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This article aims at the presentation of a group
of infectious diseases caused by the unique
microorganisms in man and animals. Mycoplasma
(class Mollicutes), is a genus of highly pleomorphic,
aerobic or facultatively anaerobic bacteria without
cell wall, that can cause diseases in all major
species of animals, including man. The most
important of these diseases are contagious bovine
pleuropneumonia (CBPP), contagious agalactia
(CA) and contagious caprine pleuropneumonia
(CCPP), porcine enzootic pneumonia, infectious
keratoconjunctivitis (IKC) in sheep and goats and
mycoplasmal pneumonia, asthma, non-gonococcal
urethritis and spontaneous abortion in humans. The
majority of mycoplasmal species are host specific
and not zoonotic organisms.
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Mykoplazmozy zwierzat i cztowieka
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O d chwili wyizolowania na sztucz-

nym podlozu w 1898 r. przez
Nocarda i Roux Mycoplasma mycoides
subsp. mycoides, czynnika etiologicznego
zarazy plucnej bydla, ciagle sa odkrywane
nowe wlasciwo$ci mykoplazm, ulega zmia-
nie i uaktualnieniu ich klasyfikacja takso-
nomiczna, usprawniane s metody diagno-
zowania choréb wywotanych przez myko-
plazmy i poznawane nowe mechanizmy
dzialania chorobotwérczego tych drob-
noustrojéw, ostatnio na poziomie moleku-
larnym (1, 2). Okazalo si, ze tylko niektd-
re gatunki mykoplazm sg chorobotwércze
i samoistnie wywoluja okreslone choro-
by zwierzat i czlowieka oraz ze w wielu
przypadkach chorobotwdrczo$é myko-
plazm polega na wiktaniu proceséw cho-
robowych pierwotnie wywolanych przez

inne drobnoustroje. Wiele gatunkéw my-
koplazm jest komensalami zasiedlajacy-
mi gérne odcinki ukladu oddechowego,
a tylko czasem dolne odcinki tego uktla-
du. Sa one niechorobotwércze i tylko wy-
jatkowo, co ma miejsce u zwierzat i ludzi
z immunosupresja, wykazuja dzialanie pa-
togenne (3).

Historie badaii nad mykoplazmami cho-
robotwoérczymi dla zwierzat najlepiej moz-
na przesledzi¢ na przykladzie zarazy ptuc-
nej bydta. Do konca XIX w. nie wyrdz-
niano jej jako odrebnej jednostki wsréd
choréb ukladu oddechowego bydta. Jed-
nak opis objawéw choroby u bydta pod
nazwa ,craurus” podany przez Arystote-
lesa, a zwlaszcza przez Wtocha Siliusa Ita-
licusa (26-102 n.e.) o epizootii szerzacej
sie wéréd bydta w Syrakuzach na Sycylii,
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ktdra zapoczatkowala goraczka, dusznos$c,
kaszel i byta przyczyna $mierci duzego od-
setka chorych zwierzat, odpowiada zara-
zie plucnej. W miare dokladny opis zarazy
plucnej, jako choroby cechujacej sie ,,ztosli-
wym zapaleniem pluc, ktoremu towarzyszy
kaszel i przewlekla goraczka’, opisal Wir-
giliusz, a pdzniej potwierdzil Hipokrates
(IV w. n.e.). W p6zniejszych opisach cho-
roby, zwlaszcza podanych przez Valenti-
ne w 1732 r., zwrécono uwage na goraczke,
brak apetytu, ostabienie przezuwania, ka-
szel, nieprzyjemng won wydychanego po-
wietrza i krwawa biegunke. Te opisy odpo-
wiadaja wspolczesnie obserwowanym ob-
jawom klinicznym wystepujacym w zarazie
plucnej bydta. Jednak dopiero od 1873 r. za-
czeto podejrzewad, ze zaraze plucna wy-
woluje czynnik zakazny o naturze wirusa
lub bakterii. Reynald eksperymentalnie za-
kazit zdrowe bydlo oraz ustalit okres wyle-
gania choroby na 67-97 dni. Arloing wy-
izolowal od chorego bydla drobnoustréj
nazwany Pneumonia-bacillus liquefaciens
bovis, ale nie udokumentowat przekonu-
jaco jego udzialu w etiologii zarazy ptuc-
nej. Dopiero Nocard i Roux w 1898 r. wy-
kazali, ze zaraze plucna bydla wywoluje
czynnik zakazny rézny do bakterii. Or-
skov w 1927 r. opisal morfologie tego czyn-
nika, ktéry okreslano nazwa ,pneumonia
virus’, zaliczyt go do grzybéw niedosko-
nalych i zaproponowal dla calego rodzaju
nazwe Mycoplasma.

