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RESUMEN 

En lae inmediaciones de la ciudad de México ee han 

obeerYado granjas con depósito de pollos de engorda, que expenoen 

al público pollos clínicamente enfermos con graves problemas, t~ 

les comos Asfixia, estertores, inflamación ocular con exudado c~ 

eeoso, boqueo, moqueo y lesiones patológicas consistentes en : 

Aeroeaculítie, tra.queítis ambas con exudado que va de mucoide a 

caeeoao, las vísceras en caeos graves se encontraron con exudado 

fibrino-caeeoso. Estas aves si pasaran por inspección sanitaria 

en rastros autorizados, serían objeto de decomiso en su mayoría. 

Al evalu.ar el cuadro clínico general de lae parvadas 

junto .con un muestreo al azar, en base a lesiones patológicas y 

aunado a la conaulta de literatura bacteriológica, ee diagnósti­

co tentativamente que en estas infecciones respiratorias podían 

estar involucrados micoplasmas, pero como se sabe el cuadro clí­

nico y las leeiónee a la necrópeia son inespecíficos, ya que ha.y 

otros microorganismos como virus y bacterias que pueden causar -

cuadros respiratorios similares. 

Loe micoplasmas reportados en la literatura involu -

erados en problemas respiratorios como agentes patógenos en P.2. 

lloe de engorda son: Mycoplaema gallieepticum y Mycoplasma !!.l!!2.­

.!!.!.2• ambos son encontrados en afecciones respiratorias comple -

jae en donde intervienen factores predisponentee. infecciones i_!! 

tercurrentes de tipo viral, adew{s de la asociación de bacterias 

oportunistas que complican más el cuadro clínico general de la 

parvada. 

Se oabe que el aislamiento e identificación de mico­

plaemae ee problemático, ya que en México no ee cuenta con un l~ 
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boratorio de referencia, teniendo además que tomar en cuenta 

loa siguientes factoresa Tratamiento indiscriminado de antibiót! 

coa de que son objeto loe pollos de engorda. durante su deearro -

llo; la presentación crónica de la enfermedad en la cual bacte­

rias de asociación se hacen presentes en loe tejidos previamente 

infectados por micoplasmae, haciendo imposible el aislamiento de 

estos; la sensibilidad de loe micoplaemas a factores ambientales 

como temperatura, cambios de pH en el medio de cultivo; requeri­

mientos nutritivos vitales y la forma del procesamiento de la 

muestra. 

Otra limitante para realizar una investigación a fon 

do es que las granjas no proporcionan las muestras, dificultando 

aun ~e el estudio. 
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I N T R o D u e e I o N 

I) GIDl.ERALIDADES 

Las enfermedades producidas en pollo de engorda por 

micoplaemae eonz Enfermedad Crónica Respiratoria (ECR) ~ Sinovi­

tia Infecciosa {SI), ambae repercuten económicamente en la avi­

cultura porque eue lesiones son causa de decomiso durante la ma­

tanza (3,23,30,31,37,45,65,71,87). 

La observación de eatae enfermedades en granjas avi­

colas puede eer debido a factores predieponentes como la crianza 

de un gran número de aves en una área peque5a, mal manejo de la 

granja tanto en el programa de alimentación, así como de vacuna­

ción, del control del microclima de las casetas, factores ambie~ 

tale a e .instalaciones inadecuadas ( 23, 30). 

Los signos clínicos y lesiones a la necrópsia son 

inespecíficos, pudiendoee confundir con otras enfennedadee produ 

cidae por virus de Newcaetle, Bronquitis Infecciosa, Viruela,.!!!! 

ringotragueitie Infecciosa y por bacterias como Haemophilus !!l?l? 

Paeteurella .!!l!.'e (19,23.30,31,44,48). Por lo cual adquiere enorme 
valor el aislamiento e identificación del agente aeí como el 

diagnóstico aerológico. 

Hasta la fecha el tratamiento con antibiótico no a 

conseguido la completa curación de los animales afectados por lo 

cual ee recomienda la profilaxis en las granjas, en loe primeros 

días de edad del pollito utilizando principalmente: Tiloeina,Ti.!!, 

mulin,Lincomicina,Kitamicina y Eepectomioina entre otros (3.11, 
23,30,46,50,55,67,70,84,87). 

La inmunización específica es de nula efectividad d,! 

oído a la dificultad de preparar vacunas inactivadae con la nec~ 
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earia estabilidad y baja viecocidad (68). 

En si evitar loe factores predieponentes y el corre~ 

to empleo de todos los métodos de sanidad, desinfección, así co­

mo el análisis bacteriológico y parasitológico en base a copro -

cultivos de pollitos, actúan favorablemente disminuyendo las pé.!: 

didae económicas debídas a las infecciones de micoplasmae avia -

res. Sin embargo el control de estas enfermedades radica en la 

eliminación de aves reproductoras positivas (3,25). 

II ) TAXONOMIA 

Loe micoplaemae son los más simples y diminutos or~ 

nismoe procariotee de vida libre que por sus diferencias funda -

mentales con respecto a la clase Schizomicetos, se agrupan en ~ 

na clase diferentes Los Mollicutes (debiendo ser establecida p~ 

ra el Orden Mycoplaematalee, paralelo pero distinto de la clase 

Schizomicetos) (26,66). 

El término de organismo PPLO (Pleuropneumoniae like 

organiem) fué aplicado a estos microorganismos por mucho tiempo 

deb!do, a que se parecían en cuanto a morfología al agente aiel~ 

do por Nocard en 1898 de caeos de Pleuroneumonia Contagiosa Bov! 

na (CBPP). Bate t~rmino PPLO fu& sustituido oficialmente por el 

de micop1asma (26,66). 

Loe micoplaemae son extremadamente pleomórficos y 

pueden aparecer en forma de cocos, filamentos, espirilos, anillo 

glóbulos y gránulos. Esta p1asticidad ee el resultado de su fal­

ta de pared celular (20). Siendo la fonna b~eica la de cocos, p~ 

ro la forma transitoria es la de filamentos. Son Gram negativos, 

pero se tiñen muy' levemente con la tinci~n de Gram, prefiriendo­

ee t~ñir con Giemea principalmente. Las colonias que forman son 

pequei1ae y tienen tendencia a crecer por debajo del agar, son b.! 
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fásicas con apariencia de "huevo frito" de 10 a 60 micras de 

diámetro. Para su observación se utiliza tinción de Dienee (23, 

67,87). 
a) Características Serológicas 

Loe micoplaemas como no tienen pared celular exhiben 

poca inmunidad específica, as:! como escasa antigenicidad, a esto 

ae debe que en infecciones naturales por micoplasmas produzcan 

bajos títulos de anticuerpos específicos y también es atribuído 

a la naturaleza crónica la enfer!lledad. Sin embargo muchos mico -

plasmas parecen estimular una respuesta de inmunidad celular (66, 

70). Las pruebas serolÓgicas empleadas para la identificación de 

micoplasm.ae se mencionan en el cuadro I (3,4,28,43,59,61,64,65, 

87,88). Las causas de reacciones eerológicas no específicas ob -

servadas al efectuarse la prueba de aglutinación rápida en placa 

(PARP), son enlistadae en cuadro II (30,70). Y las característ! 

cae que loe diferencísn de las formas "L" de bacterias se menci,!?_ 

nan en el cuadro III (23,27,66). 

Después del primer aislamiento do un micoplasma como 

agente patógeno, ee han realizado investigaciones en el hombre y 

en diferentes especies animales, reconociendose diferentes mico­

plaemae como agentes etiológicos de algunas enfermedades (18).En 

caso particular de aves (pollo,gallina,pavos,patos y aves sil -

vestres) además de loe micoplaemaa patógenos, se han aislado m1 

coplasmaa y acholeplasmas que no tienen importancia etiológica , 

cuadro IV y V. 

III) MICOPLASMAS AVIARES 

El único miembro aviar registra.do originalmente fué 

Mycoplasma ga.llinarum, una especie no patógena,sin embargo dura,a 

te aBos recientes aproximadamen~e 20 serotipos de micoplasmae de 
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procedencia aviar han sido caracterizados (8,9,87,88). La clasi­

ficación de todos loe eerotipos aviares y su agrupación antigéni 

ca ee observa modificada por la utilización de diferentes técni­

cas serológicas (cuadro VI,VII,VIII). De todos estos eerotipoa -

aislados, loe más comunmente asociados a enfermedades en pollo -

de engorda son : M~coplasma gallisepticum y Mycoplaema SYl'}OViae. 

A) Mycoplasma gallisepticwn 

La descripción de infecciones mixtas en las cuales -

se involucra Mycoplaama tffillisepticum, observnndose manifeetaci~ 

nea clínicas y patológicas en el pollo de engorda, que resultan 

en el decomiso de la canal por mal aspecto es la siguientes 

Mycoplaama gallieepticum es el agente etiológico de 

la Enfermedad Crónica Respiratoria en pollos de engorda, pero 

para que se observe este complejo respiratorio, debe existir una 

serie de secuencias de factores predisponentes y de infecciones 

intercurrentes de microorganismos, haciendo que el cuadro de la 

enfermedad sea más drástico (18,20,31), cuadro X y figura l. 

Los factores predisponentee principales son bajas 

temperaturas, humedad alrededor de ª°"' exceso de amonio o polvo 

en la caseta, estres del manejo al vacunar, deficiencias nutrí -

cionales, esto hace que las defensas del organismo bajen y se e!! 

tableecan agentes desencadenantes principalmente virus de baja -

patogenicidad o por la reacción poet-vacunal de virus de Newcas­

tle y Bronquitis Infec~iosa, por lo cual se exacerba Mycoplasma 

gnllieepticum, llegando a infectar sacos aéreos y una vez sensi­

bilizados ee establece Escherichia ~ en esta zona ocacionando 

un cuadro patológico más grave. También pueden asociarse otras -

bacterias como Proteus .!!l!l?• Haemophilus !ll?J?• Salmonella ~ (2 , 
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23,30,87). 
Tiene sinergismo con Haemophilue J2_ara.gallinarum, el 

cual por si solo produce Coriza Infecciosa, pero aunado a la a~ 

ción de Mycoplaema galliaepticwn ae prodace Coriza del tipo III 

o Coriza Infecciosa Mixta (62). 
a) Características MorfolÓgicae. 

El organismo se tiñe bien con Giemsa y ea débilmente 

Gram (-), ea generalmente cocoide, mida aproximadamente de 0.25-

0.5 micras, aunque puede haber otras formas pleomórficas (36,87, 

88). 

