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Возбудители микоплазмоза крупного рогатого скота (КРС) широко распространены во 
всем мире, в том числе в Российской Федерации (A.M. Parker c соавт., 2018; М. Абед Алхуссен c 
соавт., 2020). В настоящем обзоре рассматриваются три патогенных микоплазмы КРС — 
Mycoplasma bovis, M. bovigenitalium и M. dispar, их распространение, биологические свойства и 
лабораторные методы идентификации. Микоплазмы вызывают многочисленные заболевания КРС, 
включая маститы, артриты, кератоконъюктивиты, средний отит, пневмонии и репродуктивные па-
тологии (R.A.J. Nicholas c соавт., 2008; F.P. Maunsell c соавт., 2011). Представители рода 
Mycoplasma характеризуются размером до 150 мкм, небольшим геномом (0,58-1,38 млн п.н.) с 
низким содержанием G-C (23-40 %) и отсутствием клеточной стенки, что обусловливает их поли-
морфность и устойчивость к антибиотикам, влияющим на процесс синтеза клеточной стенки бак-
терий (R.A.J. Nicholas c соавт., 2008; P. Vos c соавт., 2011). Поверхностные антигены микоплазм 
отличаются высокой изменчивостью как in vitro, так и in vivo, благодаря чему наблюдается значи-
тельная вариабельность изолятов (M.A. Rasheed c соавт., 2017). Это также играет важную роль 
для преодоления иммунной системы организма-хозяина. Кроме того, некоторые из антигенов 
участвуют в адгезии микоплазм к клеткам-хозяевам (Y. Guo c соавт., 2017). После адгезии многие 
микоплазмы производят продукты, которые повреждают клетки хозяина и усиливают патогенез 
(L.A. Khan c соавт., 2005). Они также могут образовывать биопленки, повышающие устойчивость 
к высыханию и тепловому стрессу (L. McAuliffe c соавт., 2006; F. Gomes c соавт., 2016). Более 
того, примембранное существование, внутриклеточная инвазия и выживаемость микоплазм в клет-
ках КРС способствует сохранению этих патогенов и их распространению в организме хозяина 
(J. Van der Merwe c соавт., 2010). Инкубационный период при микоплазменной инфекции КРС 
зависит от инфекционной дозы, присутствия ассоциированных инфекций, условий содержания жи-
вотных в стаде и стрессового состояния животных (M.J. Calcutt c соавт., 2018). Больные живот-
ные становятся источником инфекции, поскольку могут выделять патоген с носовыми истечениями 
и спермой в течение нескольких месяцев, а иногда и нескольких лет (K.A. Clothier c соавт., 2010; 
V. Punyapornwithaya c соавт., 2010). При низких температурах микоплазмы длительное время со-
храняют жизнеспособность вне организма хозяина. Так, в глубоко замороженной сперме КРС воз-
будитель может оставаться инфекционно-активным в течение многих лет (A. Kumar c соавт., 
2011). Высокая контагиозность некоторых видов Mycoplasma spp., сложности лечения микоплаз-
мозов и экономические затраты на выбраковку пораженного поголовья обусловливают актуаль-
ность своевременной и точной диагностики для контроля и профилактики заболевания 
(A.M. Parker c соавт., 2018). Для выделения патогена, подтверждения его жизнеспособности и 
определения видовой принадлежности применяют культуральные методы исследования, однако у 
них много недостатков и ограничений. Культивирование микоплазм требует использования ком-
плексных сред, специального оборудования и технических навыков (R.A.J. Nicholas c соавт., 2008; 
M.J. Calcutt c соавт., 2018; A.M. Andersson c соавт., 2019). Его проводят при температуре 37 С 
и 5-10 % СО2 в течение 7-10 сут (P.J. Quinn c соавт., 2011). ПЦР-диагностика обеспечивает 
более быструю и точную идентификацию возбудителя, а с помощью серологических методов можно 
оценить иммунный ответ животных при вспышке микоплазмоза на ферме (A.M. Andersson c соавт., 
2019). Кроме того, для идентификации и изучения возбудителей микоплазмозов КРС используются 
другие методы, такие как метод масс-спектрометрии MALDI-TOF MS, метод полногеномного се-
квенирования (WGS), позволяющий изучать геном микроорганизмов, методы латексной агглюти-
нации, иммунохроматографический анализ и др. Каждый из подходов имеет свои преимущества и 
недостатки (M.J. Calcutt c соавт., 2018; B. Pardon c соавт., 2020).  
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Представители рода Mycoplasma (класс Mollicutes) — это мелкие мик-
роорганизмы, которые характеризуются отсутствием клеточной стенки, 
низким содержанием G-C (23-40 %) и небольшим размером генома (0,58-
1,38 млн п.н.) (1). Первый представитель рода Mycoplasma — Mycoplasma 
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mycoides subsp. mycoides был выделен в 1898 году от больных коров и оха-
рактеризован как возбудитель контагиозной плевропневмонии крупного 
рогатого скота (КРС) (2). Это опасное заболевание, достигнув глобального 
распространения в XIX веке, было успешно ликвидировано в большинстве 
стран мира, за исключением Африки, где оно до сих пор остается серьезной 
проблемой (3). К другим видам микоплазм, представляющим угрозу для 
КРС, относятся M. bovis, M. bovigenitalium, M. dispar, M. californicum, M. bov-
irhinis, M. bovoculi, M. leachii (ранее Mycoplasma sp. bovine group 7) (4), M. canis, 
M. canadense, M. alkalescens, M. arginini и M. wenyonii (5-7).  