Charakterystyka mykoplazm

Rzad Mycoplasmatales z rodzinami: Myco-
plasmataceae, Acholeplasmataceae i Spiro-
plasmataceae, nalezy do klasy Mollicutes,
przy czym w rodzinie Mycoplasmatace-
ae wyrézniono dwa rodzaje Mycoplasma
i Ureaplasma. Drobnoustroje z klasy
Mollicutes charakteryzuja sie genomem
liczacym 816,394 bp, posiadaja 687 ge-
néw, zawarto$¢ G+C waha sie od 23 do
49 mol% i sa pozbawione $ciany komor-
kowej (6). Mykoplazmy sa Gram-ujem-
nymi, pleomorficznymi komérkami o wy-
miarach 1,0-2,0 x 0,1-0,2 um, genomie od
540 do 1300 kb, i zawartoéci G+C od 23 do
41 mol%. Przechodza przez filtry o wielko-
$ci por 0,45 um, a zamiast $ciany komor-
kowej zbudowanej z mureiny maja tréjwar-
stwowa blone zawierajaca sterole. Poniewaz
ich btona komérkowa posiada cholesterol,
ktory jest tez skfadnikiem bton komérek lu-
dzi i zwierzat, prawdopodobnie jego obec-
no$¢ umozliwia mykoplazmom unikanie
dziatania uktadu odpornosciowego gospo-
darza. Pomimo ze nie maja wici lub pili, to
wiekszo$¢ gatunkéw mykoplazm jest obda-
rzona ruchem slizgowym. Organelle odpo-
wiedzialne za ten ruch zawieraja duze ilo-
$ci adhezyny P1 koniecznej do adherencji
do nabtonka ukladu oddechowego.
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Wiekszo$¢ mykoplazm jest fakultatyw-
nymi tlenowcami, niektdre jednak sa bez-
wzglednymi beztlenowcami (4). Mykopla-
zmy nie rosng na podlozach uzywanych
do hodowli bakterii wtasciwych. Dobrze
rosna na podlozach specjalnych z dodat-
kiem cholesterolu w 37°C, w warunkach
tlenowych lub mikroaeofilnych (4). Sred-
nica kolonii na sztucznych podtozach (np.
agar SP4) rzadko przekracza 100 pm. Ener-
gie niezbedna do zycia uzyskuja w cyklu
Embdena-Meyerhoffa-Parnasa i metabo-
lizowanie argininy (7). Mykoplazmy po-
siadaja antygeny biatkowe i glikolipidowe
indukujace odpowiedz immunologiczna.
Wytwarzaja superantygeny, tj. antygeny
zdolne do pobudzenia okreslonych klo-
néw limfocytéw T.

Mykoplazmy sa wrazliwe na fenolowe
$rodki odkazajace oraz na 1-proc. podchlo-
ryn sodu, 70-proc. etanol, formaling, alde-
hyd glutarowy, jodofory, kwas nadoctowy,
sa wrazliwe na tetracykling, makrolidy i lin-
kozamidy, sa oporne na penicyliny. Nisz-
cza je promienie ultrafioletowe, promienie
gamma, znosza temperature 121°C przez
co najmniej 20 min. W $rodowisku wil-
gotnym przezywaja okoto 1 godz. Sa bar-
dzo wrazliwe na dzialanie promieni sto-
necznych, wysuszenie i detergenty. Dlate-
go zwierzeta zakazaja sie najczesciej tylko
przez kontakty bezpos$rednie. Jednak przy
sprzyjajacej wilgotnosci i wietrznej pogo-
dzie s mozliwe zakazenia aerozolowe.

W oparciu o analize 16S rRNA opraco-
wano taksonomie mykoplazm (1). Waci-
wosci biochemiczne i fizjologiczne myko-
plazm stanowia podstawe do podzialu ich
na rodziny i rodzaje, ale nie majg wiekszego
znaczenia w klasyfikacji gatunkowej. Do-
tychczas zidentyfikowano ponad 100 ga-
tunkéw mykoplazm. Na podstawie analizy
16S sRNA do mykoplazm zaliczono takze
niedajace si¢ hodowac na sztucznych pod-
fozach mikroorganizmy dawniej klasyfiko-
wane jako Haemobartonella i Eperythro-
zoon. Tworza one odrebng grupe nazwa-
na Hemoplasma w obrebie mykoplazm.
Cechuja si¢ powinowactwem do krwinek
czerwonych wielu gatunkéw zwierzat. Do
tej grupy nalezy m.in. Mycoplasma weny-
onii izolowana od bydta, M. suis od $win
i M. haemolamae, ktéra u alpak jest przy-
czyng oslabienia i spadku masy ciala (8).

Chorobotworczosé

Mykoplazmy sa zasadniczo patogenami
bton sluzowych ukladu oddechowego i mo-
czowo-plciowego, niekiedy stawow. Wia-
zanie do komorki gospodarza jest warun-
kiem niezbednym dzialania toksycznego
(9). Dzigki silnej interakceji wystepujacej po-
miedzy mykoplazmami i komérkami na-
btonka bton $§luzowych zakazonego organi-
zmu unikaja one oczyszczajacego dzialania
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mechanizmu §luzowo-rzeskowego i moga
wywiera¢ miejscowe dziatanie cytotoksycz-
ne (10). Nie udalo sie dokladnie scharak-
teryzowac ligandéw komorki dla adhezyn
mykoplazm. Dwa biatka powierzchni ko-
morki M. pneumoniae, czynnik elongacji
TU i B E1 dehydrogenazy pirogronianu,
uczestnicza w wiazaniu komérki mikopla-
zmy do fibronektyny bedacej skladnikiem
powierzchni komérek eukariotycznych,
btony podstawnej i pozakomoérkowej ma-
cierzy (11). Ostatnio najwazniejsze znacze-
nie w interakcji powierzchni komérki my-
koplazm z komérkami gospodarza przy-
pisuje sie adhezynie P1 o masie 170 kDa.
U ludzi to biatko M. pneumoniae jest miej-
scem docelowym dla ataku przeciwcial.
Pewne znaczenie odgrywa tez adhezyjna
P30 zaangazZowana zaréwno w przemiesz-
czaniu mykoplazm, jak réwniez w koordy-
nacji podziatu komérkowego i w biogene-
zie organelli odpowiedzialnych za adhezje.
Te wlasciwosci umozliwiaja mykoplazmom
rozwdj zakazen latentnych i przewleklych,
chronia przed dzialaniem mechanizméw
odpowiedzi immunologicznej gospodarza,
umozliwiaja przetamanie bariery utwo-
rzonej przez $luz na powierzchni sluzéw-
ki i wnikanie do tkanek, a takze utrudnia-
ja likwidacje zakazenia przez leki.

