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RESUMEN 

La c~bra es un import~nte animal de explotación ganadera y los -

problemas respiratorios representan una de sus principales enfermedades. 

Dentro del proceso neumónico se menciona la participación de los micopla~ 

mas como organismos intermedios; Sin embargo, la información nacional so­

bre las especies de 1nicoplasmas que están involucradas dentro de los pro­

cesos neumónicos caprinos es muy pobre. Debido a ello, el objetivo de e2._ 

te trabajo fue aislar e identificar las especies de micoplasmas recupera­

das de muestras de ¡Julrnones neumónicos,de cabras sacrificadas a nivel de 

rastro y correlacionar el aóalisis histopatológico y las especies bacteri_a 

nas aisladas con los aislamientos de micoplasmas, con el intento de com-

prender mejor la 1n~eracci6n de lus J~r~(ente; agent~~ p~rticipantes en -

la etiología y patogenia del proceso neumónico caprino. 

Se colectaron 286 muestras de pulmones de cabras de los rastros de Capul­

huac, Edo de Méx y Milpa A 1 ta, O. F. 68 fueron considerados como neumónicos 

de acuerdo con el exámen histopatológico y las 2!8 muestras restantes co-

mo normales o con cambios leves e inespecíf1cos • Las lesiones que se ob­

servaron en la mayor parte de los pulmones neumónicos eran áreas de cons.Q_ 

lidación roja-gris localizadas en los lóbulos pulmonares craneoventrales 

El análisis histopatológico practicado a las 6B muestras de pulmones neu­

mónicos mostró diferentes tipos de neumonías de las cuales las neumonías 

exudativas, mixtas,. proliferativas y abscedativas fueron las más frecue.!!_ 

tes. Se aisló una gran variedad de ']éneros bacterianos tanto de pulmones 

neumónicos como de pulmones nor;na 1 es. Sin embargo, el análisis estadísti­

co de x2 mostró que los aislamientos de Escherichia E.Q..!.j_, Branhamella 
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ol!.i2_, Pasteurella multocida, Pasteurella haemolytica, Corynebacterium ~Y 

micoplasmas de pulmones neumónicos era significativo. Se obtuvieron un to-­

tal de 27 aislamientos de micoplasmas tanto de pulmones neumónicos como de 

pulmones nonnales. Once de estos aislamientos pertenecieron a las 68 mues-­

tras de pulmones neumónicos (17.6%) y 16 a las muestras de pulmones norma-­

les (7.3%). Se realizaron clonaciones con cada uno de los aislamientos de 

micoplasmas para posteriormente efectuarseles la prueba de dependencia de -

esteroles que indicó que todos los aislamientos pertenecían al género Myco­

plasma. Todas las cepas de micoplasmas aisladas presentaban característi-­

cas bioquímicas en común, como fueron: incapacidad para fermentar glucosa e 

hidrolizar la arginina, productoras de película y manchas y productoras de 

péroxido de hidrogeno. Las pruebas serológicas de inhibición de crecimiento 

e inmunofluorescencia mostraron que había relación serológica entre las ai~ 

litmientos y la cepa de refcrcnci~ del:!· c~p;-i¡¡o C:a1 g,~uµo 7 u~ Al-Auüdidi .-

Sin embargo, se observaron características bioquímicas en los aislamientos·· 

que no se observaron ni han sido reportadas para el M. caprino del grupo 7. 

Bioquímicamente los aislamientos mostraron estar más relacionados con!'!· 1!_­

qalactiae pero no se pudo denostrar si existía o no relación serológica en­

tre los aislamientos y esta especie de micoplasma. Se ha considerado que -

la producr.i6n de péroxido de hidrógeno es un factor involucrado en la pato­

génesis ae los micoplasmas y este factor se encontró en todos los aislamie!!_ 

tos obtenidos lo cu~l indica que estos micoplasmas realmente podrían estar­

involucrados dentro del proceso neumónico caprino, además, éstos fueron ai_!!. 

lados de diferentes tipos de neumonías lo cual sugiere que estos microorga­

nismos podrían estar actuando como agentes desencadenantes del proceso ne!!_ 

mónico y que es necesario investigar más al respecto para determinar el Pi!_ 

pel e¡(¡¡cto que juegan los micoplasmas dentro de estos procesos. 
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El pulmón tiene un eficiente sistema de defensa y puede eliminar 

prácticamente todas las partículas, menos las de menor tamaño, por mecanis­

mos no específicos que involucran a la filtración aerodinámica, cambios brJ!s 

cos en la dirección del árbol respiratorio, y el desplazamiento del moco 

impulsado por el movimiento ciliar, al cual pueden adherirse las partículas 

y ser eliminadas hacia los orificios naturales (121). 

El depósito de partículas en diferentes partes del árbol respir.!!_ 

torio depende fundamentalmente del tamaño de éstas. Las partículas de más 

de 10 m se depositan en los cornetes nasales por su fuerza de inercia; al 

descender por el árbol respiratorio, la velocidad de flujo de aire descie!J. 

de obligando a la serlimentación por· gravedad de partículas de 10 ... 2 m 

en el epitelio traqueobronquial. Las partículas de 0.5 m no se jepositan 

y se retiran con la expiración las particulas con diámetros entre 0.5 m y 

2 m pueden franquear los mecanismos de defensa específicos e inespecífi­

cos del aparato respiratorio superior y logran llegar hasta la pared del a.!. 

veolo, por ejemplo las bacterias (53). 

Sin embargo existen otros mecanismos de defensa que actúan a ni­

vel alveolar y son cpaces de inactivar a las bacterias. El principal res­

ponsable de esta inactivación es el macrófago alveolar, pero existen otras 

sustancias que ayudan a la protección del tejido pulmonar, entre ellas se 

encuentran a las inmunoglobulinas 9 lisozima, transferrina, interferon, an­

titripsina y complemento (54) (121); pero también existen factores o candi_ 

cienes que afectan la eliminación bacteriana res'piratoria. Entre 

estos factores se m2ncionan a las temperaturas bajas, númedad 

alta relativa, situaciones de estréss y concentraciones altas de gases co­

mo el amoniaco, el sulfuro de hidrógeno y el dióxido de carbono (76). 
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La infección viral, es otro de los factores que también afecta la 

eliminación bacteriana, debido a que diversos virus son capaces de deprimir 

las defensas pulmonares favoreciendo la infección o colonización bacteriana. 

Por lo que se ha considerado que muchos de los problemas respira­

torios son resultado de la interacción secuencial de factores ambientales · 

agentes virales-organismos intermedios y bacterias (90). 

Este complejo respiratorio es un proceso infecto-contagioso que -

afecta fundamentalmente a animales jóvenes y puede presentarse en forma in!!_ 

parente o con signos leves de bronconeumonía an los adultos dejando como 

secuela una población deteriorada fisicamente; ocasionando, ademas, retraso 

en el crecimiento en aquellos animales afectados cronicamente. En éstos, -

la lesión crónica representa un proceso secundario ya que la primoinfección 

generalmente viral, ha sido reemplazada por el proceso bacteriano secunda­

da (89). 

El papel que juegan las b~cterias en ~l proceso neumónico por m!!_ 

ches años estuvó sin esclarecerse completamente, a pesar de que ciertas ba~ 

terias podían aislarse con regularidad de pulmones neumónicos ya que estas 

no eran capaces por sí solas en condiciones experimentales de causar la en­

fermedad, y no fue hasta que, la idea de complejo neumónico de etiología 

multiple y secuencial quedo establecida, que se comenzó a comprender a las 

bacterias en su papel de invasores secundarios, incapaces por un lado de p.!:_o 

ducir la enfermedad po~ si solas y responsables por el otro lado de las le­

siones graves del complejo neumónico (90). 

Los organismos intermedios en estos procesos neumónicos estan re­

presentados principalmente por el género Mycoplasma (90), este tipo de en­

fermedades ocasiona a la industria caprina graves pérdidas económicas en 

nuestro país, donde se ha reportado una incidencia de neumonías del 10.4% 

en cabras sacrificadas a nivel de rastro (91). 
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A pesar de que una gran diversidad de especies de Micoplasma se 

han aislado de cabras, la información sobre muchos de los aislamientos es 

particularmente confusa ya que no existe un acuerdo general acerca de la 

clasificaci611 de ¡nuchos de €;tos (47). 

La literatura pasada llegó a crear gran confusión entre la ple.!!_ 

roneumonía contagiosa caprina (PCC) causada por Mycoplasma mycoides var -

capri y la producida por otras especies de micoplasmas, como: Mycoplasrna 

mycoides var mycoides tipo colonias grandes,~· capricolum y la cepa de 

Mycoplasma F-38 (1)(88)(70). 

Las especies anteriormente citadas causan enfermedades que toman 

principalmente un curso agudo y ocasionan elevados índices de morbilidad y 

mortalidad (84). Estas han sido reportadas principalmente en Asia, Africa 

y Europa (104)(85) en Norteamérica (86) y México ( 112). 

En México las lesiones de la pleuroneumonía contagiosa caprina 

fueron descritas en el año de 1964 por Aluja y col (5). Tres años después 

Solana y Rivera Cruz aislaron Mycoplasma mycoides var capri de cabras que 

presentaban las mismas lesiones (112). Un estudio seroepizootiológico so­

bre la enfennedad reveló de un 12 a un 79% de posii:ividad en var·ios esta­

dos de la República Mexicana (113). 

Mycoplasma agalactiae, causante del síndrome de la agalactia con. 

tagiosa de ovinos y caprinos causa predominantemente mastitis pero además 

induce artritis, queratoconjuntivitis, pleuresía y vulvovaginitis (30)(105) 

con una mortalidad que puede alcanzar hasta el 15%(37). Esta infección se 

ha reportado principalmente en ciudades del Mediterraneo (29). 

Informes recientes de Francitl~ España e ,Israel han involucrado a 

J:I.. mycoides var mycoides tipo colonias grandes y a J:I.. capricolum con una e!!. 

fermedad similar a la agaloctia contagiosa (88)(87)(13). 
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Ii· ovipneumoniae se ha aislado del aparato respiratorio de ovinos 

con neumonía proliferativa intersticial crónica; se le considera como un 

agente predisponente a la infección por bacterias principalmente fasteurel1a 

haemolytica (73). Esta especie de micoplasma ha sido aislada Je pulmones 

neumónicos de cabras en México, Australia y Estados Unidos (24)(21)(114) . 

.!1· arginini ha sido aislado de pulmones neumónicos de ovinos y 

caprinos pero su papel en la etiología de la enfermedad es incierta, consi-· 

derándosele hasta ahora como un organismo poco patógeno o bién como proba­

blemente inocuo (60). 

En México, Ciprian real izó un estudio de aislamiento y caracteri-

zación de micoplasmas recuperados de pulmones neumónicos de ovinos y capri-

nos en el cual se aislaron 7 cepas de Ji. arginini, 2 cepas de!'.!_. ovipneumo-

~y 4 cepas no card.cLt.ff1Zadas dc:;i;n~d:!.S ~0!".':0 Mvr::nnlasma s.p. a partir 

de 120 pulmones neumónicos de cabra que presentaban oreas de consolidación 

gris-rojiza (24). 

Otras especies aisladas de cabras son !J.. putrefaciens, )i. conjun­

tivae, Acholeplasma laidlawii, ~- ocuii, cepas de Ure?ap1asmas y los grupos 

5 y 7 de Al-Aubaidi y los grupos 17 y 18 de Cottew (12)(46) (Cuadro I) 

Las especies anteriormente descritas pueden encontrarse como co­

mensales en animales clínicamente sanos a nivel de senos nasales~ tonsilas 

y tracto genitourinario (61). Se ha demostrado que!'.!, agalactiae, )i. capri­

co1um, .!:!·· mycoides var mycoides tipo colonias grandes .i .!1~ putrefaciens pu~ 

den aislarse del canal auditivo de las cabras y frecuentemente también del 

oido medio. Estos animales probablemente no son serológicamenée positivos y 

por lo t:nto constituyen un elevado riesgo de difusión de micoplasmas cuan­

do son introducidos a otros ha.stos (32)(59) 
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B. GENERALIDADES SOBRE LOS MICOPLASMAS. 

l. HISTORIA. 

-7-

Nocard y col (81) en 1898 fueron los primeros en aislar organis­

mos del grupo micoplasma en medios lióres de células a partir de exudados 

de bovinos que murieron de pl~uroneumonía contagiosa bovina (PCB); al or­

ganismo aislado se le conoce actualmente como Mycoplasma ;nycoides var !!!l_­

~- Veinticinco años después Bridré y Donatien aislaron_!:!. agalactiae 

el agente causal de la agalactia contagiosa de borregos y cabras (20). D~ 

bido a la estrecha semejanza entre este organismo y el de la pleuroneumon1a 

contagiosa bovina se les designan con el nombre de PPLO (Pleuroneumonía 

Like Organism). 

2. NOMENCLATURA. 

El primer nombre dado al organismo de la PCB fue Asterococcus .!!)l'._­

~ dado p·or Borrel en 1910 (16). Sin embargo, el nombre fue inadecua­

do O.ebido a1 homón1mc con.~-1!1.. i;iénero algal ·Asterococcus. En 1955 se sugieren 

los nombres de MYcoplasma (BO) y Borrelomyces (122). Edward y Freundt en 

1956 proponen el uso de Mycoplasma como nombre genérico sobre las bases 

de prioridad y uso general (44). El nombre Mycoplasma significa forma fi­

lamentosa que describe las formas pleomórficas observadas en estos micr~or 

ganismos. 

