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robnoustroje z rodzaju Mycoplasma

(klasa Mollicutes) wystepuja wylacz-
nie u kregowcéw. Po raz pierwszy mykopla-
zmy zostaly wyizolowane z przypadkéw za-
razy plucnej bydta w 1896 r. przez Nocarda
i Roux (1). Od tego czasu wykryto i okre-
$lono wlasciwosci i role ponad 120 gatun-
kéw tych drobnoustrojéw, ktére wystepuja
u czlowieka i r6znych gatunkéw zwierzat.
Mykoplazmy réznia si¢ od typowych bak-
terii brakiem $ciany komoérkowej zbudo-
wanej z mureiny, obecnoscia cholestero-
lu w blonie cytoplazmatycznej oraz matym
genomem. Szczegdlnie czesta przyczyna
zakazen ukladu oddechowego czlowieka
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jest M. pneumoniae, mogaca by¢ przy-
czyna zapalenia ptuc. Mycoplasma myco-
ides subsp. mycoides SC (biotyp bydlecy,
male kolonie) wywoluje zaraze ptucna by-
dla (contagious bovine pleuropneumonia
— CBPP), ktora jest zakazna i wysoce za-
razliwa choroba, w przebiegu ktdrej wy-
stepuje surowiczo-wiéknikowe zapalenie
pluc i oplucnej, utrata taknienia, goracz-
ka, duszno$¢, kaszel i wyciek z nozdrzy.
Oproécz bydla choruja bawoty, jaki, reni-
fery i bizony. Do$wiadczalnie udaje sie za-
kazi¢ owce i kozy. Mycoplasma hyopneu-
moniae jest pierwotnym czynnikiem przy-
czynowym mykoplazmowego zapalenia

pluc u $win. Niektére szczepy M. hyorhi-
nis wywoluja zachorowania bardzo przy-
pominajace zapalenie pluc na tle M. hy-
opneumoniae (2). Mykoplazmoze u kur
wywoluje gléwnie M. gallisepticum, u in-
dykéw M. gallisepticum, M. meleagridis
i M. iowae, za$ u drobiu wodnego M. an-
seris, M. cloacale i M. anatis (3, 4). Waz-
na role w patologii drobiu wywoluje M. sy-
noviae (5). Mykoplazmy sa tez czynnikiem
etiologicznym zakaZnej pleuropneumo-
nii kéz (contagious caprine pleuropneu-
monia) wywolanej przez M. capriculum
subsp. capripneumoniae (6) i zespolu za-
kaznej bezmlecznosci owiec i kéz (conta-
gius agalactia syndrome). Ten zespét cho-
robowy cechuje sie zapaleniem gruczolu
mlekowego, stawéw, spojowek i rogédwki,
niekiedy tez ronieniem. Gtéwna przyczy-
ng zakaznej bezmlecznosci u owiec i kéz
jest M. agalactiae. Ponadto, najczesciej
u kéz chorobe o podobnych objawach wy-
woluje M. capricolum subsp. capricolum
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The purpose of this paper was to present contagious
disease in sheep and goats caused by mycoplasma.
Contagious agalactia syndrome (CAS), is highly
infectious disease of sheep and goats causing
serious economic losses due to acute mastitis
and decreased milk production, accompanied by
polyarthritis, keratoconjunctivitis, and occasionally
abortion. In lambs and kids, losses due to septicemia
and pneumonia can be high. Mycaplasma agalactiae
is the major causative agent. Also other mycoplasma,
namely M.capricolum subsp. cgpricolum, M.mycoides
subsp. capri and M.putrefaciens, often produce
clinically similar disease, more prevalent in goats.
The disease is transmitted by ingestion of food, milk,
water, colostrum or body fluids contaminated with
M.agalactiae and/or other mycoplasma. CAS may be
treated with antibiotics and most animals recover. The
spread of disease could be prevented by developing
a vaccination protocol and biosecurity measurements.
Contagious agalactia is included in the list B diseases
of the World Organization for Animal Health (OIE).
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(Mcc), M. mycoides subsp. capri (Mmc)
i M. putrefaciens (6, 7, 8). Ze wzgledu na
rozprzestrzenienie w skali miedzynarodo-
wej oraz znaczne szerzenie si¢ w obrebie
wrazliwych populacji, zakazna bezmlecz-
no$¢ znajduje sie na liScie choréb zakaz-
nych zwierzat notyfikowanych przez Swia-
towa Organizacje Zdrowia Zwierzat (9),
a w Polsce jest w wykazie choréb zakaz-
nych zwierzat podlegajacych obowiazko-
wi rejestracji (10).