Микоплазмы выступают как в роли секундарной микрофлоры, при-
соединяясь к патологическому процессу, вызванному другими микроорга-
низмами, так и в качестве первичных этиологических агентов в случае 
ослабления общей резистентности организма-хозяина. Микоплазмы вызы-
вают многочисленные заболевания КРС, включая маститы, артриты, кера-
токонъюнктивиты, пневмонии и репродуктивные патологии (8). К наиболее 
распространенным патогенным и клинически значимым видам в настоящее 
время относят M. bovis, M. bovigenitalium и M. dispar. 

В представленном обзоре рассматриваются три патогенных мико-
плазмы крупного рогатого скота — Mycoplasma bovis, M. bovigenitalium и 
M. dispar, их распространение, биологические свойства и лабораторные ме-
тоды идентификации. 

Клиниче с кие  призн а ки микопл азм енных  инфе кци й, 
выз ванных  M. bovis, M. bovigenitalium и M. dispar. Наиболее распространен 
среди КРС вид M. bovis, однако отмечались случаи его выделения от буйво-
лов, мелких жвачных животных и кур (9). M. bovis становится основной 
причиной пневмонии молодняка КРС, однако и взрослый скот восприим-
чив к этому виду микоплазм (10). Смертность, обусловленная M. bovis, у телят 
составляет 5-10 %, заболеваемость — до 35 % (6). Возбудитель не вызывает 
характерных клинических признаков: у животных отмечают резкий сухой 
кашель, лихорадку, апатию, выделения из глаз (6).  

При развитии пневмонии M. bovis всегда выявляется в ассоциации с 
другими патогенными микроорганизмами. Поражения в легких могут от-
сутствовать или ограничиваться локализацией в апикальных долях в виде 
красноватых участков мультилобулярной консолидации (10). Однако при 
тяжелом течении инфекции могут наблюдаться обширные поражения лег-
ких с областью коагуляционного некроза и абсцессы (6). Хронические ин-
фекции, вызванные M. bovis, характеризуются лимфоцитарной пневмо-
нией, при которой отмечается гиперплазия перибронхиальной лимфоид-
ной ткани, вызывающая стеноз просвета дыхательных путей, компрессию 
и коллапс прилегающей легочной паренхимы (11). Антиген M. bovis обна-
руживается на периферии областей коагуляционного некроза, в некротиче-
ских экссудатах и тесно связан с инфильтрирующими макрофагами и 
нейтрофилами (12). Пневмония может возникать как единственное прояв-
ление инфекции или в сочетании с другими клиническими признаками, 
включая полиартрит у взрослых животных и средний отит у молодых телят 
(13). M. bovis также способна вызывать субклинические, клинические или 
хронические маститы, что представляет серьезную проблему для произво-
дителей молока (14). M. bovis выявляли и при изучении абортированных 
плодов (14). Продолжением как респираторной, так и маститной формы 
течения заболевания могут быть артриты (6, 16), вызывающие нарушение 
двигательной функции, в тяжелых случаях — снижение потребления корма 
и истощение (6). Кроме того, M. bovis может приводить к эпидидимиту, 
орхиту, уретриту и семенному везикулиту быков (17). 
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M. bovigenitalium была выделена из легких и репродуктивного тракта 
павших коров, а также от абортированных плодов КРС и буйволов, у кото-
рых наблюдали артрит и/или мастит (18). Известно, что M. bovigenitalium 
становится причиной развития некротического вульвовагинита, нанося-
щего значительный ущерб племенному животноводству (19). Остро проте-
кающие микоплазмозы приводят к серьезному повреждению вымени с по-
ражением от одной до четырех долей (8). При проявлении мастита наблю-
дается уплотнение вымени и снижение удоя молока на фоне неэффектив-
ности антибиотикотерапии. В последние годы M. bovigenitalium часто выде-
ляют из образцов влагалищных смывов и дыхательных путей КРС со сни-
женной фертильностью, эндометритами и/или зернистым вульвитом. Также 
M. bovigenitalium часто обнаруживается в образцах спермы, на слизистых 
оболочках половых органов в ассоциации с M. bovis (20).  