Debido a las diferencias fundamentales entre micoplasmas y la 

clase Schizo¡¡¡ycetes se establece la clase Mollicutes para el orden de los ~­

coplasmatales que es paralelo pero distinto de la clase Schizomycetes (45). 
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3. CARACTERIST!CAS DE LOS MICOPLASMAS. 

Los micoplasmas son los organismos de vida libre más pequeños que 

se conocen, se multiplican en medios libres de células, aunque muchas espe­

cies requieran de medios complejos enriquecidos con suero para su desarrollo. 

Los micoplasmas difieren de los virus y rickettsias en que no ne­

cesitan de células vivas para su desarrollo; y de las bacterias en que no -

presentan una pared celular. Esta carencia explica las formas pleomórficas 

de estos microorganismos as1 como su plasticidad (47) 

La plasticidad de estos microorganismos les permite penetrar en 

Jos espacios de la red fibrilar del gel de agar lo que dá como resultado 

la apariencia de "huevo frito" de las colonias cuando se observan con luz 

transmitida (93). 

Las colonias de micoplasmas varían en tamaño desde 10 a 20 m 

en diámetro para las cepas-T (T=Tiny=pequeño), hasta 600 m para algunas e~ 

pecies. Debido a su tamaño las colonias de micoplasmas pueden verse usan-

do a~uentos de baja resolución (25 X), las colonias de cepas-T pueden ver­

se usando una resolución mayor (100 X) (47). 
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4. MORFOLOGIA MICROSCOPICA DE LOS MICOPLASMAS 

La carencia de pared celular les confiere fonnas redondeadas, OV!!_ 

ladas, vesiculares, discoidales (40)(55), además se observan fonnas peque­

ñísimas, los granulas o corpúsculos el~oentales que llegan a medir 125 nm 

en diámetro (caen dentro del rango de los virus) 

Debido al pequeño tamaño de los cr.1erpos elenentalcs y t.J.mbién a la 

plasticidad de las fonnas más grandes, éstos pueden pasar através de fil-­

tras que retienen bacterias. Esto condujo en muchas ocasiones a confundir a 

los micoplasmas con los virus. 

La morfología de las formas elementales esta influenciada por: la 

edad de las células, el medio en que se han cultivado y por las mismas es­

pecies examinadas. Las fonnas filamentosas predominan en cultivos jovenes. 

mientras que los elementos granulares y esféricos se observan en cultivos-­

líquidos viejos y en medios sólidos (47) 

5. CICLO OE VIDA 

Los mecanismos reproductivos de los micoplasmas son aún tema de ~ 

debate, una escuela s~stiene que los corpúsculos elementales esféricos o -

elongados de 0.1 a 0.3 m de diámetro se multiplican por división o ex-.­

trusión de una prolongación corta y delgada que da lugar a un n~evo granu­

lo. Esta fonna puede desarrollarse con la edad en una gran forma redondea­

da o en una forma poligonal de 0.3 al m de tamaño. de la que surgen gr.2_ 

nulos a partir de multiples centros de crecimiento de un solo organismo, -

los cuales se disgregan hasta que exista un cambio en las condiciones am-­

bientales (39). La otra escuela sostiene que los filamentos no septados e-
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ventualmente se transfonnan en largas cadenas de pequeños cuerpos vesiculA 

res, regularmente espaciados y formados uniformemente 

6. , UL TRAESTRUCTIJRA 

La ultrestructura de un corpúsculo elemental se l.a determinado en 

cultivos de diferentes especies, como:!:!· gallisepticum, _!:!.hominis con ªY!!. 

da del microscopio electrónico, de la ultre.centrifugación y del análisis -

químico, observándose las siguientes estructuras. 

Una membrana t;·ilaminar que varia de 75 a 110 Aºde grosor compue~ 

ta de dos zonas externas electrodensas que miden de 20 a 30 Aºcompuestas -

principalmente de proteínas y una zona interna de 30 a 35 Aºmenos densa - -

compuesta de lípidos (41). Las prote1nas y los lípidos de la membrana se 

encuentran combinados con otros compuestos prin<:ip~1mer:t~ cu.d:~:;hi:!ratos.- -

confiriéndoles a los micoplasmas propiedades hemoaglutinantes y patogeni -

cidad (8) 

Se han observado varios elementos organizados dentro del citoplas­

ma. El material nuclear o ONA que no esta limitado por una membrana nucl~ar 

y en· el que se observan únicamentP. filamentos de ONA de cerca de 30 Aº 

de diámetro dentro de una matrix granular (73). El tamaño del genoma en 

el género M,Ycoplasma es de cerca de 5 x 108 daltons, que es aproximadamen­

te una quinta parte del de Escherichia coli (10); es el genoma más pequeño 

conocido en los procariotes de vida libre. 

Los ribosomas pueden encontrarse dispuestos en una arreglo geomé­

trico. En forma individual presentan un diámetro de 140 Aº; los coeficien­

tes de sedimentación son similares a los de los ribosomas de bacterias y 

levaduras (74). La relación RNA- Proteína es de 60;40 igual que en células 
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procari ates. 

7. Diferencias Entre Las Fonnas "L" y Los Micoplasmas 

Las fot"1Tlas ul 11 bacterianas se definen como formus reproducibles, 

frágiles y f·iltrables, carentes de pared celular bacteriana. Estas surgen 

a partir de bacterias por la acción de varios agentes inductores. particu­

larmente la penicilina (que es un componente en el medio de cultivo de los 

micoplasmas), enzimas y anticuerpos (77). Las colonias de micoplasmas pue-

den confundirse con las colonias de las fonnas 11 L11
, estas últimas tienden 

a tener un centro más obscuro que las colonias de micoplasma y su porción 

periférica es menos densa. 

Las colonias sospechosas de micoplasma deben subcultivarse en me­

dios libres de antibiótico así como en medios oesprovistos de suero para -

que las colonias de las fonnas "L 11 reviertan a la fonna bacteriana nonna1; 

o bien efectuar una tinción de Dienes específica para las colonias de mic!!_ 

plasma, ya que el riesgo de producir formas "L" estables se incrementa con 

el pasaje en presencia del inductor (47) 

Las diferencias morfológicas entre micoplasmas y formas 11 L11 no e~ 

tan bien definidas (40). Las membranas .celulares de micoplasmas parecen 

ser más estables y elásticas que las membranas de protoplastos bacteria-­

nos, esto puede estar relacionado con l~ presencia de colesterol en la m~ 

brana micoplasmHica (.94). El cuadro 2 muestra las principales diferenci.as 

entre micoplasmas y fonnas 11 L11
• 

8. Requerimientos Químicos y Físicos Para el Crecimiento y Desarrollo de 
Mi cop l asmas. 
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Cuadro No. 2 

Diferencias entre Micoplasmas y Formas L bacterianas 

Micoplasmas 

Ocurren en la naturaleza 

Requieren esteroles (a excepción del 
género Acholeplasma) 

No revierten a fonnas bacterianas si 
se crecen en medios libres de anti-­
bioticos 

Actividad metabólica limitada 

No c~t¿¡n 1elacio11ddos gené~icamente 
con las bacterias 

El porcentaje de Guanina -Citosina -
las bases del ONA es. más bajo que 

.el de cual4uier bacteria 

Sensibles a la lisis por la digltoni_ 
na 

Formas L 

Son artefactos de laboratorio, general­
mente 

No requieren de esteroles 

Revierten a la forma bacteriana cuando 
se retira el agente inductor (p.ej. an 
ti bioti co) -

Presenta actividad metabólica similar -
a la del organismo parental( p.ej. pro­
cesos enz1mát1cos tales como: catalasa, 
coagulasa, ureasa, ferrnentaci6n de car­
boflidratos) 
Genéticamente son indistinguibles del' -
organismo parental 

El porcentaje de Guanina-Citosina en las 
bases del DNA es similar al de la bacte 
ria parental y es superior a la de los -::­
micoplasmas 

Resistentes a la lisis por la digitonina 

Fallon,R.J. y Whittlestone,P. 1969 (47) 
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Las especies de micoplasmas requieren suero para su crecimiento -

ya que necesitan de esteroles con una estructura molecular definida {planar) 

debido a la incapacidad de estas especies para sintetizarlos; también requi~ 

ren de ácidos grasos saturados o insaturados que como los esteroles o caro­

tenos (en el género Acholeplasma) forman parte de la membrana celular lipo­

proteíca (108) 

Los componentes del suero como las proteínas y fosfolípidos parecen 

ser necesarios para ayudar a la incorporaci6n de los lipidos requeridos por 

estos microorganismos y también actuan destoxificando la superficie celular 

de lípidos activos. 

Los micoplasmas requieren de nucleósidos o bases preformadas de -

pendiendo de las especies para efectuar la biosíntesis de ácidos núcleicos. 

Algunas especies requieren pentosas ya sea en forma libre o a partir de nu­

cleósidos para la síntesis o interconversión a otros nucleósidos. Las hexo­

sas son requeridas en aquellas especies que obtienen su fuente de energía a 

partir de estos azucares los cuales también sirven como precursores de los 

.Polisácarictos encontrados en muchas especies (120) 

Existen requerimientos hacia el ácido nicótinico, riboflavina, ácj_ 

do fálico, piridoxal, tl'1l1i1riü, inositol .. colina~ pantotenato y biotina los 

cuales son proporcionados en el medio de cultivo por extractos de levadura 

fresca o liofilizada (92} 

Los micoplasmas crecen alrededor de un amplio rango de pH desde un 

pH de 6.8 a 9.2. Exi5ten variaciones de especie, las cepas-T crecen alrede­

dor de un pH ácido a 7. siendo el pH óptimo de 6,0 (102) 

Los requerimientos gaseosos para el desar.rollo de los micoplasmas­

dependen de la fisiología respiratoria de las especies, aquellas especies -

con un citocromo terminal en la cadena respiratoria crecen mejor en candi -
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cienes aeróbicas mientras las que pr·esentan una flavina terminal lo h;:icen 

en condiciones anaeróbicas o microaerofllicasp 

Los constituyentes del medio de cultivo tienen efectos sobr_e los­

requerimientos gaseosos. El C02 mejora o favorece el desarrollo de algunas 

especies en medios subóptimos. La glucosa no es utilizada por las especies 

fermentadoras en con_diciones anaeróbicas por lo que necesitan otra fuente 

de carbono y energía, parece ser que algunas de estas especies fijan el -~ 

dióxido de carbono (l.09) 

9. Metabolismo 

Por su actividad metábolica las especies de micoplasmas se han d.:!_ 

vidido en tres tipos fisiológicos (36) 

1.- Fermentadoras de carbohidratos que no requieren estero­
les 

2.- Fermentadoras de carbohidratos que requieren esteroles 

3.- No fermentadoras que requieren esteroles 

Las especies fermentadoras producen ácido principalmente a partir 

de la glucosa, fructosa, manosa, almidón y glucógeno por el camino metábo-

1 ico de Embden-Meyerhof siendo los productos terminales el lactato, aceta~ 

to y co2• Parece ser que el ciclo de los ácidos tricarboxílic_os no se en-

cuentra en las especies fermentadoras. Las especies no fermentadoras de 

micoplasmas son capaces de reducir compuestos de tetrazolio cuando se inc!!_ 

ban bajo condiciones anaeróbicas en presencia de .ciertos _compuestos como -

el lactato, fructosa y alcoholes monohídricos de cadena corta. Las cepas~ 

no fermentadoras son capaces de oxidar ácidos grasos de cadena corta como 
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el but1rato, capr1lato y valerato. Se ha demostrado la presencia de un ca­

mino oxidativo de ácidos grasos, así como la presencia de los ciclos de los 

·ácidos tr1carbóxilicos y glióxilico. Es probable que estas especies no fe!. 

mentadoras obtengan su energía a partir de la oxidación de ácidos grasos ~ 

(1241. La capacidad reductiva de estas especies para el colorante tetrazo- · 

lio en presencia de rióosa y fructosa sugiere la presencia en estos organi~ 

mos del camino metábolico de la r.exosa-monofosfato ciertas especies exhiben 

actividad hacia algunos aminoácidos específicos como la arginina, glutamina, 

ácido glutámico y ácido aspártico (107) 

La hidrólisis de la arginina conduce a la formación de citrúlina -

la cual sufre fOSfOrilacién para producir ornitina Y carbamil-fosfato que 

en presencia de difosfato de adenosina es escendido a amoníaco, co2 y ATP 

La degradación de la arginina representa uno de los principales mecanismos 

para la producción de enery1a e~ 1~z espe~ies no fennentadoras (107) 

10. IDENTIFICACIDN DE LAS ESPECIES DE MICOPLASMAS 

La identificación de los micoplasmas se realiza de acuerdo con sus 

reacciones bioquímicas,básicamente, hacia la glucosa, arginina y urea (ure.!!_ 

plasmas) y por su requerimiento o no hacia los esteroles (18). Sin embargo, 

estas reacciones solo permiten clasificarlos dentro de un cierto grupo Y su 

identificación hasta especie se lleva a cabo utilizando pruebas serológicas 

Entre estas pruebas las mas ampliamente utilizadas son la Inhibición de Cr_g · 

cimiento (125), Inhibición metábolica ll7) e Inmunofluorescencia Directa o 

Indirecta (115). Sin embargo, éstas pruebas pueden no ser del todo confia­

bles y se ha recurrido· en los últimos años a otro tipo de estudios para la 

identificación de especies relacionadas como: Técnicas de hibridización de 
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DNA (23). Análisis electrofóreticos de isoenzimas (100) y Análisis electri_ 

foreticos de proteínas (7) 

a. . INHlBIClON DE CRECIMIENTO E lNHIBICION METABOLICA 

Nicol y E<Ward observaron que el crecimiento de los micoplasmas - -

se inhibe con antisueros específicos (80). Esta observación condujó al de­

sarrollo de un método serológico específico y sencillo para identificar a 

ias especies de mlcoplasmas • 

Los efectos inhibitorios dP.1 antisuero en esta prueba están medí.!!. 