Epidemiologia

Objawy kliniczne zakaznej bezmleczno-
$ci zostaly opisane w 1816 r. przez Metaxa
(11). Choroba wystepowata w wiekszo$ci
krajow o intensywnej hodowli owiec i kéz
lezacych w basenie Morza Srédziemnego,
na Batkanach, pétnocnej i zachodniej Azji,
$rodkowej i wschodniej Afryce. W Cze-
chach ostatnie zachorowania stwierdzono
w 1950r. (7, 12, 13). Sytuacje epizootyczna
zakaznej bezmlecznosci owiec i kdz w okre-
sie 2005—2009 przedstawiono w tabeli 1.

Etiologia

M. agalactiae jest najwazniejszym czyn-
nikiem etiologicznym zakaznej bez-
mleczno$ci w Europie, zachodniej Azji
i Ameryce (13). Jest drobnoustrojem po-
limorficznym, ktéry roénie dobrze w wa-
runkach tlenowych lub mikroaerofilnych

w temp. 37°C na podlozach specjalnych.
Wiekszo$¢ chorobotwérczych mykoplazm
produkuje btony biologiczne (biofilmy)
chroniace przed niekorzystnym dziala-
niem srodowiska, zwlaszcza wysychaniem,
wyzsza temperatura i dziataniem promie-
ni stonecznych. Obfite biofilmy produkuje
M. agalactiae i M. putrefaciens (14). Myko-
plazmy sa wrazliwe na podchloryn sodo-
wy, 2% wodorotlenek sodu, 1% formaline,
krezol, 4% weglan sodowy, jonowe i niejo-
nowe detergenty.

Oprécz M. agalactiae w wielu krajach
chorobe owiec i k6z o objawach i przebie-
gu bardzo zblizonym, jezeli nawet nie iden-
tycznym, do zakaznej bezmlecznosci wy-
woluje M. capricolum subsp. capricolum
(Mcc) i M. mycoides subsp. capri (Mmc; 6).
Réwniez M. putrefaciens u owiec i koz jest
przyczyna choroby, ktéra z trudnoscia
mozna odrézni¢ od choroby wywolanej
przez M. agalactiae, M. capricolum subsp.
capricolum i M. mycoides subsp. capri.

Mycoplasma mycoides subsp. capri wy-
woluje na wszystkich kontynentach u ma-
tych przezuwaczy zakazng bezmleczno$¢
oraz u kéz zakazna pleuropneumonie
(15, 16). Sporadycznie izoluje sig¢ tez ten
gatunek mykoplazm od owiec z choroba-
mi uktadu rozrodczego i od bydla z zapale-
niem stawéw lub chorobami ukfadu odde-
chowego. U ssacych jagniat siara lub mleko
pochodzace od zakazonych matek zawie-
rajaca M. mycoides subsp. capri moze po-
wodowa¢ masowe zachorowanie cechu-
jace sie posocznica, zapaleniem stawéw,
zapaleniem ptuc i wysoka $miertelnoscia
(13, 15). Natomiast M. capricolum subsp.
capricolum, ktéra czesciej atakuje kozy ani-
zeli owce, wywoluje goraczke, posocznice,
zapalenie gruczolu mlekowego i zapalenie
stawdéw. Czesto tez jest przyczyna padnieé
chorych zwierzat (6, 13, 17).

Mycoplasma putrefaciens izolowano ze
zdrowych kéz oraz od kéz z zakazna bez-
mlecznoscia, zapaleniem gruczotu mle-
kowego, zapaleniem stawéw, ktéremu to-
warzyszyly ronienia i padniecia, a takze
od kozlat z zapaleniem wielu stawéw (18).
Godnym uwagi jest fakt, ze przeciwciala
przeciwko M. capricolum subsp. caprico-
lum 1 M. mycoides subsp. capri stwierdzono
w Ameryce Potudniowej ulam i alpak z za-
paleniem stawdw i zapaleniem pluc (6). Na-
tomiast M. agalactiae izolowano od hisz-
panskich koziorozcéw (Capra pyrenaica),
za$ przeciwciala dla tego zarazka stwier-
dzono u saren (Capreolus capreolus) i je-
leni (Cereus elephas; 19).