M. dispar обнаруживается в дыхательных путях у клинически здоро-
вых животных. Так, при исследовании поголовья КРС в Нидерландах 
M. dispar выявляли у 92 % больных и 40 % здоровых телят (21, 22). В Дании 
М. dispar выявляли в равной степени в образцах легких, отобранных от телят 
с признаками фибринозно-некротизирующей, гнойной бронхопневмонии и 
эмболической пневмонии (23). Исследования развития респираторных за-
болеваний у молочных телят показали возможную инициирующую роль 
M. dispar, приводящей к инвазии P. multocida (24).  

М. dispar колонизирует эпителий слизистой оболочки дыхательных 
путей, оказывая цитостатическое и даже цитопатическое действие на клетки 
дистальных бронхов и бронхиол и приводя к уменьшенному трахеобронхи-
альному клиренсу (25). M. dispar вызывает образование уплотнений пур-
пурно-красного цвета, в основном в краниовентральных областях легкого 
(17). В Великобритании M. dispar часто выявляют у телят с признаками ре-
спираторной патологии. Считается, что возбудитель становится основной 
причиной тяжелой плевропневмонии и у взрослого поголовья КРС, иногда 
со смертельным исходом (26).  

Э п и з о о т о л о г и я. Впервые M. bovis была изолирована в США в 
1961 году от КРС с тяжелой формой мастита (29). Возбудитель распростра-
нился во многие страны, включая Израиль (1964 год), Испанию (1967 год), 
Австралию (1970 год), Францию (1974 год), Великобританию (1974 год), Че-
хословакию (1975 год), Германию (1977 год), Данию (1981 год), Швейцарию 
(1983 год), Марокко (1988 год), Южную Корею (1989 год), Бразилию (1989 
год), Северную Ирландию (1993 год), Ирландскую Республику (1994 год), 
Южную Африку (2005 год) (6).  

M. bovis — наиболее значимый возбудитель микоплазмоза КРС. Его 
изучение было включено в финансируемый ЕС проект DISCONTOOLS 
(30). В Российской Федерации при исследовании 1186 проб биоматериала, 
полученных от КРС с клиническими признаками респираторной и/или ре-
продуктивной патологии из 34 различных регионов в период с 2015 по 2018 
год, геном M. bovis был обнаружен в 10,1 % проб, геном M. bovigenitalium 
выявлен в 8,6 % проб, а геном М. dispar регистрировали в 37,15 % проб (31). 

Сообщение о вспышке микоплазменного мастита, вызванного ми-
коплазмой M. bovigenitalium, впервые было опубликовано в Англии в 1960 
году (18). Многочисленные статьи подтверждают распространение этого 
вида микоплазм во всем мире. Также описаны единичные случаи выделения 
M. bovigenitalium из абортированного плода лошади и из семени хряка (32). 
M. bovigenitalium у КРС выявляли исследователи из Великобритании, США, 
Бразилии, Египта, Индии, Германии, Австрии, Хорватии, Дании, Нигерии, 
Италии, Японии, Турции, Нидерландов, Швейцарии, Южной Африки, 
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Франции, Канады и Марокко (6, 33).  
M. dispar — один из возбудителей, вызывающих респираторные за-

болевания КРС (34, 35). М. dispar впервые была выделена на территории 
Англии в 1969 году из пораженных легких телят (36). Затем M. dispar обна-
ружили в Дании, Бельгии, Голландии, Франции, Австралии, США, Канаде, 
Корее и Японии. В Европе сообщения о возбудителе поступали из Велико-
британии, (26). Инфекция, вызванная M. dispar, была зарегистрирована в 
Бразилии (37) и Италии (38).  

М и к р о б и о л о г и ч е с к и е  о с о б е н н о с т и. Идентификация и 
обнаружение микоплазм, поражающих КРС, проводится в первую очередь 
с помощью микробиологических методов. Из-за редуцированного генома 
микоплазмы не могут синтезировать ряд аминокислот и, в зависимости от 
вида, полностью или частично не способны синтезировать жирные кис-
лоты. Эти нутриенты микоплазма получает из клетки хозяина. 