Zakazenie mykoplazmowe moze doty-
czy¢ tylko okreslonych narzadéw, niekiedy
tez wszystkich waznych dla zycia, co ma
zwigzek z bezposrednim ich uszkodze-
niem przez zarazek oraz z reakcja autoim-
munologiczng. Objawy kliniczne i zmia-
ny spowodowane procesem chorobowym
w tych narzadach mogg by¢ czasem inten-
sywniejsze anizeli bedace efektem zajecia
uktadu oddechowego (12). Internalizacja
mykoplazm do komérek gospodarza nie
zawsze jest warunkiem niezbednym dla
zapoczatkowania dziatania cytotoksycz-
nego (9). Jednakze dziatanie cytotoksycz-
ne w ukladzie oddechowym jest w przy-
padku M. pneumoniae efektem miejscowej
cytoadherencji, ktéra prowadzi do degra-
dacji rzesek nabtonka, wakuolizacji cyto-
plazmy i obnizenia makromolekularnej
syntezy w komoérkach nablonka, w osta-
tecznosci prowadzi do martwicy i zlusz-
czenia zakazonych komérek.

Mykoplazmozy zwierzat

Mykoplazmy cechuje duza swoisto$¢ za-
rowno w stosunku do gatunkow zwie-
rzat podatnych na zakazenie, jak i do ata-
kowania narzadéw i wywotania choréb
(13; tah. 1). Przykladem jest M. mycoides
subsp. mycoides, ktoéra atakuje bydto, ba-
woly i wywoluje zaraze plucna, i M. bo-
vis wspoluczestniczaca w etiologii enzo-
otycznego zapalenia pluc u cielat. Nato-
miast M. hyopneumoniae jest patogenna
dla trzody chlewnej i jest pierwotnym
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Tabela 1. Najwazniejsze choroby wywotane przez Mycoplasma spp. u zwierzat hodowlanych i cztowieka

GATUNEK

CHOROBA

BYDLO

M. alkalescens

zapalenie stawdw, zapalenie uszu, zapalenie gruczotu mlekowego, zapalenie ptuc

M. arginini

zapalenie oczu

M. bovis

zapalenie ptuc u cielat

M. bovigenitalium

zapalenie macicy, zapalenie sromu, zapalenie ptuc, zapalenie stawdw, zapalenie gruczotu mlekowego

M. boviculi zapalenie oczu

M. canis zapalenie ptuc

M. canadense zapalenie sromu i pochwy, zapalenie ptuc, zapalenie gruczotu mlekowego
M. californicum zapalenie gruczotu mlekowego

M. dispar zapalenie ptuc, zapalenie gruczotu mlekowego

M. mycoides subsp. mycoides zaraza ptucna bydta

M. wenyonii niedokrwisto$¢

SWINIE

M. hyopneumoniae

enzootyczne zapalenie ptuc

M. hyorhinis

zapalenie ptuc, zapalenie uszu, zapalenie stawow

OWCE | KOzZY

M. agalactiae

zespot zakaznej bezmlecznosci

M. capricolum subsp. capripneumoniae

zapalenie ptuc i optucnej u kéz

. capricolum subsp. capricolum

zapalenie gruczotu mlekowego, zapalenie stawéw, zapalenie spojowek, ronienie

zapalenie rogowki i spojowki

M.
M. conjunctivae
M.

. mycoides subsp. capri

pochwy, zapalenie napletka i zotedzi u owiec

zapalenie gruczotu mlekowego, zapalenie ptuc, zapalenie stawdw, zapalenie rogéwki i spojéwki u kdz, zapalenie sromu

DROB
M. anatis przewlekte surowiczo-wtoknikowe zapalenie zatok, workéw powietrznych i otrzewnej
M. anseris zakazne zapalenie pracia i steku u gesi
M. cloacale zapalenie workéw powietrznych i otrzewnej u gasiat

M. gallisepticum

przewlekty niezyt drég oddechowych kur (CRD), zakaZne zapalenie zatok indykéw

M. iowae

zmiany w workach powietrznych, uktadzie rozrodczym, ko$ciach

M. meleagridis

zapalenie workéw powietrznych i zmiany w szkielecie, giléwnie u indykow

M. synoviae zapalenie zatok i workéw powietrznych
CZLOWIEK
M. genitalium nierzezaczkowe zapalenie cewki moczowej
M. hominis ronienia spontaniczne, bezptodno$é, rodzenie martwych ptodéw

M. pneumoniae

pierwotne atypowe zapalenie ptuc

M. urealyticum

nierzezaczkowe zapalenie cewki moczowej

czynnikiem przyczynowym mykopla-
zmowego zapalenia pluc u $win. Niekto-
re szczepy M. hyorhinis wywoluja zacho-
rowania bardzo przypominajace zapalenie
pluc na tle M. hyopneumoniae (14). Nato-
miast M. pneumoniae jest wylacznie pato-
genem czlowieka, atakuje gérne drogi od-
dechowe i pluca, a u pacjentéw z immu-
nosupresja atakuje tez stawy.

U bydta mykoplazmy sa przyczyna
trzech chordb: biotyp bydlecy M. myco-
ides subsp. mycoides wywoluje zaraze pluc-
na bydta (15), M. bovis wspoéluczestni-
czy w etiologii enzootycznego zapalenia
pluc u cielat, a M. wenyonii jest przyczy-
ng niedokrwisto$ci. Ponadto w etiologii

zapalenia pluc sa zaangazowane: M. al-
kalescens, M. bovis, M. bovigenitalium,
M. canadense, M. dispar i M. canis. Przy-
czyna zapalenia gruczolu mlekowego sa:
M. alkalescens, M. bovigenitalium, M. ca-
nadense, M. californicum. Mycoplasma di-
spar wywoluje zapalenie stawow, M. alka-
lescens i M. bovigenitalium wywoluja za-
palenie ukladu rozrodczego, a przyczyna
zapalenia rogéwki i spojéwki sa M. argi-
nini i M. boviculi.

