
zwierząt domowych oraz gospodarskich. 
W tym miejscu należy wskazać, iż szereg 
badań z zakresu entomologii wykonywa-
nych w medycynie sądowej było przepro-
wadzonych na zwierzęcym modelu do-
świadczalnym (świnia domowa). Wyni-
ki otrzymanych badań zostały w sposób 
bezpośredni zastosowane w medycynie 
człowieka, stanowiąc podstawę oceny en-
tomologicznej zwłok ludzkich, a tym sa-
mym przyczyniając się do znacznego roz-
woju szeroko rozumianych nauk medycz-
no-sądowych.

Wnioskując zatem a contrario, można 
przyjąć, iż przedstawiony w niniejszej pracy 
zarys entomologii sądowo-lekarskiej w spo-
sób bezpośredni może być transponowa-
ny do nauk sądowo-weterynaryjnych, sta-
jąc się nową – alternatywną metodą oceny 
zwłok wielu gatunków zwierząt.

Konkludując, należy wskazać, iż tech-
niki badawcze wykorzystujące wiedzę na 
temat biologii owadów nekrofagicznych 
w celu ustalenia daty, a czasem także miej-
sca oraz przyczyn śmierci są metodą al-
ternatywną i w Polsce nadal rzadko wy-
korzystywaną. Mając na uwadze dane za-
warte w specjalistycznym piśmiennictwie, 
można domniemywać, że u podstaw tego 
stanu znajduje się niedostateczna liczba 
przeprowadzonych doświadczeń w  na-
szej strefie klimatycznej, umożliwiających 
dokładne poznanie fauny zwłok i sukce-
sji owadów.
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Od chwili wyizolowania na sztucz-
nym podłożu w 1898 r. przez 

Nocarda i Roux Mycoplasma mycoides 
subsp. mycoides, czynnika etiologicznego 
zarazy płucnej bydła, ciągle są odkrywane 
nowe właściwości mykoplazm, ulega zmia-
nie i uaktualnieniu ich klasyfikacja takso-
nomiczna, usprawniane są metody diagno-
zowania chorób wywołanych przez myko-
plazmy i poznawane nowe mechanizmy 
działania chorobotwórczego tych drob-
noustrojów, ostatnio na poziomie moleku-
larnym (1, 2). Okazało się, że tylko niektó-
re gatunki mykoplazm są chorobotwórcze 
i  samoistnie wywołują określone choro-
by zwierząt i  człowieka oraz że w wielu 
przypadkach chorobotwórczość myko-
plazm polega na wikłaniu procesów cho-
robowych pierwotnie wywołanych przez 

inne drobnoustroje. Wiele gatunków my-
koplazm jest komensalami zasiedlający-
mi górne odcinki układu oddechowego, 
a  tylko czasem dolne odcinki tego ukła-
du. Są one niechorobotwórcze i tylko wy-
jątkowo, co ma miejsce u zwierząt i ludzi 
z immunosupresją, wykazują działanie pa-
togenne (3).

Historię badań nad mykoplazmami cho-
robotwórczymi dla zwierząt najlepiej moż-
na prześledzić na przykładzie zarazy płuc-
nej bydła. Do końca XIX w. nie wyróż-
niano jej jako odrębnej jednostki wśród 
chorób układu oddechowego bydła. Jed-
nak opis objawów choroby u bydła pod 
nazwą „craurus” podany przez Arystote-
lesa, a zwłaszcza przez Włocha Siliusa Ita-
licusa (26–102 n.e.) o epizootii szerzącej 
się wśród bydła w Syrakuzach na Sycylii, 
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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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którą zapoczątkowała gorączka, duszność, 
kaszel i była przyczyną śmierci dużego od-
setka chorych zwierząt, odpowiada zara-
zie płucnej. W miarę dokładny opis zarazy 
płucnej, jako choroby cechującej się „złośli-
wym zapaleniem płuc, któremu towarzyszy 
kaszel i przewlekła gorączka”, opisał Wir-
giliusz, a później potwierdził Hipokrates 
(IV w. n.e.). W późniejszych opisach cho-
roby, zwłaszcza podanych przez Valenti-
ne w 1732 r., zwrócono uwagę na gorączkę, 
brak apetytu, osłabienie przeżuwania, ka-
szel, nieprzyjemną woń wydychanego po-
wietrza i krwawą biegunkę. Te opisy odpo-
wiadają współcześnie obserwowanym ob-
jawom klinicznym występującym w zarazie 
płucnej bydła. Jednak dopiero od 1873 r. za-
częto podejrzewać, że zarazę płucną wy-
wołuje czynnik zakaźny o naturze wirusa 
lub bakterii. Reynald eksperymentalnie za-
kaził zdrowe bydło oraz ustalił okres wylę-
gania choroby na 67–97 dni. Arloing wy-
izolował od chorego bydła drobnoustrój 
nazwany Pneumonia-bacillus liquefaciens 
bovis, ale nie udokumentował przekonu-
jąco jego udziału w etiologii zarazy płuc-
nej. Dopiero Nocard i Roux w 1898 r. wy-
kazali, że zarazę płucną bydła wywołuje 
czynnik zakaźny różny do bakterii. Or-
skov w 1927 r. opisał morfologię tego czyn-
nika, który określano nazwą „pneumonia 
virus”, zaliczył go do grzybów niedosko-
nałych i zaproponował dla całego rodzaju 
nazwę Mycoplasma.

