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Drobnoustroje z rodzaju Mycoplasma 
(klasa Mollicutes) występują wyłącz-

nie u kręgowców. Po raz pierwszy mykopla-
zmy zostały wyizolowane z przypadków za-
razy płucnej bydła w 1896 r. przez Nocarda 
i Roux (1). Od tego czasu wykryto i okre-
ślono właściwości i rolę ponad 120 gatun-
ków tych drobnoustrojów, które występują 
u człowieka i różnych gatunków zwierząt. 
Mykoplazmy różnią się od typowych bak-
terii brakiem ściany komórkowej zbudo-
wanej z mureiny, obecnością cholestero-
lu w błonie cytoplazmatycznej oraz małym 
genomem. Szczególnie częstą przyczyną 
zakażeń układu oddechowego człowieka 

jest M. pneumoniae, mogąca być przy-
czyną zapalenia płuc. Mycoplasma myco­
ides subsp. mycoides SC (biotyp bydlęcy, 
małe kolonie) wywołuje zarazę płucną by-
dła (contagious bovine pleuropneumonia 
– CBPP), która jest zakaźną i wysoce za-
raźliwą chorobą, w przebiegu której wy-
stępuje surowiczo-włóknikowe zapalenie 
płuc i opłucnej, utrata łaknienia, gorącz-
ka, duszność, kaszel i wyciek z nozdrzy. 
Oprócz bydła chorują bawoły, jaki, reni-
fery i bizony. Doświadczalnie udaje się za-
kazić owce i kozy. Mycoplasma hyopneu­
moniae jest pierwotnym czynnikiem przy-
czynowym mykoplazmowego zapalenia 

płuc u świń. Niektóre szczepy M. hyorhi­
nis wywołują zachorowania bardzo przy-
pominające zapalenie płuc na tle M. hy­
opneumoniae (2). Mykoplazmozę u kur 
wywołuje głównie M. gallisepticum, u in-
dyków M. gallisepticum, M. meleagridis 
i M. iowae, zaś u drobiu wodnego M. an­
seris, M. cloacale i M. anatis (3, 4). Waż-
ną rolę w patologii drobiu wywołuje M. sy­
noviae (5). Mykoplazmy są też czynnikiem 
etiologicznym zakaźnej pleuropneumo-
nii kóz (contagious caprine pleuropneu-
monia) wywołanej przez M. capriculum 
subsp. capripneumoniae (6) i zespołu za-
kaźnej bezmleczności owiec i kóz (conta-
gius agalactia syndrome). Ten zespół cho-
robowy cechuje się zapaleniem gruczołu 
mlekowego, stawów, spojówek i rogówki, 
niekiedy też ronieniem. Główną przyczy-
ną zakaźnej bezmleczności u owiec i kóz 
jest M. agalactiae. Ponadto, najczęściej 
u kóz chorobę o podobnych objawach wy-
wołuje M. capricolum subsp. capricolum 
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Contagious agalactia of sheep and goats
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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. Mycoplasma agalactiae 
is the major causative agent. Also other mycoplasma, 
namely M.capricolum subsp. capricolum, 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).

Keywords: contagious agalactia, sheep, goat, 
mycoplasma.

(Mcc), M. mycoides subsp. capri (Mmc) 
i M. putrefaciens (6, 7, 8). Ze względu na 
rozprzestrzenienie w skali międzynarodo-
wej oraz znaczne szerzenie się w obrębie 
wrażliwych populacji, zakaźna bezmlecz-
ność znajduje się na liście chorób zakaź-
nych zwierząt notyfikowanych przez Świa-
tową Organizację Zdrowia Zwierząt (9), 
a w Polsce jest w wykazie chorób zakaź-
nych zwierząt podlegających obowiązko-
wi rejestracji (10).

Epidemiologia

Objawy kliniczne zakaźnej bezmleczno-
ści zostały opisane w 1816 r. przez Metaxa 
(11). Choroba występowała w większości 
krajów o intensywnej hodowli owiec i kóz 
leżących w basenie Morza Śródziemnego, 
na Bałkanach, północnej i zachodniej Azji, 
środkowej i wschodniej Afryce. W Cze-
chach ostatnie zachorowania stwierdzono 
w 1950 r. (7, 12, 13). Sytuację epizootyczną 
zakaźnej bezmleczności owiec i kóz w okre-
sie 2005–2009 przedstawiono w tabeli 1.