Zrodta zakazenia i patogeneza choroby

Gléwnym 7Zrédlem zakazenia sa chore
zwierzeta wydalajace zarazki z moczem,
katem, wyciekiem z nosa i oczu oraz z mle-
kiem, a takze z wydzielinami z zajetych

procesem chorobowym pluc i drég rod-
nych. Pomiedzy laktacjami zarazek prze-
zywa w nadwymieniowych wezlach chlon-
nych. Nosiciele wysiewaja zarazek miesia-
cami. Nosicielstwo zarazka w mleku moze
utrzymywacd si¢ minimum przez 12 mie-
siecy, a maksimum przez 8 lat przy nie-
znacznie wyrazonych objawach klinicz-
nych lub ich braku (20). Czesciej u kéz
anizeli u owiec nosicieli zarazek moze lo-
kalizowac sie w zewnetrznym przewodzie
stuchowym (13).

Niewatpliwie najwazniejszymi wrotami
zakazenia jest przewdd pokarmowy i gru-
czol mlekowy (21). Rzadziej ma miejsce
zakazenie inhalacyjne lub przez rany. Ja-
gnieta i koZzleta zakazaja si¢ zwykle za po-
$rednictwem siary lub mleka pochodza-
cego od chorych matek. Mozliwe sa tez
zakazenia galaktogenne oraz ze $srodowi-
ska zanieczyszczonego przez mykopla-
zmy (6, 22). W nastepstwie zakazenia za-
razek przedostaje sie¢ do krwi, wystepuje
bakteriemia i za po$rednictwem krwi jest
on roznoszony do gruczotu mlekowego,
oczu, wezléw chlonnych, stawdw i $ciegien,
gdzie sie rozmnaza i wywoluje zmiany za-
palne. Cigzarne zwierzeta ronia lub rodza
niezdolne do zycia potomstwo. U trykéw
i koztéw proces chorobowy dotyczy tez ja-
der. Posocznica wystepuje w ostrym okre-
sie choroby. U jagniat i koZlat zakazonych
za posrednictwem siary i mleka zawiera-
jacego zarazek posocznica moze konczyc
sie zejSciem $miertelnym. Z reguly proces
chorobowy ulega ograniczeniu, a po prze-
chorowaniu rozwija sie nosicielstwo i siew-
stwo zarazkow (13).

Znane sa mechanizmy odpowiedzi im-
munologicznej u kéz zakazonych myko-
plazmami w ostrym oraz podostrym za-
paleniu oskrzeli i $r6dmiazszowym zapa-
leniu pluc. Zapalenia ptuc wywolane przez
M. agalactiae wystepuja rzadziej u owiec,
podczas gdy u kéz przyczyna zapalenia
ptuc oprécz M. agalactiae sa M. capri-
colum subsp. capricolum i M. mycoides
subsp. capri (11, 22, 23). Gtéwna role w od-
powiedzi immunologicznej odgrywa ak-
tywacja limfocytéw TCD4" oraz mecha-
nizmy humoralne zwigzane z przeciw-
cialami wystepujacymi w klasie IgG. Ma
miejsce rozrost tkanki chfonnej zwigza-
nej z oskrzelami (BALT) w ktérej domi-
nuja limfocyty T CD3", przy czym stosu-
nek CD4* do CD8" przekracza 1. W $cia-
nach pecherzykéw plucnych pojawiaja sie
nacieki limfocytéw. Makrofagi dominu-
ja wérod fagocytéw w drogach oddecho-
wych i w miazszu ptuc (24, 25).