Charakterystyka mykoplazm

Rząd Mycoplasmatales z rodzinami: Myco-
plasmataceae, Acholeplasmataceae i Spiro-
plasmataceae, należy do klasy Mollicutes, 
przy czym w rodzinie Mycoplasmatace-
ae wyróżniono dwa rodzaje Mycoplasma 
i  Ureaplasma. Drobnoustroje z  klasy 
Mollicutes charakteryzują się genomem 
liczącym 816,394 bp, posiadają 687 ge-
nów, zawartość G+C waha się od 23 do 
49 mol% i  są pozbawione ściany komór-
kowej (6). Mykoplazmy są Gram-ujem-
nymi, pleomorficznymi komórkami o wy-
miarach 1,0–2,0 × 0,1–0,2 µm, genomie od 
540 do 1300 kb, i zawartości G+C od 23 do 
41 mol%. Przechodzą przez filtry o wielko-
ści por 0,45 µm, a zamiast ściany komór-
kowej zbudowanej z mureiny mają trójwar-
stwową błonę zawierającą sterole. Ponieważ 
ich błona komórkowa posiada cholesterol, 
który jest też składnikiem błon komórek lu-
dzi i zwierząt, prawdopodobnie jego obec-
ność umożliwia mykoplazmom unikanie 
działania układu odpornościowego gospo-
darza. Pomimo że nie mają wici lub pili, to 
większość gatunków mykoplazm jest obda-
rzona ruchem ślizgowym. Organelle odpo-
wiedzialne za ten ruch zawierają duże ilo-
ści adhezyny P1 koniecznej do adherencji 
do nabłonka układu oddechowego.

Większość mykoplazm jest fakultatyw-
nymi tlenowcami, niektóre jednak są bez-
względnymi beztlenowcami (4). Mykopla-
zmy nie rosną na podłożach używanych 
do hodowli bakterii właściwych. Dobrze 
rosną na podłożach specjalnych z dodat-
kiem cholesterolu w 37°C, w warunkach 
tlenowych lub mikroaeofilnych (4). Śred-
nica kolonii na sztucznych podłożach (np. 
agar SP4) rzadko przekracza 100 µm. Ener-
gię niezbędną do życia uzyskują w cyklu 
Embdena-Meyerhoffa-Parnasa i metabo-
lizowanie argininy (7). Mykoplazmy po-
siadają antygeny białkowe i glikolipidowe 
indukujące odpowiedź immunologiczną. 
Wytwarzają superantygeny, tj. antygeny 
zdolne do pobudzenia określonych klo-
nów limfocytów T.

Mykoplazmy są wrażliwe na fenolowe 
środki odkażające oraz na 1‑proc. podchlo-
ryn sodu, 70‑proc. etanol, formalinę, alde-
hyd glutarowy, jodofory, kwas nadoctowy, 
są wrażliwe na tetracyklinę, makrolidy i lin-
kozamidy, są oporne na penicyliny. Nisz-
czą je promienie ultrafioletowe, promienie 
gamma, znoszą temperaturę 121°C przez 
co najmniej 20 min. W środowisku wil-
gotnym przeżywają około 1 godz. Są bar-
dzo wrażliwe na działanie promieni sło-
necznych, wysuszenie i detergenty. Dlate-
go zwierzęta zakażają się najczęściej tylko 
przez kontakty bezpośrednie. Jednak przy 
sprzyjającej wilgotności i wietrznej pogo-
dzie są możliwe zakażenia aerozolowe.

W oparciu o analizę 16S rRNA opraco-
wano taksonomię mykoplazm (1). Właści-
wości biochemiczne i fizjologiczne myko-
plazm stanowią podstawę do podziału ich 
na rodziny i rodzaje, ale nie mają większego 
znaczenia w klasyfikacji gatunkowej. Do-
tychczas zidentyfikowano ponad 100 ga-
tunków mykoplazm. Na podstawie analizy 
16S sRNA do mykoplazm zaliczono także 
niedające się hodować na sztucznych pod-
łożach mikroorganizmy dawniej klasyfiko-
wane jako Haemobartonella i Eperythro-
zoon. Tworzą one odrębną grupę nazwa-
ną Hemoplasma w obrębie mykoplazm. 
Cechują się powinowactwem do krwinek 
czerwonych wielu gatunków zwierząt. Do 
tej grupy należy m.in. Mycoplasma weny-
onii izolowana od bydła, M. suis od świń 
i M. haemolamae, która u alpak jest przy-
czyną osłabienia i spadku masy ciała (8).

Chorobotwórczość

Mykoplazmy są zasadniczo patogenami 
błon śluzowych układu oddechowego i mo-
czowo-płciowego, niekiedy stawów. Wią-
zanie do komórki gospodarza jest warun-
kiem niezbędnym działania toksycznego 
(9). Dzięki silnej interakcji występującej po-
między mykoplazmami i komórkami na-
błonka błon śluzowych zakażonego organi-
zmu unikają one oczyszczającego działania 

mechanizmu śluzowo-rzęskowego i mogą 
wywierać miejscowe działanie cytotoksycz-
ne (10). Nie udało się dokładnie scharak-
teryzować ligandów komórki dla adhezyn 
mykoplazm. Dwa białka powierzchni ko-
mórki M. pneumoniae, czynnik elongacji 
TU i β E1 dehydrogenazy pirogronianu, 
uczestniczą w wiązaniu komórki mikopla-
zmy do fibronektyny będącej składnikiem 
powierzchni komórek eukariotycznych, 
błony podstawnej i pozakomórkowej ma-
cierzy (11). Ostatnio najważniejsze znacze-
nie w interakcji powierzchni komórki my-
koplazm z komórkami gospodarza przy-
pisuje się adhezynie P1 o masie 170 kDa. 
U ludzi to białko M. pneumoniae jest miej-
scem docelowym dla ataku przeciwciał. 
Pewne znaczenie odgrywa też adhezyjna 
P30 zaangażowana zarówno w przemiesz-
czaniu mykoplazm, jak również w koordy-
nacji podziału komórkowego i w biogene-
zie organelli odpowiedzialnych za adhezję. 
Te właściwości umożliwiają mykoplazmom 
rozwój zakażeń latentnych i przewlekłych, 
chronią przed działaniem mechanizmów 
odpowiedzi immunologicznej gospodarza, 
umożliwiają przełamanie bariery utwo-
rzonej przez śluz na powierzchni śluzów-
ki i wnikanie do tkanek, a także utrudnia-
ją likwidację zakażenia przez leki.