Do chor6b mykoplazmowych zwie-
rzat o najlepiej poznanej patogenezie, kli-
nice i epizootiologii oraz wszechstronnie
opracowanych i sprawdzonych w wielu kra-
jach sposobach profilaktyki nalezy zaraza

plucna, zakazna i wysoce zarazliwa cho-
roba ukladu oddechowego bydta, bawo-
6w, jakéw oraz reniferéw. Chorobe cechu-
je surowiczo-wléknikowe zapalenie pluc
i oplucnej oraz obrzek przestrzeni miedzy-
pecherzykowych w plucach. Wsréd obja-
wéw klinicznych dominuje utrata taknie-
nia, goraczka, dusznos$¢, kaszel i wyciek
z nozdrzy (16, 17, 18). Klaster M. mycoides
tworzy 6 szczep6w izolowanych od bydta
i kéz o wspélnych wlasciwos$ciach sero-
logicznych i genetycznych (19). Obecnie
wyrdznia sie trzy gléwne rody (lineages)
M. mycoides, ktére obejmuja izolaty z Eu-
ropy, Afryki Poludniowej i pozostalych ob-
szaréw Afryki (20, 21). Izolaty M. mycoides
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pochodzace od owiec chociaz antygenowo
podobne do izolatéw bydlecych nie sa cho-
robotworcze dla bydla. Mycoplasma my-
coides jest wydalana ze $lina, wyplywem
z jamy nosowej, moczem, wodami i bto-
nami plodowymi (22). Znane sa tez zaka-
zenia transplacentarne ptodéw w macicy.
Mycoplasma mycoides izolowano z nasie-
nia buhajéw. Nadal jednak nie potwierdzo-
no mozliwosci transmisji choroby podczas
krycia lub sztucznej inseminacji. Mecha-
nizm patogennego dzialania M. mycoides
polega na szkodzeniu nabtonka rzeskowe-
go w oskrzelach i oskrzelikach i wywota-
niu miejscowego procesu zapalnego, in-
dukowaniu wiéknikowego zapalenia ptuc
i optucnej, zapalenia srédpiersia i regional-
nych wezléw chlonnych, usposobieniu do
zakrzepicy, wywolaniu martwicy naczyn
krwionoénych oraz tworzeniu martwakéw
(4, 23). Nastepstwem posocznicy jest zaje-
cie procesem chorobowym nerek, a u cie-
zarnych krow dodatkowo tozyska i ptodu.
Niekiedy rozwija si¢ posocznica przy bra-
ku zajecia pluc. Zwierzeta padaja na sku-
tek niedotlenienia tkanek i najprawdopo-
dobniej toksemii.

Mycoplasma bovis jest odpowiedzial-
na u bydla mlecznego i miesnego za rézne
stany chorobowe: zapalenie gruczolu mle-
kowego, zapalenie pluc, zapalenie stawéw,
zapalenie ucha srodkowego, zapalenie ro-
g6wki i spojowki, nieptodnos¢, zapalenie
$luzéwki macicy i ronienia (24, 25). Naj-
czesciej zapalenie gruczotu mlekowego
kréw jest wywolane przez M. bovis, rza-
dziej przez M. bovigenitalium, M. califor-
nicum, M. canadense i M. alkalescens, ale
M. bovis jest najczestsza przyczyna cho-
roby u mlecznych ras bydta (26). Zapale-
nie gruczolu mlekowego moze mie¢ ostry
przebieg, szybko szerzy¢ sie w stadzie, do-
tyczy¢ jednej lub kilku ¢wiartek wymienia,
a u kréw dojnych z reguly obejmuje cale
wymie. Jest ono trudno wykrywalne bada-
niem mleka zbiorczego. Mleczno$¢ dra-
stycznie spada. Chore ¢wiartki wymienia s
obrzekle, gorace, twarde, czasem w migz-
szu podczas palpacji wyczuwa si¢ obecnos¢
drobnych guzkéw. W mleku poczatkowo
niezmienionym szybko pojawia sie klacz-
kowaty osad. Ostre zapalenie moze przejs¢
w zapalenie podostre, przewlekle lub zaka-
zenie subkliniczne i wtedy przy niezmie-
nionej produkeji mleka wraz z mlekiem sa
wydalane mykoplazmy. Ostry stan zapalny
cechuja nacieki neutrofilowe miedzyzrazi-
kowej tkanki srédmiazszowej, zwyrodnie-
nie, martwica i naciek neutrofilowy zrazi-
kéw, czesto tworzenie ropni. W zapaleniu
podostrym dominuje naciek makrofagowy,
aw przewleklym zapaleniu gruczotu mle-
kowego przewaza rozrost nabtonka zrazi-
kéw i kanalikéw mlecznych, nacieki lim-
focytarne tkanki §rédmiazszowej i wokol
kanalikéw mlecznych oraz zwléknienie
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i zanik zrazikéw (27, 28, 29). W Polsce ba-
daniem serologicznym z wykorzystaniem
odczynu cELISA i odczynu wiazania do-
pelniacza nie stwierdzono zakazen wywo-
fanych przez M. mycoides subsp. mycoides
S.C.1 M. agalactiae (30).

