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INTRODUCCION 

Debido a que la neumonía es uno de los grandes males-

que aquejan a la humanidad, se determinó elaborar este tema con 

el objeto ae incitar a que en un futuro no lejano. 5€1 de la debi 

da importancia a la investigación sobre ffl, pneumoniae dentro 

de los análisis de rutina de exudados faríngeos que se practi-

can en el laboratorio de Análisis Clínicos Bacteriológicos como 

causa de la enfermedad, así mismo que se realice la debida in—

vestigación de las diferentes especies de Mycoplasma que son --

causantes de diversas enfermedades en el hombre y en animales - 

domésticos y de experimentación dentro de las respectivas áreas 

para evitar posteriores endemia, o epidemias, ya que en la ac- 

tualidad, en los laboratorios clínicos de las diversas áreas mé 

dices, no se lee da la importancia que realmente tienen. 

Las estadfsticas revelan que la neumonía calmada por- 

pneumoniae y otras especies de Mycoplasma causa un alto indi 

ce de infección, no sólamente en las áreas urbanas, sino tam---

bién en las zonas rurales. 

Si en los laboratorios de los centros asistenciales - 

se le diera al estudio de Mycoplasma, la importancia que real—

mente revisten, se podría combatir adecuadamente esta enferme--

dad que causa estragos sobre todo en la población de mediana --

edad. 
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Cuando se tomen en cuenta en los hospitales o centros 

asistenciales y médicos. los estudios de las diferentes cope., - 

cies de Mycoplasma. el índice de las enfermedades producidas --

por éstos, tanto en humanos como en animales domestico& y de --

experimentación. bajará en forma considerable. 



CAPITULO PRIMERO 

I.- GENERALIDADES. 

1).- ANTECEDENTES. 

En Europa durante el siglo XVIII. apareció una enfer 

medad muy contagiosa en el ganado que causó enormes pérdidas - 

(24); posteriormente en 1850 se re.7_,fil-Jui6 por primera vez en - 

animales una pleuresía y consolidación pulmonar que como se ca 

racterizaba por producir gran cantidad de exudado seroso en --

los pulmones y las cavidades pleurales. se  denominó pleuropneu 

monía. 

Años más tarde, se observó que la inyecci6n de una - 

gota de este exudado seroso en la piel de los animales sanos. - 

causaba una lesiones edematosas que se difundian rápidamente,-

a pesar de no haberse bacterias en el exudado. 

En 1889, pudo cultivarse el agente causal en medios-

enriquecidos con sangre completa y suero. Las colonias desarro 

liadas eran muy pequeflas y difíciles de observar y los organillo 

mos que .compontra las mismas, eran tan pequeflas que podían pa 

sar fácilmente a través de filtros, oscilaban entre diámentos - 

de 125 a 150 mu y eran extremadamente pleomórficos y difíciles 

de teñir. 

P.P,  los años siguientes, cierto número de microorga-- 
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nismos con morfología y propiedades de cultivo similares se --

aislaron de gallina= que presentaban infección en vías respira 

torias otros, a partir de las mucosas del hombre y otiva wáa.-

a partir del suelo, aguas residuales y estiércol. 

Estos microorganismos no sólo se asocian con enferme 

dadas en el hombre y otras especies, sino que también se en---

cuentran en mucosas normales. 

A finales de la década de 193ü y principios de :a ' La- c, 

1940. se describió una forma clínica de enfermedad respirato- 

✓ia. rap.pcci=1„-... 	antro 	individuos aue vivían - 

en instituciones militares, prisiones y escuelas, que se caras 

terizaba por fiebre. tos ( a menudo intensa 1, cefalea. postra 

ojón y que no respondía al tratamiento con sulfamida. o penici 

Dingle y Fi.nland (54), en 1942, fueron los primeros-

autores que propusieron el término de neumonía atipica prima-

ria para un grupo de neumonías diferentes a la neumonía babar-

causada por Streptoccuagramessmaime  y que poseían unas caracte-

rísticas clínicas y radiológicas que lo apartaban de la DOUMD-

niii bacteriana habitual. 