Zakażenie mykoplazmowe może doty-
czyć tylko określonych narządów, niekiedy 
też wszystkich ważnych dla życia, co ma 
związek z bezpośrednim ich uszkodze-
niem przez zarazek oraz z reakcją autoim-
munologiczną. Objawy kliniczne i zmia-
ny spowodowane procesem chorobowym 
w tych narządach mogą być czasem inten-
sywniejsze aniżeli będące efektem zajęcia 
układu oddechowego (12). Internalizacja 
mykoplazm do komórek gospodarza nie 
zawsze jest warunkiem niezbędnym dla 
zapoczątkowania działania cytotoksycz-
nego (9). Jednakże działanie cytotoksycz-
ne w układzie oddechowym jest w przy-
padku M. pneumoniae efektem miejscowej 
cytoadherencji, która prowadzi do degra-
dacji rzęsek nabłonka, wakuolizacji cyto-
plazmy i obniżenia makromolekularnej 
syntezy w komórkach nabłonka, w osta-
teczności prowadzi do martwicy i złusz-
czenia zakażonych komórek.

Mykoplazmozy zwierząt

Mykoplazmy cechuje duża swoistość za-
równo w stosunku do gatunków zwie-
rząt podatnych na zakażenie, jak i do ata-
kowania narządów i wywołania chorób 
(13; tab. 1). Przykładem jest M. mycoides 
subsp. mycoides, która atakuje bydło, ba-
woły i wywołuje zarazę płucną, i M. bo-
vis współuczestnicząca w etiologii enzo-
otycznego zapalenia płuc u cieląt. Nato-
miast M. hyopneumoniae jest patogenna 
dla trzody chlewnej i  jest pierwotnym 
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czynnikiem przyczynowym mykopla-
zmowego zapalenia płuc u świń. Niektó-
re szczepy M. hyorhinis wywołują zacho-
rowania bardzo przypominające zapalenie 
płuc na tle M. hyopneumoniae (14). Nato-
miast M. pneumoniae jest wyłącznie pato-
genem człowieka, atakuje górne drogi od-
dechowe i płuca, a u pacjentów z immu-
nosupresją atakuje też stawy.

U  bydła mykoplazmy są przyczyną 
trzech chorób: biotyp bydlęcy M. myco-
ides subsp. mycoides wywołuje zarazę płuc-
ną bydła (15), M. bovis współuczestni-
czy w etiologii enzootycznego zapalenia 
płuc u cieląt, a M. wenyonii jest przyczy-
ną niedokrwistości. Ponadto w etiologii 

zapalenia płuc są zaangażowane: M. al-
kalescens, M. bovis, M. bovigenitalium, 
M. canadense, M. dispar i M. canis. Przy-
czyną zapalenia gruczołu mlekowego są: 
M. alkalescens, M. bovigenitalium, M. ca-
nadense, M. californicum. Mycoplasma di-
spar wywołuje zapalenie stawów, M. alka-
lescens i M. bovigenitalium wywołują za-
palenie układu rozrodczego, a przyczyną 
zapalenia rogówki i spojówki są M. argi-
nini i M. boviculi.

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

płucna, zakaźna i wysoce zaraźliwa cho-
roba układu oddechowego bydła, bawo-
łów, jaków oraz reniferów. Chorobę cechu-
je surowiczo-włóknikowe zapalenie płuc 
i opłucnej oraz obrzęk przestrzeni między-
pęcherzykowych w płucach. Wśród obja-
wów klinicznych dominuje utrata łaknie-
nia, gorączka, duszność, kaszel i wyciek 
z nozdrzy (16, 17, 18). Klaster M. mycoides 
tworzy 6 szczepów izolowanych od bydła 
i kóz o wspólnych właściwościach sero-
logicznych i genetycznych (19). Obecnie 
wyróżnia się trzy główne rody (lineages) 
M. mycoides, które obejmują izolaty z Eu-
ropy, Afryki Południowej i pozostałych ob-
szarów Afryki (20, 21). Izolaty M. mycoides 

GATUNEK CHOROBA

BYDŁO

M. alkalescens zapalenie stawów, zapalenie uszu, zapalenie gruczołu mlekowego, zapalenie płuc

M. arginini zapalenie oczu

M. bovis zapalenie płuc u cieląt

M. bovigenitalium zapalenie macicy, zapalenie sromu, zapalenie płuc, zapalenie stawów, zapalenie gruczołu mlekowego

M. boviculi zapalenie oczu

M. canis zapalenie płuc

M. canadense zapalenie sromu i pochwy, zapalenie płuc, zapalenie gruczołu mlekowego

M. californicum zapalenie gruczołu mlekowego

M. dispar zapalenie płuc, zapalenie gruczołu mlekowego

M. mycoides subsp. mycoides zaraza płucna bydła

M. wenyonii niedokrwistość

ŚWINIE

M. hyopneumoniae enzootyczne zapalenie płuc

M. hyorhinis zapalenie płuc, zapalenie uszu, zapalenie stawów

OWCE I KOZY

M. agalactiae zespół zakaźnej bezmleczności

M. capricolum subsp. capripneumoniae zapalenie płuc i opłucnej u kóz

M. capricolum subsp. capricolum zapalenie gruczołu mlekowego, zapalenie stawów, zapalenie spojówek, ronienie

M. conjunctivae zapalenie rogówki i spojówki

M. mycoides subsp. capri zapalenie gruczołu mlekowego, zapalenie płuc, zapalenie stawów, zapalenie rogówki i spojówki u kóz, zapalenie sromu 
pochwy, zapalenie napletka i żołędzi u owiec