Mycoplasma bovis wspo6luczestniczy
réwniez w etiologii enzootycznego zapa-
lenia ptuc, ale decydujaca role odgrywa wi-
rus parainfluenzy-3 (PI3), wirus zakazne-
go zapalenia nosa i tchawicy bydla (IBR)
oraz syncytialny wirus ukladu oddecho-
wego bydla (BRSV), a zakazenia wtérne
sa spowodowane przez Histophilus som-
ni, Pasteurella multocida oraz Mannhe-
imia haemolytica (25). Wérdd objawéw
enzootycznego zapalenia pluc dominuje
kaszel pojawiajacy sie po wysitku lub stre-
sie, slabo nasilona dusznos¢, niewielka go-
raczka i ostabienie przy zachowanym ape-
tycie. Nosiciele bezobjawowi wysiewaja
wraz z wyciekiem z nozdrzy M. bovis przez
kilka miesiecy, a nawet lat (31). W obrazie
sekcyjnym dominuje chroniczne odoskrze-
lowe zapalenie ptuc z okotooskrzelowymi
i okotonaczyniowymi naciekami komérko-
wymi, ropne zapalenie oskrzelikéw, naciek
neutrofiléw i makrofagéw w pecherzykach
plucnych i niedodma ptuc.

Mykoplazmowe zapalenie stawow jest
zwykle procesem wtérnym jako nastep-
stwo hematogennego szerzenia si¢ zaka-
zenia. Wystepuje u 20-50% kréw cho-
rych na zapalenie ptuc lub zapalenie gru-
czolu mlekowego (33). Natomiast u cielat
jest nastepstwem ssania mleka kréw z za-
paleniem gruczotu mlekowego. Ma ono
charakter wiéknikowo-ropnego zapale-
nia stawéw, ktéremu towarzysza nadzer-
ki chrzastki stawowej, owrzodzenie blony
maziowej, naciek mazi i torebki stawowej
neutrofilami, makrofagami, komérkami
plazmatycznymi oraz limfocytami. Naj-
czesciej procesem chorobowym objety jest
staw nadgarstkowy. GIéwnym objawem
jest silna kulawizna spowodowana przez
zapalenie stawow wzglednie staw6w i po-
chewek $ciegnistych. Stawy sa obrzekle,
bolesne, gorace, w torebce stawowej gro-
madzi sie wysiek (31, 33).

U kréw zakazenia drég rodnych oprécz
M. bovis wywoluje M. bovigenitalium
i M. canadense. Powoduja one we wcze-
snym okresie poporodowym zapalenie
$luzéwki macicy i ciezkie porody (34),
a u bydta mlecznego takze grudkowe za-
palenie sromu i pochwy (35, 36). U buha-
jow oprocz M. bovigenitalium w zapalenie
pecherzykéw nasiennych sa zaangazowane
Arcanobacterium pyogenes, Pseudomonas
aeruginosa, paciorkowce, gronkowce, Pro-
teus spp., Escherichia coli i Chlamydia spp.

Zakazenie wywolane przez A. wenyonii
cechuje silna niedokrwisto$¢ i hemoglobi-
nuria, goraczka do 40-42°C, obrzek tylnych
koniczyn, obrzek i bolesno$¢ wymienia,
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spadek mlecznosci, a u buhajéw ponad-
to obrzek moszny oraz obnizenie, a nawet
utrata ptodnosci. Moga wystepowac nagle
padniecia. Obrzeki maja najprawdopodob-
niej tto immunologiczne i s3 spowodowa-
ne zapaleniem drobnych naczyn krwiono-
$nych zwigzane z odkladaniem si¢ kom-
plekséw immunologicznych w §rédbtonku
naczyn chorych zwierzat. Zarazek wyste-
puje we krwi i §linie chorych zwierzat (37).

Mykoplazmy sa czynnikiem etiologicz-
nym zarazy plucnej kéz (contagious capri-
ne pleuropneumonia) wywotanej przez
M. capriculum subsp. capripneumoniae
(38) i zespotu zakaznej bezmlecznosci
owiec i kéz (contagius agalactia syndrome
of sheep and goats). Ten zesp6t chorobowy
cechuje sie zapaleniem gruczolu mlekowe-
go, spadkiem mlecznosci, zapaleniem sta-
wow, zapaleniem spojéwek i rogéwki, nie-
kiedy takze ronieniami. Gtéwna przyczy-
na zakaznej bezmlecznosci u owiec i kéz
jest M. agalactiae. Ponadto najczesciej
u kéz chorobe o podobnych objawach wy-
woluje M. capricolum subsp. capricolum,
M. mycoides subsp. capri. U kéz z podob-
nych przypadkéw, do ktérych dotaczyto sie
zapalenie ptuc, izolowano ponadto M. pu-
trefaciens (38, 39, 40).

Efektem zakazenia kéz M. mycoides
subsp. capri jest zapalenie: gruczotu mle-
kowego, zapalenie stawdw, zapalenie opluc-
nej i pluc, zapalenie rogéwki i spojéowki.
U ssacych kozlat rozwija si¢ posocznica
prowadzgca do zapalenia staw6w oraz za-
palenia pluc, cechujaca sie wysoka $mier-
telno$cia. Mycoplasma mycoides subsp. ca-
pri sporadycznie atakuje uklad rozrodczy
owiec, powodujac zapalenie sromu i po-
chwy, a u trykéw zapalenie zotedzi i na-
pletka (38). U niektoérych ras kéz zardw-
no zachorowalnos¢, jak i $miertelno$¢ na
zaraze plucna oraz na przewlekle zapale-
nie oplucnej wynosi 60—-70%. Mycopla-
ma ovipneumoniae jest czesto izolowana
z tchawicy, jamy nosowej oraz z przypad-
kéw zapalenia pluc. Stres powoduje uak-
tywnienie zakazen subklinicznych i roz-
wdj widknikowego zapalenia pluc, zapale-
nia oplucnej i tworzenie ropni w ptucach.