Objawy kliniczne
Mycoplasma agalactiae jest groznym pa-
togenem owiec i kéz, przy czym kozy sa

bardziej wrazliwe na zakazenie naturalne
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anizeli owce. Po okresie inkubacji wyno-
szgcym od 1 do 8 tygodni rozwija si¢ cho-
roba o przebiegu ostrym, przewleklym lub
bezobjawowym. Ostry przebieg cechujacy
sie duza $miertelnoscia wystepuje u zwie-
rzat nieuodpornionych. Wiekszo$¢ zacho-
rowan wystepuje latem, w okresie poro-
déw i szczytu laktacji (22). Ostra postaé
choroby cechuje goraczka, utrata apety-
tu, zte samopoczucie i zapalenie gruczotu
mlekowego. Gruczol mlekowy jest obrze-
kly, goracy. Kolor i konsystencja mleka sie
zmienia. Mleko poczatkowo ma zabarwie-
nie z6ltozielone, pdzniej szaroniebieskie,
konsystencje wodnista, a nastepnie w wy-
dzielinie gruczolu mlekowego pojawiaja sie
grudki. Wytwarzanie mleka si¢ zmniejsza,
w koncu laktacja ustaje (13, 26). Czasami
gruczol mlekowy ulega zanikowi i zwldk-
nieniu. U 5-10% zwierzat wystepuje zapa-
lenie stawéw, zwlaszcza nadgarstkowych
i stepu. Niekiedy u koz zapalenie stawdw
jest gtéwnym objawem choroby. Nasilenie
objawdw zapalenia stawow jest rézne, od
sztywnego chodu do kulawizny i niemoz-
nosci poruszania sie. U okolo 50% chorych
zwierzat obserwuje si¢ zapalenie rogéwek
i spojowek, najczesciej ma ono charakter
przej$ciowy, niekiedy rozwija sie¢ przewle-
kte zapalenie prowadzace do $lepoty jedne-
go lub obydwu oczu. Przewlekle zakazone
zwierzeta ronia. U kéz moze wystapic za-
palenie sromu i pochwy, niekiedy zapale-
nie ptuc (7, 22, 23).

Efektem zakazenia kéz Mycoplasma my-
coides subsp. capri jest zapalenie gruczo-
tu mlekowego, stawdw, zapalenie oplucnej
i ptuc oraz zapalenie rogéwek i spojowek.
U ssacych kozlat rozwija sie posocznica
prowadzaca do zapalenia staw6w, zapale-
nia ptuc, cechujaca si¢ wysoka $miertelno-
$cia (13). Mycoplasma mycoides subsp. ca-
pri sporadycznie atakuje uktad rozrodczy
owiec, powodujac zapalenie sromu i po-
chwy lub zapalenie zotedzi i napletka (6).

Zakazenia wywolane przez Mycoplasma
capricolum subsp. capricolum i M. putre-
faciens wystepuja stosunkowo rzadko. Ob-
jawy kliniczne stwierdza sie czesciej u koz
anizeli u owiec, przy czym w wiekszosci
przypadkéw choroba ma przebieg nadostry
lub ostry. Na czolo objawéw wysuwa sie go-
raczka, apatia, zapalenie gruczotu mleko-
wego, zapalenie rogéwek i spojéwek oraz
ciezkie zapalenie staw6éw i wysoka $mier-
telnos¢. Moga tez w stadzie wystapi¢ na-
gle padniecia. W chorobie wywolanej przez
M. putrefaciens brak zapalenia rogdéwek
i spojowek. Ciezarne zwierzeta moga ro-
ni¢. Mycoplasma putrefaciens wywoluje
zakazenie ukladu rozrodczego powoduja-
ce u samic zapalenie jajowoddw, niezyto-
we torbielowate zapalenie macicy oraz zwy-
rodnienie jader u samcéw (27). Zakazno$é
i $miertelno$¢ zalezy od zjadliwo$ci my-
koplazm wywolujacych chorobe, gatunku
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zwierzecia i jego wieku oraz stanu odpor-
nosci swoistej. M. capricolum subsp. capri-
colum i M. mycoides subsp. capri cechuja
sie wiekszg zjadliwo$cia anizeli M. putre-
faciens. Choroba wywolana réwnocze$nie
przez M. agalactiae i M. putrefaciens ma
ciezki przebieg i pada do 80% zwierzat. Za-
kazna bezmleczno$c jest zasadniczo choro-
ba owiec i kéz w okresie laktacji, przy czym
zwierzeta sg szczeg6lnie wrazliwe na zaka-
zenie na poczatku okresu laktacji. W sta-
dach owiec i kéz, w ktérych brak jest od-
pornych zwierzat zachorowalno$¢ moze
osiagnac¢ nawet 30—60% zwierzat, a niekie-
dy nawet chorujel00% zwierzat w stadzie
(13). Natomiast w stadzie uprzednio za-
kazonym, w ktérym zwierzeta cechuja sie
pewnym stopniem swoistej odpornosci wy-
stepuje tendencja do podostrego lub prze-
wleklego przebiegu choroby. Smiertelnosé
w zakaznej bezmleczno$ci rzadko przekra-
cza 20%. W pierwszych ogniskach choro-
by w stadach wolnych od zakazenia myko-
plazmami, zwlaszcza u mlodych zwierzat,
u ktérych rozwineta si¢ posocznica, moze
pas¢ nawet 40—70% chorych zwierzat.