DRÓB

M. anatis przewlekłe surowiczo-włóknikowe zapalenie zatok, worków powietrznych i otrzewnej

M. anseris zakaźne zapalenie prącia i steku u gęsi

M. cloacale zapalenie worków powietrznych i otrzewnej u gąsiąt

M. gallisepticum przewlekły nieżyt dróg oddechowych kur (CRD), zakaźne zapalenie zatok indyków

M. iowae zmiany w workach powietrznych, układzie rozrodczym, kościach

M. meleagridis zapalenie worków powietrznych i zmiany w szkielecie, głównie u indyków

M. synoviae zapalenie zatok i worków powietrznych

CZŁOWIEK

M. genitalium nierzeżączkowe zapalenie cewki moczowej

M. hominis ronienia spontaniczne, bezpłodność, rodzenie martwych płodów

M. pneumoniae pierwotne atypowe zapalenie płuc

M. urealyticum nierzeżączkowe zapalenie cewki moczowej

Tabela 1. Najważniejsze choroby wywołane przez Mycoplasma spp. u zwierząt hodowlanych i człowieka
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pochodzące od owiec chociaż antygenowo 
podobne do izolatów bydlęcych nie są cho-
robotwórcze dla bydła. Mycoplasma my-
coides jest wydalana ze śliną, wypływem 
z jamy nosowej, moczem, wodami i bło-
nami płodowymi (22). Znane są też zaka-
żenia transplacentarne płodów w macicy. 
Mycoplasma mycoides izolowano z nasie-
nia buhajów. Nadal jednak nie potwierdzo-
no możliwości transmisji choroby podczas 
krycia lub sztucznej inseminacji. Mecha-
nizm patogennego działania M. mycoides 
polega na szkodzeniu nabłonka rzęskowe-
go w oskrzelach i oskrzelikach i wywoła-
niu miejscowego procesu zapalnego, in-
dukowaniu włóknikowego zapalenia płuc 
i opłucnej, zapalenia śródpiersia i regional-
nych węzłów chłonnych, usposobieniu do 
zakrzepicy, wywołaniu martwicy naczyń 
krwionośnych oraz tworzeniu martwaków 
(4, 23). Następstwem posocznicy jest zaję-
cie procesem chorobowym nerek, a u cię-
żarnych krów dodatkowo łożyska i płodu. 
Niekiedy rozwija się posocznica przy bra-
ku zajęcia płuc. Zwierzęta padają na sku-
tek niedotlenienia tkanek i najprawdopo-
dobniej toksemii.

Mycoplasma bovis jest odpowiedzial-
na u bydła mlecznego i mięsnego za różne 
stany chorobowe: zapalenie gruczołu mle-
kowego, zapalenie płuc, zapalenie stawów, 
zapalenie ucha środkowego, zapalenie ro-
gówki i spojówki, niepłodność, zapalenie 
śluzówki macicy i ronienia (24, 25). Naj-
częściej zapalenie gruczołu mlekowego 
krów jest wywołane przez M. bovis, rza-
dziej przez M. bovigenitalium, M. califor-
nicum, M. canadense i M. alkalescens, ale 
M. bovis jest najczęstszą przyczyną cho-
roby u mlecznych ras bydła (26). Zapale-
nie gruczołu mlekowego może mieć ostry 
przebieg, szybko szerzyć się w stadzie, do-
tyczyć jednej lub kilku ćwiartek wymienia, 
a u krów dojnych z reguły obejmuje całe 
wymię. Jest ono trudno wykrywalne bada-
niem mleka zbiorczego. Mleczność dra-
stycznie spada. Chore ćwiartki wymienia są 
obrzękłe, gorące, twarde, czasem w miąż-
szu podczas palpacji wyczuwa się obecność 
drobnych guzków. W mleku początkowo 
niezmienionym szybko pojawia się kłacz-
kowaty osad. Ostre zapalenie może przejść 
w zapalenie podostre, przewlekłe lub zaka-
żenie subkliniczne i wtedy przy niezmie-
nionej produkcji mleka wraz z mlekiem są 
wydalane mykoplazmy. Ostry stan zapalny 
cechują nacieki neutrofilowe międzyzrazi-
kowej tkanki śródmiąższowej, zwyrodnie-
nie, martwica i naciek neutrofilowy zrazi-
ków, często tworzenie ropni. W zapaleniu 
podostrym dominuje naciek makrofagowy, 
a w przewlekłym zapaleniu gruczołu mle-
kowego przeważa rozrost nabłonka zrazi-
ków i kanalików mlecznych, nacieki lim-
focytarne tkanki śródmiąższowej i wokół 
kanalików mlecznych oraz zwłóknienie 

i zanik zrazików (27, 28, 29). W Polsce ba-
daniem serologicznym z wykorzystaniem 
odczynu cELISA i odczynu wiązania do-
pełniacza nie stwierdzono zakażeń wywo-
łanych przez M. mycoides subsp. mycoides 
S.C. i M. agalactiae (30).

Mycoplasma bovis współuczestniczy 
również w etiologii enzootycznego zapa-
lenia płuc, ale decydującą rolę odgrywa wi-
rus parainfluenzy-3 (PI3), wirus zakaźne-
go zapalenia nosa i tchawicy bydła (IBR) 
oraz syncytialny wirus układu oddecho-
wego bydła (BRSV), a zakażenia wtórne 
są spowodowane przez Histophilus som-
ni, Pasteurella multocida oraz Mannhe-
imia haemolytica (25). Wśród objawów 
enzootycznego zapalenia płuc dominuje 
kaszel pojawiający się po wysiłku lub stre-
sie, słabo nasilona duszność, niewielka go-
rączka i osłabienie przy zachowanym ape-
tycie. Nosiciele bezobjawowi wysiewają 
wraz z wyciekiem z nozdrzy M. bovis przez 
kilka miesięcy, a nawet lat (31). W obrazie 
sekcyjnym dominuje chroniczne odoskrze-
lowe zapalenie płuc z okołooskrzelowymi 
i okołonaczyniowymi naciekami komórko-
wymi, ropne zapalenie oskrzelików, naciek 
neutrofilów i makrofagów w pęcherzykach 
płucnych i niedodma płuc.

