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występowonie mykoplozm w zokożenioch bydto

z zaldład.q Wirusologii Instytutu Mikrobiologii AM W Krakowie

Znaczer|te rrrykoplazm w zaikaz,eniach bydła
nie jest jeszcze dokładnie określone. Mogą być
czynnilriem etiologicznym w chorobach układu
oddechowego, gruczołów mlecznych, stawów,
układu moczowopłcilowego i narządu wzroku,
lecz te same gatunJki drobnoustrojów izolowano
także od zdrowych zwlerząt. Chorobotwórczość
wyosobnionych mykoplazm próbrowano po-
twierdzić przez eksperymentalne zakażenie
zwierząt (15, 16, 2l, 25,30, 39, 43, 46, 47; 56).
Interpretację wyników zakażeń eksperymen-
talnych utrudnia wysoka częstość występowa-
nia mykoplazm u bydła oraz stwier,dzany cza-
sem w doświadczeniach żrt użuo brak klinicz-
nych objawów choroby przy jednoczesnym wy-
stępowaniu uszkodzeń tkanek obserwowanych
w badaniach histopatologiczn)łcfu. ponadto ten
sam gatuneik może wywołać różne objawy za-
każenia w zależności od drogi wprowadzenia
Szczepu.

Pierwsza izolacja czynnika, nazwanego póź-
rtlej Mgcoplasma mycożdes pochodziła z płuc
bydła chorego na zakaźną pleuropneumonię.
Drobnoustrój ten charalkteryzował się pleomor-
fizmem, wykazywał duże wymagania w hodo-
wli na podłożach sztucznych. Te cechy, a także
podobieństwo do L-form bakterii, były przy-
czyną mylnego oznaczenia przynależności sy-
stematycznej wyodrębnionych później szcze-
pów mykoplazrn i często te same drobnoustroje
zaliczano do odrębnych rodzajów i gatunków.
O postępie wiedzy w zakresie mykoplazm
świadczyć może fakt, że w podręczniku Ber-
gey'a (3), wydanym 20 lat temu opisano jedy-
nie trzy gatunki występujące u przeżuwaczy,
podczas gdy obecnie tylko u bydła wyróżnia się
16 gatunków.

Pionierskie prace nad klasyfikacją izolowa-
nych od bydła rnykoplazm pr,owadzi}i Leach
(33, 34) oraz Al-Aubaidi (1). Po wyjaśnieniu
pomyłek w oznaczaniu i licznych zmianach
nazw szczepów, wyosobnione drobnoustroje
oznacza się według przyjętych systemów naz-
wą rodzajową i gatunkową. Wyjątek stanowią
dwie tzw. grupy serologiczne szczepów, które
wykazują ,słabe reakcje krzyżowe w niektó-
ry,ch odczynach ser.ołogicznych z innymi gatun-
kami mykoplazm (11). Nie są określone odręb-
ną nazwą gaturrkową i noszą nazwy: grupa 7
według Leach'a (33) oraz grupa L według A1-
-Aubaidi (1).

Najgroźnie jsza z chorób o etiologii rnykoplaz-
mowej - zakaźna pleuropneumonia bydła,
jeszcze w ubiegłym stuleciu była chorobą roz-

przestrzeniającą się na dużej części globu ziem-
skiego. Ograniczenie występowania tego zaka-
żenia na terenie Ameryki Płn. i Europy spowo-
dowane było wybiciem chorego bydła. Przeciw-
ciała skierowane przeciwko M. mycoides
stwierdzono u by,dła w badaniach przeprowa-
dzonych we Francji w latach 60-tych. Były one
prawdopodobnie wynikiem pokrewieństwa an-
tygenowego tego gatunku i innych mykoplazm
(42). Stwierdzono również rnożliwość reakcji
krzyżowych w odczynie wiązania dopełniacza
(OWD) antygenu M, mgcol,des z surowicami
bydlęcyrni, zawierającymi przeciwciała ptze-
ciwko M. boużgenżtalżum (43).

Występowanie zakaźnei pleuropneumonii jest
obecnie ograniczone do Afryki oraz części Azji
(13), Można zapobiec na zagr,ożonych terenach
występowaniu ,choroby przez uodp,ornianie
bydła szczepionką przygoto\Maną z atenuowa-
nycll szczepów M. mgcoides (7). Jednakze w
następsbwie szczepienia nie tylko atenuowa-
nym, ale i zabitym szczepem M. mycoides, mo-
gą rozwinąć się objawy arthrżtżs (40, 41).