Las colonias se muestran como maeae circulares tran..!:! 

lúcidas, lisas con una área central densa elevada, miden aproxi­

mada.mente de 0.2 a 0.3 mm de diámetro y se estudia su morfología 

por el m&todo de tinción de Dienes (3,23,26,67,87), la cual ae -

observa con microscopio estereoac6pico con luz indirecta a 30 

aumentos, observándose en el centro de la colonia una coloración 

más intensa (67). Se utiliza además para diferenciarlas de otras 

morfologías coloniales parocidae y artefactos de laboratorio (26, 

66,87). 

b) Características Bioquímicas 

Las propiedades bioquímicas de crecimiento y resis -

tencia son descritas en la Tab1a I. 

c) Características Antig~nicae 

Solo hay un tipo antigénico del microorganismo, pero 

con variaciones de las cepas en cuanto a virulencia, considenín­

dose a la Cepa S 6 como la patógena estandar (4,5,6,9,10,14,19, 

20,34,50,55,57,59,63,71,81). Esta cepa ha demostrado además te -

ner una mayor antigenicidad entre los numerosos aislamientos de 

Mycoplaema gallisepticum (4,5,6,9.10,14,19,20,34,50,55,59,63,71, 

81). Y es la que se utiliza en México para hacer pruebas de ' -
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aglutinación (67). 

d) Resistencia a Agentes Físicos y Químicos 

Ee muy susceptible al calor, y a muchos de los desi.!! 

fectantee comunes, eon sensibles a los efectos líticos de loe de 

tergentee. 

Por su resistencia a la Penicilina y a la baja con -

centración de acetato de talio (1;4000), ~etas euatanciae ee ad.! 

al medio de cultivo para aislamiento de micoplaemas como inhibi­

doree de contaminantes bacterianos. 

A un pH de 5,5 es deetruído en 24 horas y si está en 

un pH de 5.8 a 6.2 tarda de 5 a 7 días en morir. Pennanece via -

ble en heces de pollo durante 3 dÍae a 20º0 (3,23,87). 
e) Epizootiología 

La infección de Mycoplaema gallieepticum auoede en 

forma natural en pollos, gallinas y pavos, pero también ee ha 

aislado de infecciones naturales en faisanes, perdiz, pavo real, 

y codorniz; la paloma ea hospedador susceptible. 

Afecta principalmente pollos de 3 a 8 semanas, enfeJ.: 

mandoee con mayor rapidez 1oe pollitos. El período de incubación 

experimentalmente varía de 4 a 21 días, pero bajo condiciones O!!; 

tura.lee es muy dificil determinarlo. La mortalidad en pollo de 

engorda ee baja en la enfermedad no complicada y llega a un 30 % 
en brotes compiicadoe. Ea de distribuición mundial, obeervandoee 

las forma.e más graves de la enfermedad en loe meses de Otoí'io e 

Invierno (87). 
f) Patogenicidad 

Inoculaci&n Experimental.- Loe aislamientos de Myco­

p1aema gallieepticum varían en eu relativa patogenicidad depen -

diendo la naturaleza del aislamiento, método de propagación y n~ 

mero de pases finales en loe cuales ha sido mantenido. La vía de 
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infección y tipo de hospedadores así como el número de gérmenes 

involucrados con también factores que influyen en la observación 

de gradoe de patogenicidad. Loe cu1tivos en yema de huevo tienen 

mayor capacidad de producir infección que el pase en caldo (31, 
88). En eetudioe citados por Yoder Jr (en 1964), ee encontró que 

la inoculación de la cavidad tendovaginal en la región del tarso 

y cojinete del pollo resulta en la producción de anticuerpos y~ 

sualm.ente severa o moderada tendovaginitie. 

La inoculación de cultivos en caldo o exudados cont~ 

niendo Mycoplaama gallieepticum en embriones de 7 días.vía saco 

vitelino, resulta en muerte embrionaria dentro de 5 a 7 días y 

es necesario que el gérmen tenga de 1 a máe pasea en sapo vitel1 

no para producir muerte y lesiones típicas comos empequeñecimiea 

to, edema generalizado, y necróeie del higado (3,14,57,87). 
g) Difusión 

Hay dos tipos& 

La Transmisión Vertical.- Ocurre cuando la infección 

es por la vía del ovario u oviductos infectando al huevo. 

La Transmisión Horizontal.- Se presenta cuando aves 

infectadas están en contacto con aves eanas. La difueión de ave 

a ave en una caseta es usualmente rápida, pero lae paredes for -

man barreras efectivas y con dichos impedimentos, la difusión de 

de parvada a parvada en el mismo lugar, puede ser muy lenta o no 

ocurrir (30). La diseminación por contacto con equipo infectado 

no ha aido bien documentado (87). 
h) Patogéneeie 

Se ha observado que el microorganismo tiene tropismo 

por loe epitelios del aparato respiratorio, principalmente de ª! 

coa a~reos y tniquea, sin embargo no se conoce con exactitud el 

mecanismo por el cual produce la enfermedad (30,87). 
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i) Signos Clínicos 

Loa máe comunes están aao~iados con enfermedad del 

aparato respiratorio e incluyen coriza, eatertorea,estornudos ,­

descargas nasales con exudado, respiración con el pico eemiabie~ 

to, hay conjuntivitis ligera con exudado espumoso en el ojo pu -

diendo ser el único signo de coriza o puede ser un estadio tem -

prano de una enf' ermedad más grave, todo esto aunado a retardo en 

el crecimiento y baja de peso (3,23,30,31,87). 

Las Lesiones Macroscópicas pueden ser tan leves en 

el aparato respiratorio que llegan a ser imperceptibles o bien -

consisten únicamente en exceso de exudado mucoeo o catarral en 

orificios nasales, tráquea y pulmón, loe sacos aéreos presentan 

edema o exudado caeeoso, aunque pueden presentar solamente una 

reacción espumosa o apariencia folicular. Puede haber formación 

de ampollas en la pechuga con exudado mucopurulento. En la enf'e~ 

medad complicada lae lesiones son máe graves, presentandoee in -

flamación de tráquea, pericarditis y perihepatitis fibrina-puru­

lenta, acompa!Ia.da por una aeroeaculítis con exudado fibrino-pu -

rulento. Ocurre tendoeinovitia y artritis en donde hay inflama -

ción y edema del tejido periarticular, además exceso de flu{do -

claro o turbio en la articulaci6n tibio-taraiana y erosión del 

cartílago articular (30,87). 

Lesiones Microscópicas: La mucosa de loe cornetes ~ 

salea presenta una ligera infiltración granulÓcitica la cual ea 

reemplazada rápidamente por células linfoides. La infección de -

la tráquea ee caracteriza por inf'il tre.ción de la lámina propia -

por c~lulas linfocíticas. Careciendo de mecanismos de defensa, -

loe ~acoa aéreos sufren cambios patol6gicoa severos y progresi -

vos con un aumento de loa granulocitoe y proliferación de tejido 

conjuntivo y epitelial (3). Eventualmente loa granulocitoe dejan 
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sitio a células mononucleares e islotes linfoides. En hígado las 

lesiones se caracterizan por hiperplasia celular perivascul.ar y 

periportal de células reticulares (3,87). 

B) ~coplasma spoviae 

Ee un importante patógeno de pollos de engorda aso­

ciado a Sinovitis Infecciosa (SI) aguda o crónica, envolviendo 

primeramente las membranas sinoviales de articulaciones y vaínas 

de tendones produciendo una sinovitis exudativa,tendoeinovitie o 

bureitis (70). Pero otros microorganismos también pueden ocasio­

nar sinovitis como Myconlasma gal1isepticum, Virus Artrítico y 

bacterias (35.70,87). Sin embargo la infección de Mycoplasma ~­

noviae a tomado mayor importancia. porque se le asocia también a 

la producción de inflamación de sacos aéreos y problemas respiI'!!, 

torios (30,70), 

Se describe a Mycoplasma synoviae involucrado en i~ 

feccionee mixtas, presentando ainergiemo con el virus de Newcae­

tle y Bronquitis Infecciosa para producir severa inflamación de 

sacos aéreos (30). Comprobandose lo anterior con la simultánea -

vacunación de Newcastle y Bronquitis Infecciosa y eubaiguiente -

exposición de Mycoplasrna eynoviae a loe 4 d!ae, resultando en .!! 

na incidencia de inflamación de sacos aéreos y además deprimien­

do crecimiento y conversión alimenticia (37,70). Pero no es aeí 

cuando se inocula primero Mycoplaama eyuoviae y 5 días después -

se vacuna con Newcastle y Bronquitis Infecciosa (70). La aplica­

ción sola de Bronqui tia Infecciosa no puede exaltar una infec 

ción latente de Mycoplaama synoviae, hacia una' enfermedad sisté­

mica (40). En contraste Mycoplasma eynoviae combinado con Bro -

quitis Infecciosa o Escherichia .22.1!, y Bronquitis Infecciosa CB,!! 
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san un incremento en mortalidad ~on heterof!lia e infiltración 

folicular linfoide en pollos gnotobiÓticos (70). 

La exposición de pollos de un día de edad al virus -

de la enfermedad de Gumboro ocasiona una inmunoeupresión hacia 

Mycoplaerna s;ynoviae, resultando en un incremento en suceptibili­

dad a infecciones de sacos aéreos (llt29). 

No hay reportea en la literatura de Mycoplasma eyno­

viae asociado a infecciones mixtas para producir Sinovitis Infe~ 

ciosa. 

a) Características Morfológicas 

En tinciones preparadas con Giemsa Mycoplasma ~ -

~ se muestra. como un cuerpo cocoide pleomórfico o bastónt mi­

de aproximadamente 0.2 micras de diámetro y 0.4 micras de longi­

tud (87). 

Lae colonias son circulares, entrelazadas con centro 

elevado, miden de l a 3 mm de diámetro, esto depende del número 

de colonias presentes, tipo de medio, edad del cultivo (87). 

b) Características Bioquímicas 

Fennenta glucosa y maltosa con producción de ácido , 

pero no de gas. No fermenta dulcitol, salicín o trebaloea, pre 

senta limitada habilidad en reducir salee de tretazolium. Algu -

nas cepas tienen propiedad hemoaglutinante y producen peróxido 

de hidr&geno (71). Requeriendo la adición estricta de Nicotin A­

denin Dinucleótido (N.A.D) en el medio de cultivo para su creci­

miento (54,74). 

c) Características Antigénicae 

Solo existe un eerotipo, el cual es conocido comos, 

pero hay una amplia variedad en virulencia dentro de las cepas y 

ser antigénicamente diferente entre ellas. A varias cepas se lee 

ha demostrado producir aeroeaculitie y sinovitis (30,40). 
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d) Resistencia a Agentes Físicos y Químicos 

Sus características de resistencia eon similares a 

lae de Mycoplasma gallisepticum, pero dietinguiendoee en que no 

ea estable a un pH de 6.9, es sensible a temperatura superior de 

37ºC (87), resiste al congelamiento y su título de viavilidad no 

se reduce, si se le adiciona al medio de cultivo suerosa. (70). 

e) Epizootiología 

Los hospedadores naturales son las aves y pavos, los 

pollos de engorda son máe susceptibles a sinovitis que la crian­

de postura. Se ha reproducido en el faisán, no son susceptibles 

a inoculación experimental los conejos, ratas, ratones, cerdos y 

corderos (87). Las aves muestran susceptibilidad a la infección 

a diferentes edades, se ha observado precozmente a una serna.na de 

edad (87), pero generalmente la fase aguda de la enfermedad es 

observada en aves de 4 a 16 semanas y esta puede ser eegu:!da por 

una prolongada fase crónica que dura de 5 afioe o más (70,87). El 

periódo de incubación varía entre 2 a 21 días conforme a la ruta 

de exposición (30,70). 