Mykoplazmowe zapalenie stawów jest 
zwykle procesem wtórnym jako następ-
stwo hematogennego szerzenia się zaka-
żenia. Występuje u 20–50% krów cho-
rych na zapalenie płuc lub zapalenie gru-
czołu mlekowego (33). Natomiast u cieląt 
jest następstwem ssania mleka krów z za-
paleniem gruczołu mlekowego. Ma ono 
charakter włóknikowo-ropnego zapale-
nia stawów, któremu towarzyszą nadżer-
ki chrząstki stawowej, owrzodzenie błony 
maziowej, naciek mazi i torebki stawowej 
neutrofilami, makrofagami, komórkami 
plazmatycznymi oraz limfocytami. Naj-
częściej procesem chorobowym objęty jest 
staw nadgarstkowy. Głównym objawem 
jest silna kulawizna spowodowana przez 
zapalenie stawów względnie stawów i po-
chewek ścięgnistych. Stawy są obrzękłe, 
bolesne, gorące, w torebce stawowej gro-
madzi się wysięk (31, 33).

U krów zakażenia dróg rodnych oprócz 
M.  bovis wywołuje M.  bovigenitalium 
i M. canadense. Powodują one we wcze-
snym okresie poporodowym zapalenie 
śluzówki macicy i  ciężkie porody (34), 
a u bydła mlecznego także grudkowe za-
palenie sromu i pochwy (35, 36). U buha-
jów oprócz M. bovigenitalium w zapalenie 
pęcherzyków nasiennych są zaangażowane 
Arcanobacterium pyogenes, Pseudomonas 
aeruginosa, paciorkowce, gronkowce, Pro-
teus spp., Escherichia coli i Chlamydia spp.

Zakażenie wywołane przez A. wenyonii 
cechuje silna niedokrwistość i hemoglobi-
nuria, gorączka do 40–42°C, obrzęk tylnych 
kończyn, obrzęk i bolesność wymienia, 

spadek mleczności, a u buhajów ponad-
to obrzęk moszny oraz obniżenie, a nawet 
utrata płodności. Mogą występować nagłe 
padnięcia. Obrzęki mają najprawdopodob-
niej tło immunologiczne i są spowodowa-
ne zapaleniem drobnych naczyń krwiono-
śnych związane z odkładaniem się kom-
pleksów immunologicznych w śródbłonku 
naczyń chorych zwierząt. Zarazek wystę-
puje we krwi i ślinie chorych zwierząt (37).

Mykoplazmy są czynnikiem etiologicz-
nym zarazy płucnej kóz (contagious capri-
ne pleuropneumonia) wywołanej przez 
M. capriculum subsp. capripneumoniae 
(38) i  zespołu zakaźnej bezmleczności 
owiec i kóz (contagius agalactia syndrome 
of sheep and goats). Ten zespół chorobowy 
cechuje się zapaleniem gruczołu mlekowe-
go, spadkiem mleczności, zapaleniem sta-
wów, zapaleniem spojówek i rogówki, nie-
kiedy także ronieniami. 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, 
M. mycoides subsp. capri. U kóz z podob-
nych przypadków, do których dołączyło się 
zapalenie płuc, izolowano ponadto M. pu-
trefaciens (38, 39, 40).

Efektem zakażenia kóz M. mycoides 
subsp. capri jest zapalenie: gruczołu mle-
kowego, zapalenie stawów, zapalenie opłuc-
nej i płuc, zapalenie rogówki i spojówki. 
U ssących koźląt rozwija się posocznica 
prowadząca do zapalenia stawów oraz za-
palenia płuc, cechująca się wysoką śmier-
telnością. Mycoplasma mycoides subsp. ca-
pri sporadycznie atakuje układ rozrodczy 
owiec, powodując zapalenie sromu i po-
chwy, a u tryków zapalenie żołędzi i na-
pletka (38). U niektórych ras kóz zarów-
no zachorowalność, jak i śmiertelność na 
zarazę płucną oraz na przewlekłe zapale-
nie opłucnej wynosi 60–70%. Mycopla-
ma ovipneumoniae jest często izolowana 
z tchawicy, jamy nosowej oraz z przypad-
ków zapalenia płuc. Stres powoduje uak-
tywnienie zakażeń subklinicznych i  roz-
wój włóknikowego zapalenia płuc, zapale-
nia opłucnej i tworzenie ropni w płucach.

Mycoplasma hyopneumoniae jest pier-
wotnym czynnikiem przyczynowym myko-
plazmowego zapalenia płuc u świń (enzo-
otyczne zapalenie płuc) charakteryzującego 
się dużą zachorowalnością, przewlekłym 
przebiegiem, małą śmiertelnością, roz-
ległymi zmianami w płucach. Mykopla-
zmowe zapalenie płuc jest przyczyną du-
żych strat ekonomicznych w chowie świń 
związanych ze zmniejszeniem dziennych 
przyrostów masy ciała i zwiększonym zu-
życiem paszy (41, 42). Natomiast M. hyor-
hinis wywołuje zapalenie płuc, ucha i sta-
wów, a niektóre szczepy tego zarazka są 
przyczyną choroby bardzo przypominają-
cej zapalenie płuc na tle M. hyopneumoniae 
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(14, 43). W enzootycznym zapaleniu płuc 
śmiertelność jest następstwem współdzia-
łania zakażenia mykoplazmami z zakaże-
niami bakteryjnymi, zwłaszcza wywoła-
nymi przez Pasteurella multocida, Acti-
nobacillus pleuropneumoniae, Bordetella 
bronchiseptica, Haemophilus parasuis, za-
każeniem wirusem zespołu rozrodczo-od-
dechowego świń (PRRSV), innymi gatunka-
mi mykoplazm, wirusem grypy świń oraz 
złymi warunkami chowu. Zakażenia wtór-
ne zwiększają nasilenie objawów klinicz-
nych i zmian chorobowych. W niektórych 
krajach o nowoczesnych systemach chowu 
świń w płucach od 30 do 80% świń stwier-
dza się w badaniu poubojowym patologicz-
ne zmiany zapalne charakterystyczne dla 
wywoływanych przez mykoplazmy (44).