dos principalmente por las inmunoglobulinas de la clase Ig G y en un menor 

grado por las inmunoglobulinas de las clases IgM e Ig A y no es requerid~ 

la presenc:ia del complemento (125l 

Aunque esta es un~ r<?~cc1Su se1·ológica altamente específica. la -

pr'Ueba de inhibición de crecimiento es poco sensible y los antisueros pre­

parados para utilizarse en esta prueba deben presentar altos tftulos. El 

tamaño de la zona de inhibición es proporcional al título de anticuerpos -

presentes en el antisuero; como resultado de ía relativa insensibilidad -

del método (125) 

Esta prueba se efectúa utilizando medio sólidos inoculados con las 

cepas a identificar y en los que se colocan. discos impregnados con los ª.!!. 

tisueros, observándose inhibición de crecimiento alrededor del disco impre_g_ 

nado con el antisuero que identifica al organismo desconocido. Este efecto 

inhibitorio del antisuero también se observa en medio líquido pero debido a 

la dificultad de obssevar el crecimiento en éstos se requiere de un subcu.!._ 

tivo en medio sólido para que se pueda demostrar la inhibición. Oebido a -

ello se ha desarrollado una medida indirecta para valorar el crecimiento o 
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ausencia de este en presencia del antisuero. Esto se consigue agregando su~ 

tratos apropiados que son utilizados por el microorganismo de prueba y agr~ 

gando indicadores ya sea de oxido-reducción para aquellas especies que son 

capaces de reducir el colorante tetrazolio; o bien, un indicador de pH para 

a~uellas especies fermentadoras de dZUc~res o capaces de hidrolizar la ar-

ginina. Esta es la base de la prueba de INH!BIC!ON METABOL!CA empleada t~ 

bién par~ 1a identificación de especies de micoplasmas (17) (125) 

b. EMPLEO DE LA INMUNOFLUORESCENC!A PARA LA IDErfflFICACION DE MI COPLAS 
~ -

La innunofluorescencia ya sea directa o indirecta es el método de 

elección para detectar o identificar especies de rnicoplasmas ya sea a partir 

de tejidos o de cultivos (97)(2)(38) 

Debido a que a partir·del primoaislarniento puede~ encontrarse va-­

rias especies de micoplasmas, la identificación de estas especies baje és­

tas condiciones se dificulta y se requiere de una separación, ya sea emple­

ando medios diferenciales, variaciones en el pH y temperatura de incubación 

o empleando los métodos de clonación de colonias individuales combinada con 

la filtración selectiva (49) (35), Por estos métodos los cultivos son sep~ 

radas de una manera relativamente fácil, pero el proceso de separación es -

laborioso; además, los cultivos mixtos pueden tener und morfología colonial 

similar, dificultando aún más la separación (19) 

El procedimiento de la inmunofluorescencia permite la identificación 

rápida de las especies en los cultivos puros y mixtos sobre las colonias 

en placas de agar. Las colonias sobre los bloques de agar ya teñidas con el 

conjugado pueden observarse por medio de un microscopio con luz ultraviole-
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ta incidente utilizando un poder de resolución bajo. Unicamente las colo~ 

nias homológas al antisuero fluorecerán 

to en cultivos puros como mixtos (2) 

perm1tiendo su identificación tan. 

C. FACTORES INVOLUCRADOS EN LA PATOGENES IS DE LOS MICOPLASMAS 

l. Mimetismo Biológico de los Micoplasmas 

Se ha sugerido el concepto de mimetismo biológico para explicar -

porque ciertos micoplasmas son inmunológicamente más reactivos en un hues­

ped no natural más que en su huesped natural, debido a que ciertos mi copla~ 

mas tienen antigénos en común con el huesped natural y pueden provocar una 

respuesta inmune dirigida contra sus propios antígenos (25) 

Como es el caso de ·Mycoplasma mycoides var ~ycoides causante de -

la pleuroneumonía contagiosa bcvina del que se ha aislado una galactana a 
partir de extractos con fenol caliente (67). Esta galactana no es irununog~ 

nica y se dice que la presencia de esta prolonga la micoplasmaemia de t!.·.J!!Y. 

~ar mycoides con localización de la infección a nivel de las artic!!_ 

laciones, debido al caracter hapténico de la galactana se cree que esta se 

une a anticuerpos circulantes formando complejos inmunes. Además, se ere -

que podría estar involucrada en una reacción alergica como se sugiere por 

su reactividad cruzada con la galactana encontrada en los pulmones bovinos 

(103) 

2. . Hemol isinas 

La actividad hemolítica de muchas especies de micoplasmas hacia -
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los eritrocitos de muchas especies de animales es debida a la producción 

de péroxido de hidrogéno. Esta actividad hemolítica se inactiva por la C!!. 

talasa y peroxidasa. La desnatura1ización por calor de estas enzimas o -

su inhibición con el 3-amino-1,2,4,.- triazol destruyen la capacidad inactj 

vante (26) 

La actividad hemolítica es lábil al calor y se difunde a través­

de las membranas de dialisis. La - hemolisis observada en algunas especies 

de !:!_.gall isepticum, !:!_.neurolyticum y !:!_.oulmonis es el resultado de la 

formación de metahemoglobina debida a la excreción de péroxido por estos -

microorganismos (6) 

J. Citopatogenicidad 

Ciertos micoplasmas poseen la capacidad para adsorberse a eritr.!?_ 

citos (8) y células del epitelio traqueal (51), se postula que tal asoci!!_ 

ción pennite dañar las membranas celulares de los tejidos por el péroxido 

sin que este pueda inactivarse por la catalasa o peroxidasa de los líqui­

dos corporales (110) 

La adsorción de los micoplasmas a eritrocitos o células epiteli!!_ 

les traqueales puede inhibirse por antisueros específicos. Los sitios de 

adsorción sobre las células son residuos de ácido siálico (lll). La hema_!! 

sorción y hemaglutinación es inhibida por mucoproteínas que contienen ác 

siálico, por el ác. sialíco y por el tratamiento de Jos eritrocitos con 

neu~aminidasa. Además, los sitios de adsorción sobre las células epiteli!!_ 

1 es traquea 1 es pueden removerse o bloquearse por enzimas que destruyen el 

receptor o por tratamiento con virus de la influenza. El sitio sobre la -

membrana micoplasmal que se une a los residuos de ác. siálico no se ha e~ 

tablecido, existen sugerencias de que se trata de una lipoproteína o frac_ 
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ción lipídica (110) 

4. Interferencia con el Metabolismo de las Células de los Tejidos 

Las células de tejidos infectados con micoplasmas muestran un m~ 

tabolismo alterado hacia los aminoácidos, debido a la competencia entre·­

estos, principalmente hacia la arginina. El cambio predominante es un rá­

pido agotamiento de este aminoácido en el medio de cultivo, como resulta­

do de este agotamiento hay un retraso en el crecimiento de las células y 

muerte temprana (101) 
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D. ENFERMEDADES DE LAS CABRAS PRODUCIDAS POR MICOPLASMAS Y QUE INVOLUCRAN 
AL PULMON 

Existen por lo menos cuatro entidades el ínicamente distintas que 

son causadas por micoplasmas en cabras: 

l.- La pl euro neumonía contagiosa caprina (PCC) 

2.- Agalactia contagiosa 

3.- Peritonitis infecciosa 

4.- Poliartritis caprina 

Estos síndromes clinicos han mostrado ser de etiología micoplas -

mal multiple, esto significa que se han aislado especies de micoplasmas -

diferentes a la especie clasica causante del síndrome (59). Por ejemplo: 

Mycoplasma agalactiae es el agente clasico de la agalactia contagiosa pero 

17ltimns r~port~s h,..n implicarl0,.. Myr:nrl~smri myr.:oirlP.5 vnr myc:nirlP.s y a~ -

coplasma capricolum en síndromes similares a la agalactia contagiosa (88) 

(13) (14). 

También parece que muchos casos de la pleuroneumonía contagiosa -

caprina son producidos por el grupo de Mycoplasmas relacionados con la ce­

pa F-38-, pero tanto Mycopl asma mycoides var mycoides como Mycopl asma mycoi: 

J!fil var _¡;¡iru:.i pueden ser causa de la pleuroneumonía contagiosa caprina -:­

(_6B) (.87) (29). Debido a que varias especies de micoplasmas se han aisla­

do de enfermedades parecidas no existe una descripción clara de la patolo­

gía y etiología de estas enfermedades, particularmente en el caso de la -­

pleuroneumonía contagiosa caprina 

La etiología específica de un brote ya sea 'de agalactia contagio­

sa o de PCC no puede ser inferido a partir de un diagnostico clínico, sino 

que se requiere de la identificación del agente por métodos de cultivo y -­

métodos serológicos. 
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l. DESCRIPC!ON DE LA PLEURONEUMON!A CONTAGIOSA CAPRINA Y ESPECIES REL.!\_ 
CIONADAS 

La pleuroneumonía contagiosa caprina (PCC) ha sido reportada en -

Asia, Africa y sur de Europa donde se le considera como una de las princi­

pales enfermedades que afectan a la cabra (85). Esta afección ha sido re -

portada también en paises como Estados Unidos, Canada, México y Australia 

(86) (58) (112) (66) 

A pesar de estar ampliamente difundida no existe una descripción 

clara sobre la patología y etiologfa de esta enfermedad, debido a que va -

rias especies de micoplasmas se han aislado de enfermedades parecidas a la 

PCC. 

Cottew enlista dos agentes etiológicos definitivos de la PCC y un 

posible tercero (_29): 

1.- ~t'Cºolasma mvcoities v~r capri cerno al agt::i"1t~ c1asico de la 

2.- ~l~~~lasma mycoides var mycoides como un agente causal adi-

3.- Un organismo no tipificado representado por la cepa F-38 

En un estudio de revisión sobre el tema Me Martin y col. (78) COJ:!. 

sideran la descripción hecha por Hutcheon en 1881 sobre la pleuroneumonía 

contagiosa caprina como una referencia para compararla con las descripcio­

nes hechas por otros autores sobre la enfermedad y diferenciarla de otras 

neumonías caprinas similares a la PCC. 

Me Martín considera tres puntos principales en el trabajo de Hut­

cheon y a los qu_ el hace referencia para hacer comparaciones con los ha-­

llazgos de otros investigadores de la PCC, estos puntos son: 

1.- La enfermedad es altamente contagiosa para cabras susceE_ 
tibl es 
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2.- Los borregos y bovinos no se infectan 

3.- La reacción que se desarrolla cuando se administra un inó 
culo infectivo subcutáneamente en cabras no es edematosa-

Me Martin compara la descripción de Hutcheon con la descripción 

hecha por Schellhase en 1912 quién en el oeste de Africa describió una en­

fermedad de las cabras a la que él denominó pleuroneumonía Infecciosa.-~ 

Schellhase reprodujó la enfermedad inoculando un fluido infeccioso obteni­

do del pulmón de una cabra enferma. La inoculación subcutánea de este in~ 

culo causó una reacción generalizada y local que la separa de la descrita 

por Hutcheon. 

Los primeros estudios de transmisión realizados con un micoplas­

ma caprino que causaba PCC fueron realizados por Beaton en Nigeria quién -

observó que en condiciones naturales la enfermedad se disemina rápidamente 

por contacto a cabras susceptibles y que experimentalmente est~ no ocurre 

(15), Además, considera que la patología de los casos naturales era dife~ 

rente de la que se produce experimentalmente por lo que él concluye que su 

aislamiento no era la causa de la PCC. 

Shirlaw en 1949 y Longley en 1951 aislaron micoplasmas que produ­

cen la misma clase de enfermedad descrita por Beaton (104)(68) 

Chu & Beveridge en 1949 aislaron una cepa de micoplasma consider.<!_ 

da hasta ahora como una cepa de referencia, la PG-3. Esta cepa fue aislada 

en Inglaterra a partir del exudado pleural del pulmón de una cabra enferma 

que fue enviado desde Turquía. Esta cepa mostró ser patógena para cabras -

infectadas intranasalmente por aerosol, las cuales desarrollaron una pleu­

roneumonía (cito en 76) 

Otras cepas aisladas de PCC como la Farcha, GPA y Smith mostraron 

comportamientos similares sobre casos experimentales. 
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Posterionnente Cottew (33) y Goni & Onoviran (52) mostraron que­

la enfennedad experimental causada por este grupo de aislamientos era simj_ 

lar a la descrita por Beaton(l5), Shirlaw (104) y Longley (6B). 