Después de cuchos intentos para aclarar la enferme-

dad. Mace. Meiklejon y Van Herrick en 1944 (51), lograron a - 

partir de un enfermo. el aislamiento de un agente filtrable. - 
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que podía mantenerse a través de pases en embriones de pollo - 

sin causar lesiones demostrables ni neumonía, cuando se inocu-

laba intranasalmente en hamsters y ratas. 

En 1953 se descubrió la presencia de crioaglutininas 

en el suero de muchos de los enfermos con este tipo de neumo—

nía (19). 

La poca virulencia para los animales y la leve capa-

cidad citopatogénica del agente, dificultaron la confirmación-

del hallazgo, pero en 1957 Liu lo visualizo por medio de la --

técnica de enticuerpos fluorescentes indirectos (51), practica 

da al suero de enfermos convalecientes, utilizando como antIgt 

no microorganismos cultivados en embriones de pollo. 

Este hallazgo hizo posible el reconocimiento de la - 

infección en los abbriones de pollo, que condujo a su vez al - 

desarrollo de métodos cuantitativos para el estudio del orga--

nismo y sus anticuerpos, incluyendo el de los anticuerpos neu-

tralizantes en el suero de los convalecientes. 

En ocasiones, el agente que crece en los cultivos de 

tejido como son los bronquios de embriones de pollo inoculados 

puede identificarse tiñiéndolo por el método de Usase. 

Además, se demostró que la infección respondía al 

tratamiento con tetraciclinas, tanto en el hombre como en los-

embriones de pollo y en las ratas: posteriormente en los anima 
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les lo hacía al tratamiento con sales de oro. 

Estas observaciones eran incompatibles con la acepta 

ción de una etiología viral de la enfermedad y fueron confirma 

das en 1962 cuando Chanock y sus cola. (22) consiguieron culti 

var el agente en un medio sólido sin célulll, que conteule sue 

ro de caballo y extracto de levadura, dejando ya definitivamen 

te de considerarse como un virus y quedando encuadrado dentro-

de la categoría de los gérmenes PPLO (Plauropneumonia Like Or-

ganiem) - 

Las diminutas colonias poseían una superficie granu-

lar semejante a una mora y se teñían específicamente al unirse 

con los anticuerpos conjugados con fluoresceína provenientes - 

del suero de un enfermo convaleciente de neumonía atípica. 

Con sueros adecuadamente absorbidos se demostró que-

los anticuerpos específico* que daban lugar a la Unción eran 

diferentes da las crioaglutininas y de los anticuerpos que ---

reaccionaban con el Streptococcus MG. 

El organismo cultivado. denominado& 2neumoniae, 61 

fiera antigénicamente de otras variedades de Mycoplamma huma—

nos conocidas: crecen más lentamente que muchas de éstas y, a 

diferencia de la mayor parte de las especies de Mycoplamsa fer 

mentan la glucosa; además, se observó que producía una hemoli-

sina beta para los eritrocito* de cobayo, en contraste con la-

hemolisina de tipo alfa producida por otras especies humanas. 
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Esta propiedad estableció las bases para un método - 

de identificación y recuento en placa de M. pneumoniae, por la 

zona de hemólisis que puede observarse fácilmente a simple vis 

ta. 

Al identificarse el agente. etiológico, se ha avanza 

do en el conocimiento de los mejores antibióticos para su tra-

tamiento y existe la posibilidad de desarrollar una vacuna es-

pecifica contra M nneumoniae.  

2) CLASIFICACION. 

Desde el punto de vista de la clasificación microbi2 

lógica de Mycoplasma, puede considerarse dentro de la clase de 

los Mollicutes, generalmente requieren colesterol y proteínas-

naturales para su desarrollo, pertenecen al Orden X Micoplasma • 

tales, con la familia Mycoplasmataceas y Acholeplasmataceae 5411 

gún necesiten o no de colesterol para crecer. 

La familia Mycoplamataceae posee un sólo género, My 

copla:me, del cual actualmente se conocen 37 especies, algunas 

de ellas se ha demostrado que tienen poder patógeno para el --

hombre y otras son saprofitas. 