Mycoplasma hyopneumoniae jest pier-
wotnym czynnikiem przyczynowym myko-
plazmowego zapalenia pluc u $win (enzo-
otyczne zapalenie pluc) charakteryzujacego
sie duza zachorowalno$cia, przewleklym
przebiegiem, mata $miertelnoscia, roz-
leglymi zmianami w ptucach. Mykopla-
zmowe zapalenie pluc jest przyczyna du-
zych strat ekonomicznych w chowie §win
zwigzanych ze zmniejszeniem dziennych
przyrostow masy ciala i zwiekszonym zu-
zyciem paszy (41, 42). Natomiast M. hyor-
hinis wywoluje zapalenie ptuc, ucha i sta-
woéw, a niektdre szczepy tego zarazka sa
przyczyna choroby bardzo przypominajg-
cej zapalenie pluc na tle M. hyopneumoniae
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(14, 43). W enzootycznym zapaleniu ptuc
$miertelno$c¢ jest nastepstwem wspoldzia-
fania zakazenia mykoplazmami z zakaze-
niami bakteryjnymi, zwtaszcza wywota-
nymi przez Pasteurella multocida, Acti-
nobacillus pleuropneumoniae, Bordetella
bronchiseptica, Haemophilus parasuis, za-
kazeniem wirusem zespotu rozrodczo-od-
dechowego $win (PRRSV), innymi gatunka-
mi mykoplazm, wirusem grypy $win oraz
ztymi warunkami chowu. Zakazenia wtér-
ne zwiekszaja nasilenie objawdéw klinicz-
nych i zmian chorobowych. W niektérych
krajach o nowoczesnych systemach chowu
$win w ptucach od 30 do 80% $win stwier-
dza sie w badaniu poubojowym patologicz-
ne zmiany zapalne charakterystyczne dla
wywolywanych przez mykoplazmy (44).

Mykoplazmozy drobiu wystepuja na ca-
tym $wiecie i powoduja duze straty w pro-
dukcji drobiarskiej (45, 46). U kur przyczy-
ng choréb jest gléwnie M. gallisepticum,
u indykéw M. gallisepticum, M. meleagridis
i M. iowae, za$ u drobiu wodnego M. an-
seris, M. cloacale, M. anatis oraz Myco-
plasma spp. (47). Wazna role w patologii
choréb drobiu wywoluje tez M. synoviae.
Dwie mykoplazmozy, wywotlane przez
M. gallisepticum i M. synoviae, znajduja
sie w wykazie choréb zakaznych zwierzat
notyfikowanych do OIE (48, 49), w Polsce
chlamydioza znajduje si¢ w wykazie cho-
réb zakaznych zwierzat podlegajacych re-
jestracji (50).

Mycoplasma gallisepticum zakaza za-
réwno dréb grzebiacy, jak i ptaki wodne,
wywolujac dwie choroby: u kur przewle-
kly niezyt drég oddechowych (chronic re-
spiratory disease) oraz zakazne zapalenie
zatok u indykéw (aerosacculitis). Wsréd
objawow w przewleklym niezycie drég od-
dechowych dominuje duszno$¢, obrzek za-
tok, wyciek z otworéw nosowych, spadek
nie$nosci i obnizenie masy ciala. Zakaze-
nie moze tez mie¢ charakter bezobjawowy
ze wzgledu na réznice w zakaznosci i zja-
dliwosci szczepéw mykoplazm. Ponadto
M. gallisepticum Yacznie z E. coli i wiru-
sami jest przyczyna niezytéw drég odde-
chowych. Mycoplasma synoviae wywoluje
zakazenia uktadu oddechowego i uczestni-
czy w zakazeniach mieszanych. U chorych
kur wystepuja kulawizny, obrzek stawdéw
i pochewek $ciegnowych, u kurczat blady
grzebien, kulawizna i zahamowanie wzro-
stu (51). Niesnos$¢ spada. Mycoplasma sy-
noviae wspéldziala u indykow z M. mele-
agridis w zapaleniu zatok (52). Zakazenia
M. iowae cechuja zmiany w ukladzie roz-
rodczym, ko$ciach, workach powietrznych,
obnizenie legowosci, $miertelno$¢ zarod-
kéw indykéw. Mycoplasma meleagridis
u indykdw jest gtéwnie przyczyna zapale-
nia workéw powietrznych oraz zamierania
zarodkéw w péznym okresie inkubacji. Bie-
rze tez udzial w wywolaniu zespotu TS-65,

ktéry charakteryzuje sig¢ zapaleniem wor-
kéw powietrznych, deformacja kosci, nie-
typowym upierzeniem i chartactwem (53).
Mycoplasma cloacale odgrywa role w za-
paleniu workéw powietrznych i otrzewnej
u gasiat, M. anatis jest przyczyna przewle-
klego surowiczo-wiéknikowego zapalenia
zatok, workéw powietrznych i otrzewnej
u kaczek, za$ M. anseris wywoluje zakazne
zapalenie pracia i steku u gesi (54).

Zakazenia mykoplazmowe cztowieka

Mycoplasma pneumoniae, M. genitalim
i M. hominis sa patogenne w odréznieniu
licznych gatunkéw mykoplazm wchodza-
cych w sklad normalnej mikroflory uktadu
oddechowego czlowieka. Rola M. fermen-
tans. M. penetrant i M. parvum jako pato-
genow jest powszechnie negowana. Wiele
gatunkow mykoplazm, zwlaszcza M. ora-
le, M. salivarium, to komensale zasiedlajg-
ce cze$¢ ustng gardla. Czasem jednak ko-
lonizuja one dolne odcinki uktadu odde-
chowego i sa mylnie identyfikowane jako
M. pneumoniae. Tylko wyjatkowo, co ma
miejsce u ludzi z immunosupresja, wyka-
zuja dzialanie patogenne.