Śrniertelność w zakaźnej pleuropneurnonii
waha się od 10% do 90ło, a zwterzęta, które
przeżyły rnogą stać się chronicznymi nosiciela-
mt zarazka i przekazywać drobnoustroje drogą
kropelkową na inne zwierzęta (15), Stwierdzono
Łakże moż\iwość przeniesienia zakażenia drogą
łożyska i obecność mykoplazm w płucach pło-
dów (50).

Obecnie wiadomo, że w zakażeniach układu
oCdechowego ważną rolę odgrywają także inne
gaiunki mykoplazm. W Czecho,słowacji w pneu-
moniach cieląt zasadniczą rolę odglywa M. bo-
użr'hżnl.s (2B, 35) oraz M. argżnżnż (2B), Jednakże
oba gatunki izolowano także od zdrowych zwie-
rząt, jakkolwiek właściwości chorobotwórcze
tych mykoplazm zostały potwierdzone również
doświaCczalnie (27), Na Węgrzech z płuc cho-
ry.ch zurierząt wyosobniono szczep z grupy 6
(49). Pierwotne oznaczenie ,,grupa 6" zostało
zmienione później przez Leachla na Acholepla-
sma modżcu"m (34). W Stanach Zjednoczonych
Am. Płn. w zakażeniach układu oddechowego
stwierdza się wzrost poziomu przeciwciał dla
szczepów: M. agalactżae u. boużs, noszącego o-
becnie naz\^Ię M. boul,s (2) oraz M. gallżnarum
t M, boużrhżnżs (74). Z płuc chorych zwterząt
izoluje się także szczepy T-mykoplazm
(Ureaplasma) (aĄ oraz M. dżspar (17, 36). Ten
ostatni szczep wykazuje działanie cytopatyczne
w hodowli narządowej skrawków tchawicy żn
użtro (54),
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Ponadto z dróg oddechowych ,,vyosobniono
M, boużgenź,Lttlżum, IW. ulkaiescens i A. Iaidla-
uiż, Iecz ich ro]a patogenna w zakażeniach cloś-
wiadczalnych nie została vryraźnie potwierdzo- .

na (15). Jedynie po wp]]cwadzeniu do dróg od-
dechovr;,c| I/l. boużgenżtalium wykazano słabo
zaznaczone objawy chorobo,,^ze (27).

Rola mykoplazm w arthrżtżs jest znaczna. Od
bydła z objawami choroby łvyosobniono myko-
plazmy z grupy 7, grupy L i M, boużs oraz po-
twierdzono ich rolę etiologiczną w zakazeniaclr
dośr,viadczalnych (11). Po dozylnym podaniu
hodorv]i M. boulgenżtalżum mogą \i/ystąpić
objarvy artl:,l,iiżs u bydła (11), chociaż z natu-
raln5lc}r przypadków nie izoluje się tego ga-
tunku (15). Spośród wymienionych gatunków
M. boużs odgrywa szczególnie ważną rolę w za-
paleniu stawów u bydła (47, 4B), pTzy czyrt na
podstalvie doświadczeń rvysunięto hipotezę, ze
przet,iiesienie tego zakażenia jest odmienne niż
lv zakaźnej pl.e,"tropneumonii. Mykoplazmy mo-
gą przeż5,,tłać -w i:i.,.nie stałvowym i tylko .spo-
radycznie pcjar,,,,iać się we krwi, a zakażenie
zvrletząt zachodzi w wai:unkach bezpośrednie-
go kontaktu. (a7). Wykazano takze w doświad-
czeniach in użuo, że dożylne podanie hoclowli
LL bol:żs porvodorvało arthritis, natomiast wpro-
lvadzenie iego gatunku do gruczolu mlecznego
porvodor,rrało mqstźtżs u krów, które podczas
karnrienra cieląt przekazywały zakażenie po-
tomstwu. Cielęta te wykazywały objawy zapa-
lenia star,vów, a z pł;,nu stawowego izolowano
M. boużs (47).

W zapaleniu gruczołu mlecznego ]Vl. boużs
jest ró,ur.niez najpowazniejszym czynnikiem
etiologicznym. dlatego propono\Mano fiazwać
ten gatunek IłI. bouimastżtżdżs (24), Ponadto vl
przebiegu nl,ustitźs izolowano M. boul,genlta-
Lżum, M. al,ginlnż. I\L boul,rhźnżs, I\lI. alkalescens,
szczepy z glupy 7 oraz M. canadense (25) i po-
twierdzono doświadczalnie ich chorobotwór-
czość. W eksperym,entalnym zakażeniu stvrier-
dzono vlywolanie objawów mastitl,s narvet
przez M. tażdlatlsżi (30), uznawany powszechnie
za drobnoustrój saprofityczn5r. Szczep ten naz:
wano obecnte Acholeplasma laidlaużż (B). Doś-
rviaciczalnie wykazano także wystąpienie obja-
wów chorobowych po wprowadzeniu szczepów
T-mykoplazm (16), jak ró,ornież M, dżspar (25),
chociaż nie izolowano tych drobnoustrojów z
przypadków choroby, występujących w łvarun-
kach naturainych (25). Szy'okość rozprzestrze-
niania się choroby w stadzie rnoże mieć zwią-
zek z różnicami szczepowyrni mykoplazm, cho-
ctaż warunki higieniczne, jak czystość maszyl]
dojarskich i rąk ludzi obsługujących bydło, ocl-
grywają :,vażną rolę w przenoszeniu zakażenia.