Al-Aubaidi y col (l) mostraron por medio de la prueba de Inhibición 

de crecimiento que la cepa Vom aislada por Longley en Nigeria era di.fe­

rente de la P~ 3 

Numerosas cepas se asociaron con la PCC la PG-3, GPA, Farcha y la 

cepa Smi th que mostraron ser cepas de !:!_.mycoides var cápri. La cepa Vom,­

cepas americanas y algunas cepas turcas mostraron ser!:!_. ffiYCOides var mx.­
coides de origen caprino (11) (33) 

La cepa ~30 aislada a partir de casos crónicos de PCC en Kenia­

fue capaz de producir la enfennedad experimentalmente en cabras y borregos 

por la ruta intratraqueal/endobrooquial además, causó una reacción subcut-ª. 

nea edematosa en el cuello y micoplasmaemia. Todas 1" -::abras inocufad<>~ -­

murieron y sólo algunos borregos(69). La enfermedad no se transmitió por -

contacto, aunque los animales en contacto desarrollaron anticuerpos fija -

dores de complemento al microorganismo. 

También en Kenia se realizó el aislamiento de la cepa F-38 a pa.!:_ 

tir de casos agudos de PCC. La enfenncdad desarrollada por este organismo 

en condiciones experimentalesfue contagiosa no únicamente de animales in.!!, 

culadas a animales en contacto sino también de estos últimos a otros ani­

males susceptibles (72) 

Según Kaliner & Mac C>Nan la patogénesis de la cepa F-38 es dife­

rente a la observada con cepas de .!:!.mycoides var mycoides y t:!_. mycoides -

var capri. Las cepas de estos últimos grupos producen una reacción edema­

tosa cuando se administran subcutáneamente y una reacción similar cuando 

se administran intramusculannente produciendo esplenomegalia, edema y en-
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engrosamiento del septo interlobular en el pulmón. A diferencia de lo ant.!t 

rior la cepa f-38 produce lesiones pulmonares caracterizadas por un edema 

intralobular intersticial. Este organismo fue patogéno cuando se administró 

por otras rutas (70). Los borregos inoculados con esta cepa no desarrolla­

ron una enfermedad clfnica o una respuesta de anticuerpos fijadores de CO!!!, 

plemento aún después de un contacto prolongado con cabras afectadas de la -

enfermedad producida por la F-38 

Me Martin considera que las características de Ja PCC y las de Ja 

enfermedad producida por Ja F-38 son idénticas {altamente contagiosas, pa­

togenicidad, patolog'Ía, especies de animales afectados y Ja ausencia de-­

una reacción a Ja inoculación parenteral del organismo vivo) por lo que ~ 

sugiere debe tratarse de la misma enfermedad descrita por Hutcheon, pero -

que es necesario investigar más para establecer si el organismo tipo F-38 

es la caus~ de 1;::. PCC C-f• otras c1udades diferentes de Kenia 

Los casos de PCC por la cepa G-29, incluida en el grupo de Ja - -

F-38, en condiciones naturales y experimentales fueron similares a los de 

Ja ¡;;. 38 (62) 

Un comportamiento similar se observó con Ta cepa Vom en Tas mis -

mas condiciones experimentales estudiadas y con la cepa F-30 actualme~te -

reconocida como !:f.. mycoides var mycoides (62) 

Se habla de Ja posibilidad de que el grupo F-38 difiera de otras 

especies de micoplasmas aislados de casos de PCC. Sin enbargo, Me Martin -

considera que no existe un significado real de las especies de micoplasmas 

aisladas de casos de PCC antes del grupo F-38 y que es necesario una mayor 

investiagción que revele los tipos específicos de.neumonía con los que se 

encuentran involucrados especialmente la PG-3 y Jos serotipos de!:!.· mycoi­

des var mycoides; pues según él, estas especies no llenan los criterios --
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descritos por Hutcheon para la PCC y no se les puede considerar como agen. 

tes etiológicos primarios además de que estas especies se han aislado de 

diversos sindromes y ciudades donde la PCC no ha sido reportada (78) 

Sin embargo estas especies han mostrado ser patógenas para cabras 

infectadas experimentalmente por la ruta endobronquial y ser capaces de dg_ 

sarrollar lesiones características de pleuroneumcnía, observándose consoli_ 

dación edematosa, el septo interlobular engrosado y depósitos de fi~rina -

sobre la pleura junto con exudado pleural (84). Estas lesiones fueron de,;. 

critas con anterioridad por Longley en 1951 

Trabajos anteriores para reproducir la enfermedad experimentalmente 

con aislamientos de PCC fueron poco afortunados, quizás debido a las rutas 

de inoculación empleadas. Laws en 1956 empleando la ruta intraperitoneal 

fue incapaz de producir PCC pero los animales desarrollaron una peritonitis 

fibrinosa fatal (_63). Cottew produjó PCC experimentalmente en cabras con 

cepas de~- mycQ_i~ var capri pero fracasó al intentar reproducir la enfer:. 

medad con !'.!_. mycoides var mycoides (33) 

Lo que si está establecido es que .!:!· mycoides var mycoides causa -

un sindrome de artritis-mastiti,;. queratoconjuntivitis y se ha aislado de -

pulmones neumónicos de cabras que no presentaban lesiones características 

de PCC (95) (119) 

Aunque Me Martín considera el grupo ¡:;. 38 como la causa de la PCC 

en Kenia y como posible causa de esta afección en otras ciudades pone en 

duda la etiología y patología de las especies de !1· mycoides (78) 

Sin embargo Cottew en 1979 consideró dos agentes etiológicos de­

finitivos de la PCC y posiblemente un tercero. La consideración hecha por 

Cottai quizás sea la más acertada pues estas especies han mostrado pro­

ducir0PCC, por la ruta intratraqueal / endobronquial (29) 
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2. /olycoplasma mycoides var mycoides 

!:!_. mycoides var mycoides aislada de cabras causa en estos animales, 

septic~~ia aguda, poliartritis, conjuntivitis, queratititis y abscesación­

cervical (99) (58). La enfermedad afecta principalmente cabras jovenes de 

menos de un año de edad caracterizada, en estos, por septicemia y poliar-­

tritis. En animales adultos mastititis, conjuntivitis, neumonía, y artri­

tis (99). Los signos de esta micoplasmosis caprina son más o menos severos 

y estan asociados como regla general con un s·índrome de mastitis- artritis 

(95). 

Los signos clínicos que se presentan en animales afectados son:d~ 

presión, anorexia, pirexia, cojera, hinchazón de las articulaciones y des­

carga nasal purulenta 

A la necropsia las articulaciones afectadas contienen líquido am~ 

rillento que puede ser claro o turbio con acúmulos de fibrina. En casos -­

crónicos la cápsula de la articulación y tejido periarticular se muestra -

engrosado. 

La glándula mamaria afectada presenta congestión y contiene líqu..:!_ 

do amarillento con fibrina, los nódulos línfaticos de la glándula mamaria 

estan aumentados y edl'lllatosos (95) 

a. Características Bioquímicas de!:!_. mycoides v~r mycoides 

Se han aislado variantes caprinos de 11· mycoides var mycoides que 

son serológicamente indistinguibles por las pruebas de inhibición de cree.!_ 

miento e inhibición metábol ica de las cepas de !:!_ •• mycoides var mycoides -­

aisladas de bovinos (1) (83) (79) 

Sin embargo estas do5 variantes se pueden diferenciar por el tama-
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ño de colonia que producen en dos tipos: grandes y pequeñas (31). Las ce -

pas de.!:.'.· mycoides var mycoides aisladas de cabras producen colonias gran-­

des mientras que las cepas aisladas de bovinos de esta especie producen CE, 

Jonias pequeñas (57) (123) 

Las características que diferencian a .!:.'.· mycoides var mycoides. t.:!_ 

po colonias pequeñas son: su capac·idad para digerir- la caseína, licuar el 

suero coagulado, sobrevivencia p:ir más tiempo a 45ºC, fonnación de coloni-­

as grandes sobre medios sólidos y producción de una mayor turbidez en me -

Jios líquidos (56) (106) ( Cuadro 3 

La patogenicidad de los dos tipos es diferente para bovinos como 

para cabras. Hasta el momento los tipos de colonias grandes aisladas de c~ 

bras no son patógenas para el bovino en condiciones naturales (29) 

Aislamientos de esta esppcie, a partir de cabras, fueron reporta­

dos en un principio cc:::o t!_. ¡¡.,y·cüid~~. ViH' capri (86) (58). Actualmente han 

sido reclasificados como!:!_. mycoides var mycoides (1). Lo anterior llegó a 

crear gran confusión entre la pleuroneumonía contagiosa caprina y otras en_ 

fermedades ocasionadas por micoplasmas que involucran al pulmón, como es el 

caso de la especie ahora referida; así como con las afecciones ·producidas 

por M. capricolum y cepas no tipificadas(27) (70) 

Debido a que.!:!· mycoides var mycoides ha sido aislado de enferme­

dades parecidas a la agalactia contagiosa el diagnóstico diferencial es clí 

nicamente imposible y deben de realizarse métodos de cultivo y métodos se­

rológicos para determinar la etiología de la enfermedad ya que afecciones 

similares pueden ser producidas por t!_. capricolum o por t!_. agalactiae (87) 

3. Micoplasmas Relacionados con el Grupo f:-38 
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Mac 0,.,an y Minette en 1976 realizaron el aislamiento de una cepa 

de micoplasma causante de PCC aguda en Kenia, la cepa F-38 que probó ser -

patógena no solo para cabras inoculadas experimentalmente sino también p~ 

ra animales susceptibles en contacto con los inoculados (70) (72). Desde, 

entonces se han hecho frecuentes aislamientos del mismo serotipo de casos 

agudos en ese país donde también se ha reportado la presencia de PCC eró -

nica producida por la cepa F-30 relacionada con!'.!· mycoides var mycoides -

(69) 

La patogénesis de la cepa F-38 es diferente de la causada por las 

cepas de M. mycoides var mycoides y !i· mycoides var capri. Las lesiones -

se caracterizan por un edema intralobular intersticial que se encuentran 

confinadas a uno o a los dos pulmones (84) 

a. Características del Grupo F-38 

El status taxónomico de la cepa F-38 no se ha aclarado. En un pri.!!. 

cipio se dijó que no pertenecia a ninguna de las especies con las cuales -

fue comparada en los centros de referencia de micoplasmas de Inglaterra y 

Dinamarca (76). Sin embargo, las pruebas de Fijación de Complemento y Dif!!_ 

sión en gel indicaron que esta cepa estaba relacionada con !i· mycoides -

(70) 

Por otro lado los estudios de Análisis Electrofóreticos y Anál~­

si s de i soenzimas realizados con el grupo F- 38 y con las especies de !!· !!!l. 

~ var mycoides, !:!_. mycoides var caori y !f~ capricolum mostraron una -

estrecha relación entre!:!· capricolum y el grupo F-38. Una relación sim.!_ 

lar entre las diferentes subespecies de !i- mycoides también fue observada 

mientras que estas subespecies mostraron estar alejadas de !f. capricolum 

y el grupo F-38 (7). Sin embargo, se sigue considerando al grupo F-38 ccr 
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mo una especie diferente y se ha pensado designarlo como una especie dife­

rente y se ha pensado designarlo como !:[. capripneumoniae (78) 

4. Mycoplasma capricolum 

Ha sido reportado en Australia, Francia, España, India, Reino Unj_ 

do y E.U.A. donrle se le ha encontrado asociado principalmente con polial"­

tritis pero también es causa de mastitis, vulvovaginitis y neumonía (9)--• 

(61) (118) 

este agente fue aislado por Cordy en 1955 y mostró ser un micopla.§_ 

ma altamente patógeno para cabras a las que les causaba artritis y pleuro­

neumonía (27) Cordy consideró a este microorganismo similar en muchos aspe.s_ 

tos al micoplasma aislado en la afección descrita por Longl~y (68) y ~1 C-2._ 

racterizado por E<Ward (43); excepto que esta especie aislada fermentaba -

dos azucares más, la galactosa y el manitol. 

!:J.. capricolum es capaz de producir un síndrome similar a la aga-­

lactia contagiosa parecido al que produce !:!.· agalactiae (88) (14) 

Se ha aislado de borregos donde se le asoció con un brote de vu~ 

vovaginitis y balanopostitis. En estos animales la infección fue inaparen­

te por un año, tiempo en el que no se desarrollaron signos de enfermedad -

como: poliartritis, mastitis o neumonía sugiriendo que M. capricolum se e.!:!. 

centraba limitado únicamente al aparato urogenital (61) 

Las lesiones patológicas observadas en el pulmón neumónico incluyen 

una granularidad sobre Ja superficie externa del área afectada 

MicroscópicJmente la reacción es una bronconeumonía de tipo agudo-­

purulento con agregados linfoides alrededor de los bronquiolos y pequeños­

vasos sanguíneos . El septo interlobular se muestra engrosado por prolife-



-31-

ración fibroblástica e infiltración linfocitaria (9) 

a. Características Bioquímicas de Mycoplasma capricolum 

Es capaz de fermentar la glucosa e hidrolizar la arginina presen­

ta actividad de fosfatasa, digiere el suero coagulado, no forma película y 

manchas y reduce el tetrazolio en condiciones aeróbicas y anaeróbicas (46) 

(Cuadro 3) 

5. Mycoplasma agalactiae 

Es el agente clásico de la agalactia contagiosa de ovinos y capr..!.. 

nos. Fue aislado por primera vez por Bridré & Donatien (20). Representa uno 

de los micoplasmas más patógenos para estas especies ( 28). 