Mycoplasma pneumoniae jest naj-
wazniejsza przyczyna zapalenia oskrze-
li i oskrzelikéw oraz tzw. chodzacego za-
palenia pluc (walking pneumonia) dzieci
w wieku ponad 5 lat i u mlodziezy (55). Za-
palenie mykoplazmowe pluc, ktére stano-
wi od 20 do 40% wszystkich zapalen ptuc,
jest oslabiajaca, ale nie $miertelng choro-
ba. Zakazenie szerzy sie gtéwnie droga
powietrzng podczas kichania, kaszlu oraz
przez przedmioty zanieczyszczone wycie-
kiem z nosa lub plwocina pacjentéw. Rzad-
ko zapalenie pluc ma charakter epidemii.
Wystepuje zwlaszcza w duzych skupiskach
ludzi, np. w wojsku, na koloniach, i to naj-
cze$ciej latem lub jesienia. W obrazie kli-
nicznym dominuje goraczka, zmeczenie,
béle glowy, kaszel, béle w klatce piersio-
wej i chrypka. Pierwsze objawy choroby
pojawiaja sie po 6—32 dniach po zakaze-
niu, a choroba trwa od kilku dni do mie-
sigca, rzadko dluzej. Powiklania wystepu-
ja rzadko. Rozsiewalno$¢ utrzymuje si¢ do
20 dni (56, 57). Mycoplasma pneumoniae
jest tez u dzieci przyczyna ostrego zapale-
nia opon mézgowych (58). U okoto 14% lu-
dzi z ostrym zakazeniem wywolanym przez
M. pneumoniae wystepuja béle migsnio-
we, béle stawdw i artropatie wielostawo-
we, utrzymujace si¢ czasem dlugo.

W zakazeniu ptuc w plynie pecherzy-
kéw plucnych gromadzi sie duza ilo$¢ neu-
trofili i limfocytéw. Komérki CD4+, lim-
focyty B i komérki plazmatyczne nacie-
kaja ptuca. OdpowiedZz immunologiczna
jest nastepstwem proliferacji limfocytéw,
produkcji Ig, wydzielania TNF-«, IFN-y
oraz interleukin IL-1f, IL-2, IL-4, IL-5,

IL-6, IL-8, IL-10, IL-18 (59). Przypuszcza
sie, ze uwalnianie cytokin prozapalnych
w zakazeniach M. pneumoniae powoduje
zaostrzenie przewlektego procesu choro-
bowego w ptucach lub przyczynia sie do
wystapienia astmy. Wynikiem oslabionej
odpowiedzi immunologicznej sa kompli-
kacje, ktére moga dotyczy¢ kazdego na-
rzadu wewnetrznego.

Mycoplasma genitalium oraz M. urealy-
ticum powoduja nierzezaczkowe zapalenie
cewki moczowej. Ponadto M. genitalium
wywoluje zapalenie szyjki macicy i zabu-
rzenia ciazy, a takze jest jedna z przyczyn
nieplodnosci u kobiet (60). Izoluje sie ja
tez z uktadu oddechowego zdrowych ludzi.

Mycoplasma hominis kolonizuje gléw-
nie uklad moczowo-plciowy, z reguly ko-
biet. Przypisuje sie jej udzial w zapaleniu
drég moczowych, spontanicznych poronie-
niach, bezplodnosci, a takze w porodach
martwych noworodkéw i w goraczce po-
fogowej. Mycoplasma hominis jest tez jed-
na z przyczyn zapalenia gardla, septyczne-
go zapalenia stawéw i zapalenia opon mé-
zgowych, zwlaszcza u noworodkéw (61).

Rozpoznanie

W chorobach wywotanych przez mykopla-
zmy z reguly brak jest patognomonicznych
objawéw klinicznych oraz zmian sekcyj-
nych i dlatego ich rozpoznanie bez badan
laboratoryjnych jest niemozliwe. U bydta,
objawy podobne do ostrej postaci zarazy
plucnej bydta wystepuja tez w ostrej posta-
ci manheimiozy, posocznicy krwotocznej
i tejleriozie, a objawy podobne do postaci
przewleklej zarazy plucnej bydta stwierdza
sie w bablowicy, aktinobacylozie i gruzlicy
(4). Réwniez u trzody chlewnej podobne
objawy jak w mykoplazmowym zapaleniu
pluc wystepuja w grypie, pasterelozie, za-
kazeniach Bordetella pneumoniae, niekiedy
w ostrej formie glistnicy oraz inwazji nicie-
ni ptucnych. Natomiast zakazenie myko-
plazmowe mozna podejrzewaé w oparciu
o dokladng analize sytuacji epizootycznej,
zwlaszcza w przypadku, gdy mykoplazmo-
z¢ diagnozowano uprzednio w stadzie. Na-
wet w zakaznej bezmlecznosci owiec i koz,
w ktdrej wystepuja charakterystyczne obja-
wy kliniczne, istnieje koniecznos¢ potwier-
dzenia rozpoznania klinicznego badania-
mi laboratoryjnymi, zar6wno mikrobiolo-
gicznymi, jak i serologicznymi.
Wykrycie zakazenia w rutynowych
warunkach laboratoryjnych jest mozliwe
w oparciu o izolacje zarazka z materiatu
pobranego od chorych zwierzat i zwierzat
martwych (wycinki chorobowo zmienio-
nych narzadéw), jego identyfikacje oraz
o stwierdzenie obecno$ci specyficznego
DNA dla poszczegélnych gatunkéw my-
koplazm technika PCR (22). Inne techniki
diagnostyczne zmierzaja do zréznicowania
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gatunkéw i oceny wrazliwosci na leki. Préb-
ki tkanek do badan laboratoryjnych trans-
portowane w plynie transportowym w celu
stworzenia optymalnych warunkéw prze-
zycia dla mykoplazm i przeciwdziatania
rozwojowi bakterii posiewa sie na podlo-
za stosowane do izolacji mykoplazm (4).
Ujemny wynik izolacji mozna uzyskaé
przy matej koncentracji mykoplazm w pa-
tologicznie zmienionych tkankach, z ma-
terialu pochodzacego od zwierzat leczo-
nych antybiotykami oraz z ognisk mar-
twicy. Ujemny wynik izolacji jednak nie
zawsze oznacza nieobecno$ci mykoplazm
w badanym materiale. Czesto wiec istnie-
je konieczno$¢ wykonania 2—-3 $lepych pa-
sazy w celu wyizolowania zarazka. Izola-
ty identyfikuje sie, stosujac rutynowe te-
sty biochemiczne, immunologiczne, np.
test zahamowania wzrostu, test immuno-
fluorescencji, immunobloting, lub wyko-
rzystujac testy biochemiczne w potacze-
niu z immunologicznymi oraz test PCR.
Testy biochemiczne sa zalecane wtedy,
gdy w tescie PCR lub wigzania dopelnia-
cza uzyskuje si¢ wyniki watpliwe. Techni-
ki PCR cechuja si¢ duza czuloscig i swo-
istoscig, a przy ich uzyciu szybko uzysku-
je sie¢ wyniki. Sa one wykorzystywane np.
do identyfikacji M. mycoides w tkankach,
wysieku, moczu, krwi (62).