Zmiany anatomopatologiczne

U owiec i kéz niezytowe zapalenie gru-
czolu mlekowego jest najwazniejsza zmia-
na wystepujaca w zakaznej bezmlecznosci
o typowym przebiegu. Na poczatku proces
zapalny dotyczy tkanki miedzyzrazikowej
gruczotu mlekowego, pézniej obejmuje tez
zraziki. W przewleklym przebiegu choroby
obserwuje sie zwl6knienie migzszu gruczo-
tu mlekowego oraz zanik komérek wydziel-
niczych. W badaniu sekcyjnym zwierzat
z ostrym przebiegiem choroby widoczne
sa zmiany typowe dla posocznicy. Zapale-
nie stawdw i rozlegte obrzeki okolostawo-
we, dotyczace zwlaszcza stawdw nadgarst-
kowych, stwierdza si¢ zar6wno w ostrym,
jak przewleklym przebiegu choroby. Blona
maziowa stawdw jest przekrwiona, a jame
stawowq wypelnia metny lub krwisty wy-
siek. Niekiedy wystepuja zmiany zapalne
w obrebie narzadéw rozrodczych w po-
staci zapalenia sromu i pochwy oraz ma-
cicy lub zapalenia zoledzi i napletka oraz
zwyrodnienia jader. Zmiany w gatkach
ocznych dotycza surowiczego, a w miare
postepu choroby, §luzowo-ropnego zapa-
lenia spojowek, zapalenia i czasem owrzo-
dzenia rogéwki (7, 11, 22).

Rozpoznanie

Zakazng bezmleczno$¢ mozna podejrze-
waé wtedy, gdy w stadzie owiec i koz wy-
stepuje, zwlaszcza w okresie okotoporodo-
wym, zapalenie gruczotu mlekowego oraz
spadek mlecznosci, ktéremu towarzysza
zapalenie spojowek i rogéwek oraz zapa-
lenie stawow. Podejrzenie wymaga jednak
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potwierdzenia badaniami laboratoryjnymi,
ktdre obejmuja izolacje i identyfikacje za-
razka. Do wykrywania zakazonych zwierzat
oraz do ocen sytuacji epizootycznej w sta-
dzie wykorzystuje sie badania serologicz-
ne. Swiatowa Organizacja Zdrowia Zwie-
rzat jako material do badan pochodzacy
od zywych zwierzat zaleca: wymazy po-
brane z jamy nosowej, mleko od zwierzat
z zapaleniem gruczolu mlekowego oraz
od matek niewykazujacych objawéw, ale
ktérych potomstwo cechuje wysoki odse-
tek zachorowalnosci i $miertelnosci, ptyn
z chorych stawdéw, wymazy z worka spo-
jowkowego, w przypadku zapalenia spo-
jowek i rogéwek, oraz krew od zwierzat
chorych i zdrowych (6). Z krwi mykopla-
zmy izoluje sie w ostrym okresie choro-
by, poniewaz wtedy wystepuje bakterie-
mia. Ze zwlok padlych zwierzat do badan
pobiera sie gruczot mlekowy z okoliczny-
mi weztami chlonnymi, plyn stawowy, wy-
cinki pluc, wysiek z optucnej oraz z worka
osierdziowego. Mykoplazmy dobrze izo-
luje sie na wybiérczych podlozach plyn-
nych i stalych w atmosferze wzbogaconej
w 3-5% CO,.Wzrost na podlozach statych
w postaci duzych kolonii pojawia si¢ po
3—4 dniach. Izolaty identyfikuje si¢ w opar-
ciu o testy biochemiczne i badania serolo-
giczne, takie jak: test zahamowania wzro-
stu (GIT), test hamowania tworzenia biofil-
mu (FIT), posrednia immunofluorescencje,