Es principalmente causa de mastitis pero produce también artritis, 

queratoconjuntivitis, pleuresía y vulvovaginitis (29) (105) 

Se reporta principalmente de ciudades del Mediterraneo pero se ha 

aislado de la India y Norteamérica (9) (37) 

Informes recientes de Francia, España e Israel indican que este sí!!. 

drome cl1nico puede producirse por otras especies de micoplasmas diferentes 

a ~-· agalactiae y que han mostrado ser!:!_. mycoides _var mycoides tipo colon.:!.. 

as grandes y ~· capricolum (88) (14) 

Los problemas respiratorio·s producidos con este micopla:>ma se ob­

servan más frecuentemente en animales jovenes y se le ha encontrado asocia­

do con bacterias como; Pasteurella s.p., Bordetella bronchiseptica y Streg­

tococcus s.p. (87) 

Las lesiones patológicas observadas en el pulmón afectado por!:.!.· ~ 

galactiae, son áreas de consolidación gris-rojiza en el lóbulo apical izqu~r 
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do. Microscópicamente se observa una neumonfa intersticial y 

el septo fnteralveolar engrosado debido a una hiperplasia de -

c~lulas mesenqufmatosas y fibroblastos (9) 

a. Caracterfsticas Bioqufmicas de Mycoplasma aqalactiae 

No fermenta carbohidratos ni cataboliza la arginina,­

forma película y manchas y reduce el tetrazolio tanto en condj_ 

cienes aeróbicas como anaeróbicas (46) (Cuadro 3) 

6. Mycoplasma ovipneumoniae 

Se ha aislado principalmente del aparato respiratorio 

de borregos can neumonía proliferativa intersticial. En los úl_ 

timos años se ha mostrado su presencia también en los problemas 

respiratorios de la cabra (24) (55) 

Se caracteriza por ser una enfermedad que toma un cu~ 

so crónico en la mayorfa de los casos (114), asociándose a esta 

virus (Parainfluenza-3, adenovirus) y bacterias (Pasteurella, f. 

coli, Klebsiella, Corynebacteri"m s.p., etc.) (21).y también_!:!. 

arginini (3) 

Se ha aislado de exudados nasales de animales con y -

sin neumonfa crónica y es recuperado con mayor fecuencia de a­

nimales aparentemente sanos que_!:!. arqinini; y ambos se aislan 

más de pulmones neumónicos que de normales (75) (4) 

Las lesiones patológicas que se observan en el pulmón 

afectado por M. ovipneumoniae son areas de consolidación gris-
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rojiza en los lóbulos apicales y cárdiaco; pueden también ob-­

servarse ~reas de atel~ctasia. Los n6dulos linfáticos peribro~ 

quiales se encuentran aumentados de volumen. Microscópicamente 

se observa una marcada neumonfa interlobular intersticial con 

engrosamiento del septo alveolar debida a la proliferación de 

células epiteliales alveolares e histiocitos, el lumen alveo-­

lar se llena de células epiteliales alveolares de descamación. 

Se observa hiperplasia de los folículos linfoides peribronqui~ 

les. Además de estos cambios proliferativos, se puede llegar a 

observar una infiltración de neutrófilos intraluminal (116) -­

( 117) 

a. Caracterfsticas Bioquímicas de Mvcopla~m~ ovinneumoniac 

Fermenta la glucosa, no cataboliza la arginina, no fo.r 

ma película y manchas, no digiere el suero coagulado, no prese~ 

ta actividad de fosfatasa, reduce el tetrazolio en condiciones 

anaerób1cas, pero su reacción en condiciones aeróbicas es dudo­

sa. Una característica peculiar es que sus colonias no presen--

tan centro (114) (46) (Cuadro 3) 

7. Mycoplasma arginini 

Se ha recuperado de una amplia variedad de condiciones 

patológicas, así como de varias especies 1e animales (bovinos, 

borregos, cabras, gatos, ratones) y sin embargo, su papel real 

se desconoce (64)(60) 
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En cabras y borregos se ha aislado de pulmones neum6nicos (24)-­

(116) pero hasta ahora no se le considera como agente primario de neumonia 

Experimentalmente se produj6 neumonfa an corderos libres de pato: 

genos específicos inoculados intratraquealmente con !:!_. arginini (48) 

Se ha recuperado frecuentemente con~· ovioneumoniae en casos de 

neumonía progresiva intersticial lo que sugiere una posible asociación en­

tre estos dos micoplasmas (3)(114) 

En la India y en México se ha aislado de pulmones neum6nicos de -

cabras en un porcentaje considerable (9) (24) 

Las lesiones neurn6nicas asociadas a M. arginini se encuentran lo­

cal izadas en los 16bulos apicales de ambos pulmones en los que se puede o~ 

servar una consolidación gris-rojiza, en algunos casos se observa el septo 

interlobular marcadamente engrosado con exudado serofibrinoso. Microscópi­

camente se observa una neumonía intersticial y presencia de grandes célu -

las mononucleadas y multin1~~leada$ e fr:f11tr¡¡.:ión 1fníocitaria peribronquj_ 

al y perivascular. Se ha reportado también una bronconeumonía purulenta --

( 9 ) 

a. Caracterfsticas Bioqufmicas de Mycoplasma arginini 

No fermenta la glucosa pero si cataboliza la arginina, no reduce 

el tetrazolio ni en condiciones aer6bicas ni en condiciones anaeróbicas, -

no forma película y manchas, no ti2ne actividad de fosfatasa y no digiere 

el suero coagulado (46) (Cuadro 3) 
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II. O B J E T I V O 

Aislar e Identificar las esp~cies de micoplasmas involucradas en 

las neumonías de las cabras a partir de muestras de pulmones neumónicos y 

correlacionar el análisis histopatol6gico y las especies bacteria~as ais­

ladas con los aislamientos de micoplasmas. Para así, comprender mejor la 

interacción de los diferentes agentes que participan en la etiología y p~ 

togenia del proceso neumónico caprino 
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III. :·IATERIAL Y METOOOS. 

A. Obtención de Muestras. 

Se colectaron muestras de pulmones neumónicos y de pulmones apa­

rentemente sanos de Tos rastros de Capulhuac. Edo. de Mé><ico y Milpa Alta 

D.F., las muestras de pulmones neumónicos presentaban varios grados de le­

sión neumónica. Estas muestras fueron divididas en tres partes que fue~n 

destinadas para el estudio bacteriológico de rutina, análisis histopatoló­

gico y para el aislamiento de micoplasmas. Tanto las muestras de pulmones 

neumónicos como las muestras de pulmones aparentemente sanos recibieron el 

mismo tratamiento. 

a. Estudio Bacteriológico. 

l. Medios de Cultivo. 

Para el anSlisis bact8r"Í01ógico de las muestras se prepararon pl~ 

cas de agar sangre a partir de un medio base de agar sangre que fue esteri­

lizado a 15 lb, 12 e durante lS'min y adiconado con sangre de bovino desfi­

brinada estéril a una concentración final de 10%; además, se prepararon pl..e_ 

cas de agar Mac Conkey para enterobacterias. Estos fueron los meáios utili­

zados para el primoaislamiento y desarrollo de las bacterias aisladas. 

Los medios de pruebas bioqu1micas utilizados en la ifentificación 

de bacterias fueron: medio de Hugh-leifson (OF), TSI (Triple az~ 

car hierrro) SIM (ác. sulfh1drico, indol, motilidad), Urea, Citrato, MR 

(rojo de metilo), VP (reacción de Voges-Proskauer), Gelatina, Nitratos 

(prueba de reduccion de nitrato), y medio de agua peptonada para probar 

Ta capacidad fermentativa de los aislamientos a dif~rentes azúcares. 
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2. Tratamiento de las Muestras Para el Estudio Bacterioló­

gico. 

Las muestras fueron sembradas por contacto en placas de agar -

sangre y Mac Conkey. Para evitar el desarrollo de contaminantes, la su­

perficie de las muestras fue quemada con espátulas calientes antes de la 

siembra. Las placas inoculadas se incubaron en condiciones aeróbic1s du­

rante 24 a 48 hrs a 37ºC. Después de este tiempo de incubación se hizo 

una separación de los diferentes tipos de colonias en agar sangre y en 

Mac Conkey, nuevamente se incubó de 24 a 48 hrs bajo las mismas condicio­

nes. A los aislamientos se les efectuaron la tinción de Gram, prueba de 

catalasa y oxidasa y pruebas bioquímicas como: OF, TSI, SIM, MR-VP, gela­

tina, urea, nitratos, citratos y fermentación de azúcares en agua pepto­

nada. La identificación de las bacterias se hizo de acuerdo a los pro­

cedimientos descritos por Cowan & Steel (34). 

C. ESTUDIOS HISTOPATOLOGICO 

Las muestras para el estudio histopatológico se fijaron en so­

lución amortiguada de formalina al 10%. La muestra ya fijada se incluyó 

en paraTina y se efectuaron cortes histológicos. los cuales· fueron teñi­

dos con hetoxilina y eosina. 

D. AISLAMIENTO DE MfCOPLASMAs.-

l. Medios de Cultivo para Micoplasmas. 

Para el .cultivo y aislamiento de micoplasmas se emplearon los 

medias de Eaton y Friis (42) (50) líquidos y sólidos que se prepararon a 
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partir de medios basales comerciales y a los qe se les adicionó suero -

de caballo, extracto de levadura e inhibidores. 

Medio de Eaton modificado por Roberts & Pijoan (96) 

PPLO Caldo sin cristal violeta (lab. Oifco} 21 g 

Glucosa 1 g 

ONA (lab. Kodak} 0.02 g 

Sol. de rojo de fenol al u: 2 ml 

agua dest 11 ada 700 m1 

Este medio se esterilizó en autoclave a 15 lb, 121 C/15 min., 

después de esterilizarlo y a una temperatura no mayor de SOºC se le a-

gregaron en condiciones ~s~ptica~~ 

Suero de caballo estéril 

Extracto de levadura fresca 

Penicilina G. sódica 

Preparac:;ón del extracto de levadura (22} (17). 

200 ml 

100 ml 

500 000 UI 

·se suspendieron 50 g de levadura fresca para panadería en 100 

ml de solución al O.ZM de KH2Po4 , la suspensión se calentó a 83ºC duran­

te 20' y se dejó reposar en refrigeración toda la noche, posteriormente 

se centrifugó a 2000 G por 10 min. para clarificar y se esterilizó por 

filtración distribuyéndose en viales de 50 ml los cuales se almacenaron 

a. -20ºC. 

Medio HP "Hyopneumoniae" modificado por Friis (50) 
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PPLO caldo sin cristal violeta {lab Oifc.o) 2.5 g 

BHI caldo {lab. Bloxon} 2.5 g 

Sol. de rojo de fenal al O.Z% 

ONA {lab Kodak} 

Clorhidrato de cisteína 

Solución salina balanceada de Hanks 

Agua destilada 

3.5 ml 

0.01 g 

0.01 g 

152 ml 

225 ml 

Se esterilizó en autoclave a 15 lb, 121 C/15 min., posterionne!}_ 

te se agregó en condiciones asépticas: 

Suero de cabal lo estéril 

Extracto de levadura fresca 

Penicilina G. Sódica 

200 ml 

za ml 

500 000 UI 

Estos medios se distribuyeron en tubos de 13 x 100 mm con ta­

pón de rosca a razón de 3 ml ·con ayuda de una jeringa automática estéril 

y en condiciones asépticas. 

Los medios sólidos se hicieron agre~ando agar al Cl9% a los me­

dios basales y distribuyéndose en placas de Petri. 

Solución salina balanceada modificada de Hanks 

Solución Stock 11 A11 

~aCl 

KC1 

MgS047HzO 

HgCl 26 HzO 

Ca C12 

H2o destilada 

so.o g 

4.0 g 

1.0 g 

1.0 g 

J..4 g 

sao ml 
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Solución Stock 11 8 11 

NazHP0412 HzO 1.5 g 

KH2P04 0.6 g 

H2o destilada 500 ml 

Para su uso, 25 ml de la solución 11 A", se mezcló con 400 ml de 

agua destilada, después se agregaron 25 ml de la solución stock 11 811 y se 

aforó hasta 500ml. 

2.Medios Para Caracterización Bioquímica de los Micoplasmas. 

Los medios empleados para determinar la hidrólisis de la argi­

nina y la fermentación de azucares por los micoplasmas se prepararon so­

bre los medios basal es de Ea ton y Fri is. 

a. Medio para l~ Hidró1i~i5 u~ 1d Arginina• 

PPLO caldo s/cristal violeta 

Rojo de fenol sol. ac. al 0.2% 

Agua destilada 

10 .5 g 

5.25 ml 

250 ml 

·Se esterilizó en autoclave a 15 lb. 121 C/15 min., posteriorm~n 

te se agregó en· condiciones asépticas: 

Suero de caballo 

Extracto de levadura 

L ( - ) Arg-HCl sol. al 50% 

Penicilina G. sódica 

100 ml 

50 ml 

10 ml 

250000 U1 

Se ajustó el pH del medio a 7.0 con NaOH lN estéril 



b. Medio para la fermentación de azúcares 

PPLO caldo s/cristal violeta 

BHI caldo 

Rojo de fenol sol. ac. al 0.2% 

Agua destilada 

Sol. balanceada de Hanks 

ONA 

-42-

0,25 g 

0.25 g 

O .35 ml 

45 ml 

30 ml 

0.001 g 

Se esterilizó en autoclave a 15 lb, 121 C/15 min., y se agr.~ 

garon en condiciones asépticas: 

Suero de cabal lo 

Extracto de levadura 

Solución del azúcar de prueba al 10% 

Penicilina G sódica 

10 ml 

ml 

10 ml 

5o ooo ur 

Los medios se distrubuyeron en tubos con tapón de rosca de -

13 x 100 nm a razón de 3 ml con ayuda de una jeringa automática y en con­

dicones asépticas. 