Prawidłovra hodowla bydła jest ściśle zw-ią-
zana z wartością uzyskiwanego potomstwa, dla-
tego tak duże znaczenie przyłviązuje się do pro-
blemu zakażen dróg rodtlych, wywołanych
przez drobnoustroje,
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Od czasu pierwszych izolacji M. bouigenżta-
lium i A. Iaidlauożi z dróg rodnych bydła (9),
problenr chorobcltwórcze,i roli mykoplazm vr'
l.vclr narządach jesi ciągle dyskutowany (6, 11).
Częsiość występowarria mykoplazm jest wyso-
ka. (11, 26, 55). Badania własne potwierdzają te
obserwacje. Wykazano, ze nasienie buhajórł,
hodo.,vanych w niektórych ośrodkach unasie-
niania w Polsce jest zakazone mykoplazmami w
480la-740lo. Powszechnie wykrywanym drobno-
usirojem z drog rodnych krów, jak również z
nirsienia buhajów jest -lr4. bouigenitalium (11,
1ż). Jedynie u bydła w Japonii nie stwieldzono
jego rvystępowania (38).

Pcgląd na rolę choloboŁwórczą M. bo.-żgenż-
talżu,lrl zmieniał się w ciągu lat. \Viązano jego
obecność z naturzrlnymi zakażeniami dróg rod-
nych, jednakze częstość występowania w nasie-
niu buhajóvł, plzy braku wyraźnych objawów
chorobow5.ch r,v zakażerriach doświadczalnych
krów b;lła powodem wątpliwości dotyczących
jego roli etiologicznej (11, 21).

Wyniki eksperymentalnego zakażenia buha-
jów hodowlą M. bouigenżtalżum (4, l0, 11, 39)
po,twierdziły plzypus:zczenia o właściwościaclr
chcrobotwórczydn tego drobnoustroju. W zapa1-
nie zmienionych tkankach można było wykazać
mykoplazmy w preparatach w mikroskopie
elektronowym (5). Wykazano także w doświacl-
czeniach żn uiuo ł,,zpływ tego gatunku na skró-
cenie zywol,ności plemników i wzrost ilości
martwych plemników w nasieniu (39).

W wyniku dośiłriadczalnego zakażenia dróg
rodnych krów szczepem M. boużs, stwierdzono
obniżenie płodności bydła, a także zmiany za-
pa-lne śluzówki macicy i jajowodów (20). Zwie-
rzęta, którym wprowa.dzono z nasieni-.m zabite
mykoplazmy nie rvykazywały zmtan tego typu.
W,vu,oła.nie uszkodzeń tkanek in uieo moze być
związane z prcdu.kowanĄ ptzez szczep toksyną
(11). Jednakze 1,1 badaniach nad wpłyu,em róż-
nych szczepólv byd_lęcych nr. in. M. bouźs na
ruch nabłonka migarvkcwego jajowodów, nie
w\rkezano zatrzyma-r,ia ruchu_ rzęsek (45). Na-
tomias]. żtl" l;it1,o rvykazano zdolność adsorpcji
plernnikórv na koloniach rnyl<cplazm (52).
M. bouis izolowano z nasienia buhajów, co
w-skazuje na mozliwość przeniesienia zakażenia
tą drogą w warunkach naturalnych (29).

Niejasną rolę odgrywa A. lażdlatl:iż, który
często jest izolowany zarówno z dróg rodnych,
jak t z nasienia buhajóu,. Stwierdzono jego wy-
stępowanie w rvysokim procencie łv jajowo-
dach krów, w-;rkazujących obniżoną płodność
(23). Nie potwierdzono jednak chorobotwórczoś-
ci tego szczepu w zakażeniach doświadczalnych
(15). 11ównież zakażenie dróg rodnych krów
tóżnymi szczepanri mykoplazm izolowanymi z
nasienia buhajów, nie wywołało objawów cho-
robowych, chociaż rrLożna było wykazać obec-
ność mykoplazm przez okres kilku dni (21), a
nalvel, miesięcy (11, 56). Wprowadzenie nie-
zidentyflkowanych bliżej mykoplazm wyosob-
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nionych z ,,weak calf syndrome" (37), do dróg
lodnyclr krórv nie wykazało wpływu na wystą-
pienie polonień.