Tabela 1. Sytuacja epizootyczna zakaznej bezmlecz-
no$ci owiec i koz w latach 2005-2009 (40)

Kraj 2005 2006 2007 2008 2009
Albania + + + +
Angola +
Chile + + +
Cypr + + +
Erytrea + + +
Francja + + + + +
Grecja + + + + +
Hiszpania + + + + +
Iran + + + + +
Izrael + + +
Japonia +
Katar * * * *
Liban + +
Macedonia + + + * *
Mongolia + + + + +
Palestyna + + + + +
Portugalia + + + * *
Serbia * *
Wiochy + + + + +
USA + + + + *

Objasnienie: + zachorowania, * zakazenia
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immunoblotting i PCR (16). Do wykrywa-
nia mykoplazm w tkankach, mleku, wyma-
zach z jamy nosowej, worka spojéwkowe-
go, plynu stawowego i krwi sg wykorzysty-
wane metody PCR. Chociaz w przypadku
mleka czulo$¢ testu PCR stosowanego do
wykrywania M. agalactiae jest wyzsza ani-
zeli metod hodowlanych (28), to jednak wy-
nik testu PCR nalezy potwierdzi¢ izolacja
i identyfikacja mykoplazm, zwlaszcza na
terenach, na ktérych dotychczas zakazna
bezmlecznos¢ nie wystepowala. Test mul-
tiplex PCR umozliwia wykrycie M. aga-
lactiae, M. capricolum subsp. capricolum
i M. mycoides subsp. capri (29). W celu
zroznicowania M. agalactiae i M. bovis
zalecany jest oprocz testu multiplex PCR
réwniez test PCR-RFLP (restriction frag-
ment lenght polymorphism; 30).

Do oceny sytuacji epizootycznej w sta-
dzie stosuje sie test ELISA, OWD oraz
test zahamowania wzrostu (GIT; 13).
Krew pobiera si¢ od chorych zwierzat
oraz zwierzat nie wykazujacych obja-
woéw klinicznych. Do badait OWD nale-
2y pobrac krew co najmniej od 10 sztuk
w stadzie. W pewnej liczbie przypad-
kéw OWD wypada dodatnio z antygenem
M. agalactiae w mianie 1/20 z surowica-
mi zdrowych zwierzat, rzadko natomiast
z antygenami M. capricolum subsp. capri-
colum i M. mycoides subsp. capri. Jednak-
ze w stadach zakazonych M. agalactiae
surowice reagujace pozytywnie w mia-
nie 1/80 z antygenem homologicznym
moga reagowa¢ w mianie 1/40 z antyge-
nami M. capricolum subsp. capricolum
i M. mycoides subsp. capri (6). Ze wzgle-
du na wigksza swoisto$c¢ jest preferowany
test posredni ELISA w rutynowych pro-
gramach monitoringu zakazenia M. aga-
lactiae. Jest on mniej przydatny w przy-
padku zakazen M. capricolum subsp. ca-
pricolum i M. mycoides subsp. capri (31).
Test RT-PCR wykorzystuje sie¢ do wykry-
wania genu p40 M. agalactiae, jako mar-
keru tego zarazka. Gen p40 koduje ad-
hezyne o kluczowej roli w cytoadhezji
M. agalactiae. Test RT-PCR cechuje sie
duza czulos$cia i swoistoscia, na co wska-
zuja m.in. badania Oravcovd i wsp. (32).
Tym testem wykryto 57 (15,28%) zaka-
zonych na 373 badanych prébek mle-
ka owiec pochodzacych z réznych ferm.
Natomiast przeprowadzone réwnolegle
badanie mikrobiologiczne wypadto do-
datnio w 36 (9,65%) przypadkach, a test
PCR zalecany przez OIE wypad! dodat-
nio w 31 (8,31%) przypadkach (6).

W rozpoznaniu réznicowym nalezy
uwzgledniac zapalenie, pluc, zapalenie gru-
czolu mlekowego oraz stawéw wywotane
przez inne czynniki zakazne, np. Manhe-
imia haemolytica, paciorkowce, gronkow-
ce, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
wirus zapalenia staw6w i mézgu kéz oraz

Erysipelothrix rhusiopathiae. Zachorowa-
nia te mozna zréznicowac badaniami la-
boratoryjnymi.