3. Tinción de Oienes para.identificación de colonias de mi­

copl asma. 

Tinción de Dienes (17) 

Azul de metileno 2.5 g 

Azur II 1.25 g 

Maltosa 10 g 

Carbonato de Sodio 0.25 g 

Ac. Benzoico 0.2 g 

Agua destilada 100 ml 
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Se ·cortaron pequeños bloques de agar con colonias sospechosas 

de micoplasmas, éstos bloques se colocaron sobre un portaobjetos y fue-. 

ron cubiertos completamente con e1 colorante. 

Otra formadé ¡:;robar si e-stas colonias en forma de huevo "ff.i:to 

eran realmente colonias de micoplasmas fue subcultivando en medio líqui­

do libre de antibiótico y de suero (si se trata de colonias de formas -

11 L11
, estas revierten a la fonna bacteriana normal). 

D.4. Procedimiento para el aislamiento y cultivo de micoplasmas 

Se tomaron pequeños pedazos del afea afectada de pulmón bú~ 

cando que los bronquiolos pequeños fueran abiertos a lo largo, además el 

tejido pulmonar se "trituro 11 con la ayuda de pinzas y tijeras flameadas 

con alcohol. Estos pedazos se introdujeron en un tubo conteniendo medio 

paro. ¿1 CLJ1tivo rlP micoplasma y se agitó fuertemente. Se efectuaron dilu­

ciones logaritmicas hasta la diluci6n io-4 de la muestra origina\. Se 

incubó a 37ºC por una semana~ exáminandose diariamente. 

Se realizaron subcultivos en medio líquido y sólido los cuales 

se incubacon a 37°C por 3 a 4 días en condiciones microaerofílicas y en 

cámara húmeda después de este tiempo de incubación las placas fueron ex~ 

minadas con la ayuda de un microscopio estereoscópico para la búsqueda 

de colonias de micoplasmas. Si en ese momento no se observó desarrollo 

de colonias de micoplasma las placas fueron incubadas por más tiempo pa­

ra dar oportunidad de que hubiera desarrollo de micoplasmas difíciles de 

cultivar o de adaptarse. 

a. Purificación de los aislamientos de mícoplasmas por 

clonación. 
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La clonación se realizó de una forma sencilla utilizando tubos 

capilares con los que se tomaron colonias individuales de micoplasmas, 

que fueron subcultivadas en medio liquido y posteriormente cultivadas 

de nuevo en medio sólido. este procedimiento de clonación se efectúa tres 

veces. Se observaron detenidamente las posibles diferencias morfológicas 

entre las colonias. 

b. Pru~ba de dependencia de esteroles. 

Prueba de la Digitonina. 

Los aislamientos de micoplasmas purificados, fueron inoculados 

en placas de medio de Friis y sobre la superficie del agar se colocaron 

di seos de papel filtro absorbente estériles impregnados con una solución 

de digitonina al 1.5% previamente esterilizada por filtración. Las pla­

CñS se incubaron a 37°C por 3 días y fueron examinadas al cabo de este 

tiempo con ayuda del microscopio esteroscópico. En el género Mycoplasma 

se observa inhibición de crecimiento alrededor de los discos indicando 

dependencia de esteroles para este género. El género Acholepl asma no es 

inhibido ya que no requiere de esteroles para s~ desarrollo. La digito­

nina reacciona con los esteroides que tienen un grupo hidroxilo en el 

carbono 3 de la configuración B. El complejo que se forma es insoluble. 

c. Pruebas de Fermentación de Carbohidratos. 

La capacidad de los aislamientos de micoplasma para fermentar 

los azúcares se realizó en medio basal de Friis adicionado con el azúcar 

de prueba a una concentración del 1%. El análisis de este tipo de prue­

ba se real izó para determinar el patrón de fermentación de los aislam·ien­

tos hacia los azúcares con el findeayudar u orientar en la. identifica­

ción de las especies de Mycoplasmas. 
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Se inocularon tubos conteniendo el azúcar de prueba. con 0.1 

ml de cultivo reciente de los aislamientos. Se utilizaron tubos de me­

dio lfquido sin inocular como controles. Los tubos inoculados y no ino­

culados fueron incubados a 37ºC se observaran y SA registraron 1os cam­

bios de color diariamente por 7 dlas. Un resultado de fer~entación posi­

tivo se indicó por el cambio de color del indicador del medio, de rojo a 

amarillo, debido a la producción de matabólitos ácidos a partir de los 

azúcares. Los tubos en los que no se observó ningún cambio de color se 

registraron como negativos. Se registraron como reacciones débiles (+) 

los cambios de color rojo al nar~nja. 

d. Pruebas de hidrol is is de aminoácidos. 

Los aminoácidos utilizados para la caracterización de los ais­

lamientos fueron e.1 clorhidrato de la arginina. clorhidrato de la lisina~ 

y sus derivados como el clorhidrato de la ornitina al 1% en medio basal de 

Friis. La descarboxilaci6n metabólica de los aminoácidos por algunas es­

pecies de micoplasmas se apreció por un cambio alcalino en el medlo. 

Los tubos de medio con el aminoácido de prueba fueron inoculados 

cO'n 0.1 ml de un clutivo de cada uno de los aislamefntos a probar e>tos -

tubos se incubaron a 37°C junto con tubos control (medio no inoculado) -

bajo condiciones aeróbicas por 6 dfas examinándose diariamente. La prue­

ba se dio como positiva cuando el indicador en el medio cambió de color 

de rojo a violeta. Un resultado negativo se registró cuando no hubó cam­

bio en la coloración del medio. 

ballo 

e. Formación de Película y Manchas. 

Se sembraron placas de medio de Fri is con 20% de suero de ca­

con cada uno de los aislamientos de prueba en crecimiento acti-



-46-

vo. Las placas se incubaron a 37ºC en una cámara hümeda por tres dias. 

Después de este tiempo se examinaron a simple vista o con el microsco­

pio esterescópico observándose en las especies productoras de película 

depósitos cristalinos confluentes además de las colonias sobre la super­

ficie de agar. Este Fenómeno denominado fonnación de película y manchas 

es ampliamente usado en la clasificación de micoplasmas. Estos depósi­

tos son precipitados de jabones de calcio y magnesio, contienen además 

colesterol y fosfolipidos que se forman por Ja actividad de lipasas o -

fosfol ipasas. 

f. Producción de Peróxido de Hidrógeno. 

Se cortaron pequeños cuadros de agar con colonias de micoplas­

mas que fueron colocados sobre portaobjetos. la superficie del bloque 

de agar se lava con PBS pH 7 .O 0.01 M para quitar cualquier dep<5sito ~2. 

Ure las colonias. Se agregan sobre éstas algunas gotas de una supensión 

de eritrocitos humanos tipo O al 0.25% en soluclón de azúl de metileno 

al 0.01% en buffer de fosfatos salino O.O! M pH 7.0 se dejó por 15 minu­

tos en una cámara húmeda ·a temperatura ambiente. Después de éste t tem­

po los bloques de agar se observaron al microscopio esteroscópico (lOx). 

los eritrocitos depositados alrededor de las colonias en las 

especies productoras de peróxido de hidrógeno fueron teñidos de azúl; 

esto se cree, es debido a una alteración en la permeabilidad de·Ja mem­

brana del eritrocito a consecuencia de la formación de metahemoglobina 

por el peróxido de hidrógeno. Normalmente el eritrocito acumula aaúl de 

metilo al que puede retener intracelularmente en una forma reducida •. 



5. Preparación de Antígenos y Antisueros. 

a. Preparación d~l Antigeno Inmunizante. 
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Con el fin de producir ~ntisueros de las ccpa5 de ~~fcrcncia 

de M. capricolum (Goat-189), ~coldes var caprl (PG-3), M. ovipneumo­

niae (Y-98), M. caprino del grupo 5 (Goat-145) M. caprlno del grupo 7 

(A-1343), estas fueron prlmeramente adaptadas al medio de Friis el cual 

fue usado para la producción del antígeno inmunizante (células comple­

tas). 

Se inocularon tubos con 3 ml de medio de Friis con 0.1 ml de 

un cultivo de las cepas de referencia respectivamente. El volumen del 

cultivo se incrementó a través de pases que se hicieron a intervalos de 

48 hrs de incubación hasta alcanzar un volumen final de 2000 ml. Se re­

vf só que estos cultivos no estuvieran contaminados, inoculando placas 

de agar sangre con pequeños volúmenes del cultivo durante cada pase. 

La cosecha de las células se hlzó por centrlfugaclón a 15000 

gravedades por 30 minutos, en una centrífuga refrigerada para altas ve­

locldades. 

El líquido sobrenadante fue eliminado y el paquete celular se 

resuspendló en PBS pH 7.2 0.01 M estéril efectuando 3 lavados a la mis­

ma velocldad y tlempo. El paquete celular se resuspendió en PBS pH 7.2 

0.01 M a un volumen final de 100 veces su volumen origlnal y fue dis­

trlbuido en viales a razón de 2 ml y congelados a -70ºC. 

a.l. Preparación del Inóculo. 

El paquete celular listo para inocular fue homoogeneiza~o con 
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un volumen igual de adyuvante completo o incompleto de Freund según corre~ 

pendiera con el programa de inoculación en un vortex (vortex-genie) a una 

intensidad de 5 por 5 minutos. Esta mezcla se inoculó inmediatamente en los 

conejos utilizados para la producción de los sueros hiperin~unes. 

b. Producción de Antisuero. 

Para la producción de antisueros se utilizaron 10 conejos machos 

de 3 meses de edad de la raza Nueva Zelanda. Los conejos fueron sangrados 

antes de empezar con el programa de inoculación para ser usados como sueros 

control. El programa de inmun_izaciór, fue el mismo en todos los animales y 

se muestra en el Cuadro 4. Dos semanas después de la última inoculación 

se efectuó un sangrado de prueba para probar el efecto inhibitorio del 

antisuero con los cultivos homólogos de micoplasmas. Cuando los antisue-

ros present•ron resultados satisfactorios los animales fueron sangrados en 

oianco. 

Los sueros hiperinmunes se esterilizaron por filtración y se 

distribuyeron en viales a razón de 0.5 ml y se almacenaron a -70. C. 

Estos antisueros fueron utilizados para la identificación de 

los aislamientos de micoplasma por medio de las pruebas de inhibición de 

crecimiento y de inmunofluorescencia indirecta. 

6. Procedimiento para la Prueba de Inhibición de Crecimiento. 

Se impregnaron discos de papel filtro absorbente estériles de 

6 mm de diámetro con 25 de los antisueros hiperinmunes. Se inocularon 

placas de medio sólido con 0.1 ml de cada uno de los aislamientos a 
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identificar contenido 105 UFC/ml, distribuyéndose uniformemente en la s~ 

perficie de la placa con el asa, la placa se dejó a temperatura hasta que 

la humedad del inóculc fue absorbido por el medio. Los discos con·e1 an_ 

tfsuero se colocaron sobre la superficie de agar inoculada con la ayuda 

de pinzas esterilizadas. Las placas fueron incubadas a 37ºC por 3 días 

en una cámara húmeda. Después de este tiempo de incubación la ausencia 

de crecimiento alrededor del disco conteniendo el antisuero identificó 

el aislamiento desconocido como relacionado con la especie que represen­

ta ese antisuero. 

7. Procedimiento de Inmunofluorescencia Indirecta. 

Se inocularon placas de Friis las cuales fueron incubadas a 

37ºC por dos días encamara húmeda con baja tensión de Oz. De estas pla­

cas se cortaron bloques de agar con un bisturí estéril que fueron colee~ 

das sobre un portaobjetos con las colonias hacia arriba y tratando de· 

evitar la formación de burbujas entre el portaobjetos y el bloque de -

agar. Alrededor de estos bloques se aplicó una mezcla caliente (50°C) 

de parafina 65% y vaselina 35% para prevenir que los bloques se despren­

dieran. Se colocaron de 2 a 3 gotas de antisuero y posteriormente se 

incubó a 37°C por 30 minutos en cámara húmeda o en una incubadora humidi 

ficada. Después de este tiempo de incubación se procedió a hacer dos 

lavados con buffer tris salino (pH 7.3 tris 0.01 M y NaCl 0.14 M) por 

10 a 15 minutos cada lavado, para ello los portaobjetos se colocaron en 

cajas de tinción conteniendo el buffer y empleando agitación magnética 

suave para quitar el exceso de antisuero. Posteriormente se colocaron dos 

gotas de la antigamaglobulina de conejo producida en cabras y marcada 

con. fluoresceína (Lab. Hoeschst) .incubándose a 37ºC bajo las mismas 
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condiciones y lavando nuevamente tres veces con la solución buferada. €1 

exceso de lfquido se eliminó con papel absorbente, teniendo cuidado de 

no secar la preparación, esta fue montada colocando una gota de PBS gl i­

cerinado (1 vol de PBS O.OIM pH 7.2 y 9 vals. de glicerol) sobre los blo­

ques de agar y cubriendo con un portaobjetos. Las preparaciones se obse~ 

varan en un microsopio de epifluorescencia. 