Con respecto a loe factores predieponentee,no se sa­

be si son de significancia en la presentación de Sinovitis Infe,g 

ciosa. Pero el gran número de decomisos por aeroeaculitis debido 

a Mycoplaama aynoviae, ocurre durante loe meses de invierno, in­

dicando que loe factores ambientales como temperatura, humedad,~ 

maniaco y polvo están involucrados, ae! como virus de la enferm.!!_ 

dad de Newcaetle y Bronquitis Infecciosa y aún moderadas cepas -

vacunales actúan con sinergismo con este micoplaema para causar 

problemas respiratorios (70). La morbilidad en forma sinov!tica 

varía de O a 75'1> con p-romedio de 2~ y la mortalidad es baja(3l) 

Otros reportes indican, mortalidad de 2 a 6% y morbilidad de 2 a 

75~ con promedio de 2o% en infecciones naturales (35,87). 
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f) Patogenicidad 

Puede variar con las diferentes cepas, se reporta 

que la cepa WVU 1853 fué más apta en producir lesiones en artic_!! 

laciones, mientras que la cepa FlO 2AS fué más apta en producir 

lesiones en eacoe aéreos (44). La vía de inf'ección influye sobre 

la patogenicidad, siendo la inoculación de la almohadilla del 

pie y la intravenosa, las más idóneas para causar sinovitis. Y 

la inoculación dentro de loe sacos aéreos o por aerosol resultan 

en la inf'lamación de sacos aéreos (41,79). 

Osteoartritis degenerativa, tendovaginitis, sinovi -

tia e inhibición de la formación de hueso sesamoideo fué observ~ 

da en un estudio radiológico, al inocular Mycoplasma synoviae en 

la almohadilla del pie (53). 
Lesiones localizadas y una alta respuesta serológica 

pero con UllEI. mínima diseminación se observó en aves susceptibles 

después de inocular a la almohadilla del pie. Al inocular vía 1~ 

travenosa, se encontro menos lesiones con moderada diseminación. 

?lo obeervandoee lesiones, pero si incrementada diseminación des­

pués de la inoculación intranaaal o por exposición al aerosol 

(78). 

g) Difusión 

Estudios sobre este aspecto reportan que la transmi­

sión vertical ( a través del huevo ), juega el mejor papel en la 

diseminación de Mycoplasma eynoviae. Pudiendo ocurrir también la 

transmisión horizontal ( por contacto directo ) v!a aparato res­

piratorio (30,52,70,87). 

Reportes aobre la demostración del agente infeccioso 

en la sangre de mosqu!toe y ~caros en conjunto con el aisle.mien­

to del microorganismo en sangre do aves infectadas experimental­

mente con moequítos y dcaros, suguiere el papel de artrópodos en 



la transmisión de MycoplaBf!LEt eynovin,~ (70,87). 

h) Patogénesis 

15 

El gérmen entra a través del embrión infectado y ta~ 

bién v!a aparato respiratorio. La difusión hematógena ocurre y 

el gérmen muestra afinidad por el tejido sinovial y respiratorio 

(30). Las tóxinae de Mycoplasma eynoviae, no han sido evaluadas 

pero la anemia producida en pollos hace penaar, ser el resultado 

de un principio tóxico como el peróxido de hidrógeno (70). La ~ 

nión de Mycoplasma aynoviae a eritrocitos penniten una alta con­

centración de tóxina, que puede difundirse dentro de las células 

y acortar su lapso de vida. La localización de loe gérmenes con 

sus productos metabólicos en loe tejidos pueden servir como un 

estímulo de atracción heterofílica. Esta liberación de enzimas -

proteolíticas pueden causar la acumulación de material caseoeo -

alrededor de tendones, además de esta reacción la resistencia 

del antígeno (micoplasma) puede explicar la acumulación de linf,2 

cítos, células plasmáticas y macrófagoe. No encontrandoee la ev_! 

dencia de que reacciones de hipersensibilidad o complejos inmu 

nea, estén implicados en la patogénesis y lesiones en el pollo -

por infección con Mycoplasma s:pioviae (70). 

i) Signos Cl:!nicos 

En la forma einovitica, loe primeros signos incluyen 

palidez de la cresta, cojeras, retardo en el crecimiento, deshi­

dratación, emaciación, ee observa hinchazón alrededor de articu­

laciones especia1mente en las áreas del corvejón y almohadilla -

del pie, encontrandose en esta Última una zona de necrósis en 

el centro de la almohadilla del pie. En algunos casos todas las 

articulaciones están involucradas. La observación de ampollas en 

la pechuga son comunes, hay decoloramiento verdoso de las heces 

fecales. Estos signos agudos pueden ser seguidos por lenta recu-
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peración, pero la sinovitis puede continuar por Wl largo tiempo 

( 3,30,36, 70,87). 
Los estudios sobre la infección respiratoria repo_!: 

tan que a los pollos infectados vía respiratoria, se les puede -

oir leves estertores o pueden ser asíntomaticoa (70), sin emba_!: 

go otro estudio reporta que la infección tiene un cuadro similar 

a la infección que produce Mycoplasrna gallisepticurn (30). 

Lesiones Macroscópicas.- Hay exudado viscoso de CE!_ 

lor cremoso a gris envolviendo las membranas sinoviales de las 

articulaciones, quilla bursal y vainas de tendones (3,30,36,70, 

87). A medida que progresa la enfermedad, el exudado se torna C,!! 

eeoso (87). Puede también ocurrir en casos crónicos una inhibi­

ción de huesos sesamoideos y una osteoartritia degenerativa (30, 
36,70). Cuando las aves se encuentran emaciadae y deshidratadas, 

sus articulaciones no tienen fluído. En casos crónicos la super­

ficie de las articulaciones afectadas son frecuentemente amari -

llae o naranjas (87). 
Se observa ocacionalmente considerable mucosidad en 

la tráquea, loe límites de loe sacos aéreos se engruesan por un 

exudado amarillo blanquecino. Hay generalmente esplecnomegalia , 

hígado aumentado de tamaño, moteado, con una leve coloración ve.!: 

de metálico y a veces pálido. También puede haber endocarditis , 

lesiones valvulares y anemia (36,70). 
La.e Lesiones Microscópicas coinciden principalmente 

en una hiperplaeia reticuloendotelial con varios grados de infil 

traoión heterofÍlica en rifionee,bursa,cerebro,tímo,médula ósea , 

hígado. Cambios hematológicos incluyen monocitosis, heterofília, 

anemia.con bajo conteo de valores de leucocitos y hemoglobinuria 

(36, 70). 
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j) Inmunidad 

Para ambos micoplasmas los anticuerpos maternales se 

transmiten vía sanguínea a través del saco vitelino al embrión y 

se mantiene un buen nivel de anticuerpos durante 2 semanas, coin 

cidiendo que a loe 21 días de edad del pollo,los niveles de ant}.. 

cuerpóe se encuentran disminuídos, pero el sistema inmunocompe -

tente ha desarrollado ya su función inmunitaria (56). 

Reportee de investigaciones sobre Mzcoplas:na ~ -

senticum indican que el pollo ea relativamente resistente a la 

infección por vía respiratoria, porque la mucosa de sus cornetes 

nasales tienen mecanismoa de defensa, pero si los microorganie -

moa ae sitúan en la mucosa traqueal el daflo a este sitio será 

más intenso que en la mucosa de los cornetes. Y la migración de 

loe gérmenes 3e ve favorecida hacia loa sacos aéreos porque es -

tos carecen de mecanismos de defensa, sufriendo cambios patoló-­

gicos severos y progresivos (3). Lo anterior ea reforzado por un 

estudio que se hizo sobre la aparente habilidad de una bacterina 

de Mycoplasma gallisepticum, para proteger contra dicha infec 

ción, pero no contra Coriza Mixta y Aerosculitis (62). Por lo 

tant~ la acción protectora de la IgA es importante a nivel de e~ 

fennedades respiratorias. Con referencia a lo anterior se han ~ 

cho estudios que afirman el hallasgo de IgA en las secreciones 

externas, saliva, lagrimas, bÍlis, fluÍdo intestinal, lavados de 

tráquea, bronquios, fluído seminal, del ovieducto, orina, placa 

de Peyer, glándula Harderian y en la l~rnina própia de la mucosa 

del intestino, siendo estas dos Últimas donde hay buena ~roduc­

ción de IgA (56). 
Con respecto a Mycoplaema eynoviae, se reporta que -

la inoculaci6n del virus de la enfennedad de Gumboro en pollos -

de un día de edad, seguída de la inoculaci&n de MycoElasma syno-
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viae a los 14 días, resulta en una severa depresión en la res 

puesta hwuoral de anticuerpos hacia Mycoplasrna syno~, eeto es 

debido a la destrucción extensiva de las células B, interferien­

do con la capacidad del pollo para mantener una respaesta inmune 

humoral y también resultan las aves inoculadas ser más suscepti­

b1es a aerosacuJ.itis (12,29). 

La timectom:!a reduce la severidad de la sinovitis 

causada por inoculación de Mycoplaama eynoviae dentro de la art,! 

culación tibiometatareal, sugeriendo que células timo-dependien­

tes ( Linfocitos) están implicadas en el desarrollo de estas l,! 

siónea ( 56) • 

La previa inoculación de Mycoplasma aynoviae por v!a 

intranasal y más tarde una segunda inoculación P?r v:!a de la a1 
mohad11la del pie, se induce inmwiidad local al no observarse m.2_ 

dificaoionee patológicas al inocular a la almohadilla del pie 

( 51). 

Las lesiones en sacos aéreos se incrementan en pollo 

bursectomizado (28). En otro estudio citado por Timms en 1978 

( 70), se sugerio que la resistencia a llt;ycoplaema s;ynoviae es d~ 

pendiente de la bursa con células del timo atrayentes, como "ay_!! 

dantes" o con papel cito tóxico. 

Demostrándose la reepues.ta inmune mediada por célu -

las. en infección natural y experimental usando la prueba de la 

Migración de Leucocitos, desarrollandose una respuesta en la s~ 

gunda semana de infección con producción de anticuerpos inhibid~ 

res de la migración y continúa con la producción de inmunoglobu­

linas por 6 a 12 meses (70). 