Mykoplazmozy drobiu występują na ca-
łym świecie i powodują duże straty w pro-
dukcji drobiarskiej (45, 46). U kur przyczy-
ną chorób jest głównie M. gallisepticum, 
u indyków M. gallisepticum, M. meleagridis 
i M. iowae, zaś u drobiu wodnego M. an-
seris, M. cloacale, M. anatis oraz Myco-
plasma spp. (47). Ważną rolę w patologii 
chorób drobiu wywołuje też M. synoviae. 
Dwie mykoplazmozy, wywołane przez 
M. gallisepticum i M. synoviae, znajdują 
się w wykazie chorób zakaźnych zwierząt 
notyfikowanych do OIE (48, 49), w Polsce 
chlamydioza znajduje się w wykazie cho-
rób zakaźnych zwierząt podlegających re-
jestracji (50).

Mycoplasma gallisepticum zakaża za-
równo drób grzebiący, jak i ptaki wodne, 
wywołując dwie choroby: u kur przewle-
kły nieżyt dróg oddechowych (chronic re-
spiratory disease) oraz zakaźne zapalenie 
zatok u  indyków (aerosacculitis). Wśród 
objawów w przewlekłym nieżycie dróg od-
dechowych dominuje duszność, obrzęk za-
tok, wyciek z otworów nosowych, spadek 
nieśności i obniżenie masy ciała. Zakaże-
nie może też mieć charakter bezobjawowy 
ze względu na różnice w zakaźności i zja-
dliwości szczepów mykoplazm. Ponadto 
M. gallisepticum łącznie z E. coli i wiru-
sami jest przyczyną nieżytów dróg odde-
chowych. Mycoplasma synoviae wywołuje 
zakażenia układu oddechowego i uczestni-
czy w zakażeniach mieszanych. U chorych 
kur występują kulawizny, obrzęk stawów 
i pochewek ścięgnowych, u kurcząt blady 
grzebień, kulawizna i zahamowanie wzro-
stu (51). Nieśność spada. Mycoplasma sy-
noviae współdziała u indyków z M. mele-
agridis w zapaleniu zatok (52). Zakażenia 
M. iowae cechują zmiany w układzie roz-
rodczym, kościach, workach powietrznych, 
obniżenie lęgowości, śmiertelność zarod-
ków indyków. Mycoplasma meleagridis 
u indyków jest głównie przyczyną zapale-
nia worków powietrznych oraz zamierania 
zarodków w późnym okresie inkubacji. Bie-
rze też udział w wywołaniu zespołu TS-65, 

który charakteryzuje się zapaleniem wor-
ków powietrznych, deformacją kości, nie-
typowym upierzeniem i charłactwem (53). 
Mycoplasma cloacale odgrywa rolę w za-
paleniu worków powietrznych i otrzewnej 
u gąsiąt, M. anatis jest przyczyną przewle-
kłego surowiczo-włóknikowego zapalenia 
zatok, worków powietrznych i otrzewnej 
u kaczek, zaś M. anseris wywołuje zakaźne 
zapalenie prącia i steku u gęsi (54).

Zakażenia mykoplazmowe człowieka

Mycoplasma pneumoniae, M. genitalim 
i M. hominis są patogenne w odróżnieniu 
licznych gatunków mykoplazm wchodzą-
cych w skład normalnej mikroflory układu 
oddechowego człowieka. Rola M. fermen-
tans. M. penetrant i M. parvum jako pato-
genów jest powszechnie negowana. Wiele 
gatunków mykoplazm, zwłaszcza M. ora-
le, M. salivarium, to komensale zasiedlają-
ce część ustną gardła. Czasem jednak ko-
lonizują one dolne odcinki układu odde-
chowego i są mylnie identyfikowane jako 
M. pneumoniae. Tylko wyjątkowo, co ma 
miejsce u ludzi z immunosupresją, wyka-
zują działanie patogenne.

Mycoplasma pneumoniae jest naj-
ważniejszą przyczyną zapalenia oskrze-
li i oskrzelików oraz tzw. chodzącego za-
palenia płuc (walking pneumonia) dzieci 
w wieku ponad 5 lat i u młodzieży (55). Za-
palenie mykoplazmowe płuc, które stano-
wi od 20 do 40% wszystkich zapaleń płuc, 
jest osłabiającą, ale nie śmiertelną choro-
bą. Zakażenie szerzy się głównie drogą 
powietrzną podczas kichania, kaszlu oraz 
przez przedmioty zanieczyszczone wycie-
kiem z nosa lub plwociną pacjentów. Rzad-
ko zapalenie płuc ma charakter epidemii. 
Występuje zwłaszcza w dużych skupiskach 
ludzi, np. w wojsku, na koloniach, i to naj-
częściej latem lub jesienią. W obrazie kli-
nicznym dominuje gorączka, zmęczenie, 
bóle głowy, kaszel, bóle w klatce piersio-
wej i chrypka. Pierwsze objawy choroby 
pojawiają się po 6–32 dniach po zakaże-
niu, a choroba trwa od kilku dni do mie-
siąca, rzadko dłużej. Powikłania występu-
ją rzadko. Rozsiewalność utrzymuje się do 
20 dni (56, 57). Mycoplasma pneumoniae 
jest też u dzieci przyczyną ostrego zapale-
nia opon mózgowych (58). U około 14% lu-
dzi z ostrym zakażeniem wywołanym przez 
M. pneumoniae występują bóle mięśnio-
we, bóle stawów i artropatie wielostawo-
we, utrzymujące się czasem długo.

W zakażeniu płuc w płynie pęcherzy-
ków płucnych gromadzi się duża ilość neu-
trofili i limfocytów. Komórki CD4+, lim-
focyty B i komórki plazmatyczne nacie-
kają płuca. Odpowiedź immunologiczna 
jest następstwem proliferacji limfocytów, 
produkcji Ig, wydzielania TNF-α, IFN-γ 
oraz interleukin IL-1β, IL-2, IL-4, IL-5, 

IL-6, IL-8, IL-10, IL-18 (59). Przypuszcza 
się, że uwalnianie cytokin prozapalnych 
w zakażeniach M. pneumoniae powoduje 
zaostrzenie przewlekłego procesu choro-
bowego w płucach lub przyczynia się do 
wystąpienia astmy. Wynikiem osłabionej 
odpowiedzi immunologicznej są kompli-
kacje, które mogą dotyczyć każdego na-
rządu wewnętrznego.