Las 37 especies que se conocen del género Mycoplasara 

son las siguientes: 

1.-  ML mycoides 	2.- N. edwardii 

lb.- ML mycoidem sub-canri 	3.- M. coros  
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4.- M. BovjOinis 	M. «ale tino I 

5.- M. dispar 	31.- M. hvonneusoniae  

6.- M. ovinneumoniae 	22.- M. floculare  
7.- 0. eonjnnctivae 	23.-  M. pnaumoniae 

e - 14. aallisgpticum 	24.- M. boviaenitalium 

g.- M. anlie 	 21- Ms  aaalactie  

111--&-EMLáll 	26.- M. allcalencens  

neurolvticum 	M. 'achinar=  

12.-elsER110114 	2a- M. ibero  

13--  M. #91i, 	 29.- M. malegaridis  

14.- N. feliminutum 	3Q.- M. arthritidie  

15.- M. canje 

16--  ii...11124~ 	 32.-  kráásbaa0  

17 - iii-Effilaal 	 333.- M. salivaren 

le.- ELibmaamMi 	34- N. bminin  

19.- lausalalak 

20.- M. ~le tipo 1 	M. fermenta=  

20Wmplit. wole - tipo 2 	37.- M. laidlawii  

En época reciente se ban estudiado intensamente es--

tos microorganismos. 

De estos pequeños organismos mimbree del género My-

coplee= se conoce, que a deferencia de las bacterias, carecen 

de paredes rígidas, y a diferencia de los virus, son capaces - 
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de reproducirse en medios sin células. 

Las características de las numerosas especies aisla-

das de animales y del hombre han sido revisadas en anos recieni-

tes, y un resumen modificado de Hayflick sobre las mismas, es - 

como sigue (51): 

Tamaño pequeño (125 - 250 mu) 

- Capacidad para replicarse en un medio libre de células. 

- Carecer de pared celular rígida, pleomórficas. con triple ca-

pa limitando la membrana (75 a 100 A•de ancho). 

- Requerir de colesterol y proteína natural para su crecimiento 

(excepto M. laidlawii  que es saprofito), con producción de pe 

quena': colonias (10 a 600 u) en agar, frecuentemente con un- 

centro embebido y una superficie de crecimiento circundante. 

Haber inhibición de crecimiento por acción de anticuerpos es-

pecíficos y sensibilidad a ciertos antibióticos. 

- Carecer de información 0 derivación detectable de cualquier - 

bacteria. 

PU:PIEDADES BIOLOGICAS. 

A) PORPOLOGIA Y TINCION. 

Las características más sobresalientes de estos mi---

croorganismos es su plmmorfismo. Probablemente haya pocos o --

ningún microorganismo tan plecimórfico como éste. 

Una de las formas como se describan es la siguiente - 
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(14): 

Son cuerpos pequeños, esféricos, estructuras filemen 

tosas que algunas veces parecen ser fragmentaciones dentro de-

las unidades mínimas reproductivas. 

En preparaciones hechas por impresión de colonias, -. 

se pueden ver gránulos de varios tamaflos.• filamentos. como se-

mencionó antes, que pueden ser ramificados y-contener proto---

plasma circular, estructuras discoides o en globo, formas de - 

estrellas, en mazo o en anillo, y estructuras ameboides. Los - 

filamentos son más numerosos en los cultivos recientemente ais 

lados y tienden a desaparecer en cultivos antiguos. 

El pleomorfismo intenso se debe, en parte, a 1 frr. 

gilidad de los microorganismos o bien es consecuencia de la --

forma de reproducción diferente de la fisión binaria: es decir 

el desarrollo de cuerpos redondeados que se transforman en no-

dularee y los segmentos en células hijas. 

Las estructuras viables varían ampliamente de tamaño 

e incluyen elementos ultramicroscópicos que san filtrables. 

Se han descrito experimentos (27) con filtración a - 

través de membranas. en las cuales la concentración de microor 

ganismos en una emulsión se redujo de 108  a 105  por paso a tra 

vés de una membrana de aproximadamente 0.8 micras. Esta propor 

ción desminuye progresivamente con membranas de poros de tema-

So decreciente, pero la retención no fué completa hasta que se 
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empleó la membrana de 0.33 micras. 