Для выращивания микоплазм необходимо использовать питатель-
ные среды, содержащие бульон бычьего сердца, сыворотку, дрожжевой экс-
тракт, пептон и другие добавки с буферизацией до конечного значения pH 
7,3-7,8 (39). Примерами питательных сред для микоплазм служат питатель-
ная среда Эдвардса (на основе экстракта сердечной мышцы КРС и пептона 
с лошадиной сывороткой крови и дрожжевым экстрактом), среда УНИИЭВ 
(из триптического гидролизата), среда Мортона (на основе экстракта бычь-
его сердца и бактопептона), среда Хейфлика (модификация среды Мортона 
посредством добавления лошадиной сыворотки и дрожжевого экстракта).  

Зачастую при выделении возбудителей микоплазмоза наблюдается 
зарастание питательных сред колониями других бактерий. Для решения 
этой проблемы в состав питательной среды включают антибактериальные 
препараты, к которым микоплазмы нечувствительны (5). Культивирование 
микоплазм проводят при 37 С и 5-10 % СО2 в течение 7-10 сут. Сформи-
рованная колония имеет характерный для большинства микоплазм вид 
«яичницы» (рис.). Специфический вид колоний связан с тем, что их цен-
тральная часть врастает в агар, а на периферии находится зона поверхност-
ного роста. Ряд микоплазм обладают своими характерными формами коло-
ний, что позволяет дифференцировать их при культивировании (39). 

 

А Б 

  
Колонии Mycoplasma bovis (3-суточная культура) (А) и M. bovigenitalium (5-суточная культура) 
(Б), культивируемые на твердой среде (https://www.mycoplasma-exp.com/speccultured.html). 

 

M. bovis не ферментирует глюкозу и не гидролизует аргинин (40), 
вместо этого в качестве источников энергии возбудитель использует орга-
нические кислоты, такие как лактат и пируват. Один из продуктов метабо-
лизма — пероксид водорода, фактор патогенности (40, 41). M. bovigenitalium 
не гидролизует аргинин и неферментированную глюкозу, но обладает фос-
фатазной активностью и восстанавливает соли тетразолия в анаэробных 
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условиях (42). Возбудитель также способен вырабатывать пероксид водо-
рода (43, 44). M. dispar не дает типичных колоний в виде «яичницы», осо-
бенно на ранних пассажах. Рост на питательных средах происходит мед-
ленно и требует 7-14 сут. M. dispar ферментирует глюкозу и восстанавливает 
соли тетразолия в аэробных и анаэробных условиях, но не гидролизует ар-
гинин, не катаболизирует сыворотку и не обладает фосфатазной активно-
стью (6, 22, 44). 

У с т о й ч и в о с т ь  к  а н т и м и к р о б н ы м  п р е п а р а т а м. Мико-
плазмы не имеют клеточной стенки и устойчивы к антибиотикам, основной 
механизм действия которых заключается в подавлении процесса синтеза 
клеточной стенки бактерий. Микоплазмы также устойчивы к полимикси-
нам, сульфонамидам, триметоприму, налидиксовой кислоте и рифампи-
цину (45-47). Антибиотиками, наиболее часто используемыми для контроля 
микоплазменных инфекций КРС, служат макролиды и тетрациклины. Лин-
козамиды, фторхинолоны, плевромутилины, фениколы и аминогликозиды 
также могут быть активны против микоплазм (48, 49). Большинство штам-
мов микоплазм остаются чувствительными к фторхинолонам, но наиболее 
эффективны плевромутилины (50).  

У устойчивых к антибиотикам микоплазм были выявлены точечные 
мутации: в генах ДНК-гиразы и топоизомеразы IV — для фторхинолонов, 
в гене 23S рРНК — для макролидов, линкозамидов, плевромутилинов и 
амфениколов, в гене 16S рРНК — для тетрациклинов и аминогликозидов 
(49, 51, 52). 

П е р е д а ч а  в о з б у д и т е л е й. Основной механизм передачи — 
аэрогенный путь. Микоплазмы попадают в организм при вдыхании конта-
минированных микрокапель и частиц пыли. При гематогенной передаче ха-
рактерно поражение суставов.  

Заражение телят происходит как посредством горизонтальной пере-
дачи через аэрозольную инфекцию дыхательных путей, так и в результате 
вертикальной передачи. Необходимо отметить, что для телят молоко также 
становится одним из основных источников инфекции, особенно в случае 
мастита (53). В исследованиях, проведенных с искусственно загрязненным 
материалом, сообщалось о достаточно длительном времени выживания ми-
коплазм вне организма хозяина при низких температурах. Так, при 4 C 
M. bovis остается активной в поролоне в течение 57 сут, в молоке — 54 сут, 
на соломе — 20 сут, на древесине и в воде — 17 сут. Период выживания на 
этих материалах сокращался до 1-2 нед при 20 C и до 1 нед при 37 C (54).  