En adición a la respuesta serológica ee observa un -

incremento total de la fracción gammaglobulina en el suero, con­

comitando con un decremento significativo en albúmina de1 suero 



18 
de aves infectadas (87) y el factor reumatoide está presente en 

asociación con incremento de B2 macroglobulinae (70). 

k) Diagnóstico 

Loa procedimientos de diagnóstico para establecer la 

presencia de la infección por Mycoplaama gallieepticum y 

Mycoplaema synoviae son los siguientess 

1) Clínico 

2) Laboratorio 

3) SerolÓgi co 

1) Lae infecciones de Mycoplaema gallisepticwn y 

Mycoplaema aynoviae, se pueden identificar por los signos clíni­

cos observados en las aves, aunado a lesiones a la necrópsia e 

histopatología, pero estas consideraciones son bastante inespeci 

ficaa y se pueden confundir como resultado de otra.e enfermedades 

(23,30,87). Sin embargo puede ser un diagnóstico presuntivo al 

observarlas, pendiente de loe resultados del exámen ee:rolÓgico y 

del aislamiento de loe micoplaemae respectivamente. 

2) El aislamiento e identificación respectivamente 

de ambos micoplasmae a partir de infecciones confinna el diagnó~ 

tico clínico, siendo fácil en aves con fase aguda de la infec 

ción,que en la fase crónica donde es dificil o imposible el ais­

lamiento e 87). 

Los aislamientos en particular de ambos micoplasmae 

a partir de tejidos infectados son principalmentes T~quea, se 

nos nasales, saco a aéreos, pulmones, bursa eeternal y articule. 

cionea. 

Para realizar los aislamientos se hace un campo eet! 

ril de trabajo y ee siembran directamente las muestra.a de teji -

dos afectados en medios para micoplaerna, o ee hacen primero mac.2, 
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raciones de los tejidos afectados en un mortero esttSril conte­

niendo solución buffer de fosfatos (P.B.S.) estéril, se centri­

fuga y el eobrenadante se cultiva en tubos que contengan medio -

líquido para micoplaamn, compuesto de 10 a 2C'Yf. de suero de equi­

no, cerdo o ave, estéril e inactivado por calor. Además debe con 

tener los siguientes nutrientes, que pueden variar de acuerdo al 

método que se utiliza para la preparación del medio de cultivo y 

son loe siguientee1 Caldo PPLO, In.fusión de Cerebro y Corazón 

Sales de Eagle, Glucosa., Levadura y Agar Noble cuando se quiere 

preparar medio sólido. Ambos medios tendran un pH Óptimo de 7.8. 

También al medio líquido y al medio sólido, se le adiciona rojo 

de fenol para hacer posible la detección de crecimiento, así co­

mo la adición de penicilina para inhibir bacterias contaminantes 

(5,8,9,20,26,28,43,69,85). 
En caso de Mycoplasma eynoviae, al medio de micopla~ 

ma se le tiene que adicionar as!Spticamente llicotin Adenin Dinu -

cleótido (N.A.D.) en forma reducida, en una concentración de .1 

gr.por litro de medio {54,74), ya que la administración de leva­

dura no da buenos resul.tados (87). Pero el N.ACD. puede ser sus­

tituido por Nicotinamida a una. concentración de 25 mg/Lt., sin -

perjudicar las propiedades de promoción del crecimiento, además 

teniendo la ventaja de que es más barata y estable, pudiendoee -

esterilizar junto con e1 medio (16). 

Los medios 1Íquidos inoculados son incubados a 37ºC 

durante 3 a 7 días y después de observarse un leve viraje de co­

loración , se pasa el cultivo a medio sólido y la formación de -

colonias requiere una incubación de 3 a 7 días a 37ºC con una a,! 

móefera de 5 a 10% de C02. 

Se recomienda que para el buen aislamiento de amboe 

:micoplasmas, primero se inoculen a embriones de pollo de 5 a 7 
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días de edad. A una dilución de 115 a 1:10 de exudedo o S.2, 

brenadante de Órganos macerados, inoculandoee la cantidad de .025 

ml, vía saco vi~elino, poeteriormente la yema o fluído alantoi -

deo o ambos son cosechados de embriones muertos y se siembran d! 

rectamente sobre medio sólido. 

Loe aislamientos obtenídoe son purificados para sub­

secuente tipificación con pruebas serolÓgicaa, como son el apro­

vechamiento de azucares, así como valorar la dependencia de est2_ 

roles, la producción de peróxido de hidrógeno, la habilidad he­

moaglutinante. Después estas cepas puras son sembradas en cult,! 

vos seriados de medio líquido, empezando con un volumen pequefio 

hasta aumentarlo a un litxv de medio líquido con cultivo, para -

obtener una mayor cantidad de microorganismos. Siendo cosechados 

por centrifugación y reeuspendidos en P.B.s. estéril a un pH de 

7.2 y se puede utilizar para 1 a) Obtención de antígeno y sus 

TO antimicoplasma, para utilizarlos en pruebas serolÓgicae de 

diagnóstico. 

3) Los procedimientos serológicos son utilizados -

en apoyo al diagnóstico de Mycoplasma gallieepticum y Mycoplasma 

eynoviae, siendo las pruebas serológicas que se utilizan para e!! 

tablecer la presencia de una respuesta inmune en las parvadas .!!. 

fectadas, las mencionadas en el cuadro I (3,4,8,28,43,59,61,64, 

65,87,88). Siendo las pruebas más comunmente empleadas s Agluti­

nación Rápida en Placa (ARP); Aglutinación en Tubo (AT); Inhibi­

ción de la Hemoaglutinación (IHA), (3,15,30,43,49,61). 

En la prueba de Aglutinación Rápida en Placa, el an­

tígeno teñido preparado de organismos de Mycoplaama gallisepti -

~ o Mycoplasma synoviae y el auero de pollo sospechoso son 

mezclados en una placa de porcelana o vidrio. Se observa agluti­

nación como resultado de una reacción Antígeno-Anticuerpo. Las 
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causas de reacciones serolÓgicaa no específicas observadas al e­

fectuar esta prueba, es debído a una variedad de factores asoci! 

dos con el suero y preparación del antígeno, pudiendo influir en 

la exactitud de la prueba (30) Cuadro II. Pero aún así la prue­

ba se considera de valor para indicar infección en la parvada -

más que infección de aves en particular. La preparación del anti 

geno de Mycoplasma synoviae debe ser preparado en medio que con­

tenga N.A.D (54) o Nicotinamida (16). 

La prueba de Aglutinación en Tubo es más segura que 

la prueba de Aglutinación Rápida en Placq (5). Y la prueba más -

eenecible es Inhibición de la Hemoaglutinación, ya que no detec­

ta reacciones inespecíficas, utilizandose como prueba confirmat,2_ 

ria de loa reeul.tadoa de la prueba de Aglutinación Rápida en Pl! 

ca (3,64,87). A causa de esta especificidad puede ser usada la 

prueba de Inhibición de la Hemoaglutinación, para diferenciar en 

tre Mycoplaema galliaepticum y Mycoplaama synoviae a partir de ! 

ves infectadas. 

Sobre la detección de inmunoglobul.inas, la prueba de 

Aglutinación Rápida en Placa es eficiente en detectar anticuar -

pos del tipo Igfl y relati~a ineenacibilidad a detectar IgG. La 

prueba de Inhibición de la Hemoaglutinación reacciona con anti­

cuerpos del tipo IgG. Y solamente la prueba de Aglutinación en 

Tubo es efectiva en detectar anticuerpos de ambas clases de inm~ 

noglobul.inas (39,40). 

Junto con el suero de las aves enviadas para necróp­

sia, debe examinarse el suero de por lo menos otras 10 aves del 

mismo lote. Generalmente el suero para la detección de anticuer­

pos debe ser obtenído de aves de por lo menos de 4 semanas de e­

dad. Si las pruebas en aves muy jovenes revelan resul.tados posi­

tivos bien definidos, se puede usar esta información en unión da 
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alguna otra evidencia para llegar al diagnóstico. Las reacciones 

positivas en pollos de menos de 4 semanas de edad no pueden con 

aidera.rse determinantes, debe hacerse notar que los anticuerpos 

pasivos contra micoplaama. pueden estar presentes durante 2 sem~ 

nas en el suero del pollito procedentes de gallinas infectadas , 

Estas aglutininas pueden presentarse tanto en aves infectadas c~ 

mo no infectadas y eu presencia en el suero del pollo no indica 

necesariamente una infección activa, De hecho.en infecciones no 

complicadas las lesiones pueden ser microscópicas, sin embargo 

las aves infectadas que no presenten signos clínicos, tendran ! 

glutininaa específicas en su suero. 

La presencia de lesiones y de aumento en el título -

de aglutininas en loa miemos individuos durante un periódo de 2 

semanas, será una buena evidencia para el diagnóstico tentativo 

de una infección activa (3), 

La detección del incremento de anticuerpos se ve ~ 

fectada por el uso de antibióticos en la prevención de la infec­

ción en la parvada o como tratamiento. Sin embargo altos niveles 

de antibióticos no alteran la respuesta serol6gica ya estando 

las aves serolÓgicamente positivas a la infección por micoplasma 

( 50). 

1) Diagnóstico Diferencial 

Las infecciones en las cuales se involucran reapectj, 

vamente ambos micoplaamas patógenos, ee manifiestan por producir 

signos y lesiones inespecíficao, siendo dificil hacer un buen 

diagnóstico clínico ya que otros microorganismos actúan como en­

tidad etiológica de una. enfe:nnedad o como microorganismos de as.2_ 

ciación produciendo afecciones respiratorias. Siendo loe microo.!: 

ganismos involucrados con manifestaciones respiratorias loe si -

guientees Virus de la Enfermedad de Newcastle, Bronquitis Infec-
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ciosa, Viruela, Laringotraqueitis Infecciosa, Haemophilus ~' 

Pasteurella ~ (19,23,30,31,44,48,62,87) y Escherichia coli 

afecta sacos aéreos después del establecimiento de Mycoplasma 

gallisepticum en dicha zona (3). 

La condición general de Sinovitis Infecciosa (SI) , 

puede ser causada por diferentes microorganismos como son Myco 

plasma eynoviae, Mycoplasma gallisepticum, Virus Artrítico, Pas­

teurella enp, Eecherichia coli, Stanh,ylococcus !!E!!.r Streptoco 

~ l!.!!.I?• Corynebacterium !!.E.P y Salmonella !El? (30,70,87). 

Se han hecho estudios reportando algunos aspectos p~ 

ra diferenciar Mycoplasma gallisepticu~ de Virus Artrítico en ba 

se a conteo celular y niveles de hemoglobina (70). Y los result~ 

dos de un estudio experimental radiológico a1 in?cular Myconlas­

~ synoviae, Mycoplasma gallisepticum y Virus Artritico, proveen 

la suficiente información para la diferenciación de estos tres -

agentes y es la siguiente: Mycoplasma synoviae produce osteoar­

tritis degenerativa; ?iiycoplasma gallisenticwn produce lesiones -

no significativas; Virus Artrítico produce una osteolísis, todo 

esto observandoee en articulaciones inoculadas (53) 

Por lo tanto un diagnóstico diferencial certero en 

base a cuadro clínico es dificil, requeriendose el aislamiento e 

identificación del o los microorganismos imp1icados en el proce­

so infeccioso respiratorio o articular, así como valorar la pre­

sencia d~ anticuerpos separados de loe microorganismos o como 

partes de una infección mixta (87). 