Etiologia

M. agalactiae jest najważniejszym czyn-
nikiem etiologicznym zakaźnej bez-
mleczności w Europie, zachodniej Azji 
i Ameryce (13). Jest drobnoustrojem po-
limorficznym, który rośnie dobrze w wa-
runkach tlenowych lub mikroaerofilnych 

w temp. 37oC na podłożach specjalnych. 
Większość chorobotwórczych mykoplazm 
produkuje błony biologiczne (biofilmy) 
chroniące przed niekorzystnym działa-
niem środowiska, zwłaszcza wysychaniem, 
wyższą temperaturą i działaniem promie-
ni słonecznych. Obfite biofilmy produkuje 
M. agalactiae i M. putrefaciens (14). Myko-
plazmy są wrażliwe na podchloryn sodo-
wy, 2% wodorotlenek sodu, 1% formalinę, 
krezol, 4% węglan sodowy, jonowe i niejo-
nowe detergenty.

Oprócz M. agalactiae w wielu krajach 
chorobę owiec i kóz o objawach i przebie-
gu bardzo zbliżonym, jeżeli nawet nie iden-
tycznym, do zakaźnej bezmleczności wy-
wołuje M. capricolum subsp. capricolum 
(Mcc) i M. mycoides subsp. capri (Mmc; 6). 
Również M. putrefaciens u owiec i kóz jest 
przyczyną choroby, którą z  trudnością 
można odróżnić od choroby wywołanej 
przez M. agalactiae, M. capricolum subsp. 
capricolum i M. mycoides subsp. capri.

Mycoplasma mycoides subsp. capri wy-
wołuje na wszystkich kontynentach u ma-
łych przeżuwaczy zakaźną bezmleczność 
oraz u  kóz zakaźną pleuropneumonię 
(15, 16). Sporadycznie izoluje się też ten 
gatunek mykoplazm od owiec z choroba-
mi układu rozrodczego i od bydła z zapale-
niem stawów lub chorobami układu odde-
chowego. U ssących jagniąt siara lub mleko 
pochodzące od zakażonych matek zawie-
rająca M. mycoides subsp. capri może po-
wodować masowe zachorowanie cechu-
jące się posocznicą, zapaleniem stawów, 
zapaleniem płuc i wysoką śmiertelnością 
(13, 15). Natomiast M. capricolum subsp. 
capricolum, która częściej atakuje kozy ani-
żeli owce, wywołuje gorączkę, posocznicę, 
zapalenie gruczołu mlekowego i zapalenie 
stawów. Często też jest przyczyną padnięć 
chorych zwierząt (6, 13, 17).

Mycoplasma putrefaciens izolowano ze 
zdrowych kóz oraz od kóz z zakaźną bez-
mlecznością, zapaleniem gruczołu mle-
kowego, zapaleniem stawów, któremu to-
warzyszyły ronienia i padnięcia, a  także 
od koźląt z zapaleniem wielu stawów (18). 
Godnym uwagi jest fakt, że przeciwciała 
przeciwko M. capricolum subsp. caprico­
lum i M. mycoides subsp. capri stwierdzono 
w Ameryce Południowej u lam i alpak z za-
paleniem stawów i zapaleniem płuc (6). Na-
tomiast M. agalactiae izolowano od hisz-
pańskich koziorożców (Capra pyrenaica), 
zaś przeciwciała dla tego zarazka stwier-
dzono u saren (Capreolus capreolus) i je-
leni (Cereus elephas; 19).

