla mozliwosé
chorobotworezej roli tych ciagle jeszeze mato
znanych drobnoustrojow.
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U myszek o Sredniej wadze 25—28 g po zakaze-
niu  doustnym oocystami Eimeria falcifermis var.
pragensis w dawce 500, 2000, 5000 i 20000 wystepo-
vata depresja, utrata laknienia, spadek wagi ciala,
bicgunka 1 cdwodnienie. 31% myszek padlo po za-
kazeniu dawkag 20000 oocyst, za$§ wszystkie myszki
przezyly zarazenie dawkg 500 oocyst. Po 8—10 dniach
po zarazeniu wystepewalo uszkedzenie nablonka ab-
sorpeyjnego i krypt oraz obrzek pod§luzdwki jelit gru-
bych, nacieki neutrotiléw i komérek jednojgdrzastych
w lamina propria. Wraz ze wzrostem wielkosei daw-
ki nasilenie i rozleglo$é zmian w jeiltach byly wiek-
sze. U 50% myszek zakazonych dawka 5000 1 20000
oocyst wystepcwata martwica $§luzdwki jelit miedzy
8§—12 dniem po zarazeniu oraz owrzcdzenia. Zmiany
mart{wiccwe $luzdwki  cofaty sie po 2—3 dniach,
owrzodzenia ulegaly wyleczeniu po 14—20 dniach. Za-
razeniu towarzyszy! rozrost elementow limfoidalnych
w wezlach chtonnych i Sledzionie.
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