Como controles negativos se utilizaron preparaciones de bloques 

de agar con las colonias de las cepas a identificar a Tas cuales se les 

colocd unas gotas del suero obtenido antes de la inmunización, se lavaron 

y tiñeron con ei conj11gado ·como se describi6 anteriormente. Esta prepa­

ración fue usada como un control para determinar cualquier reacción ines­

pecífica. El control posHivo se preparó a partir de bloques de agar con 

las colonias de las cepas de referencia haciéndolas reaccionar con su c;u~ 

ro homológo y tl"atad.::::.3 dE: Id mlsma Tonna que las otras prep3raciones~ la 

prueba se efectuó usando antisueros no diluidos y diluidos 1:10, 1:20, " 

1:40 y 1:80. 
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8. ANALISIS ESTADISTICO 

Los resultados obtenidos en el estudio bacteriológico y aislamiento 

de micoplasmas tanto de pulmones normales como de pulmones neumónicos, fue­

ron sometidos a un análisis estadístico de x2 

La prueba de x2 permite determinar si existe o no diferencia entre­

las frecuencias de aislamiento de pulmones normales y de pulmones neumóni-­

cos. Sobre la hipotesis de que la proporción o frecuencia de aislamientos -

de una bacteria en particular o micoplasmas sea mayor en los casos neumóni­

cos que en los casos de pulmores normales. 

Para determinar si la proporción (P) de aislamientos en el número de 

casos de casos neumónicos o no neumónicos difiere de la proporción poblaci.Q_ 

nal (p) esperada de aislamientos para ambos casos, se comparan las frecuen-

cias observadas y esperadas, de estas comparaciones se deriva una medida --

1 lamada x2 (ji cuadrada), que es una medida de la diferencia global entre­

las frecuencias observadas y esperadas. 

En los casos estudiados solo dos sucesos pudieron ocurrir, el aisl.!!_ 

miento (A1) y el no aislamiento (A2) con probabilidades p y q=l-p respec­

tivamente. Un valor mu2stral especifico ·de la variable ale.atoria X=nP se 

llama frecuencia observada para el suceso A1 . en tanto que np se llama la 

frecuencia esperada o teoríca 

Suceso A¡ i'i2 

frecuencia obser. 
vada x1 X2 

frecuencia es pe-
rada nP1 nP

2 
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donde x1 = X que es la variable asociada con los aislamientos y X2=n-x1 es 

la variable aleatoria asociada con "no aislamientos" 

La formula utilizada para medir las discrepancias o diferencias entre 

frecuencias observadas y esperadas esta dada por: 

k (X.- np.)2 

j=l npj 

Después de haber detenninado el valor de x2 para cada caso part.ic.!!_ 

lar, se consulta una tabla estadística de la distribución de x2 para deter­

minar si el valor ob•enido era o no significativo a los niveles de signific~ 

ción de a.as y o.al 
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!V. RESULTADOS. 

A. Estudio Patológico e Hístologfco. 

De las 286 muestras de pul~ones colectados se consideraron co­

mo neumónicos 68 de estos de acuerdo con el examen histopatológicos to­

mándose como normales o con cambios leves e inespecfficos las 218 mues~ 

tras restantes. 

Las lesiones que se observaron en la mayor parte de los pulmo­

nes neumónicos fueron áreas de consolidación roja y gris local ·izadas en 

los lóbulos pulmonares craneoventrales pero principalmente en los cra­

neales. 

El estudio histopatológico practicado a las 68 muestras de Pul 

mone5 '11=U!'!V5nico ;;;v:;t,·ú: i7 .!J'.t de neumonfas exudativas, 17 .5% de neumo­

nías mixtas 1!~ de neumpnfas proliferativas, 16% de neumonías abscedati­

vas, 10% de neumonfas parasitarias y 26.4X de pulmones neumónicos sin -

cambios patológicos aparentes. 

Cn los casos de neumonías exudativas las lesiones se encontra­

ron distribuidas en los lóbulos craneoventrales en los que se observaron 

zonas de consolidación que iban de roja a gris. Microscópicamente se ob­

servó exudado con infiltración de polimorfonucleares, fibrinas edema, y 

sangre en el lumen bronquiolar y alveoar. 

En las neumonías proliferativas se observó engrosamiento de la 

pleura principalmente en los lObulos caudales y las características prl~ 

cipales observadas al microscopio fueron: la pro1iferación de nódulos -

linfoides perivasculares y peribronquiales. 
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En las neumonías mixtas las lesiones se encontraron confinadas 

en los lóbulos pulmonares craneoventrales en los cuales se observó con­

solidación que iba de roja a gris y diferentes grados de pleuritis exte~ 

diéndose en algunos casos hasta los lóbulos caudales. El estudio micro2_ 

cópico mostró i=::xudado purulenta, prol i feraciúri linfoide a nivel peribro.!!. 

quial y perivascular. presencia de macrófagos alveolares. moco y fibrina 

a nivel alveolar y bronquiolar. En algunos casos se observó hiperplasia 

del epitelio bronquiolar. acompañada de epitelización alveolar. 

En las neumonías abscedativas los abscesos se encontraron si­

tuados principalemente en el parenqui'ma pulmonar y variaron de tamaño -

desde microscópicos hasta más de 7 cm. 

En las neumonfas parasitarias se encontraron parasitos subple~ 

rales localizados principalmente en los lóbulos caudales de los pulmone~ 

se observó engrosamiento de la3 paredes alveolares: fnrm3~iones granu1o­

matosas subpleurales, hiperplasla de la ·musculatura 1 isa e infiltración 

de células mononucleares. 

B. Estudio Bacteriológico. 

Se aisló una gran variedad de géneros bacterianos tanto de pu! 

manes neumónicos como de pulmones normales. Sin embargo, el análisis es­

tadfstico de x2 mostró que había diferencia significativa pare ~­

chia col i, Branhamella avis, Pasteurell a mul toe ida, Pasteurella haemoly­

tica, Corynebacterium ~y Micoplasmas (Cuadro 5). 

En el Cuadro 6 se muestra el porcentaj; y frecuencia de aisla­

mientos en los diferentes tipos de neumonías, observándose que en los 

casos de neumonías exudativas Escherichia ~· Branhamella avis,~­

~~y Corynebacterium avis fueron la~ más aisladas 
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CUADRO No. 5 

AISLAMIENTOS MAS FRECUENTES DE PULMONES NEUMONICDS 

Y NORMALES O SIN CAMBIO PATOLOGICO 

Microorganismos Pulmones normales 
218 

Micrococcus l uteus 12 .3 % 

Escherichia col i .15 .6 % 

Staphylococcus epidermidis 9.5 % 

Branhamel la ovis 2.3 % 

Branhamella catarralis 5 .043 

Micrococcus roseus 2.3 % 
St re ptomyce s s.p. 3. 7 % 

Rodotorula s.p. 1.37% 
Pasteurella multocida 0.9 % 
Pasteurel la haemo 1 )'.t ica 0.5 % 

Coryna bacteri um bov1s 1.83% 
Mycopiasma s.p. 5.873 

Corynebacteri um ovis 3.6 % 

n.s. 

++ 
+ 

No significativo (P 0.05) 
Altamente significativo (P 
Significativo (P 0.05) 

0.01) 

Pulmones neumon1cos x2 
68 

17.65 % n.s. 
20.9 3 ++ 
8.8 % n.s. 

20.6 % ++ 
4.4 3 n.s. 

16.2 % ++ 
2.9 % n.s. 
5.9 % n.s. 
4.4 % + 
7.35 % + 
2.9 % n.s. 

17.6 % + 
13.2 X + 



Neumonfas 
(68 casos 100 % ) 

Neumonías exudativas 
(12 casos= 17.5%) 
Escherichia col i 
Branhamel1 a OVTS 
Micrococcus rDSeus 
Coryne bacter l'ürñCi'Vi s 
Mycoplasma ~~ 

Neumonías pral iferativas 
(8 casos = 11%) 
Escherichia col i 
Micrococcus rDSeus 
Branhamella ~ 
Mycoplasma ~~ 
Pasteurella multocida 
Corynebacter1um ~ 
Neumonías mixtas 
(12 casos = 17.5%) 
Escherichia col i 
Branhame11a OVTS 
Mycoplasma 
Pasteurella haemolytica 
Presencia de abscesos 
(l l casos = 16%) 
Corynebacterium avis 
Branhamella ov1s-­
Mycoplasma ~~ 
Eschenchia col! 
Pasteurel la ha"émol yt ica 

Neumonfas parasitarias 
(7 casos = 10%) 

Microcococcus roseus 
Mycoplasma ---
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CUADRO No. 6 

Porcentaje y frecuencia de aislamientos 
bacterianos de los diferentes tipos de 
neumonlas 

FRECUENCIA 

8 
3 
3 
3 
2 

7 
2 
1 
3 
1 
3 

2 
2 
3 
1 

4 
4 
2 
4 
3 

PORCENTAJE 

11.7 % 
4.4 
4.4 
4.4 
2.9 

10.29 % 
2.9 
1.4 
4.4 
1.4 
4.4 

2.9 % 
2.0 
4.4 
1.4 

5.8 % 
5.8 
2.9 
5.8 
4.4 

1.4 % 
l.4 
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En las neumonfas proliferativas las bacterias más frecuenteme!!. 

te aisladas fueron Escherichia coli1 Micoplasmas y Corynebacterium avis, 

mientras que en los casos de neumonías mixtas se aislaron MicopJasmas, 

Branhamel lu ~y Escherichia coli y en las neuomonfas abscedativas 

Corynebacterium avis, Branhamella avis y Escherichia E2.l_'!_. 

C. Aislamiento de Micoplasmas. 

Se obtuvieron un total de 27 aislamientos de micoplasmas tan­

to de pulmones normales como de pulmones neumónicos. Once de estos ais­

lamientos pertenecieron a las 68 muestras de pulmones neumónicos (17.6%) 

y 16 a las muestras de pulmones normales (7.3%). 

El aislamiento de micoplasmas mostró ser significativo en los 

casos de pulmones neumónicos al aplicarse el análisis estadfstico d~ -

x2 ( P O.OS). 

I. fdentificación de los aislamientos de Micaplasmas. 

Los aislamientos de micoplasmas se diferenciaron de las tormas 

1'L 11 bacterianas empleando la tinci6n de Cienes y por subcultivo en medios 

de cultivo desprovistos de penicilina. 

Se realizaron cionaciones con cada uno de los aislamientos pa­

ra posteriormente efectuar la prueba de dependencia de esteroles utili­

zando digitonina al 1.5%. Los resultados de esta prtJeba se muestran en 

el Cuadro 7 y de acuerdo con ellos todos los aislamientos fueron clasifj_ 

cadas dentro del género Mycopl asma. 

Los resultados obtenidos con las pruebas de fermentación de 

los azúcares probados como fueron: glucosa. sorbitol, xilosa, galactosa 

y fructosa se muestran en el Cuadro 8. Considerando est~s resul~ados, 



CUADRO No. 7 

RESULTADO DE LA PRUEBA DE DEPENDENCIA DE ESTEROLES 

Número de 
aislamientos 

23 

4 

Area de inhibición con 
Digltonina al 1.5% 

(mm de diámetro} 

18 

20 

Resulta do 

Mycoplasma 

Mycoplasma 

-59-
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las cepas aisladas fueron agrupadas en 6 grupos de acuerdo a sus reacci~ 

nes hacia Jos azúcares probados. 

Los resultados de las pruebas de hidrólisis de arginina y Ji­

sina así camo su derivado ornitina se muestran en el Cuadro 9 junto·­

con otras características observadas en los aislamientos como fueron: la 

producción de pel fCula y manchas y la producción de peróxido de hidrogéno. 

Los resultados obtenidos con las pruebas bioquímicas efectuadas 

se compararon con las reacciones bioquímicas. reportadas para 1 as especies 

y scrogrupos de micoplasmas de origen ovino y caprino { Cuadro 3) así co­

mo con las reacciones bioqímicas observadas con las ceras de referencia~ 

Debido a que en los estudios de clasificación e identificación 

de micoplasrnas se consideran practicamente los critP""ÍC~ de:: fermentaciOn 

de la glucoc:;~ e t.1dc·011sís de la arginina para agrupar a los micoplasmas 

de acuerdo a sus reacciones bioquímicas. se consideraron estos criterios 

y se encontró que los aislamientos de micoplasmas pertencen al grupo de 

micoplasmas que no fermenta la glucosa y no hidroliza la arginina ya que 

la mayoría de ellos mo~tró ser lncapaz de fermentar la glucosa y algunos 

mostraran una reacción dudosa hacia este azúcar. por otro lado,. 1a reac­

ción observada practicamente en todos ·1os aislamientos hacia la hidroli­

sis de la arginina fue negativa. 

Se observó que todas las cepas aisladas son formadoras de peli­

cula y manchas y productoras de péroxido de hidrógeno. 

Los resultados de las pruebas serológicas efectuadas a los a­

islamientos para su ldent i ficación como fueron: la inhibición de cree i­

miento e !nmunofluorescencia indirecta se muestran en los Cuadro 10 y 11. 



Número de 
aislamientos 

6 

8 

8 

2 

CUADRO No. 8 

PRUEBAS DE FERMENTl'.C ION OE AZUCARES 

+ 

(+) Reacción Débil 
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CUADRO No. 9 

PRUEBAS DE HIDROLISIS DE AMINOACIDOS, PEUCULA Y MANCHAS Y PROOU­
CC ION DE Hz02 

Número de 
aislamiento 

25 

2 

Arg. 

(+) 

( +) Reacción débfl 

Orn. Lis. Pél iculas 
y 

Manchas 

.¡. 

.¡. 

.¡. 