Źródła zakażenia i patogeneza choroby

Głównym źródłem zakażenia są chore 
zwierzęta wydalające zarazki z moczem, 
kałem, wyciekiem z nosa i oczu oraz z mle-
kiem, a  także z wydzielinami z zajętych 

procesem chorobowym płuc i dróg rod-
nych. Pomiędzy laktacjami zarazek prze-
żywa w nadwymieniowych węzłach chłon-
nych. Nosiciele wysiewają zarazek miesią-
cami. Nosicielstwo zarazka w mleku może 
utrzymywać się minimum przez 12 mie-
sięcy, a maksimum przez 8 lat przy nie-
znacznie wyrażonych objawach klinicz-
nych lub ich braku (20). Częściej u kóz 
aniżeli u owiec nosicieli zarazek może lo-
kalizować się w zewnętrznym przewodzie 
słuchowym (13).

Niewątpliwie najważniejszymi wrotami 
zakażenia jest przewód pokarmowy i gru-
czoł mlekowy (21). Rzadziej ma miejsce 
zakażenie inhalacyjne lub przez rany. Ja-
gnięta i koźlęta zakażają się zwykle za po-
średnictwem siary lub mleka pochodzą-
cego od chorych matek. Możliwe są też 
zakażenia galaktogenne oraz ze środowi-
ska zanieczyszczonego przez mykopla-
zmy (6, 22). W następstwie zakażenia za-
razek przedostaje się do krwi, występuje 
bakteriemia i za pośrednictwem krwi jest 
on roznoszony do gruczołu mlekowego, 
oczu, węzłów chłonnych, stawów i ścięgien, 
gdzie się rozmnaża i wywołuje zmiany za-
palne. Ciężarne zwierzęta ronią lub rodzą 
niezdolne do życia potomstwo. U tryków 
i kozłów proces chorobowy dotyczy też ją-
der. Posocznica występuje w ostrym okre-
sie choroby. U jagniąt i koźląt zakażonych 
za pośrednictwem siary i mleka zawiera-
jącego zarazek posocznica może kończyć 
się zejściem śmiertelnym. Z reguły proces 
chorobowy ulega ograniczeniu, a po prze-
chorowaniu rozwija się nosicielstwo i siew-
stwo zarazków (13).

Znane są mechanizmy odpowiedzi im-
munologicznej u kóz zakażonych myko-
plazmami w ostrym oraz podostrym za-
paleniu oskrzeli i śródmiąższowym zapa-
leniu płuc. Zapalenia płuc wywołane przez 
M. agalactiae występują rzadziej u owiec, 
podczas gdy u kóz przyczyną zapalenia 
płuc oprócz M. agalactiae są M. capri­
colum subsp. capricolum i M. mycoides 
subsp. capri (11, 22, 23). Główną rolę w od-
powiedzi immunologicznej odgrywa ak-
tywacja limfocytów TCD4+ oraz mecha-
nizmy humoralne związane z przeciw-
ciałami występującymi w klasie IgG. Ma 
miejsce rozrost tkanki chłonnej związa-
nej z oskrzelami (BALT) w której domi-
nują limfocyty T CD3+, przy czym stosu-
nek CD4+ do CD8+ przekracza 1. W ścia-
nach pęcherzyków płucnych pojawiają się 
nacieki limfocytów. Makrofagi dominu-
ją wśród fagocytów w drogach oddecho-
wych i w miąższu płuc (24, 25).