Postepowanie

Podobnie jak w wielu chorobach zakaz-
nych zwierzat, réwniez w przypadku za-
kaznej bezmleczno$ci owiec i koz, jedynie
kompleksowe postepowanie przynosi efek-
ty w profilaktyce, a w chwili jej wystepo-
wania, umozliwia likwidacje choroby. Po-
stepowanie to dotyczy likwidacji, a jezeli
jest to niemozliwe, maksymalnego ogra-
niczenia Zrodet zakazenia, przerwania lub
utrudnienia mozliwosci transferu zarazka
ze zrodel zakazenia na wrazliwe zwierze-
ta oraz stymulacje odpornosci, szczegdlnie
swoistej, zwierzat bedacych celem dziata-
nia patogenu, leczenie oraz likwidacje nosi-
cielstwa. Poniewaz zakazna bezmlecznos¢
ma czesto charakter endemiczny w poste-
powaniu musi by¢ réwniez uwzgledniona
ta wlasciwo$¢ (33).

Ograniczeniu i eliminacji Zrédet zakaze-
nia oraz ekspozycji na terenach endemicz-
nych sprzyja poprawa warunkéw utrzy-
mania i higieny, izolacja zwierzat chorych
oraz, o ile to mozliwe, oddzielenie ssacych
jagniat i kozlat od matek zaraz po porodzie
i karmienie ich pasteryzowana siarg, a na-
stepnie pasteryzowanym mlekiem. Postu-
luje sie tez osobny wychéw matek i potom-
stwa, regularne czyszczenie i odkazanie
pomieszczen dla zwierzat, higiene zywie-
nia oraz sprzetu stuzacego do pozyskiwa-
nia mleka. Kluczowe znaczenie ma regu-
larna kontrola stanu zdrowia oraz moni-
toring serologiczny polfaczony z eliminacja
z hodowli lub separacja zakazonych zwie-
rzat. W kranicowych przypadkach likwi-
duje si¢ stada zakazone oraz stada, ktére
kontaktowaly sie ze stadami zakazonymi.
Wazna role w profilaktyce odgrywa ochro-
na stad wolnych od zakaznej bezmleczno-
$ci przed bezobjawowymi nosicielami pa-
togennych mykoplazm. Nie we wszystkich
przypadkach wymienione zalecenia maja
zastosowanie.

W leczeniu przyczynowym sg zalecane
tetracykliny i antybiotyki z grupy makroli-
déw (tylozyna, spiramycyna, erytromycy-
na), linkozamidéw oraz chinolony (enro-
floksacyna), ktére przyczyniaja sie do po-
prawy ogélnego stanu klinicznego (34).
Leczenie jest malo skuteczne w przypad-
ku zapalen staw6w i zapalenia spojoéwek
i rogéwek, a takze nie eliminuja nosiciel-
stwa mykoplazm. Natomiast erytromy-
cyna i tylozyna, ktdre skutecznie likwidu-
ja zakazenie mykoplazmowe, uszkadzaja
tkanke wydzielnicza gruczotu mlekowe-
go owiec i kéz. W wielu krajach na tere-
nach wolnych od zakaznej bezmleczno-
$ci stada, w ktérych zostanie zdiagnozo-
wana choroba, obowiazuje postepowanie

radykalne. Zwierzeta sa kierowane na rzez,
a pomieszczenia odkazane (13).

W wielu krajach stosowana jest profilak-
tyka swoista zespotu zakaznej bezmlecz-
noéci owiec i kéz przy uzyciu szczepionek.
Skutecznos¢ szczepien nie zawsze jest jed-
nak zadowalajaca i nadal istnieje potrzeba
badan nad bardziej skutecznymi szczepion-
kami (7, 13). Szczepionki zywe atenuowa-
ne i zywe oparte o szczepy niepatogenne
chronia przed zachorowaniem, natomiast
nie chronia przed przejsciowym zakaze-
niem wymienia i siewstwem drobnoustro-
ju szczepionkowego z mlekiem (13). U za-
kazonych zwierzat po szczepieniu Zywymi
szczepionkami ustepuja zaburzenia w lak-
tacjii zmiany w stawach. Niekorzystne jest
natomiast utrzymujace si¢ przez wiele mie-
siecy siewstwo mykoplazm wraz z mle-
kiem. U zwierzat szczepionych zapobie-
gawczo nie rozwija sie uogélnione zaka-
zenie i nie wystepuja objawy chorobowe.
Zywe atenuowane szczepionki oraz szcze-
pionki oparte o niezjadliwe szczepy myko-
plazm, zwlaszcza z dodatkiem wodoro-
tlenku glinu jako adiuwantu, sa stosowane
u kdz. Zaleca sie tez stosowanie do pro-
dukcji szczepionek szczepéw mykoplazm
izolowanych z lokalnych ognisk choroby.