.¡. 
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Se encontrarón que todos los aislamientos eran inhibidos por el antisue­

ro de Mycoplasma caprino serogrupo 7 de Al-Aubaidi y en la prueba de IFI 

también se observó relación serológica con este antisuero y con Tos ais­

lamientos. 

En el cuadro 12 se muestran los resultados del anális;s hist~ 

patológico y bact€riológico de las muestras de pulmones a partir de los 

cuales se aislaron mlcoplasmas, tanto para pulmones en los que no se ob­

servaron cambios histológicos significativos o normales como para pul­

mones neumOnicos. 

El Cuadro 13 muestra los porcentajes y frecue~cia de aislamie~ 

tos bacterianos de los pulmones neumónicos a partir de los cuales se ai~ 

laron micoplasmas. 

En los Cuadros 14, 15, 16 y 17 se muestran las bacterias aso­

ciadas con los diferentes tipos de neumonías de donde fueron aislados 

micopla~:nas, así como de pulmones en los que no se observaron cambios 

patológfcos aparentes. 
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CUADRO No. 13 

Porcentajes y Frecuencias de Bacterias Encontradas 
en los Casos de Pulmones Neumónicos de los Cuales 

se Aislaron Micoplasmas 

Bacteria 

Coryne~acterium avis 
Micrococcus 1uteus 
Escherichia coli 
Branhamella avis 
Staphylococcus epidermidis 
Citrobacter Koseri 
Staphylococcus aureus 
Acinetobacter anitratus 
Str~rtococcu: ~.p. 

¡Klebsiella ozoenae 

Frecuencia 

6 

5 

3 

2 

2 
2 

Porcentaje 

22.2% 
!8 .5% 

11.!% 

7 .4% 
7 .4% 
7.4% 
3.7% 
3. 7't 

3.7% 
3.7% 



CUADRO No. 14 

BACTERIAS ASOCIADAS CON PULMONES QUE PRESENTABAN 
NEUMONIA PROLIFERATIVA A PARTIR DE LOS CUA[ES SE 
AISLARON MICOPLASMAS 

Branhamella ov1s 
Escherichia co11 
Streptococcus s.~. 
Citrobacter koseri 
Klebsiella ozoenae 
Corynebacterium avis 

CUADRO No. 15 

1 
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BACTER !AS ASOC !ADAS CON PULMONES QUE PRESENTABAN tlEU­
MONIA MIXTA A PARTIR DE LOS CUP.LES SE AISLARON MI­
COPLASMAS 

Escherichia coli 
Micrococcus luteus 

Citrobacter s.p. 
Branhamella ovis 
Corynebacterium avis 



CUADRO No. 16 

SACTERI/\S ASOCIADAS CON PULMONES QUE NO MOSTRARON 
CAMBIOS PATOLOG ICOS SIGNIFICATIVOS A PARTIR DE LOS 
CUALES SE .l\ISLO MICOPLASMA 

Branhamella avis 

Escherichia coli 

Acinetobacter anitratus 

Corynebacterium ovi s 

Streptococcus s.p. 

Staphylococcus epidermidis 
Klebslella ozoenae 
Pasteurella haemolytica 

CUADRO No. 17 

5 

2 

1 

BACTERIAS ASOCIADAS CON PULMONES QUE PRESENTABAN 
NEUMONIAS EXUDATIVA A PARTIR DE LOS CUALES SE -
AISLn MICOPl_ASMA 

Micrococcus luteus 
Corynebacterium avis 

Staphylococcus epider.nidis 
Escherichia col i 
Acinetobacter anitratus 

Staphylococcus aureus 

Branhamel la avis 

4 

4 

2 
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V.DISCUSION 

Las lesiones neumónicas que se observaron en la mayoría de los­

pulmones muestreados eran áreas de consolidación roja-gris localizadas -

en los lóbulos caraneo-ventrales. Estas observaciones concuerdan con -­

las hechas por Ciprian, en su estudio de aislamiento y caracterización -

de micoplasmas a partir de pulmones neumónicos de ovinos y caprinos (24) 

Este tipo de localización se relaciona con infecciones bacteri!!_ 

nas y por micoplasmas. Esto es debido, a que dadas las ramificaciones ~ 

bronquiales, las partículas inspiradas se impactan preferentemente en los 

lóbulos craneo-ventrales o anteriores. Ademas, el depósito de partículas 

inspiradas en diferentes partes del aparato respiratorio depende, en ---

gran medida del tamaño de ési:as .. Y ::.u11 10:; ¡¡¡i.:1ccrg~:¡ism0s i::u;10 tMrnaño -

queda comprendido entre 0.5 y 2 m (bacterias y micoplasmas) los que -

pueden franquear los mecanismos de defensa específicos e inespecíficos -

del aparato respiratorio superior y logran llegar hasta la pared del al­

veólo.(53). 

Se ha considerado que muchos de los problemas respiratorios son 

resultado de la interacción secuencial de factores ambientales-agentes -

virales- microorganismos intermedTos (micoplasmas o clamidias)· y bacter]?-s 

Este complejo neumónico afecta fundamentalmente a animales jov~ 

nes en los cuales la enfermedad toma un curso agudo y puede presentarse­

en rorma inaparente o con signos leves de bronconeumonía en animales a--
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dultos en los que la enfermedad toma, gen.eralmente, un curso cr6nico. La 

lesión crónica representa un proceso secundario donde la primoinfección vj_ 

ral ha sido reemplazada por el proceso bacteriano secundario. Las bacterias 

representan la última etapa de la secuencia neumónica y son las respon-

sables, en muchas ocasiones, de las lesiones neum6nicas 9raves (89) 

Se considera que el muestreo a nivel de rastro detecta principa.!_ 

mente problemas respiratorios de curso crónico, dado que los animales sa-­

crificados en estos sitios son en su mayoría animales adultos en los que -

se pueden o no observar signJs leves de bronconeumonla y retraso en el cr~ 

cimiento. 

Debido a lo anterior se considera que las 68 muestras de pulmon~s 

11~umónicos estudiadas procedían de animales afectados crónicamente. El e~ 

tudio practicado a éstas muestras reveló diferentes tipos de neumonías de 

las cuales las que se presentaron con mayor frecuencia fueron las neumonfas 

exuda ti vas, mixtas, proliferativas y abscedativas. 

De los géneros bacterianos aislados tanto de pulmones normales co­

mo de pulmones neumónicos se encontró que el aislamiento de Escherichia c.9._ 

l.!_, Branhamella ~. Pasteurella multocida, Pasteurella haemolytica. -º2,­

rynebacterium avis y Micoplasmas era significativo para los casos neumóni­

cos. Lo cual sugiere que estas bacte.rias pudieran estar involucradas en -

los procesos neumónicos de las cabras 

El porcentaje de aislamientos de micoplasmas obtenidos de pulmo­

nes neumónicos (17.6%) mostró ser significativo (P 0.05) cuando se comp!!_ 
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ró con el porcentaje de aislamientos de pulmones normales (7.3%), ello su­

giere que los micoplasmas pudieran tener un papel relevante dentro del prQ_ 

ceso neumónico caprino. Ya que, además, éstos fueron ais~ados de diferentes 

tipos de neumonía. El porcentaje de aislamientos obtenido de pulmones neu­

mónicos fue un poco más alto que el encontrado por Ciprián en su estudi·o -

de aislamiento y caracterización de micoplasmas a partir de neumonías de -

cabras, donde él reporta, un porcentaje de aislamientos de 10.8% (24). Es 

probable que esta diferencia se deba al criterio utilizado por este autor 

al seleccionar únicamente aquellas muestras que presentaban lesión neumónJ.. 

ca primaria. No así. aquí, d?nde el exdmen histopatológico de las muestras 

neuinónicas reveló diferentes tipos de neumonías. Sin embargo, el mayor ni! 

mero de aislamientos de micoplasmas fueron a partir de neumonías prolifer~ 

tivas y mixtas. 

Tanto los micoplasmas ;iislados de pulmones neumónicos como de· -­

pulmones normales pertenecen a un ~rupo homogéneo en cuanto a sus caracte-

rísticas bioquímicas y serológicas observadas. Serológicamente estos ai~ 

1 amientos mostraron estar relacionados con el Mycopl asma caprino del grupo 

7 perteneciente a los serogrupos de Al-Aubaidi y presentaron algunas reac­

ciones bioquímicas en común con la cepa tipo del grupo 7, como fueron: la 

incapacidad para fermentar glucosa e hidrolizar arginina. Sin embargo, los 

aislamientos presentaron otras características bioquímicas que no se obser 

varan ni han sido reportadas con M. caprino del grupo 7, éstas caracterís­

ticas son la formación de película y manchas y la producción de péroxido 

de hidr6geno ( 46). Las características anteriormente mencionadas han sj__ 

do reportadas también con _li. agalactiae, cuyas reacciones bioqu~micas ha·· 

cia la glucosa y arginina son negativas al igual que la de los aislamien-
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tos (46). Sin embargo la agalactia contagiosa de ovejas y cabras en Méxi­

co no ha sido reportada. 

Y aunque bioquímicamente los micoplasmas aislados están más cerc~ 

namente relacionados con _!:!.agalactiae, serológicamente no se pudó demostrar 

si existía o no alguna relación con esta especie y los aislamientos, debido 

a que no se contaba con una cepa de referencia de ~.aqalactiae, ni con un -

antisuero de esta especie para haber realizado algunas pruebas serológicas 

o algún otro tipo de análisis. 

La cepa de referencia que representa al serogrupo 7 fu~ aislada -

de pulmones de cabra por Doza y parece ser que es el único aislamiento que 

se ha hecho de este serogrupo (citado en (46)) 

Aunque los micoplasmas se aislaron de diferentes tipos de neumonías 

así como de pulmones que no presentaban carnllin~ si~nific~tivc~ c1 ~i~1~miento 

de estos resultó ser significativo para los pulmones neumónicos lo que sugie­

re que estos aislamientos pudieran estar realmente involucrados dentro del -

proceso neumónico caprino. Debido a que éstos se aislaron de diferentes ti­

pos de neumonías, según indica el análisis histopatológico. Las lesiones que 

éstos producen no fueron detenninadas, ya que en todos los casos se encontra­

ron acompañados de otras bacterias, las cuales podrían estar involucradas en 

el proceso patológico observado y que hizó dificil precisar el daño causado 

por los micoplasmas. 

Por otra parte, se ha considerado a la producción de péroxido de h.:!_ 

drógeno, por parte de algunas especies de micoplasmas, como un factor involu­

crado en la patogénesis de éstos, y éste factor ha mostrado ser citotóxico -

tanto para células del epitelio respiratorio como 'para globulos rojos (51) -

(26). Y ésta actividad productora de péroxido de hidrógeno se encontró en -

todos los aislamientos obtenidos lo cu3l indica que éstos micoplasmas realm~n 

te podrían estar involucrados dentro del proceso neumónico caprino. 
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En cuanto a los géneros bacterianas que se encontraron en Tos -

casos donde se aisló micoplasmas no se mostró una asociación particular; 

sin embargo, las bacterias que más se aislaron fueron Corynebacterium avis. 

Micrococcus ~, Escherichia coli y Branhamella ~-

Los micoplasmas aislados fueron diferentes a las especies enea!!_ 

tradas por Ciprian en su estudio de caracterización de micoplasmas aislados 

de pulmones neumónicos de cabras en donde se aisló !:1_. arginini, !:!· ovipneu­

moniae y cepas de micoplasmas no caracterizadas (24). 

Se puede considerar que los micoplasmas juegan un papel importa.!!. 

te dentro del proceso neumón(co caprino, como To indican los hechos de que 

fueron aislados de diferentes tipos· de neumonías y el que su aislamiento -

de pul~ones neumónicos sea significativo; asl como, el que presenten acti­

vidad productora de péroxido de hidrógeno que ha mostrado ser r.itot6xica 

para las células del epitelio respiratorio. 

Desafortunadamente lct identificación total de estos micoplasmas 

no se logró y resultaría conveniente intentar otras pruebas serológicas u 

otros tipos de análisis que pennitan identificarlos plenamente, principa]. 

mente buscando la posibilidad de sí existe o no relación serológica entre 

estos aislamientos y Mycoplasma agalactiae. 

Se podría pensar que el papel que juegan los micopÍasmas en el 

proceso neumónico caprino sea como un factor predisponente que facilita la 

invasión secundaria por otros microorganismos del tejido pulmonar. Sin 

embargo, es nec~sario investigar mas sobre el papel exacto que juegan los 

micoplasmas dentro del proceso neumónico caprino. 
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VI. CONCLUS!ONES. 

l. El examen histopatológico de las muestras neumónicas, de donde fueron 

aislados los micoplasmas, reveló diferentes tipos d" neumonías. Sin 

embargo. el mayor número de aislamientos fueron a partir de neumonías 

proliferativas y mixtas. 

2. Los micoplasmas que fueron aislados en este trabajo pertenecen a un 

grupo homogéneo en cuanto a sus caracterfsticas bicquímicas y serol.2_ 

gicas observa~as; pero no se pudo llesar a una caracterización defi­

nitiva, por lo que deberán ser investigados mayormente. 

3. Los micoplasmas en cabras pueden considerarse como flora normal y el 

hecho de que se presenten en un cuadro neumónico dependerá de un sin 

número de circunstancias que favorezcan su proliferación. 

4. De acuerdo con el análisis estadístico realizado se sugiere, que.­

dentro del proceso neumónico caprino. los micoplasmas pueden actuar CS!_ 

mo agentes predisponentes que facilitan la invasión o colonización se­

cundaria por otros microorganismos. 
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