Objawy kliniczne

Mycoplasma agalactiae jest groźnym pa-
togenem owiec i kóz, przy czym kozy są 
bardziej wrażliwe na zakażenie naturalne 
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aniżeli owce. Po okresie inkubacji wyno-
szącym od 1 do 8 tygodni rozwija się cho-
roba o przebiegu ostrym, przewlekłym lub 
bezobjawowym. Ostry przebieg cechujący 
się dużą śmiertelnością występuje u zwie-
rząt nieuodpornionych. Większość zacho-
rowań występuje latem, w okresie poro-
dów i  szczytu laktacji (22). Ostrą postać 
choroby cechuje gorączka, utrata apety-
tu, złe samopoczucie i zapalenie gruczołu 
mlekowego. Gruczoł mlekowy jest obrzę-
kły, gorący. Kolor i konsystencja mleka się 
zmienia. Mleko początkowo ma zabarwie-
nie żółtozielone, później szaroniebieskie, 
konsystencję wodnistą, a następnie w wy-
dzielinie gruczołu mlekowego pojawiają się 
grudki. Wytwarzanie mleka się zmniejsza, 
w końcu laktacja ustaje (13, 26). Czasami 
gruczoł mlekowy ulega zanikowi i zwłók-
nieniu. U 5–10% zwierząt występuje zapa-
lenie stawów, zwłaszcza nadgarstkowych 
i stępu. Niekiedy u kóz zapalenie stawów 
jest głównym objawem choroby. Nasilenie 
objawów zapalenia stawów jest różne, od 
sztywnego chodu do kulawizny i niemoż-
ności poruszania się. U około 50% chorych 
zwierząt obserwuje się zapalenie rogówek 
i spojówek, najczęściej ma ono charakter 
przejściowy, niekiedy rozwija się przewle-
kłe zapalenie prowadzące do ślepoty jedne-
go lub obydwu oczu. Przewlekle zakażone 
zwierzęta ronią. U kóz może wystąpić za-
palenie sromu i pochwy, niekiedy zapale-
nie płuc (7, 22, 23).

Efektem zakażenia kóz Mycoplasma my­
coides subsp. capri jest zapalenie gruczo-
łu mlekowego, stawów, zapalenie opłucnej 
i płuc oraz zapalenie rogówek i spojówek. 
U ssących koźląt rozwija się posocznica 
prowadząca do zapalenia stawów, zapale-
nia płuc, cechująca się wysoką śmiertelno-
ścią (13). Mycoplasma mycoides subsp. ca­
pri sporadycznie atakuje układ rozrodczy 
owiec, powodując zapalenie sromu i po-
chwy lub zapalenie żołędzi i napletka (6).

Zakażenia wywołane przez Mycoplasma 
capricolum subsp. capricolum i M. putre­
faciens występują stosunkowo rzadko. Ob-
jawy kliniczne stwierdza się częściej u kóz 
aniżeli u owiec, przy czym w większości 
przypadków choroba ma przebieg nadostry 
lub ostry. Na czoło objawów wysuwa się go-
rączka, apatia, zapalenie gruczołu mleko-
wego, zapalenie rogówek i spojówek oraz 
ciężkie zapalenie stawów i wysoka śmier-
telność. Mogą też w stadzie wystąpić na-
głe padnięcia. W chorobie wywołanej przez 
M. putrefaciens brak zapalenia rogówek 
i spojówek. Ciężarne zwierzęta mogą ro-
nić. Mycoplasma putrefaciens wywołuje 
zakażenie układu rozrodczego powodują-
ce u samic zapalenie jajowodów, nieżyto-
we torbielowate zapalenie macicy oraz zwy-
rodnienie jader u samców (27). Zakaźność 
i  śmiertelność zależy od zjadliwości my-
koplazm wywołujących chorobę, gatunku 

zwierzęcia i jego wieku oraz stanu odpor-
ności swoistej. M. capricolum subsp. capri­
colum i M. mycoides subsp. capri cechują 
się większą zjadliwością aniżeli M. putre­
faciens. Choroba wywołana równocześnie 
przez M. agalactiae i M. putrefaciens ma 
ciężki przebieg i pada do 80% zwierząt. Za-
kaźna bezmleczność jest zasadniczo choro-
bą owiec i kóz w okresie laktacji, przy czym 
zwierzęta są szczególnie wrażliwe na zaka-
żenie na początku okresu laktacji. W sta-
dach owiec i kóz, w których brak jest od-
pornych zwierząt zachorowalność może 
osiągnąć nawet 30–60% zwierząt, a niekie-
dy nawet choruje100% zwierząt w stadzie 
(13). Natomiast w stadzie uprzednio za-
każonym, w którym zwierzęta cechują się 
pewnym stopniem swoistej odporności wy-
stępuje tendencja do podostrego lub prze-
wlekłego przebiegu choroby. Śmiertelność 
w zakaźnej bezmleczności rzadko przekra-
cza 20%. W pierwszych ogniskach choro-
by w stadach wolnych od zakażenia myko-
plazmami, zwłaszcza u młodych zwierząt, 
u których rozwinęła się posocznica, może 
paść nawet 40–70% chorych zwierząt.