11) Tratamiento 

Se ha encontrado toda una gama de medicamentos y an­

tibióticos útiles en el tratamiento de aves enfermas clínicamen­

te, pero no eliminan las infecciones en aves y huevos que son i~ 

cubadoe. Dentro de los más comunes están: Estreptomicina, lineo-



24 

micina, eapiramicina, eritromicina, gentamicina, tetraciclina, y 

tilosina. Administrados ya sea en agua de bebida, alimento o pa­

renteralmente {)0,46). 

Tilosina se ha usado más en el tratamiento de estas 

2 enfermedades, y su evaluación en prevenir la transmisión por 

huevo de Mycoplasma gallisepticum y Mycoplaama synoviae, conclu­

yen que reduce la infección, pero no eliminan completamente a la 

infección del huevo (84). Otros estudios demostraron que Tilos! 

na administrada en el agua de bebida a razón de 5 gra/4 Lts., d,!! 

rante 5 a 11 días o subcutáneamente a un rango de 12,5 rn¿;./Libra, 

o 25 mg/Kg de peso, puede ser altamente efectivo en implementar 

la ganancia de peso y prevenir o reducir la incidencia de sig 

nos clínicos, reacciones de aglutinación, lesiones patológicas y 

reaislamiento de ambos micoplaemas en cultivo (50). 

El uso de Tiamulín ( antibiótico eemisintético deri­

vado del pleuromutilin del grupo de los di terpenos), al ser adnli 

nistrado subcutáneamente al 0.0125~ durante 4 días ha de~oetrado 

ser más eficaz que loe niveles recomendados para clortetracicli­

nas, eritromicina y tiloeina. Y también es efectivo en una sola 

dósis de 25 mg/Kg , teniendo un buen efecto marcado sobre las l~ 

eiones principalmente en aerosaculítie. En agua de bebida se r~ 

comienda administrarla en 0.008~ {11). 

m} Control 

Las medidas de control y erradicación de Myconlasrna 

gallisepticum y Mycoplasma eynoviae, ee enfocan principal:nente a 

la prevención y a la obtención de parvadas libres de ambas infe~ 

ciones. Dentro de estas medidas tenemos las siguientes: 

l} Buen Manejo Zootécnico 

Para. proporcionar un confort adecuado a laa aves y 

así evitar loe factores de estres (figura 1), que inciden en ~ 
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yor o menor porcentaje sobre mecanismos compensadores del orga -

nismo, ocacionando debilitamiento y exposición a infecciones mix 

tas, se recomienda hacer un buen manejo de las parvadas. Dentro 

de las prácticas de manejo tenemos las siguientes: 

a) Toda explotación aviar será de una misma edad o 

si es explotación escalonada debe haber excelentes medidas sani­

tarias. 

b) Limpieza y desinfecci6n de la caseta, cambiar c~ 

ma, lavar por dentro de la caseta y también implementos avícolas 

con agua y jabon y secarlos al sol, desinfecci6n de depósitos de 

agua y de alimento, todo esto se hace al finalizar el periódo de 

engorda de las aves. 

e) Antes de la llegada de los pollitos, checar que 

todos loa implementos trabajen bien como aonr Criadoras, bebede­

ros, rodetes, que haya buena temperatura, buena temperatura, ca-

1118 suficiente, no haya hum~dad. 

d) Implantación de un buen programa de desparasita­

ción y bacteriológico, con especial enfoque al control de cocci­

dias y Eecherichia ~, dentro de los primeros días a 15 días 

de edad de las aves. 

e) Las vacunaciones se deben realizar en la forma -

menos estresante. 

~) Evitar hacinamientos, los comederos y bebederos 

deben ser suficientes. 

g) Checar rutinariamente temperatura, ventilación , 

humedad, alimento, el buen estado de las instalaciones e imple 

mentos avíco1as. 

!!2.:!:!= Todas estas actividades deben estar contempl~ 

das en un Abaco Zootécnico. 
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2) Inmunización 

Con respecto a Mycoplasma gallieepticwn, ee han rea­

lizados varios experimentos para evaluar la respuesta inmunogén,! 

ca del organismo hacia varios productos a base de microorganie 

moa vivos, muertos o inactivados en diferentes fases en aceite y 

agua, junto con adyuvantes (3,6,68). 

En la mayoría de loe casos se ha utilizado organia -

moe vivos inoculados por la vía nasal presentando una signifi­

cativa inmunidad, pero esto es rieegoso cuando se asocia una in­

fección viral. El uso de microorganismos muertos no proporciona 

una inmunidad conf'iable y además ea cara (3). La preparaci6n de 

vacunas con micoplasmas inactivadoa en una emulción de faae acu.Q, 

ea y aceite con baja viacocidad, ee muestran estables por más de 

12 semanas a 37ºc e inducen una marcada respuesta primaria de a~ 

ticuerpos en pollos (68). 

Para determinar si la Coriza Mixta puede ser preven.! 

da o su severidad aer disminuida, se investigó el uso de bacteri 

nas contra !_yconlasma ~allisepticum y Haemophilue paragallinarum 

proporcionando una protección del ?lf'/, y la aerosaculítia fue eis 

nificativamente reducida (62). 

En sí la vacunación ea de un valor limitado porque -

la protección que pudiera ser estimulada por el organismo es r! 
pidamente vencida por la infección subsecuente de virus de la e~ 

f ermedad de N ewcastle, o Bronqui tia Inf eccio ea (30). Además de 

que es muy dificil preparar emulcionee establee de agua en acei­

te con baja viscocidad (68), Por lo tanto el control de esta en 
fermedad en la actualidad radica en la eliminación de aves rep~ 

ductorae positivas (3,25). 

Con ree~ecto al control de Mycoplaema synoviae por 

vacunación, no ha sido indicado en la literatura (70). 
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3) Utilización de Antibióticos 

En forma profiláctica la difuei6n horizontal en el 

pollo de engorda se puede evitar al administrar Tiloeina a razón 

de 2 grs. por 3.785 lta. en agua de bebida, durante los 3 prim! 

ros días ñe edad o 400 grs. por tonelada de alimento durante -

los 5 primeros días de edad y recomendandose vacunar con virus 

de Newcaetle a las 3 semanas de edad, observandose la reducción 

de la inf'ecci6n activa en pollos (55). Otro estudio recomienda -

dar Tiloeina a razón de 5 gra./ 3.785 lte. o por vía subcutánea 

12.5 mg/ Libra de peso (50), 

La transmisión de ambos mico plasmas por el huevo ,p~ 

de ser reducida mediante repetidas inyecciones en aves reproduc­

toras de Tilosina en aceite, además del ueo de Clortetraciclina 

en el alimento, pero se requiere de más reportes para evaluarª.!:! 

toa procedimientos (87). 

El baño de antibióticos a 1oe huevos, es para intro­

ducir antibiótico en el huevo por medio de una presión diferente 

entre el huevo ~la solución que contiene al antibiótico-apropi!!_ 

do en la que se sumerge. En general los reportes han indicado 

que loe procedimientos de sumergir han reducido, pero no elimin!!_ 

do la posibilidad de la transmisión por huevo {30). En consecue_!! 

cia hay siempre la posibilidad de desarrollar resiatencia de los 

microorganismos al antibiótico y que se produscan brotes de la -

enfermedad en un lapso largo de tiempo (3). El uso de aparatos -

ultrasónicos para introducir antibi&tico al huevo, eún no es sa­

tisfactorio (7). 

4) Tratamiento por Calor 

Loa huevos antes de incubarse reciben un tratamiento 

con calor a tempera.tura de 45 a 46ºc durante un periódo de 11 a 

14 horas y después por el mismo tiempo se baja la temperatura 
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hasta la de incubación. Es bastante efectivo para reducir la in 

fección, pero provoca una alta mortalidad (86)1 

5) Hatos Libres de la Enfermedad 

Para establecer un hato libre de patógenos específi­

cos ( SPF ) se recomienda hacer lo siguiente (47) : 

a) R.ealizar estudios serolÓgicos de los hatos reprQ 

ductores áurante 13 meses, para detectar aglutininas contra Myc~ 

plasma gallisepticum o Mycoplas~ synoviae, usando la prueba de 

Aglutinación Rápida en Placa y confirmada con la prueba de InhJ. 

bición de la Hemoaglutinación y de loa que pennanescan negativos 

son colocados en otra sección donde estarán estrictamente aisla­

dos. 

b) A estas aves aisladas a los 4 meses después se 

deben muestrear otra vez y hacer análisis bacteriológicos para -

Mycoplaema. gallisepticum, Mycoplasma aynoviae, Eacberichia coli, 

y Salmonella .!!.E.E.• Y muestrear sangre para realizar pruebas sero­

lÓgicas para los miamos microorganismos mencionados. Todo esto -

durante la producción y se debe hacer mínimo 3 veces. 

c) Los huevos colectados durante el periódo de pro­

ducción son colocados en incubadoras, la progeníe es muestreada 

por procedimientos se:rológicos y andlisis bacteriológicos. 

d) Las aves que resulten negativas son llevadas a 

un local especial, aislado y son considerados aves SPF, y serán 

muestreados a los 3 meses y 36 meses de edad, para realizar pru! 

bas serológicae y análisis bacteriológicos. 

l!Q!!: Tanto en loe primeros estudios para. seleccio -

nar hatos libres de la infección, así como en la selección de la 

p:rogeníe para ser reproductores no se lea debera administrar an­

tibióticos. 
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IV) O B J E T I V O 

Las afecciones respiratorias en pollo de engorda 

presentan una gran dificultad para poder realizar el aislamiento 

de micoplaemas involucrados en estos procesos infecciosos, ya -

que estos microorganismos necesitan de factores de estrea que b~ 

jen las defensas del organismo y de factores biológicos que loa 

exacerben para poder manifestar su patogenicidad en el organismo 

y conforme avanza el proceso respiratorio, su presencia y acción 

de loe micoplasmas es enmascarada por la acción de microorganis­

mos de asociación. 

También el aislamiento se dificu1ta por la falta de 

un laboratorio de referencia equipado y a loe problemas técni -

coa que se presentan en relación al mal manejo y proceso de la 

muestra, grado de afección de las misma.e, a la disponibilidad y 

eficiencia de medios de cultivo y posiblemente a la adminis­

tración indiscriminada de antibiótico de que son objeto estas -

aves. 

Estas observaciones fundamentaron,que el objetivo de 

esta investigación fuera el aislamiento de micoplasmas a partir 

de pollos de engorda con afecciones respiratorias, que proceden 

de granjas que expenden al público y en donde ya no se lee da 

tratamiento con antibióticos. 
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V) MATERIAL Y METO DOS 

1) MATERIAL 

a) Colección de Muestras 

El estudio se realizó de Enero a Marzo de 1983, en 

una granja periférica a la ciudad de México, la cual funciona co 

mo depósito de parvadas de pollos de engorda. Las aves tenían -

aproximadamente nueve semanas y media de edad, presentando eig­

noa de afeüciones respiratorias en eu mayoría. 