При 6-недельном исследовании молочного стада не обнаружено до-
казательств передачи возбудителя с загрязненным песком. Однако у 12 ис-
следуемых телят микоплазмы были выявлены в пробах, отобранных из верх-
них дыхательных путей. Никаких признаков патологии при вскрытии при 
этом не наблюдали (55). В другой работе показано, что при клинической 
вспышке M. bovis песок из подстилки для животных без соответствующей 
обработки может представлять риск возникновения инфекций вымени (56). 

Согласно проведенным в Дании исследованиям, основанным на че-
тырех раундах скрининга молока, было установлено, что близкое располо-
жение к фермам с подтвержденным микоплазмозом повышает риск заноса 
возбудителя в здоровое хозяйство. Также показан риск заноса инфекции 
при перемещении КРС между этими фермами (57, 58). Анализ случаев ми-
коплазмозов среди близко расположенных хозяйств указывает на то, что 
при отсутствии или несоблюдении мер санитарного контроля происходит 
довольно быстрое распространение микоплазм между фермами (59). 
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Кон тамин ация  с пе рмы б ыко в - прои з в од и т е ле й. M. bovis 
может оставаться инфекционно активной в течение многих лет в глубоко 
замороженной сперме КРС. Антимикробная обработка спермы малоэффек-
тивна (60). 

Эксперименты in vitro показали, что при микроинъекциях M. bovis в 
эмбрионы активность возбудителя наблюдалась даже после тщательной 
промывки и обработки трипсином и комбинациями пенициллина, стрепто-
мицина, линкомицина и спектиномицина или гентамицина, тилозина, лин-
комицина и спектиномицина (61). В России при исследовании методом 
ПЦР 410 образцов спермы из российских и зарубежных племенных центров 
ДНК M. bovis была обнаружена в 1,2 %, M. bovigenitalium — в 43,4 % образ-
цов. В сперме также выявляли генетический материал M. californicum и 
Ureaplasma diversum. Нередки случаи инфицирования спермы сразу несколь-
кими видами микоплазм (62). При исследовании 483 образцов спермы, по-
лученных из 13 субъектов Российской Федерации в 2015-2018 годах, геном 
M. bovigenitalium был обнаружен в 29 %, M. bovis — в 11,6 % образцов (31). 
Выделение микоплазм инфицированными животными в окружающую среду 
происходит не постоянно, поэтому единичные исследования по обнаруже-
нию патогена могут быть недостоверными (63). 

Слизистая оболочка верхних дыхательных путей и молочные же-
лезы, по-видимому, представляют наиболее важное место персистирова-
ния и выделения M. bovis (64). Стрессовые события, такие как транспор-
тировка, перегруппировка, перегон на откормочную площадку и стресс от 
холода, связаны с повышением агрессивности выделения M. bovis со сли-
зистых оболочек (65). Хроническая бессимптомная инфекция с прерыви-
стым выделением M. bovis имеет решающее значение для эпидемиологи-
ческого процесса (8). 

И н к у б а ц и о н н ы й  п е р и о д. Для микоплазменной инфекции 
инкубационный период во многом зависит от возраста и состояния живот-
ного. При экспериментальных инфекциях для маститной патологии он 
может составлять 2-4 сут, а для пневмонии — 7 сут. Имеются сообщения, 
что при вспышках мастита, вызванного микоплазмами, инкубационный 
период составлял 14 сут (66), в то время как в более ранней публикации 
(67) отмечалось, что инкубационный период при аналогичных вспышках 
составлял от 2 до 6 сут. Инкубационный период может также зависеть от 
инфекционной дозы, присутствия ассоциированных инфекций, условий 
содержания стада и стрессового состояния животных, особенно после 
транспортировки (68).  

О с о б е н н о с т и  п а т о г е н е з а  и  е г о  м о л е к у л я р н ы е  м е -
х а н и з м ы. Микоплазмы адгезируются на клетках хозяина для дальнейшего 
примембранного существования или последующей инвазии внутрь клеток. 
Адгезия — важный механизм вирулентности микоплазмы, что подтвержда-
ется изучением авирулентных штаммов, неспособных к прикреплению (69). 
У M. bovis было идентифицировано несколько адгезивных белков, в том 
числе белок P26 с мембранной локализацией (70), плазминоген-связываю-
щий фермент -енолаза (71), NADH-оксидаза (41) и несколько высокоиз-
менчивых мембранных белков (VspA, VspB, VspE, VspF и VpmaX) (72, 73). 
Белки семейства Vsp самопроизвольно подвергаются рандомному фазовому 
изменению между состояниями «включения» и «выключения» экспресии. 
Высокая скорость самопроизвольного фенотипического переключения Vsp 
обусловлена частой перестройкой в соответствующих генах (68). 