Basándose en estas observaciones, se estimó que el - 

diámetro de los elementos viables menores, era de 165 a 247 mi 

limicras. Estimaciones semejantes varían algo para otras cepas 

por ejemplo el agente de la pleuropneumonia tiene de 125 a 175 

milimicras. 

Estudios de microscopia electrónica revelan que es-

tán rodeados por una membrana limitante de 75 a 100 A•de espe-

sor, que consta de dos placas densas separadas por una pelícu-

la de material de baja densidad, que es semejante en las micro 

fotografías electrónicas, a las membranas citoplásmicas de las 

células animales. 

En el interior de la célula pueden observarse riboso 

mas y 'filamentos nucleares' y en algunas cepas, también pue-

de comprobarse la existencia de material amorfo en la superfi-

cie externa de la membrana,.que sugiere la existencia de una - 

cápsula o pared rudimentaria (24). 

La morfología colonial de Mycoplaama se estudia con-

procedimientos especiales de preparación y tinción. 

Sin embargo para muchos propósitos, las colonias pum 

den ser adecuadamente visualizadas sobre placas de agar sin re. 

currir a la tinción, con objetivo de bajo poder (x 30 x 100) e 

iluminación oblicua ligera, como colonias aparentemente granu-

lares. 
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La porción baja del centro de la colonia está sumida 

en el agar y alrededor del centro puede aparecer un halo de --

crecimiento sobre la superficie del agar dando la apariencia - 

de un huevo frito, el halo puede aparecer liso. espumoso o gra 

nular. M. pneuaoniae y M. fermentans usualmente no tienen el - 

halo en el aislamiento inicial. Este aspecto de huevo frito se 

debe a que la zona central presenta crecimiento hacia la pro--

fundidad del agar; sin embargo, muchas colonias pierden la for 

me periférica clara de crecimiento superficial y presentan so- 

lo el centro obscuro. Las colonias de la mayor parte de las ce 

pa* humanas cultivadas en condiciones aerobiaa en agar sangre. 

están rodeadas por zonas de hemólisis alfa o beta. Cuando cre- 

cen en medios líquidos, producen poca turbidez. 

Mo son demostrables coloreando con anilínicos suaves 

pero se tiñen mediante ciertos métodos policrómicos. como en - 

el Cisma y el colorante para Ridasttesias de Castaleda. 

Las películas gruesas, preparadas de sedimentos de - 

cultivos centrifugados. son Gran negativas. 

La característica de algunas cepas de crecer en colo 

nias pequeñas. apareciendo como hojuelas pegadas a los lados - 

del tubo tienen cierto valor diferencial. En todo caso, los --

signos visibles de crecimiento son muy ligeros y casi todos --

los investigador.. de estos microorganismos han necesitado te-
ner preparado un tubo de medio no inoculado para comparación.- 
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Generalmente las colonias sobre superficie de agar no son de--

mostrables hasta después de dos o tres días de incubación. 

Se observan más fácilmente en preparaciones colorea-

A.. A. ant C. ccrtw un cuadrado de errar de une superficie --

sospechosa y se coloca en una laminilla. Se coloca un cubre- - 

objetos sobre el cual se ha secado una solución alcohólica de-

azul de metileno y azur, llenando con parafina fundida el sepa 

cio entre la laminilla y el cubreobjetos. 

Si se incuban por tiempo muy prolongado los microor-

ganismos. en medios enriquecidos con altas concentraciones de-

suero durante el aislamientó de Mycoplasma, estas incubaciones 

prolongadas pueden dar lugar a la formación de artefactos de - 

agar que una persona sin experiencia puede confundir fácilmen-

te con colonias de Mycoplasma. 

Estos artefactos constituidos por jabones de calcio-

] magnesio y formaciones cristalinas variadas, pueden servir - 

como un nido para la formación rápida de pseudocolonias. 

Posiblemente. las pseudocolonias que han sido obser-

vadas en agar suero no sembrado son de naturaleza semejante, - 

los observadores experimentados las diferencian fácilmente da-

las colonias verdaderas. 