La procedencia de las parvadas afectadas y que se 

venden en esta granja de depósito,fué de una granja de Teoloyu -

can México, pero también reciben de Queretaro, Jilotepec, Tepeji 

del Río y de granjas vecinas. 

Debído a que no quisieron proporcionar las muestras 

aún sabiendo el propósito, se tuvieron que comprar las aves a ?'!; 

zón de S 100.00 (cien pesos) por ave. 

Del primer lote de la parvada observada se compraron 

10 aves, sugestivas de poder realizarles el aislamiento de mico­

plasmas. Y en un segundo lote de la primera parvada observada se 

compraron 10 aves más. 

Se llevaron las muestras vivas al laboratorio, en 

donde fueron sacrificadas por desnucamiento, obeervandose a la 

necrópsia diferentes presentaciones de lesiones en sacos a6reoe, 

las cuales se clasificaron de la siguiente manerai Los sacos 

aéreos que tenían abundante exudado y se observaron engrosados , 

se relacionaron con ( ~++ ), con leve exudado y vascularización, 

se relaciono con ( ++ ), y sin cambios patológicos aparentes 

(SCPA), se re1aciono como ( - ). 
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Todas las muestras de sacos aéreos desde eu torna y 

procesamiento, se trabajaron en campo estéril e inmediatamente -

ee procedío a sembrarlas en medio de cultivo. 

b) Aislamiento 

Se empleo el medio de Eaton modificado por Jara.millo 

y Márquez. Cuya fórmula se describe a continuación: 

o PPLO Caldo Difco ) 5 gr. 

ººBHI Caldo Difco ) 5 gr. 

Cisteína. •HCl .l gr • 

DNA • 02 gr. 

Rojo de Fenol 8 ml. 

Agua Destilada 620 ml. 
+ NAD •H ( Merck) .l gr. 
+ Extracto de Leva.dura Estéril (pH 7.6) 100 ml. 
+ Suero Fresco de Equino Estéril e Ina,2 

tivado a 57ºC,durante 30 min. 200 ml. 
+ Medio Basal de Eagle Concentrado 10 X 60 ml. 
+ Glucosa al 10~ 10 ml. 
+ Penicilina 500.000UI, 

+ El extracto de levadura, suero equino, medio basal 

de Eagle, NAD•H, glucosa y penicilina fueron adicionados en for­

ma aséptica al medio base, después de su esterilización en auto­

clave a 121°C, 15 lb, 15 min. 

Posteriormente el medio de Eaton se ajusto con UaOH 

.1 N a un pH de 7.8 

Medios Basales 10 PPLO broth w/o <JV ( Difco Lab .N 0554-01 ) 
0 °.Brain Heart Infueion (Difco Lab. N 0037-02) 
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Los medios preparados se distribuyeron en tuboe es­

tériles de Leighton con tapón de baquelíta conteniéndo 4 ml cada 

tubo. 

Para la preparación de medio sólido se utilizó la 

misma base de medio líquido mencionado, adicionando agar noble a 

una concentración de 10 gr para un litro de medio. 

c) Caracterización Bioquímica 

Se emplearon las siguientes pruebas bioquímicas bac­

teriológicas: 

1) Hidrólisis de la Arginina 

El medio empleado fue el siguiente: 

PPLO Caldo 10.5 gr. 

L - Arginina ·a 5. gr: 

Rojo de Penol 6.25 ml.. 

Agua. Destilada 250. mJ. • 

Se ajusto el pH a 7. O con NaOH 1 I~ y se esterilizó -

por fil tre.ción (membrana Millepore • 22 micras) y se agregó asép­

ticamente los siguientes compuestos estériles: 

Suero Equino 

Extracto de Levadura 

Penicilina G 

100. 

50. 

ml. 

ml. 

250.ooour. 

2) Fermentación de Carbohidratos 

Se utilizó como base el medio de Eaton y solamente -

se adiciono el carbohidrato en estudio comos Glucosa, Pructuosa, 

Sorbitol, Xilosa y Galactosa, a razón de l gr. por 1000 ml. de 

medio líquido. Se ajusto el pH a 7.0 y posteriormente se agregó 

en forma aséptica los componentes estériles siguientes: 



Suero de Equino 

Extracto de Levadura 

Penicilina 

200. 

100. 

ml. 

ml. 

500,000 ml. 
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El medio fue distribuido en tubos de 13xl00 con ta -

pón de baquelíta, conteniendo 4 ml cada tubo y se almacenaron a 

4ºC • 
3) Dependencia de Esteroles 

Se prepararon las soluciones de polianeto sulfanato 

de sodio (Liquoid Roche) al 5% y Digitonina. Se esterilizaron 

por filtración. Una gota de Liquoid o Digitonina se coloco so -

bre discos de papel filtro estériles, secandose a 37ºC y se alma 

cenaron a 4ºc. 
4) Producción de Per6xido de Hidr6geno 

Se preparó una solución de azul de metileno para la 

prueba de producción de peróxido de hidrógeno al .1% en agua de~ 

tilada, se esterilizó en la autoclave y se almacenó a 4ºc. 
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2) I4ETODOS 

a) Preparación de las Muestras 

Las aves fueron sacrificadas por desnucamiento e in­

mediatamente se procedio a realizar la necrópeia en un campo es­

téril, tomando como muestra. a los sacos aéreos toráxicoe. Colo -

cando inmediatamente n estos tejidos por separado en cajas de p~ 

tri estériles y numeradas. Después en un campo estéril se proce­

dio a macerar a los tejidos por separado en un mortero de porce­

lana estéril y añadiendo 3 ml de Solución Buffer Fosfatada (PBS) 

estéril. El macerado se coloco en un tubo de centrifuga estéril 

y se centrífugo a 2500 rpm/15 min. Del sobrenadante contenído 

en el tubo de centrífuga, se tomó un mililitro con una pipeta 

pasteur estéril para realizar el aislamiento. 

b) Aislamiento 

Procedimiento técnico en eecuenciai 

Al terminar un paso y observar sus resultados, sed~ 

bera seguir la secuencia correspondiente •••••••••••••••••••••••• 

l) En un campo estéril, se toma l m1 
del sobrenadante contenido en los 
tubos de centrífuga con una pipeta + 
pasteur estéril. Seguir la secuencia •••••••••• 2 

2) Cultivar en medio líquido de Eaton 
mediante el método de dilución lo 
garítmica lo-4 de la muestra origi 
nal e incubar a 37°c, en posicióñ 
semihorizontal durante 3 a 7 dÍae 
y examinar diariamente •••••••••••••••••••••••• ) 
Observaciones: 
No contaminados ....•..........• , ...••••.••.••• 3 
Contaminados, filtrarlos .45 micras ••••••.••••• J 



3) Se realizan subcultivos en medio 
de Ea.ton líquido y sólido. Se ob­
servan diariamente, durante loe 
primeros 3 a 4 días y después a 
loe 7 días. El medio sólido se in 
cuba en una atmósfera microaerofÍ 
lica (5% de co2) y se examina e~ 
un campo estéril con microscópio 
esteroscópico, utilizando luz in­
directa. 
Observaciones: 
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Contaminados se filtran(.45micras) •••••••••••• 3 
Crecimiento después de 7 días •••••••••••• 4 
Crecimiento en medio líquido •••••••••••• 5 
Crecimiento en medio sólido •••••••••• 4y6 

4) Se realizaron subcultivoa en me­
dios de Eaton líquido. Se obse.!: 
van diariamente durante loe prim~ 
roe 3 a 4 días y después a los 7 
días, 

5) 

6) 

7) 
8) 

Observaciones: 
Crecimiento en medio sólido a loe 
3 a 4 días. • ••••••••••••• 7 
No crecimiento en el medio. • ••••••••••••• 5 
Desechar las cajas del medio sól.!. 
do en las que no hubo crecimiento. 

Se realizan subcultivos en los me 
dios de Eaton líquido y sólido,ri 
pitiendose a intervalos de 2 días 
con el objeto de obtener el aisl!; 
miento. 
Observaciones: 
Crecimiento en medio sólido •••••••••••• 4y6 

Se separan los diferentes tipos -
de colonias (CLONACION). • ••••••••••• 7y8 

Se congelan en medio líquido a -70°c. 
Realizar pruebas bioquímicas y serológicas. 

++++ En medio líquido cualquier cambio en el pH, 
indicado por el roáo de fenol se considera 
como crecimiento positivo. 
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c) Tinci&n de Colonias de Micoplasmas. 

Las colonias características de "huevo estrellado"se 

observaron con el microecópio esteroscópico (en 25X) y fueron te 

ñidas con el método de Dienes. Esta tinción se realizó con el ºE 
jeto de hacer manifiesto a las colonias de micoplasmas y de eli­

minar los artefactos de laboratorio y fonnas "L" de bacterias. 

d) Caracterización Bioquímica. 

1) Hidrólisis de la Argininas 

Loe micoplasmas aislados se siembran en el medio de 

arginina líquida y se incuban a37ºC, durante 3 a 4 días. Un cam­

bio del medio a color púrpura( reacción alcalina) se da como pos! 

tiva a la hidrólisis, 

2) Fe:rnentación de Carbohidratoss 

Loe micoplasmae se siembran en el medio líquido de 

Eaton;con el carbohidrato a estudiar y se incuban a 37ºC, duran­

te 3 a 4 días. Un cambio del medio a color amarillo indica una 

reacción positiva. 

3) Dependencia de Esteroles. 

Loe micoplasmas ee siembran en medio sólido de Eaton 

e inmediatamente se coloca sobre la superficie un senaidisco i.!!! 

pregnado con digitonina o liquoid y se incuba de 3 a 4 días a 

37oc. Una zona de inhibición de crecimiento, indica dependencia. 