Такие генетические изменения влияют на вирулентность микоплазм, 
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свойства биопленки (74), чувствительность к фагоцитозу и опосредованному 
комплементом лизису (75), а также молекулярному экранированию антиге-
нов (76). Сравнительный геномный анализ разных изолятов M. bovis выявил 
множество антигенных вариаций поверхностных белков возбудителя. Иден-
тификация и характеристика адгезинов способствует лучшему пониманию 
взаимодействия между M. bovis и клетками-хозяевами. Предполагается, что 
белки, связывающие фибронектин, и многофункциональный гликопротеин 
внеклеточного матрикса могут стимулировать бактериальную адгезию ми-
коплазм к клеткам-хозяевам (77). У микоплазм выявлено несколько таких 
белков. Например, белок TrmFO M. bovis играет важную роль при связыва-
нии патогена с клетками, а также выполняет функцию тРНК метилтранс-
феразы (77). Еще одна отличительная особенность микоплазм — их способ-
ность проникать и размножаться в различных типах мононуклеарных кле-
ток периферической крови КРС и в эритроцитах, что помогает защитить 
возбудителя от иммунной системы хозяина и противомикробных препара-
тов, а также способствует его быстрому распространению в организме зара-
женного животного (78). Антигены M. bovis были визуализированы в гепа-
тоцитах и эпителиальных клетках (79), а инвазия, сопровождаемая внутри-
клеточной репликацией, продемонстрирована в эпителиальных клетках ды-
хательных путей эмбриона КРС (80).  

Заслуживает внимания способность многих видов микоплазм обра-
зовывать биопленки (74). Несмотря на то, что формирование биопленок в 
основном продемонстрировано in vitro (74, 81, 82), отдельные авторы сооб-
щают, что они могут влиять на некоторые аспекты течения заболевания или 
патогенность микроорганизмов у КРС (83, 84). При этом у микоплазм не 
обнаружены многие характерные для других видов бактерий гены, связан-
ные со способностью образовывать биопленки.  

У M. mycoides subsp. mycoides были идентифицированы ключевые 
белки, связанные с образованием биопленки, такие как фактор элонгации 
Tu, глюкозо-специфический транспортер IIB системы PTS, фосфоенолпи-
руватный белок фосфотрансфераза, фруктозо-бисфосфат-альдолазы II и 
пируватдегидрогеназа (85). При сравнении разных изолятов M. bovis была 
отмечена корреляция образования биопленки и соответствующего профиля 
экспрессии Vsp. Именно наличием биопленок может объясняться способ-
ность M. bovis выживать в подстилке (56, 86).  

На сегодняшний день сообщается только об одном исследовании, в 
котором можно было соотнести конкретные гены М. bovis с его патогенно-
стью. При сравнении 115-го, 150-го и 180-го пассажей изолята М. bovis со 
сниженной патогенностью с родительским изолятом дикого типа М. bovis 
HB0801 идентифицировали 11 генов, влияющих на процесс аттенуации. Из 
них 10 связаны с метаболизмом и один кодирует вариабельный поверхност-
ный белок (87). Однако in vivo ни для одного гена не доказано влияние на 
профиль вирулентности M. bovis (68).  

Л а б о р а т о р н а я  д и а г н о с т и к а. Лабораторное подтверждение 
критически важно для постановки клинического диагноза, поскольку вы-
званные микоплазмами КРС клинические признаки не патогномоничны. 
Этиологию M. bovis часто не принимают во внимание до тех пор, пока не 
будут исключены другие патогенные микроорганизмы или пока животные 
не перестанут реагировать на антибиотикотерапию (68, 88). Для идентифи-
кации M. bovis и других видов микоплазм КРС в молоке, суставной жидко-
сти, бронхоальвеолярном смыве, мазках из разных участков слизистой или 
образцах сыворотки применяют культуральные, молекулярные и серологи-
ческие методы (89). Идентификация микоплазменных изолятов до вида 
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крайне важна, поскольку такие виды, как M. bovigenitalium, M. bovis, M. dis-
par относятся к первичным патогенам, в то время как другие считаются 
частью резидентного микробиома, не играющего значительной роли в раз-
витии заболевания (6).  