El uso de colorantes y de microscopios de alto poder, 

son necesarios para determinar la existencia de colonias de MI 

aaplasma presentes. además de que ayuda a evitar confusiones - 
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con las formaciones del agar. 

Los microorganismos, formaciones pleomprfas Gram ne-

gativas, carecen de movilidad y no forman esporas y se pueden-

observar en Las preparaciones húmedas sobre fondo obscuro (74). 

B) REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES. 

Mycoplasma requiere para su crecimiento de medios --

ricos constituidos por suero o liquido de ascitis en cantida-

d.. relativamente grandes. 

Morton y colaboradores (14) han estudiado sus reque-

rimientos de desarrollo, especialmente en el primer aislamien-

to, han demostrado que estos microorganismos son cultivables - 

con seguridad en medios de caldo de corazón de res a pi 7.18 --

conteniendo lacto peptona oemptana bacteriológica de Parke-Da-

vis y enriquecidos con un factor termoestable presente en el - 

liquido de ascitis y en el suero. 

El medio base más utilizado consta de 10 g de pepto-

na. infusión preparada a partir de 500 g de corazón de buey. - 

5 g da cloruro sódico y 14 g de agar por litro. Cada litro de-

sate medio de base ee suplementa habitualmente con 200 cm3  de-

suero de caballo y 100 cm3  de extracto de levadura al 25111. El 

pi final se ajusta entre 7.6 y B. 

La mayor parte de las especies de Mycoplasma requie-

ren esteroides y proteínas séricas para crecer. Como no se sa- 
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be que los esteroides sean elementos esenciales para otras es-

pecies bacterianas, tiene gran interés este requerimiento por-

parte de Mycoplasma. 

Las especies que parasitan al hombre contienen de 10-

a 20 % de lípidos totales, 50 a 65 % de los cuales son no sapo-

nificables; también han podido detectarse lípidos no saponifica 

bles en especies saprofitas que pueden crecer en ausencia de es 

teroide (p. ej. M. laidlawii). Se piensa que una función impor-

tante de las proteínas del suero, como factor de crecimiento, - 

está en relación con el metabolismo lípido, puesto que uno de - 

los componentes del suero de caballo es una alfa 1 lipoproteina 

que contiene colesterol esterificado y fosfolipido. Cuando se - 

extraen los lípidos del suero de caballo, ni los lípidos ni la- 

fracción carente de ellos, pueden por sí colos mantener el cre-

cimiento, siendo necesarias ambas fracciones. El factor de cre-

cimiento proteico probablemente regula la captación de esteroi-

des necesarios para el crecimiento. El factor de crecimiento es 

pedal, existente en el extracto de levadura, requerido por M.-

oneumoiae y M. orale, es un elemento dializable; sin embargo no 

ha podido identificarse todavía. 

Mientras que la mayor parte de las especies encontra 

das en el hombre pueden cultivarse en condiciones aerobias, al 

ganas crecen mejor en atmósferas de nitrógeno con 5 a 10 % de- 



16 

dióxido de carbono. Muchas cepas de Mycoplasma pueden también-

crecer en la membrana corioalantoidea del embrión de pollo y - 

en los cultivos celulares. En los embriones de 12 a 13 días M. 

oneumoniae produce infecciones inaparentes localizada■ en la - 

capa del epitelio bronquial. En los cultivos de células de ri-

rion de mono pueden observarse sus colonias tanto dentro coso - 

fuera de Lis células. 

Como se nuestra en la columna de 3 de la tabla ]Ro. 1 

algunas especies de Mymoplaxma humanos requieren un extracto - 

acuoso de levadura para su crecimiento óptimo: estos incluyen-

las especies M. orate, M. pneueoniae y el género T. 

El uso de un medio difásico (caldo sobre agar) o bien 

agitación suave del caldo, frecuentemente mejoran el crecimien- 

to. 
La velocidad de crecimiento de Mycoplas■n varía con-

el género. las condiciones de incubación y con La utilización-

de un medio adecuado como se describió anteriormente; M. pneu-

moniae tiende a ser el de crecimiento más lento de loslipx›---

planga humanos, col colonias detectables por primera vez sobre 

agar después de aproximadamente una semana de aislamiento ini-

cial. 