Zmiany anatomopatologiczne

U owiec i kóz nieżytowe zapalenie gru-
czołu mlekowego jest najważniejszą zmia-
ną występującą w zakaźnej bezmleczności 
o typowym przebiegu. Na początku proces 
zapalny dotyczy tkanki międzyzrazikowej 
gruczołu mlekowego, później obejmuje też 
zraziki. W przewlekłym przebiegu choroby 
obserwuje się zwłóknienie miąższu gruczo-
łu mlekowego oraz zanik komórek wydziel-
niczych. W badaniu sekcyjnym zwierząt 
z ostrym przebiegiem choroby widoczne 
są zmiany typowe dla posocznicy. Zapale-
nie stawów i rozległe obrzęki okołostawo-
we, dotyczące zwłaszcza stawów nadgarst-
kowych, stwierdza się zarówno w ostrym, 
jak przewlekłym przebiegu choroby. Błona 
maziowa stawów jest przekrwiona, a jamę 
stawową wypełnia mętny lub krwisty wy-
sięk. Niekiedy występują zmiany zapalne 
w obrębie narządów rozrodczych w po-
staci zapalenia sromu i pochwy oraz ma-
cicy lub zapalenia żołędzi i napletka oraz 
zwyrodnienia jąder. Zmiany w gałkach 
ocznych dotyczą surowiczego, a w miarę 
postępu choroby, śluzowo-ropnego zapa-
lenia spojówek, zapalenia i czasem owrzo-
dzenia rogówki (7, 11, 22).

Rozpoznanie

Zakaźną bezmleczność można podejrze-
wać wtedy, gdy w stadzie owiec i kóz wy-
stępuje, zwłaszcza w okresie okołoporodo-
wym, zapalenie gruczołu mlekowego oraz 
spadek mleczności, któremu towarzyszą 
zapalenie spojówek i rogówek oraz zapa-
lenie stawów. Podejrzenie wymaga jednak 

potwierdzenia badaniami laboratoryjnymi, 
które obejmują izolację i identyfikację za-
razka. Do wykrywania zakażonych zwierząt 
oraz do ocen sytuacji epizootycznej w sta-
dzie wykorzystuje się badania serologicz-
ne. Światowa Organizacja Zdrowia Zwie-
rząt jako materiał do badań pochodzący 
od żywych zwierząt zaleca: wymazy po-
brane z jamy nosowej, mleko od zwierząt 
z zapaleniem gruczołu mlekowego oraz 
od matek niewykazujących objawów, ale 
których potomstwo cechuje wysoki odse-
tek zachorowalności i śmiertelności, płyn 
z chorych stawów, wymazy z worka spo-
jówkowego, w przypadku zapalenia spo-
jówek i  rogówek, oraz krew od zwierząt 
chorych i zdrowych (6). Z krwi mykopla-
zmy izoluje się w ostrym okresie choro-
by, ponieważ wtedy występuje bakterie-
mia. Ze zwłok padłych zwierząt do badań 
pobiera się gruczoł mlekowy z okoliczny-
mi węzłami chłonnymi, płyn stawowy, wy-
cinki płuc, wysięk z opłucnej oraz z worka 
osierdziowego. Mykoplazmy dobrze izo-
luje się na wybiórczych podłożach płyn-
nych i stałych w atmosferze wzbogaconej 
w 3–5% CO2.Wzrost na podłożach stałych 
w postaci dużych kolonii pojawia się po 
3–4 dniach. Izolaty identyfikuje się w opar-
ciu o testy biochemiczne i badania serolo-
giczne, takie jak: test zahamowania wzro-
stu (GIT), test hamowania tworzenia biofil-
mu (FIT), pośrednią immunofluorescencję, 