Микробиологический метод традиционно считается стандартным 
для выявления микоплазм, но занимает много времени (18), требует ис-
пользования обогащенной среды и антибиотиков (68). Существует также 
риск ложноположительных результатов из-за сходства колоний M. bovis с 
колониями других бактерий, принадлежащих к тому же классу. Также этот 
метод требует наличия жизнеспособных микроорганизмов (20). Чувстви-
тельность и специфичность микробиологического метода не определены 
для большинства бактерий, вовлеченных в развитие респираторных заболе-
ваний КРС (88). Показано, что культивирование M. bovis на твердой среде, 
содержащей Tween 80, характеризуется 70,7 % чувствительностью и 93,9 % 
специфичностью (90).  

Серологические методы используют для оценки эффективности вак-
цинации, определения иммунного статуса стада и динамики инфекции в 
более широком масштабе (91). Иммуноферментный анализ (ИФА) — ин-
струмент только косвенного подтверждения инфекции, поскольку дает воз-
можность обнаруживать антитела к M. bovis, но не присутствие самого воз-
будителя (20). ИФА рекомендуется использовать в сочетании с другими ме-
тодами, что позволяет минимизировать ложноположительные результаты, 
связанные с наличием у здоровых животных антител к M. bovis (20, 88). 

В течение последних двух десятилетий диагностика микоплазмозов 
проводится с использованием полимеразной цепной реакции (ПЦР) (88, 
92). Однако ПЦР требует подбора специфичных олигонуклеотидных прай-
меров, при этом информация о нуклеотидной последовательности патогена 
должна быть получена заранее (88). Метод ПЦР, как правило, затратен, но 
для исследования можно использовать объединенные пробы и таким обра-
зом установить диагноз для группы животных (93-95).  

В целом, молекулярные методы можно разделить на те, которые поз-
воляют обнаруживать ДНК конкретного вида микоплазм (с использованием 
классической ПЦР или ПЦР в реальном времени) (96, 97), и методы, поз-
воляющие обнаруживать микоплазмы без определения их видовой принад-
лежности. Для выявления микоплазм используют мультиплексную ПЦР 
(98, 99), ПЦР с гель-электрофорезом в денатурирующем градиенте, позво-
ляющую дифференцировать виды микоплазм (100), ДНК-микрочипы и ме-
тод мультилокусного типирования (38, 101). 

Используемый в последнее десятилетие метод масс-спектрометрии 
с матрично-активированной лазерной десорбцией/ионизацией (Matrix as-
sisted laser desorption ionization time-of-light mass spectrometry, MALDI-TOF 
MS), который дает возможность идентифицировать бактерии по их уни-
кальным белковым профилям, произвел своеобразную революцию в диа-
гностике. Метод в основном используется для идентификации бактерий и 
микоплазм после культивирования (91, 102), однако он менее эффективен 
в полимикробных образцах и в образцах со смешанной инфекцией.  

В последнее время для исследования бактериального генома широко 
применяют полногеномное секвенирование (next generation sequencing, 
NGS). Полученные данные используют для клинической диагностики, при 
исследовании вспышек заболеваний и при контроле устойчивости микро-
организмов к противомикробным препаратам (104). На сегодняшний день 
доступны полные последовательности генома для пяти изолятов M. bovis 
(105-107), двух изолятов M. californicum (108, 109), а также M. arginini (110), 
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M. bovigenitalium (111), M. canadense (112), M. bovoculi (113) и M. leachii (114) 
(по одному изоляту). 

Помимо описанных методов, в стадии разработки находятся методы 
латексной агглютинации и иммунохроматографический анализ (68). Кроме 
того, недавно был опубликован ряд работ, посвященных использованию пет-
левой изотермической амплификации для обнаружения M. bovis (115, 116).  

Таким образом, Mycoplasma bovis, M. bovigenitalium и M. dispar — 
наиболее важные представители класса Mollicutes, поражающие крупный 
рогатый скот (КРС). Они вызывают множество заболеваний, наиболее зна-
чимые из которых маститы, пневмонии, репродуктивные расстройства и 
артриты у телят и взрослых животных. Эти заболевания могут носить хро-
нический характер, снижая резистентность КРС к другим вирусным и 
бактериальным патогенам. Смертность может достигать 10 %, заболевае-
мость — 35 %. Микоплазменные инфекции негативно влияют на экономи-
ческую производительность ферм. Проникновение возбудителя в стадо 
чаще всего происходит от зараженных животных с субклиническим тече-
нием болезни. Однако существует и множество других путей заноса мико-
плазм. Из-за хронической природы микоплазменных заболеваний и нали-
чия субклинических форм выявление инфекции может быть затруднено. 
Резистентность микоплазм к большому числу противомикробных препара-
тов затрудняет антибиотикотерапию настолько, что для некоторых заболе-
ваний, например мастита, в настоящее время рекомендуется убой всех по-
раженных животных. Сложности лечения микоплазмозов обусловливают 
актуальность профилактики этих заболеваний. К сожалению, разработка 
микоплазменной вакцины — сложная задача, и пока такие вакцины в ка-
честве инструмента для контроля микоплазменных инфекций КРС рассмат-
ривать нельзя. В результате эпидемиологических исследований были выяв-
лены определенные факторы риска распространения микоплазмозов, такие 
как ввод новых животных и несоблюдение гигиены доения. Профилактике 
заболевания способствует своевременная и точная диагностика. Тем не ме-
нее, чтобы полностью понять механизм распространения микоплазм, необ-
ходимы дополнительные исследования и разработка эффективных про-
грамм контроля микоплазмозов.  
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A b s t r a c t  
 