Las diferencias en las velocidades de crecimiento se 

hacen menos pronunciadas a medida que los géneros se adaptan a 

las condiciones del laboratorio. 
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C) COMPORTAMIENTO.  

Varios Mycoplasma de distinto origen pueden crecer - 

en presencia de azul de metileno y causar su reducción, pero - 

este colorante es inhibidor del crecimiento de ciertas espe---

cies. Entre los Myeoplasma humanos, M. pneumoniae es único en-

su capacidad para crecer en presencia de azul de metileno. 

La adición de azul de metileno a un medio contenien-

do olu1! o01 y roo Ads. F-n^1, tal como .31 Eladio daráíico descri-

to por Grayson et. al. (51), produce un medio selectivo para - 

la detección de M. pneumoniae en especímenes que provienen de 

humanos. 

El crecimiento se ve indicado por un cambio de color 

de morado a amarillo. 

Otras dos reacciones que distinguen a M. pneumoniae-

de otros Mycoplasma humanos son: 

1.- Su capacidad para reducir 2.3,5, cloro trifeniltatrazolio. 

mientras se incuba aeróbicamente. 

2.- La producción de una beta hemólisie en las células rojas - 

del cerdo de Guinea o de la oveja. 

Varios Mycoplamma humano* pueden reducir el tetrazo-

lio durante la incubación anaeróbica, y por tanto, la incuba—

ción aeróbica es importante si esta reacción es utilizada como 

una característica diferencial para M. prosumeniae. 
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Mu laidlawii tipo 8, que es un saprofito coman del sue- 

•lo y de los deshechos, también puede reducir asróbicaaente el te-

trazolio haciendo esta prueba no específica, pero este es un Myc2 

plasma que no se encuentra ordinariamente en el tracto respirato-

rio humano. 

La beta hemólisis ocurre en un período de 24-48 hrs. --

alrededor de las colonias de pía  pneumonial desarrolladas sobre --

alar y que han sido cubiertos con una pequefta capa de sangre de -

cayo o de oveja. 

Una bemólisis tipo alfa más lenta, se efectúa con otros 

Mycoplasma humanos cuando se utilizan células rojas de ~ano, da 

caballo o de conejo. 

La hmsallaina da yj, ~montas, parece ser un perozido-

y requiere un extracto de levadura y una incubación ~óbice para 

su demostración. 

Otros dos fenómenos que ocurren con Ea  apissaglga como-

son la bemedsorción y la ~aglutinad& acumulativa, ~Limen --

enea aflaidad directa por las membranas de las células rojas ade—

mas de la Liberación de una hemolisina. 

La hemólisis tipo beta también puede ocurrir alrededor-

de Mycoplamma de otras fuentes como 11 laidlamil tipo 8, y otros-

que contaminan cultivos de tejidos, por lo tanto, el conocimiento 

de la fuente y la historia da un Mycoplaema dado, es importante--

en la interpretad& de la prueba. 
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La prueba se realiza con base en la característica - 
• 

única de M. pneumoniae,de producir lisia completas de ciertos-

glóbulos rojos de mamíferos de acuerdo a lo siguiente: 

Si las placas que contienen estas colonias se cubren 

con una suspensión al 3 % de dichos glóbulos, se observa que - 

se producen zonas de hemólisis beta. 

Es todavía más notable el fenómeno de hemadsorción.-

que presenta también M. pneumoniae: 

Un cultivo que presente colonias de este tipo. se cut 

bre con una suspensión de glóbulos rojos humanos del grupo 0 - 

al 0.5 % en solución salina (pueden emplearse otros glóbulos - 

de mamíferos), se espera treinta minutos, luego se quita la --

suspensión de glóbulos con solución salina y se observan las - 

colonias al microscopio; se ve que se encuentra una capa de --

glóbulos rojos alrededor de éstas, por hemadsorción directa. 