Kraj 2005 2006 2007 2008 2009

Albania + + + +

Angola +

Chile + + +

Cypr + + +

Erytrea + + +

Francja + + + + +

Grecja + + + + +

Hiszpania + + + + +

Iran + + + + +

Izrael + + +

Japonia +

Katar * * * *

Liban + +

Macedonia + + + * *

Mongolia + + + + +

Palestyna + + + + +

Portugalia + + + * *

Serbia * *

Włochy + + + + +

USA + + + + *

Tabela 1. Sytuacja epizootyczna zakaźnej bezmlecz-
ności owiec i kóz w latach 2005–2009 (40)

Objaśnienie: + zachorowania, * zakażenia
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immunoblotting i PCR (16). Do wykrywa-
nia mykoplazm w tkankach, mleku, wyma-
zach z jamy nosowej, worka spojówkowe-
go, płynu stawowego i krwi są wykorzysty-
wane metody PCR. Chociaż w przypadku 
mleka czułość testu PCR stosowanego do 
wykrywania M. agalactiae jest wyższa ani-
żeli metod hodowlanych (28), to jednak wy-
nik testu PCR należy potwierdzić izolacją 
i  identyfikacją mykoplazm, zwłaszcza na 
terenach, na których dotychczas zakaźna 
bezmleczność nie występowała. Test mul-
tiplex PCR umożliwia wykrycie M. aga­
lactiae, M. capricolum subsp. capricolum 
i M. mycoides subsp. capri (29). W celu 
zróżnicowania M. agalactiae i M. bovis 
zalecany jest oprócz testu multiplex PCR 
również test PCR-RFLP (restriction frag-
ment lenght polymorphism; 30).

Do oceny sytuacji epizootycznej w sta-
dzie stosuje się test ELISA, OWD oraz 
test zahamowania wzrostu (GIT; 13). 
Krew pobiera się od chorych zwierząt 
oraz zwierząt nie wykazujących obja-
wów klinicznych. Do badań OWD nale-
ży pobrać krew co najmniej od 10 sztuk 
w  stadzie. W  pewnej liczbie przypad-
ków OWD wypada dodatnio z antygenem 
M. agalactiae w mianie 1/20 z surowica-
mi zdrowych zwierząt, rzadko natomiast 
z antygenami M. capricolum subsp. capri­
colum i M. mycoides subsp. capri. Jednak-
że w stadach zakażonych M. agalactiae 
surowice reagujące pozytywnie w  mia-
nie 1/80 z  antygenem homologicznym 
mogą reagować w mianie 1/40 z antyge-
nami M. capricolum subsp. capricolum 
i M. mycoides subsp. capri (6). Ze wzglę-
du na większą swoistość jest preferowany 
test pośredni ELISA w rutynowych pro-
gramach monitoringu zakażenia M. aga­
lactiae. Jest on mniej przydatny w przy-
padku zakażeń M. capricolum subsp. ca­
pricolum i M. mycoides subsp. capri (31). 
Test RT-PCR wykorzystuje się do wykry-
wania genu p40 M. agalactiae, jako mar-
keru tego zarazka. Gen p40 koduje ad-
hezynę o  kluczowej roli w  cytoadhezji 
M. agalactiae. Test RT-PCR cechuje się 
dużą czułością i swoistością, na co wska-
zują m.in. badania Oravcová i wsp. (32). 
Tym testem wykryto 57 (15,28%) zaka-
żonych na 373 badanych próbek mle-
ka owiec pochodzących z różnych ferm. 
Natomiast przeprowadzone równolegle 
badanie mikrobiologiczne wypadło do-
datnio w 36 (9,65%) przypadkach, a test 
PCR zalecany przez OIE wypadł dodat-
nio w 31 (8,31%) przypadkach (6).

W rozpoznaniu różnicowym należy 
uwzględniać zapalenie, płuc, zapalenie gru-
czołu mlekowego oraz stawów wywołane 
przez inne czynniki zakaźne, np. Manhe­
imia haemolytica, paciorkowce, gronkow-
ce, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, 
wirus zapalenia stawów i mózgu kóz oraz 

Erysipelothrix rhusiopathiae. Zachorowa-
nia te można zróżnicować badaniami la-
boratoryjnymi.