4) Producción de Peróxido de Hidrógeno 

Se sembraron loe micoplasmae en medio s6lido de 

Eaton y se incubaron a 37°c, durante 3 a 4 días. Se cortaron tl'.2. 

zos de agar con colonias de micoplasmas y se colocaron sobre loe 

portaobjetos. Por otro lado se utilizaron eritrocitos (Tipo O) , 

lavados tres veces con solución salina tamponáda, después se 

ajustaron a 0.5%. Estos eritrocitos se mezclaron con un volÚ -

men igual de azul de metileno diluido 1/10 con solución salina 
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tamponada. De esta mezcla se agregaron dos gotas sobre el agar 

con colonias y al cabo de varios minutos ee observaron al micros 

c6pio. Una reacción positiva se manifiesta al teñirse loe eritl"2. 

citos que rodean a las colonias de micoplasmas. 
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VI) RESULTADOS 

Lae aves tomadaa de la granja de dep6sito mostraban 

en forma general el siguiente cuadro clínico: Aspecto demacrado, 

poi::,traciÓn; retardo en eJ. crecimiento, baja de peso, plumas eri­

zada a, conjuntivitls con exudado espumoso, coriza, descarga na -

su1, postración con el pico semi-nbiex•t;o, accesos de eetornudoap 

eotertorea y asfixia. 

a) Lesiones Macroscópica;.~ 

Principalmente el estudio se enfocó a la observación 

de lesiones produc:i.das en sacos aéreo a• pero a lc:i. vez se hizo u­

na evaluación de la relación del grado de nf ección de sacos aé -

reos y de los demás órganos de la misma. ave en estudio. Y en fo.E 

ma general lo o hallazgos a la necrópsia. que se reportaron de las 

muestras fueron las siguientes: 

1) Aveo con sacos aéreoo vascularizados y con leve 

exudado espumoso (tipo de lesi6n clasificada como& ++ ), se r~ 

lacionaba con tráquea vascularizada, conteniéndo exudado espumo­

so y en los demás órganos parenquimatosos se apreciaban pocas 

lesiones. 

2) Aves con sacos aéreos conteniendo exudado que 

variaba de amarillo caseoso a café (tipo de lesión cla~ificada 

como: +++ ), se relacionaban con tráquea vascularizada contenio,n 

do exudado espumoso y caseoso amarillento, los pulmones so obse_!: 

varon con zonas de hepatización y al corte salía exudado caseoso 

amarillento, había hidropericardio con deformación del corazón y 

también se apreciaba exudado eopumoeo y fibrinoso alrededor de 

las vísceras, en intestino se observó una gran -v-ascularización -

con contenido diarreíco. La.a muestras de aves y su grado de afe_2 

ción de sacos aéreos se observan en el cuadro X • 
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LESIONES EN SACOS AEREOS Y AISLAMIE?ITOS EFECTUADOS. CUADRO 

fil§ LESIONES .lfil! SACOS AISLAMIENTO 

AEREOS TORAXICOS 
1 + + + 

2 +++ 

3 +++ 

4 + + + 

5 + + + 

6 + + + 

7 + + + 

8 + + + 

9 +++ 

10 +++ 

ll +++ 

12 + + + 

ig + + + 

14 +++ 

15 + + + 

16 +++ 

17 + + + 

18 + + + 

19 +++ 

20 + + + 

++ = Sacos aéreos vaecularizados y con leve exudado espumoso. 

+++= Sacos aéreos conteniendo exudado que variaba de amarillo 
caseoso a café. 

Del. brote natural se lograron aislar 12 micoplasmas de aves 

que mostraban la lesión tipo (++) en sacos aéreos. Sil'IL 1984. 

X 



b) Procedimiento Bacteriológico 

de los Sacos Aéreos. 

1) Aislamiento de Micoplasrnas. 
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Se efectuaron un total de 12 aislamientos a partir -

de Sacos Aéreos Toráxicos, a los cuales se les denomino en con -

junto: Aislamientos de Mycoplasmas L- 514. 

2) Tinción Colonial 

Al hacer la tinción de Dienes a las colonias, para -

diferenciarlas de fonnas "L" de bacterias y de artefactos de la­

boratorio. Se observó en todos loa aislamientos L-514, una colo­

ración más intensa en el centro y alrededor presentaba· una deli­

mitación circular teñida tenuemente, lo que conformaba en sí la 

característica colonia en forma de "huevo estrellado". 

J) Dependencia de Esteroles 

Se procedio a realizar la prueba de Dependencia de 

esteroles , resultando lo siguiente: Los 12 aislamientos L-514 

fueron eenscibles a la digitonina, ya que ae observó una zona de 

de inhibición de crecimiento alrededor del sensidisco, por lo 

cual se interpretan loa resuJ.tadoa como dependencia de esteroles_ 

Por lo tanto estos aislamientos son considerados pertenecientes 

al género Mycoplasma. Observar cuadro XI. 

4) Pruebas Bioquímicas 

A loe 12 aislamientos se les hizo la prueba de Apro­

vechamiento de Carbohidratoa, Arginina, y la Producción de Peró­

xido de Hidrógeno. Y los resultados se observan en el cuadro XI. 

Los 12 aislamientos L-514, e.provechan loe carb0.hid11!, 

tos, -pero no a la arginina y todos producen per&xido de hidróge-

no. 
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5) Caracterización Serológica 

Debído a la falta de antisueros de referencia para -

micoplasrnas de tipo aviar, no se pudo llevar a cabo la identifi­

cación serolÓgica, mediante la prueba de Irununofluorescencia In­

directa y Epifluoreacencia. 

Resultados de las Pruebas Biogu!micaa 1 Producción de Peróxi-

do de Hidrógeno 1 DeEendencia de Esteroles. Pertenecientes a 

los 12 aislamientos de MlCOElasmas L-514. 

Pruebas Bioguímicas: A I .§ L ! M ! .§ N T o .§ 

l .2 3 4 2 6 7 8 ~ 10 11 12 

Hidrólisis~ 

Argininar 

Fennentación de: 
Glucosa + + + + + + + + + + + + 

Galactosa + + + + + + + + + + + + 

Sorbitol + + + + + + + + + + + + 

Fructuosa + + + + + + + + + + + + 

Xilosa + + + + + + + + + + + + 

De:eendencia ~ 
Esteroles: + + + + + + + + + + + + 

Producción de 

Peróxido de Hi 

dró6:eno: + + + + + + + + + + + + 

S.M.L. ( 1984). 
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VII) D I S C U S I O N 

El aislamiento de micoplasmas involucrados en afee -

cionee respiratorias en pollos de engorda, dependera de loa si­

guientes factores: a) Fase en que se encuentre la enf ennedad , 

b) Aplicación de antibióticos durnnte su desúrollo de las parv~ 

das, c) Grado de afección de los tejidos tomados como muestras 

para efectuar loe aislamientos. 

Las lesiones observadas en sacos aéreos a la necróp­

eia, es un buen dato que noa indica el grado de afección en es­

tos tejidos y establece el éxito en loe aislamientos ( esto es 

sin considerar la variable del factor antibiótico ). 

Como se observa en el cuadro X, en loa sacos aéreos 

vascul.arizados y con leve exudado espumoso (Lesión tipo ++), si 

se pudo aislar 12 micoplasmas (un aislamiento por ave), equiva -

lente al 60% del total de 20 aves. 

En loe sacos aéreos que contenían exudado que varia­

ba de amarillo caseoso a café (Lesión clasificada como +++) y 

que se relacionaba con una fase avanzada de lesiones en todos 

loe órganos de loe pollos de engorda, resultó negativo el aisla­

miento de micoplasmae. 

Los sacos aéreos sin cambio patológico aparente(SOPA) 

( están clasificados como: - ), no se observaron a la necrópsia 

de las 20 aves. 

También hay que tomar en cuenta la faAe en aue se e~ 

cuentren las infecciones intercurrentes (Cuadro IX), en el cual 

pueden entrar bacterias oportunistas como Escherichia ~. que 

al desarrollarse e invadir a loa sacos aéreos previamente seneci 

bilizados por micoolaemae (3), enmascaran o inhiben el deRarro -



llo de ~icoplasmas, por lo cual dificultan o impiden su aisla 

miento. 
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Los 12 micoplasm.as obtenídoe corroboran que el éxito 

de sus aislamientos, dependía de la fase en que ee encuentre 1a 

infección, que va relacionada con el grado de afección observada 

en loa tejidos que se toman como muestras para realizar el aiel! 

miento. 

Ahora bien el factor antibiótico no ee puede discu -

tir, en cuanto a si afectó en los aislamientos negativos en este 

estudio, ya que no ee obtuvieron datos del manejo de la granja -

de la cual provenían. 

Estudios previos realizados por el-autor indican que 

los decomisos obtenídos de fino.as comerciales, en donde se obee_! 

varon lesiones caracteríeticee y sugestivas en el pollo de engo_! 

da de poder efectuar aislamientos de micoplasmae, los resultados 

fueron negativos • 

Se seleccionaron como muestras para realizar el ais­

lamiento de micoplaemas a loe sacos aéreos, debÍdo a que no hay 

reportee que indiquen el aislamiento de·micoplasmaa a partir de 

sacos aéreos provenientes de pollos sanos. Esto se corrobora. con 

el siguiente dato, loa micoplasmae al ser exacerbados se deea -

rrollan e invaden a loa sacos aéreos de manera progresiva y da ~ 

f1andolos en forma. grave, ya que estos carecen de mecanismos de 

defensa (3). 

Loe aislamientos de micoplasmas fueron obten!dos de 

un brote natural en el cual toda la parvada tenía signos respil'!!, 

torios, que hiban de levee (simple moqueo) a graves (asfixia y 

uostración) 

Se les hizo caracterización bioquímica con loe reetJ!. 

tadoe si~uientes: Los aislamientos que fueron 12 en total, ee 



44 

lea denominó en conjunto Aislamientos L - 514, y todos fermentan 

glucosa, galactosa, sorbitol, fructuosa y xiloaa • Tienen depen­

dencia de esteroles,. Y producen peróxido de hidrógeno. CuadroXI 

Buscando datos de las referencias de estudios reali­

zados en cuanto a identificación bioquímica (9 y 88), se observa 

que al depender loa 12 aislamientos L-514 de esteroles para des~ 

rrollo, pertenecen al género Mycoplaema. Y al no hidrolizar a la 

Arginina, se da por descartado que fueran aislamientos relacion~ 

dos a Mycoplasma gallinarum (especie apatógena). 

Como se sabe hay gran cantidad de serotipoa aviares, 

por lo cual NO ES SUFICIENTE este estudi9 bioquímico para la i -

dentificación de la especie. ~ al !Q. ~ ANTISUEROS E§~ 

REHCIA de micoplaamas de tipo aviar, ~ PODEMOS ESTABLECER que 

en base a los resultados obtenídos (Cuadro XI), se aislaron ce­

pas de MycoplaB111a !!.EJ?, a partir· de sacos aéreos de pollos de en­

gorda con afecciones respiratorias, que tentativamente pueden 

ser relacionados a eerotipoa patógenos como eon : Serotipo A, al 

que corresponde Mycoplasma gallisepticum, o al Serotipo S, al -

que corresponde Mycoplasma synoviae. 

Por lo tanto a los aislamientos L -514 ee lee tienen 

que realizar Pruebas Serol6gicas como Inmunofluorescencia Indi -

recta y Epifluorescencia con antieue:ros de referencia, para p~ 

der establecer a que serotipo pertenecen. 

Los 12 aislamientos L-514 se congelaron a -7ooc. 



VIII) e o N e L u s I o N E s 

l) En ei bajo todos los factores adversos ee 

pudo aislar micoplasmaa, a partir de sacos 

aéreos de pollos de engorda que presenta­

ban problemas respiratorios y a la necróp­

sia presentaban varios grados de lesiones 

en eacos aéreos. 