The cattle mycoplasmas are widespread throughout the world (A.M. Parker et al., 2018; 
M. Abed Alhussen et al., 2020). This review presents data on the epidemiology and diagnosis of my-
coplasmosis in cattle caused by M. bovis, M. bovigenitalium, and M. dispar. Mycoplasmas can cause 
economically important diseases in cattle, including mastitis, arthritis, keratoconjunctivitis, otitis me-
dia, pneumonia, and reproductive disorders (R.A.J. Nicholas et al., 2008; F.P. Maunsell et al., 2011). 
Mycoplasmas are characterized by a size of up to 150 μm, small genome (0.58-1.38 million base pairs) 
a low G-C composition (23-40 %) and the absence of a cell wall which determines their polymorphism 
and resistance to antibiotics, influencing the synthesis of the bacterial cell wall (R.A.J. Nicholas et al., 
2008; P. Vos et al., 2011). Mycoplasma surface antigens are highly variable both in vitro and in vivo, 
which leads to significant variability of isolates (M.A. Rasheed et al., 2017). They also play an important 
role in overcoming the host’s immune system. In addition, some of these antigens are involved in the 
adhesion of mycoplasmas to host cells (Y. Guo et al., 2017). After adhesion, many mycoplasmas 
produce a variety of products that damage host cells and enhance pathogenesis (L.A. Khan et al., 
2005). They can also form biofilms that increase resistance to drying out and heat stress (L. McAuliffe 
et al., 2006; F. Gomes et al., 2016). Moreover, the invasion and intracellular survival of mycoplasmas 
in cattle cells contributes to the preservation and spread in the host organism (J. Van der Merwe et 
al., 2010). The incubation period for mycoplasma infection in cattle depends on many factors, i.e., the 
infectious dose, the presence of associated infections, the conditions of keeping the animals in the herd 
and the stress state of the animals (M.J. Calcutt et al., 2018). Sick animals are a source of infection, 
because they can shed the pathogen with nasal discharge and sperm for several months and sometimes 
for several years (K.A. Clothier et al., 2010; V. Punyapornwithaya et al., 2010). It should be noted that 
at low temperatures, mycoplasmas remain viable for a long time: in deeply frozen cattle semen, the 
pathogen can remain infectious for many years (A. Kumar et al., 2011). The high contagiousness of 
some species of Mycoplasma spp., their low sensitivity to treatment and the associated consequences 
of culling for the affected population make timely and accurate diagnosis important for disease control 
and prevention (A.M. Parker et al., 2018). The cultural methods can be applied for isolation and 
identification of the pathogen. However, these methods have limitations. Cultivation of mycoplasmas 
requires a complex medium, special equipment and technical skills (R.A.J. Nicholas et al., 2008; M.J. 
Calcutt et al., 2018; A.M. Andersson et al., 2019). Mycoplasmas require 7-10-day cultivation at a 
temperature of 37 С and 5-10 % CO2. The colony has the “Fried-egg” appearance characteristic 
of most mycoplasmas (P.J. Quinn et al., 2011). By contrast, PCR provides a rapid and accurate 
diagnosis of the disease by detecting mycoplasmal DNA (A.M. Andersson et al., 2019). Furthermore, 
many other methods of diagnostics of bovine mycoplasma are used, such as MALDI-TOF MS 
(Matrix assisted laser desorption ionization time-of-light mass spectrometry), latex agglutination, 
immunochromatographic assays etc., however, each method has its advantages and disadvantages, 
which should be considered before application (M.J. Calcutt et al., 2018; B. Pardon et al., 2020).  

 

Keywords: Mycoplasma bovis, Mycoplasma bovigenitalium, Mycoplasma dispar, cattle, patho-
gens, epidemiology. 
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