Postępowanie

Podobnie jak w wielu chorobach zakaź-
nych zwierząt, również w przypadku za-
kaźnej bezmleczności owiec i kóz, jedynie 
kompleksowe postępowanie przynosi efek-
ty w profilaktyce, a w chwili jej występo-
wania, umożliwia likwidację choroby. Po-
stępowanie to dotyczy likwidacji, a jeżeli 
jest to niemożliwe, maksymalnego ogra-
niczenia źródeł zakażenia, przerwania lub 
utrudnienia możliwości transferu zarazka 
ze źródeł zakażenia na wrażliwe zwierzę-
ta oraz stymulację odporności, szczególnie 
swoistej, zwierząt będących celem działa-
nia patogenu, leczenie oraz likwidację nosi-
cielstwa. Ponieważ zakaźna bezmleczność 
ma często charakter endemiczny w postę-
powaniu musi być również uwzględniona 
ta właściwość (33).

Ograniczeniu i eliminacji źródeł zakaże-
nia oraz ekspozycji na terenach endemicz-
nych sprzyja poprawa warunków utrzy-
mania i higieny, izolacja zwierząt chorych 
oraz, o ile to możliwe, oddzielenie ssących 
jagniąt i koźląt od matek zaraz po porodzie 
i karmienie ich pasteryzowaną siarą, a na-
stępnie pasteryzowanym mlekiem. Postu-
luje się też osobny wychów matek i potom-
stwa, regularne czyszczenie i odkażanie 
pomieszczeń dla zwierząt, higienę żywie-
nia oraz sprzętu służącego do pozyskiwa-
nia mleka. Kluczowe znaczenie ma regu-
larna kontrola stanu zdrowia oraz moni-
toring serologiczny połączony z eliminacją 
z hodowli lub separacją zakażonych zwie-
rząt. W krańcowych przypadkach likwi-
duje się stada zakażone oraz stada, które 
kontaktowały się ze stadami zakażonymi. 
Ważną rolę w profilaktyce odgrywa ochro-
na stad wolnych od zakaźnej bezmleczno-
ści przed bezobjawowymi nosicielami pa-
togennych mykoplazm. Nie we wszystkich 
przypadkach wymienione zalecenia mają 
zastosowanie.

W leczeniu przyczynowym są zalecane 
tetracykliny i antybiotyki z grupy makroli-
dów (tylozyna, spiramycyna, erytromycy-
na), linkozamidów oraz chinolony (enro-
floksacyna), które przyczyniają się do po-
prawy ogólnego stanu klinicznego (34). 
Leczenie jest mało skuteczne w przypad-
ku zapaleń stawów i zapalenia spojówek 
i rogówek, a także nie eliminują nosiciel-
stwa mykoplazm. Natomiast erytromy-
cyna i tylozyna, które skutecznie likwidu-
ją zakażenie mykoplazmowe, uszkadzają 
tkankę wydzielniczą gruczołu mlekowe-
go owiec i kóz. W wielu krajach na tere-
nach wolnych od zakaźnej bezmleczno-
ści stada, w których zostanie zdiagnozo-
wana choroba, obowiązuje postępowanie 

radykalne. Zwierzęta są kierowane na rzeź, 
a pomieszczenia odkażane (13).

W wielu krajach stosowana jest profilak-
tyka swoista zespołu zakaźnej bezmlecz-
ności owiec i kóz przy użyciu szczepionek. 
Skuteczność szczepień nie zawsze jest jed-
nak zadowalająca i nadal istnieje potrzeba 
badań nad bardziej skutecznymi szczepion-
kami (7, 13). Szczepionki żywe atenuowa-
ne i żywe oparte o szczepy niepatogenne 
chronią przed zachorowaniem, natomiast 
nie chronią przed przejściowym zakaże-
niem wymienia i siewstwem drobnoustro-
ju szczepionkowego z mlekiem (13). U za-
każonych zwierząt po szczepieniu żywymi 
szczepionkami ustępują zaburzenia w lak-
tacji i zmiany w stawach. Niekorzystne jest 
natomiast utrzymujące się przez wiele mie-
sięcy siewstwo mykoplazm wraz z mle-
kiem. U zwierząt szczepionych zapobie-
gawczo nie rozwija się uogólnione zaka-
żenie i nie występują objawy chorobowe. 
Żywe atenuowane szczepionki oraz szcze-
pionki oparte o niezjadliwe szczepy myko-
plazm, zwłaszcza z dodatkiem wodoro-
tlenku glinu jako adiuwantu, są stosowane 
u kóz. Zaleca się też stosowanie do pro-
dukcji szczepionek szczepów mykoplazm 
izolowanych z lokalnych ognisk choroby.