Mycoplasma genitalium oraz M. urealy-
ticum powodują nierzeżączkowe zapalenie 
cewki moczowej. Ponadto M. genitalium 
wywołuje zapalenie szyjki macicy i zabu-
rzenia ciąży, a także jest jedną z przyczyn 
niepłodności u kobiet (60). Izoluje się ją 
też z układu oddechowego zdrowych ludzi.

Mycoplasma hominis kolonizuje głów-
nie układ moczowo-płciowy, z reguły ko-
biet. Przypisuje się jej udział w zapaleniu 
dróg moczowych, spontanicznych poronie-
niach, bezpłodności, a także w porodach 
martwych noworodków i w gorączce po-
łogowej. Mycoplasma hominis jest też jed-
ną z przyczyn zapalenia gardła, septyczne-
go zapalenia stawów i zapalenia opon mó-
zgowych, zwłaszcza u noworodków (61).

Rozpoznanie

W chorobach wywołanych przez mykopla-
zmy z reguły brak jest patognomonicznych 
objawów klinicznych oraz zmian sekcyj-
nych i dlatego ich rozpoznanie bez badań 
laboratoryjnych jest niemożliwe. U bydła, 
objawy podobne do ostrej postaci zarazy 
płucnej bydła występują też w ostrej posta-
ci manheimiozy, posocznicy krwotocznej 
i tejleriozie, a objawy podobne do postaci 
przewlekłej zarazy płucnej bydła stwierdza 
się w bąblowicy, aktinobacylozie i gruźlicy 
(4). Również u trzody chlewnej podobne 
objawy jak w mykoplazmowym zapaleniu 
płuc występują w grypie, pasterelozie, za-
każeniach Bordetella pneumoniae, niekiedy 
w ostrej formie glistnicy oraz inwazji nicie-
ni płucnych. Natomiast zakażenie myko-
plazmowe można podejrzewać w oparciu 
o dokładną analizę sytuacji epizootycznej, 
zwłaszcza w przypadku, gdy mykoplazmo-
zę diagnozowano uprzednio w stadzie. Na-
wet w zakaźnej bezmleczności owiec i kóz, 
w której występują charakterystyczne obja-
wy kliniczne, istnieje konieczność potwier-
dzenia rozpoznania klinicznego badania-
mi laboratoryjnymi, zarówno mikrobiolo-
gicznymi, jak i serologicznymi.

Wykrycie zakażenia w  rutynowych 
warunkach laboratoryjnych jest możliwe 
w oparciu o izolację zarazka z materiału 
pobranego od chorych zwierząt i zwierząt 
martwych (wycinki chorobowo zmienio-
nych narządów), jego identyfikację oraz 
o  stwierdzenie obecności specyficznego 
DNA dla poszczególnych gatunków my-
koplazm techniką PCR (22). Inne techniki 
diagnostyczne zmierzają do zróżnicowania 
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gatunków i oceny wrażliwości na leki. Prób-
ki tkanek do badań laboratoryjnych trans-
portowane w płynie transportowym w celu 
stworzenia optymalnych warunków prze-
życia dla mykoplazm i przeciwdziałania 
rozwojowi bakterii posiewa się na podło-
ża stosowane do izolacji mykoplazm (4). 
Ujemny wynik izolacji można uzyskać 
przy małej koncentracji mykoplazm w pa-
tologicznie zmienionych tkankach, z ma-
teriału pochodzącego od zwierząt leczo-
nych antybiotykami oraz z ognisk mar-
twicy. Ujemny wynik izolacji jednak nie 
zawsze oznacza nieobecności mykoplazm 
w badanym materiale. Często więc istnie-
je konieczność wykonania 2–3 ślepych pa-
saży w celu wyizolowania zarazka. Izola-
ty identyfikuje się, stosując rutynowe te-
sty biochemiczne, immunologiczne, np. 
test zahamowania wzrostu, test immuno-
fluorescencji, immunobloting, lub wyko-
rzystując testy biochemiczne w połącze-
niu z  immunologicznymi oraz test PCR. 
Testy biochemiczne są zalecane wtedy, 
gdy w teście PCR lub wiązania dopełnia-
cza uzyskuje się wyniki wątpliwe. Techni-
ki PCR cechują się dużą czułością i swo-
istością, a przy ich użyciu szybko uzysku-
je się wyniki. Są one wykorzystywane np. 
do identyfikacji M. mycoides w tkankach, 
wysięku, moczu, krwi (62).

W  diagnostyce serologicznej wyko-
rzystuje się odczyn wiązania dopełnia-
cza w modyfikacji Campbell-Turnera, test 
cELISA, test immunodyfuzji w żelu agaro-
wym (AGID), test immunofluorescencji, 
szybki test aglutynacji szkiełkowej (SAT) 
i Western blot, MF-Dot (dot immunobin-
ding on membrane filtration). W przypad-
ku M. mycoides do wykazania obecności 
antygenu GlpO jest stosowany test aglu-
tynacji lateksowej i immunodyfuzji w żelu 
agarozowym – AGID (63). W diagnostyce 
u drobiu jest stosowany odczyn aglutyna-
cji płytowej, probówkowej, hemaglutynacji 
oraz test ELISA. Testy serologiczne są sto-
sowane w badaniach przesiewowych i pro-
gramach zwalczania zarazy płucnej (23). 
Jednak charakterystyczna duża zmienność 
gatunkowa i serotypowa mykoplazm stwa-
rza duże trudności diagnostyczne, szcze-
gólnie w przypadku zakażeń mieszanych.