Para el aislamiento primario de estos microorganis--

mos se requieren inóculos bastante abundantes, 0.1 a 0.2 m1. - 

de tejido infectado desmenuzado, cantidades semejantes se re--

quieren para la resiembra en caldo y para cultivos en agar se-

corta una pequefia sección del medio y se deja caer en medios - 

líquidos o se estría en otra placa. 

Un hecho curioso es que su aislamiento primario, ~-

logra más fácilmente que su conservación. 
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D) REPRODUCCION. 

La ausencia de pared rígida se asocia a un tipo de - 

reproducción muy diferente de las bacterias típicas, en las que 

la división empieza con la formación de un tabique bien defini-

do . 

Aunque el mecanismo de división en Mycoplasma no se - 

ha establecido de modo unívoco, las observaciones microscópicas 

sugieren que el ciclo de cambios morfológicos se sucede como se 

seria la en la ilustración. 

El tamano de las unidades reproductivas menores es di 

fíen medirse a causa de su plasticidad, pero algunas de ellas-

son capaces de atravesar filtros, como se vió anteriormente, de 

125 mu. 

Se piensa que estas pequeñas unidades se forman a par 

tir de células mucho mayores, de las que posteriormente se sepa - 

ra. 

De esta forma parece perpetuarse el ciclo. La gran --

plasticidad de las grandes células, permite adquirir, de un mo-

do especial en medios líquidos, formas sorprendentes, tales co-

mo las que se observan en la ilustración de la replicación. 

Como la formación de septos es regulada, al parecer - 

por los mesosomas„ se ha sugerido que la ausencia de éstos en - 

los Mycoplasma, es la causa de su ciclo reproductivo particular. 



Diagramas de la replicaclón de los Mycoplasma en me-- 

dios líquidos ( izquierda ) y sólidos ( derecha ). 

1) unidad reproductiva minima; 2) célula miooplásmica—

pleomorfica0) concentraciones de citoplasma opaco en, 
los márgenes de las células; 4) aparición de los grdnuz.-
los reproductores en el interior de las células; 5) nue—
va generación de células que emerge de los gránulos. 

( De E. Klieneberger—Nobel. PPIO Mycoplasmataceae. Aca — 
dele Press New York, 1962). 
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CARACTERISTICAS DE CRECIMIENTO DI LAS ESPECIES DE EYCOPLASNAS. 
( 24 ) 

TABLA 11 ANO AE NECESI 	PORRA PERMEN i BEMOL' 	HEN REDUCCIO1 
ROBI RO DAD DE 	DE LA TLCION SIS DE AD AEROBICA 
CO BI EXTRAC INDICE COLO- DE LA ! LOS ERI SOR DEL TE 
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(51) 
Especie pH optimo para 

el Crecimiento 

I
'Mar 

Crecimiento Azul 
de Letileno (0.02% 
on Cnlar..5  0.002%en 

) 	I 

Hemolisis de Célu 
las Rojas Seugui- 
ea 	Crl 	d 	 nmdaeQe 
Guinea 

M. Fermentaras 7.0-8.0 0 Alfa 

M. hominis 6.0-7.0 0 Alfa 
tipo I 

M. orale 6.0-7.0 0 Alfa 
tipo 17 2 

11. pneumonise 7.0-8.0 + péta 
24-48 Hm, , 

X. saliva 5.5-6.5 0 Alfa 
riva 

Genero 	e?" 5.5-6.5 7 7 

23 
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E) RESISTENCIA A AGENTES AMBIENTALES. 

El pH óptimo para el crecimiento de los distintos --

mycoplasma de origen humano se indica en la tabla No. 1 anexa. 

En algunos casos, estos microorganismos toleran una-

variación de pH relativamente amplia. pero otros mueren en pH-

de 7.0 o menos, y requieren pH de 7.8 a 8.0 para crecer. Las - 

variedades saprófitas pueden crecer a 22°C, con temperatura AB  

tima de 30•C. pero las parasitarias requieren 37*C. 

El crecimiento de algunos géneros no fermentadores - 

se acompaña de un incremento en la alcalinidad. ya sea debido-

a la utilización de aminoácido» que liberan amoníaco. o en el-

caso del género T a través de la descomposición de la urea. Un 

medio ligeramente ácido favorece el crecimiento de los géneros 

no fermentadores. 