Szczepionki inaktywowane dają krót-
kotrwałą odporność o różnym nasileniu. 
Stąd też w warunkach terenowych niekie-
dy jest kwestionowana skuteczność tych 
szczepionek (35). Jednak szczepionkę for-
molową przeciwko M. agalactiae z adiu-
wantem olejowym cechuje duża immu-
nogenność i działanie ochronne u owiec 
w okresie laktacji, przy czym jednoczesne 
szczepienie zapobiega siewstwu myko-
plazm (36). Lepszym działaniem ochron-
nym cechują się szczepionki przeciwko 
M. agalactiae i M. mycoides subsp. myco­
ides inaktywowane fenolem lub saponiną 
(37), aniżeli szczepionki przeciwko myko-
plazmom inaktywowane formaliną, pod-
chlorynem sodu lub wysoką temperaturą 
(6). Szczepionki inaktywowane saponiną 
przeciwko M. mycoides subsp. capri sto-
sowane w Indiach indukują wysokie mia-
na przeciwciał, ale różnią się nasileniem 
działania ochronnego (6, 13).

W strategii szczepień uwzględniono też 
obserwowana często mieszaną etiologię za-
kaźnej bezmleczności w ogniskach jej en-
demicznego występowania. Podczas gdy 
u owiec chorobę prawie zawsze wywołuje 
M. agalactiae, to u kóz w etiologii oprócz 
M. agalactiae, bierze udział M. caprico­
lum subsp. capricolum, M. mycoides subsp. 
capri i M. putrefaciens (38). W tych przy-
padkach skuteczność szczepionek mono-
walentnych opartych o M. agalactiae jest 
ograniczona. Dobre efekty natomiast uzy-
skiwano po stosowaniu szczepionek zawie-
rających immunogenny przeciwko wszyst-
kim czterem gatunkom mykoplazm, które 
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mogą uczestniczyć w zespole zakaźnej bez-
mleczności (38). U kóz odporność trwa-
jącą 6 mies. daje szczepionka poliwalent-
na przeciwko zakażeniom M. agalactiae 
i M. mycoides subsp. mycoides (39). Zwłasz-
cza dobre rezultaty osiąga się ze szczepion-
kami opartymi o szczepy terenowe myko-
plazm. Ich użycie do produkcji szczepionek 
zwiększa skuteczność szczepień. Szcze-
py laboratoryjne używane do produkcji 
szczepionek w porównaniu do szczepów 
terenowych często są uboższe w antygeny 
ochronne lub są ich pozbawione.

W krajach europejskich, a także w nie-
których krajach poza Europą, istnieje za-
kaz szczepienia owiec i kóz żywymi szcze-
pionkami przeciwko zakaźnej bezmleczno-
ści. Dopuszczone jest jedynie stosowanie 
szczepionek inaktywowanych. Komer-
cyjne inaktywowane szczepionki oparte 
o M. agalactiae są powszechnie stosowane 
w południowej Europie. Po szczepieniu in-
aktywowaną komercyjną szczepionką Aga-
laxin, inaktywowaną formaliną i adsorbo-
wana na wodorotlenku glinu, przeznaczo-
ną dla owiec i kóz, odporność pojawia się 
14 dnia po pierwszej dawce szczepionki, 
przy czym pełne działanie ochronne uzy-
skuje się po 14–21 dniach po powtórnym 
szczepieniu. Odporność trwa 6 mies. po 
drugiej dawce szczepionki. Bardziej sku-
teczne są szczepionki inaktywowane sa-
poniną lub fenolem (39).
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