Profilaktyka i zwalczanie mykoplazmoz

Profilaktyka i  zwalczanie mykoplazmoz 
zwierząt jest ściśle uzależnione od rodzaju 
choroby, sytuacji epizootycznej i obejmu-
je działania kompleksowe, których celem 
jest likwidacja łańcucha epizootycznego: 
ograniczenie lub likwidacja źródła zaka-
żenia, możliwości transmisji choroby oraz 
wzmocnienia odporności naturalnej oraz 
odporności swoistej (22). W tych działa-
niach ważne znaczenie odgrywa zapewnie-
nie zwierzętom odpowiednich warunków 

bytowania i żywienia, zwłaszcza zminima-
lizowanie działania stresów, poprawa wa-
runków higienicznych, dezynfekcja. Cho-
ciaż w hodowli trzody chlewnej system: 
całe pomieszczenie pełne – całe pomiesz-
czenie puste nie eliminuje choroby, to jed-
nak wpływa na poprawę wykorzystania pa-
szy, dzienne przyrosty masy ciała oraz na-
silenie choroby.

Transmisji chorób zapobiega zakaz im-
portu zwierząt z terenów objętych choro-
bą, kwarantanna i badanie serologiczne im-
portowanych zwierząt. W przypadku gdy 
zaraza płucna bydła lub zakaźna pleuro-
pneumonia kóz wystąpią po raz pierwszy 
na danym terenie, obowiązuje likwidacja 
zwierząt chorych i podejrzanych o choro-
bę, oczyszczenie i dezynfekcja z następo-
wym monitoringiem serologicznym pozo-
stałych zwierząt. Natomiast na terenach 
stacjonarnego występowania choroby, gdy 
może mieć miejsce nosicielstwo M. myco-
ides, chore zwierzęta są leczone.

Terapia mykoplazmoz zwierząt przy 
użyciu linkomycyny, tetracykliny i tiamu-
liny, nie zawsze jest skuteczna, szczególnie 
w stanach przewlekłych choroby. Przyczy-
nia się ona natomiast do likwidacji wtór-
nych zakażeń bakteryjnych. W terapii za-
każeń układu moczowo-płciowego ludzi 
stosuje się tetracykliny, zaś układu odde-
chowego – makrolidy (64).

Szczegółowe postępowanie w zarazie 
płucnej bydła, zakaźnej bezmleczności 
owiec i kóz zawierają odpowiednie prze-
pisy oparte o ustawę o ochronie zdrowia 
zwierząt oraz zwalczaniu chorób zakaź-
nych zwierząt (50). Szczepienia reduku-
ją w sposób istotny zachorowalność oraz 
nasilenie objawów klinicznych. W zara-
zie płucnej bydła są zalecane szczepienia 
przede wszystkich w tych krajach, w któ-
rych nasilenie zachorowań jest duże i nie 
można wprowadzić obowiązku wybijania 
zwierząt podejrzanych o zakażenie (65).
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Celem artykułu jest przedstawienie te-
matyki dotyczącej grypy świń (swine 

influenza – SI), prezentowanej na 7. Mię-
dzynarodowym Sympozjum w  Kioto, 
w  Japonii, poświęconym nowym i  po-
nownie pojawiającym się groźnym cho-
robom świń (7th International Sympo-
sium on Emerging and Re-emerging Pig 
Diseases).

Wystąpienia na temat grypy świń obej-
mowały: wykład plenarny zaprezentowa-
ny przez Kristien van Reeth (1), omawia-
jący osiągnięcia lat ostatnich, zwłaszcza na 
temat wirusa grypy oraz szereg doniesień 
uwzględniających tematykę epidemiolo-
giczną i kliniczną choroby.

Dane dotyczące grypy świń i ptaków 
oraz człowieka, z uwzględnieniem wiru-
sa grypy, w tym jego klasyfikacji, właści-
wości antygenowych i genetycznych oraz 
chorobotwórczości, przedstawione zosta-
ły stosunkowo niedawno w piśmiennictwie 

polskojęzycznym, obejmującym istotne po-
zycje zagraniczne (2, 3, 4, 5).

Spośród 3 typów wirusa grypy, należą-
cych do rodziny Orthomyxoviridae – A, 
B i C, najważniejszy wydaje się typ A ze 
względu na szczególne znaczenie w wy-
woływaniu zachorowań u zwierząt i czło-
wieka, w tym jako zoonoza i przyczyna po-
ważnych strat gospodarczych.

Wirusy typu A charakteryzują się du-
żym polimorfizmem. Ich genom, będą-
cy pojedynczą nicią RNA, otoczony jest 
kapsydem. Jego wewnętrzna część, tzw. 
macierz, zbudowana jest z białek, nato-
miast część zewnętrzną stanowią wypust-
ki glikoproteinowe. Wśród nich rozróżnia 
się hemaglutyninę (HA) i neuraminida-
zę (NA) o właściwościach antygenowych 
i znaczeniu w patogenezie oraz epidemio-
logii. Obecnie znanych jest 16 różniących 
się swoistością antygenów HA (H1 – H16) 
i  9  różnych antygenów NA (N1 – N9). 
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Concluding from the contents of the Proceedings of 
the 7th International Symposium on Emerging and Re-
emerging Pig Diseases, which took place in Kyoto, Japan, 
in June 2015, swine influenza was one of the most 
important swine diseases. There are several reasons for 
this approach. Despite its low mortality, the disease is 
characterized by high morbidity with fever, sneezing 
and coughing, thus it is very contagious. Clinical signs 
include also stiffness, recumbency and lethargy. It 
results in decreased growth performance. Even more 
frequently, the subclinical form of the disease occurs, 
when decreasing the weight of feed conversion rate is 
observed. Besides the consequences on swine health 
and productivity, the type A  influenza virus, being 
the etiological agent of swine influenza, is also an 
important zoonotic pathogen and pigs are considered 
as a  reservoir and the potential source of novel 
reassortants, including influenza viruses of pandemic 
potential for humans. This paper contains information 
on the variability and evolution of novel subtypes, 
lineages and clusters of emerging type A influenza 
virus of swine origin. This review is also presenting data 
on the methods of laboratory diagnosis and the role of 
vaccines in the control of swine influenza.

Keywords: Kyoto Symposium in 2015, emerging and 
re-emerging pig diseases, swine influenza.
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