2) Los 12 aislamientos de micoplasmae L- 514, 

se efectuaron en aves con lesiones leves 

en sacos aéreos, ya que en sacos aéreos 

con lesiones graves es dificil. 

3) La identificación bioquímica no es sufi­

ciente para establecer a que especie co -

rresponden los 12 aislamientos de micopla!! 

mas L-514, requeriendose la identificación 

eerolÓgica, pero por carecer de antisueroe 

específicos de referencia no es posible. 

4) Queda habierta la invitación a M.V.Z.de 

proseguir investigaciones con los aisla 

mientos realizados. 

45 
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IX) Lista de Cuadros, Tablas y Piguras. 
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Cuadro I 

Pruebas Serológicas Empleadas ~ ~ 

Identificación de Micoplasmas 

Prueba de Aglutinación Rápida en Placa 

Prueba. de Aglutinación en Tubo 

Prueba de Inhibición de la Hemoaglutinación 

Prueba de Fijación del Complemento Directa 

Prueba de Gel-Difusión 

Prueba de Inhibición del Orecimi en to 

Prueba de Inhibición Metabólica 

Prueba de Poliacrilamida Gel Electroforéais 

Prueba de Microtitulación de Fijación de Complemento 

Prueba de Inmunofluorescencia 

Prueba de Epifluoreacencia 

( J,4,8,28,43,59,61,64,65,87,88 ). 



CUADRO II 

Causas de Reacciones No Eepec.Íficas en la Prueba de AgluUnacióc. Rápida en Placa 

VIRUS 

Mycoplasma micoidea sub. mycoides t 
Vaccinee. 

MycoplHsma gallisepticum 

Mycopla.sma synoviae 

Newcastle • 
Bronqu!tis Infecciosa. 
Encefalomielítis aviar. 
Cólera aviar. 

BACTERIAS 

Diplococo I y II 
Actinobacillus ligniereeii. 
Escheri chia .f21i 
Staphylococcus aureus. 
Streptococcus faecalis, 
Aeromonaa 
Corynebacteriu:n app. 

Rea~ción cruzada entre ambos 
en concentraciones iguales de 
microorganismos en el animal. 
----------~···-··--·~----

HOSPEDADOR 

Membranas de células 
pulmonares. 
Antigalactán. 

... 

Factor artrítico Reu.matoide 

¡ 
' 

MANEJO 

Aplicación de diferentes inmunógenos, 
Vacunación con virus Inactivado • 
Presencia de suero porcino en el antígeno. 
Contaminación del suero. 
Antisuero obtenído de otra especie diferen 
·te del Conejo. 

Aplicación de inmunógenos que estimulan 
la producción de antigammaglobulinas , 
reaccionan con las globulinas del suero. 
Almacenamiento prolongado del suero 
Bacterinas de Erysipelothrix incídjosa 
Staphylococcus, Streptococcus. 

(30 y 70) 



49 

Cuadro fil 
Diferencias ~ 12.!! Micoplaemas ~ Relación 

a Fonnae "1!" ~ Bacterias 

Mico plasmas 

Se encuentran en la 
naturaleza. 

Requieren de esteroles para 
su crecimiento ( a excep -
ción de Acholeplaema). 

No revierten a Bacterias 

No relacionadas a bacterias 
genéticamente. 

El porcentaje de G+C en DNA 
ea bajo. 

Usualmente pat6genos o apa­
tógenos. 

Formas "1!" 
Se producen en el laboratorio, 
ocurriendo espontáneamente co­
mo resultado de la acción en 
la bacteria de antieueroa, an­
tibióticos, salea de metales p~ 
sadoe,fagos. 

No requieren de esteroles. 

Pueden revertir a bacterias. 

Si están relacionadas. 

Es alto. 

Be dudoso que produscan cam 
bioe tisulares que den como re 
sul tado en:f ermede.d. Sin embar= 
go pueden ser importantes como 
mecanismos de la persistencia 
de loe microorganismos en los 
tejidos y explicar la recurren 
cia de una infección, una vez 
que se ha terminado el trata -
miento antimicrobiano. 

( 23,26,66 ). 
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Cuadro !.Y. 

Hicoplasmae Patógenos .!!! ~ ~ Produccic:Sn. 

MICOPLASMA 

Mycoplaema gallieepticum 

Mycoplaema e;ynoviae 

r.tycoplasma meleagridis 

HOSPEDADOR :ENFERMEDAD 

Aves silvestres 
Pollos de engorda 
Postura 

Pavo a 

Aves silvestres 
Pollo de Engorda 
Postura 

Pavo e 

Pavos 

Enfennedad Crónica 
Respiratoria 

Sinusitis Infecciosa 
AeroaaculÍtie 

Sinovitis Infecciosa 
Aeroeaculi tia 

Sinovitis Infecciosa 

Aerosaculitie 

. MABLOPS ( 1984 ). 
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Cuadro .! 

MiconlasmaA ¡, Acholeplasmas .fil!! Importancia 

Etiológica 

Mycoplasma gnllinarum 

Mycoplaarna ~ 

Mycoplaarna Wr 

Serotipoa I ( F, CyD ,M L). 

Acholeplasma laidlawii 

Acholeplasma axantum 

( 35 }. 
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Cuadro Y! 

Aislamientos agrupados de acuerdo _!! estudio realizado 

.22!! ,!!. Técrg..~ ~ Fijaci6n ~ Complemento. 

1) Serotipo A correspondiente a Mycoplasma gallisepticum 

2) Serotipoe B y M corresponden a Mycoplasma gallinarum 
Serotipoe E y G corresponden a Mycoplasma ~ 
NOTA: Ambos rel.acionados antigénicamente en este estudio. 

3) Serotipoe C,O,P,D. Relacionados antigénicamente. 

4) Serotipo P 

5) Serotipo H que corresponde a Mycoplasma meleagridie 

6) Serotipos I,J,K,N,Q,H. Relacionados antig~nicamente 

7) Serotipo L 

8) Serotipo S que corresponde a Mycoplasma synoviae 

( 87 ). 
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Cuadro fil 

Aislamientos agrupados !!.!! acuerdo al estudio realizado 

~ la T~cnica de Inhibición del Metabolismo. 

===============================================================~ 

1) Serotipo A que corresponde a Mycoplaema ge,llisepticum 

2) Serotipo B que corresponde a Mycoplasma gallinarum, y 
tambi~n se coloco en este grupo a Mycoplasma anatie 
porque ambos presentaron relación antig~nica en este 
estudio. 

3) Serotipos e, o •• se encontraron relacionados. 

4) Serotipos D, P.' relacionados antig~nicamente. 

5) Serotipo E que corresponde a Mycoplaema ~· 

6) Serotipo F 

7) Serotipo L 

8) Serotipos I,J,K,N,Q,R.,relacionadoe antig~nicamente. 

9) Serotipo H que corresponde a Mycoplasma meleagridis. 

10) Serotipo s que corresponde a Mlcop1asma smoviae • 

========================================~======================= 

( 9 ). 
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Cuadro Y!!! 

Aislamientos agrupados de acuerdo al estudio realizado 

~ ~ T~cnica de: Inhibición del Crecimiento ~ 

Inmunodifueión, 

================================================================ 
I nmunodifusión e Inhibición del Crecimiento 

Serotipos: Serotipoa: 

]_) A l) A 

2) B,M. 2) B,M. 

3) C,D,O,P. 3) e 

4) E,G. 4) D 

5) F 5) E,G. 

6) H 6) p 

7) I,J,K,N,Q,R, 7) H 

8) L 8) I,J,K,N,Q,R, 

9) s 9) L 

10) O,P. 

11) s 

===========================e==================================== 
( 8 ). 



Factores Predisponenteer 

Factores Estresantes 

Factores Predisponentee z Secuencia 

~ Infeccionee.Intercurrentes .!!,!! .!! 
Enfermedad cr&nica Reepiratoria 

FACTORES INFECCIOSOS 

Primera Etapa Segunda Etapa 

Cuadro IX 

Tercera Etapa 
~~~~~~~~~~· ============-=============::.--============== Estres Ambiental 

Humedad Alta 

Temperatura Baja y Alta 

r.tal Manejo en 1 

Vacunacionee, 
Desparasitaoión, 
Ventilación, 
Nu.tri ci ón • 

Casetas mal ei tuadaa. 

Hacinamiento de las aves 

Inetalaciones e Impleme_!! 

toe avícolas deficientes, 

Virus de Newcastle y 

iBronqui tis Infecciosa 

ya esa por brote leve 

o por reacción poetv~ 

cunal. Destruyen éél~ 

las y orean un medio 

propicio para que se 

exacerba ••••.•.••.••• 

Mycoplasma gallieepticum 

ee exacerba y ee difunde 

a sacos aéreos y después 

que eenecibilizó esta z~ 

na, la deja propicia pa­

ra que la invada otra -

bacteria •..........••..• 

.Eeoherichia coli, se e~ 

tablece en sacos aéreos 

y todo el organismo a­

fectado parece que eu­

frio una septicémia, 

Marlope ( 1984 ). 
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================================================================ 
Principales Características Dif erencialea de 

loa Serotipos ~ Micoplasmaa aviares • 

~===============~===================~=~========================= 
Procedimientos de M. M. M. M. 

:.!~. '':~~~·:.¡~! caracterización ¡ ,.m"l'"" .. •·lliu·~~-~ i11n1 .. ,,,.,,¡¿¡, A/, 
1 O·O D·P P. p 11 r,1,K,N,Q.n L ""•11'1 

Fermentación de Dextrosa 1 + 1 + .:... + + ... + ..,. + + 1 Reducción de Tetrazolium j + + V + + + + 
1 Descarboxilación Arginina

1 + ... + + + 
Película y Manchas ' ... + V + + + 
~educción de Azul de Met,! + + + + 

eno, 
Crecimiento a1 
pH 5,5 V V V V V V - ! 

pH 9.5 + + V V V + + V + 
25 c. + 
42 c. V V + V V 

Creo en sin + + 1 suero ¡ 
Resistencia a1 
Sales biliares + 1 

V + ! 
Cloruro de sodio V + + 

Azul de Metileno + + 

Fermentación de: 
Sacarosa + V V 1 
Manosa + V + V -

1 Manitol V 
Levulosa + V + + + 
Sorbitol V 

Celobiosa V V 

Salicín V 

9 

Tabla I 

1 
\JI 

1 
O\ 

) . 



Casetas mal orientadas 
y colocadas en sitios 

inadecuados. 

J.i'al ta de bebederos y 
comederos suficientes 

Acun1ulación de Humedad 
y GRSl'B, 

Mal .Wanejo 6ootécni co 
en cuanto a vacunacion, 

Enfr1amentos 

ali menta<. ión, deap11rasi tación 

l.ulo con1 rol de nlaeRs(~ 
tA E.< ) • 

FIGURA I 

Higiene deficiente 

Hacinarnientoe 

Inetalac1ones defi­
cientes. 

Personal !lo Anto 

Cortinas mal ernnle~ 
dAe, 

l'igura I 
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