W diagnostyce serologicznej wyko-
rzystuje sie odczyn wigzania dopelnia-
cza w modyfikacji Campbell-Turnera, test
cELISA, test immunodyfuzji w zelu agaro-
wym (AGID), test immunofluorescencji,
szybki test aglutynacji szkietkowej (SAT)
i Western blot, MF-Dot (dot immunobin-
ding on membrane filtration). W przypad-
ku M. mycoides do wykazania obecnosci
antygenu GlpO jest stosowany test aglu-
tynacji lateksowej i immunodyfuzji w zelu
agarozowym — AGID (63). W diagnostyce
u drobiu jest stosowany odczyn aglutyna-
¢ji plytowej, probéwkowej, hemaglutynacji
oraz test ELISA. Testy serologiczne sa sto-
sowane w badaniach przesiewowych i pro-
gramach zwalczania zarazy plucnej (23).
Jednak charakterystyczna duza zmienno$¢
gatunkowa i serotypowa mykoplazm stwa-
rza duze trudnosci diagnostyczne, szcze-
golnie w przypadku zakazen mieszanych.

Profilaktyka i zwalczanie mykoplazmoz

Profilaktyka i zwalczanie mykoplazmoz
zwierzat jest $cisle uzaleznione od rodzaju
choroby, sytuacji epizootycznej i obejmu-
je dziatania kompleksowe, ktérych celem
jest likwidacja laricucha epizootycznego:
ograniczenie lub likwidacja zrédia zaka-
zenia, mozliwo$ci transmisji choroby oraz
wzmocnienia odpornosci naturalnej oraz
odpornosci swoistej (22). W tych dziata-
niach wazne znaczenie odgrywa zapewnie-
nie zwierzetom odpowiednich warunkéw
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bytowania i zywienia, zwlaszcza zminima-
lizowanie dziatania stres6w, poprawa wa-
runkéw higienicznych, dezynfekcja. Cho-
ciaz w hodowli trzody chlewnej system:
cale pomieszczenie pelne — cale pomiesz-
czenie puste nie eliminuje choroby, to jed-
nak wplywa na poprawe wykorzystania pa-
szy, dzienne przyrosty masy ciata oraz na-
silenie choroby.

Transmisji choréb zapobiega zakaz im-
portu zwierzat z terenéw objetych choro-
ba, kwarantanna i badanie serologiczne im-
portowanych zwierzat. W przypadku gdy
zaraza plucna bydta lub zakazna pleuro-
pneumonia kéz wystapia po raz pierwszy
na danym terenie, obowiazuje likwidacja
zwierzat chorych i podejrzanych o choro-
be, oczyszczenie i dezynfekcja z nastepo-
wym monitoringiem serologicznym pozo-
stalych zwierzat. Natomiast na terenach
stacjonarnego wystepowania choroby, gdy
moze mie¢ miejsce nosicielstwo M. myco-
ides, chore zwierzeta sa leczone.

Terapia mykoplazmoz zwierzat przy
uzyciu linkomycyny, tetracykliny i tiamu-
liny, nie zawsze jest skuteczna, szczegdlnie
w stanach przewleklych choroby. Przyczy-
nia si¢ ona natomiast do likwidacji wtor-
nych zakazen bakteryjnych. W terapii za-
kazen ukladu moczowo-plciowego ludzi
stosuje sie tetracykliny, za$ ukladu odde-
chowego — makrolidy (64).

Szczegblowe postepowanie w zarazie
plucnej bydla, zakaznej bezmlecznosci
owiec i kéz zawieraja odpowiednie prze-
pisy oparte o ustawe o ochronie zdrowia
zwierzat oraz zwalczaniu choréb zakaz-
nych zwierzat (50). Szczepienia reduku-
ja w sposob istotny zachorowalnos¢ oraz
nasilenie objawéw klinicznych. W zara-
zie plucnej bydla sa zalecane szczepienia
przede wszystkich w tych krajach, w kté-
rych nasilenie zachorowan jest duze i nie
mozna wprowadzi¢ obowigzku wybijania
zwierzat podejrzanych o zakazenie (65).
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