Szczepionki inaktywowane daja krét-
kotrwala odporno$¢ o réznym nasileniu.
Stad tez w warunkach terenowych niekie-
dy jest kwestionowana skutecznos¢ tych
szczepionek (35). Jednak szczepionke for-
molowa przeciwko M. agalactiae z adiu-
wantem olejowym cechuje duza immu-
nogenno$¢ i dzialanie ochronne u owiec
w okresie laktacji, przy czym jednoczesne
szczepienie zapobiega siewstwu myko-
plazm (36). Lepszym dzialaniem ochron-
nym cechuja sie szczepionki przeciwko
M. agalactiae i M. mycoides subsp. myco-
ides inaktywowane fenolem lub saponina
(37), anizeli szczepionki przeciwko myko-
plazmom inaktywowane formalina, pod-
chlorynem sodu lub wysoka temperatura
(6). Szczepionki inaktywowane saponina
przeciwko M. mycoides subsp. capri sto-
sowane w Indiach indukuja wysokie mia-
na przeciwcial, ale rézniag si¢ nasileniem
dzialania ochronnego (6, 13).

W strategii szczepien uwzgledniono tez
obserwowana czesto mieszang etiologie za-
kaznej bezmleczno$ci w ogniskach jej en-
demicznego wystepowania. Podczas gdy
u owiec chorobe prawie zawsze wywoluje
M. agalactiae, to u kdz w etiologii oprécz
M. agalactiae, bierze udzial M. caprico-
lum subsp. capricolum, M. mycoides subsp.
caprii M. putrefaciens (38). W tych przy-
padkach skuteczno$é¢ szczepionek mono-
walentnych opartych o M. agalactiae jest
ograniczona. Dobre efekty natomiast uzy-
skiwano po stosowaniu szczepionek zawie-
rajacych immunogenny przeciwko wszyst-
kim czterem gatunkom mykoplazm, ktére
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moga uczestniczy¢ w zespole zakaznej bez-
mlecznosci (38). U kéz odporno$¢ trwa-
jaca 6 mies. daje szczepionka poliwalent-
na przeciwko zakazeniom M. agalactiae
i M. mycoides subsp. mycoides (39). Zwtasz-
cza dobre rezultaty osiaga sie ze szczepion-
kami opartymi o szczepy terenowe myko-
plazm. Ich uzycie do produkcji szczepionek
zwigksza skuteczno$c szczepien. Szcze-
py laboratoryjne uzywane do produkcji
szczepionek w poréwnaniu do szczepéw
terenowych czesto sa ubozsze w antygeny
ochronne lub sg ich pozbawione.

W krajach europejskich, a takze w nie-
ktérych krajach poza Europa, istnieje za-
kaz szczepienia owiec i kdz zywymi szcze-
pionkami przeciwko zakaZnej bezmleczno-
$ci. Dopuszczone jest jedynie stosowanie
szczepionek inaktywowanych. Komer-
cyjne inaktywowane szczepionki oparte
0 M. agalactiae sa powszechnie stosowane
w poludniowej Europie. Po szczepieniu in-
aktywowana komercyjna szczepionka Aga-
laxin, inaktywowana formalina i adsorbo-
wana na wodorotlenku glinu, przeznaczo-
ng dla owiec i kdz, odpornos¢é pojawia sie
14 dnia po pierwszej dawce szczepionki,
przy czym pelne dziatanie ochronne uzy-
skuje si¢ po 14—21 dniach po powtérnym
szczepieniu. Odporno$¢ trwa 6 mies. po
drugiej dawce szczepionki. Bardziej sku-
teczne sg szczepionki inaktywowane sa-
poning lub fenolem (39).
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