Poza lvymienioirymi gatunkami z d.ióg rod-
nych bydła izolołv-ano rórvniez M, argźttil"tż,
szczepy z grupy 7, lW. gateae (11). M. canqden-
se (32), Nl. boużrhżnźs (72, 29) oraz szczepy
T-mykoplazm (51, 53),

Ostatnią grupę mykoplazm stanowią szczepy
wyosobnione z przypadków zapaleń rogówki:
M. boużrhirl,is, M. gallżnarum) szczepy T-m;rko-
plazm (15, 19) oraz dwa ga,tunki nie izoiowarre
z innych źródeł M. bauocul,ź (3]) i M. uerecu.il-
duln (7B). Rola chorobotrvórcza m5/koplazm r,v
tych, zakażeniach nie jest jednak znaDa.

Przez wiele 1at sądzona, że jedynie NL mE-
cożcles jest bezspornym czynnikiem etiologicz-
nym w zakażeniaclt bydła, Wyniki badań doś-
wiadczalnych wykazują jednak, że większość
gatunków mykoplazm wyosobnionych od bydła
moze być patogenna, a w za\e,żności od drogi
wniknięcia tego samego szczepu powstają różne
objau,y chorobcwe. Równocześnie strvierdzono,
że M. boużs obecnie, po wyeliminowaniu
M. nl,ycotdes, jest gatunkiem m}nkoplazm naj-
bardziej patogennym dla bydła, zwłaszcza w
arth,riiżs i włastżtis.

W dttżych ośrodkach hodowlanych istnieją
bardziej sprzyjające warunki do swobodnego
szerzenia się zakażeń mykoplazmami niz w ma-
łych gospoCarstwach indywidualnvch. Zgrupo-
wanie dużej liczby nvierząt ułatwia przenosze-
nie zal<azeń drogą kropelkową oraz pt:zez bez-
pośredni kontakt. Potwierdzają to dane z Cze-
chosłowacji, dotyczące pneumonii cieląt, wywo-
łanych przez M. bouirhl,nżs i M. argirlini (2B).
Częstość występowania rnykoplazm rv drogach
rodnych utrudnia ocenę tdn znaczenia, jednakze
rv5rkazano możliwość chorobotwófczego dzial,a-
nia tych drobnoustrojórv rv warunka.ch ekspe-
rymentalne go zakażenia zwierząt. Stosow-anie
clo sztucznej inseminacji mrozonego w płynnym
azocie trasienia, ułatwia pTz"noszenie zaka.żen
mykoplazmami, któr,e przeżywają w tempera-
turze 

-196oC, 
Stwarza to rv nowoczesrl.ej ho-

dowli bydła nowe problem;l, Dlatego, mimo ze
nie wszystkie wątpliwości na temaŁ znaczenia
mykoplazm zostały rozstrzygnięie, należy brać
pod ulvagę w zakazeniach bydła możliłvość
chorobotwórczej roli tych ciągle jeszcze ,mało
znanych drobnoustrojów,
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U myszel< o średniej u,adze ż5-28 g po zakaże-
i-litl dcustny:n oocystami Eirneria falcif orrnis val.
pragensis 1v dawce 500, 2000, 5000 i 20 000 występo-
r,va.ła depres ja, utrata łaknienia, spadek wagi ciała,
biseunka i odwodnienie. 31c/i myszek padlo po za-
każeniu ciarvką 20 000 oocyst, zaś vlszystkie myszki
ptzeżyły zarażenie da,l,rką 500 oocyst. Po 8-10 dniach
po zarażeniu rvystępo.;rało uszkccizenie na.błonka ab-
sor-pcyjnego i krypt oraz obrzęk podśIuzówki jelit gru-
bych, nacieki neutrolilólv i komói,ek jednojądrzastych
tr lainina prcpria. Wtaz ze wzrostem wielkości daw--
ki na-silenie i rozległość zmian -w jeiltach były więk-
sze. t] 509,b nryszek zakażonych da,wką 5000 i 20 000
oocyst występoii/ała martwica śluzówki jelit rniędzy
8-12 dniem po zarażeniu oraz owrzcdzenia. Zrniany
martłviccrve śluzórv}<i cof ały się po 2-3 dr.iach,
or,vrzodzenia ulegały rł,yleczeniu po 74-20 dniach.Za-
rażeniu to,łł arzy szy! rozrost elementórv Jirrrf oidalnych
w v;ęzłach chłonnych i śledzionie. 
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