La resistencia al calor de algunas cepas es semejan-

te a la de la mayor parte de las bacterias; otras parecen más-

susceptibles y mueren a 45•C en 15 min. Los cultivos se conser 

van mejor a temperatura de incubadora en medios sin azúcar; --

cuando se sella con petrolato, el microorganismo puede conser-

varse viable durante un mes o más. 

P) RELACICU A PORRAS L. 

En las placas de cultivo pueden crecer colonias simi 

lares a las de Xycoplamma, que corresponden a otros tipos dife 
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rentes de bacterias, entre las que se incluyen enterobacterias 

cocos piógenos, bacilos Grau positivos, bacteroides y estrepto 

bacilos. Su formación se debe a la existencia en el medio de - 

altas concentraciones de sales y de diversos agentes tóxicos - 

como la penicilina. 

Los organismos existentes en tales colonias. que son 

pleomórficos y se tiften débilmente con los colorantes, se han- ,  

denominado Formas L, al ser aisladas en el instituto Listar de 

Londres por Klienerberger en 1935, a partir de cultivos de --- 

Streotobacillus moniliformis; tras las resiembras, las Formas- 

   

L continúan creciendo lentamente como organismos de pared defi 

ciente. 

Pueden considerarse como derivadas, más que como con 

~antes de los cultivos bacterianos, debido a que la mayor-

parte de ellas podrá revertir a su forma bacteriana original. 

También pueden demostrarse relaciones antigénicas de 

las membranas celulares. Algunas capas son excepcionalmente es 

tablee y no revierten a su forma original, siendo indistingui-

bles de los Mycoplasma, excepto por su origen y su especifici- 

dad antigénica (24). 

Como son variantes bacterianas que carecen de parte-

o  ds toda ta pared celular, pueden ser llamados protoplastos o - 

esferoplastos dependiendo de la presencia o ausencia de restos 

de pared celular y capacidad o incapacidad para revertir a su- 
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forma original. 

Como las Formas L han perdido su pared celular muco- 

copéptida rígida, no se afectan por la penicilina, pudiendo -- 

por ello. cultivarse selectivasente en medios que contienen nel •••.. 

te medicamento, pero cuando éste se elimina del medio, algunas 

capas revierten inmediatamente a su estado bacteriano habitual, 

mientras que otras siguen creciendo como Formas L. A semejanza 

de Rycoplasma saprofitos, las Formas L no necesitan colesterol 

para su crecimiento. 

Relación con la enfermedad: 

Aunque las Formas L fueron cultivadas por primera --

vez por Klieneberger a partir de ratas infectadas por S. moni-

liformis, son habitualmente producto de manipulaciones de labo 

ratorio, a partir de las cuales de bacterias -me someten a creci-- . 

miento en condiciones adversas. Ro se han obtenido cultivos de 

Formas L a partir de los animales o de hombres afectados por - 

enfermedades naturales en ausencia de bacterias que las origi-

nan y todas las Formas L de bacterias patógenas inducidas arti 

ficialmente, han demostrado carecer de acción patógena (74). - 

Sin embargo. sigue presentando gran interés la posibilidad de-

que por lo menos algunas Formas L son potencialmente patógenas 

en especial denado lugar a infecciones inaparente. 

Esta patogenidad es debatida. (51) pero parece que-

estas Formas L pueden servir como un mecanismo por el cual los 
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organismos persisten en el huésped y causan exacerbaciones de-

infecciones sintomáticas por reversión a la forma madre. 

Las formas L de estreptococo elaboran muchos antíge-

nos extracelulares. entre ellos la proteína M. a pesar de su - 

incapacidad de formar una pared celular normal. En las infec-

ciones de las vías urogenitales han podido cultivarse Formas L 

derivadas de bacterias tales como coliformes, gonococos y dif - 

teroides (96). 

El rescate inicial de las variantes bacterianas está 

encausado por el uso de un medio enriquecido conteniendo suero 

y teniendo un incremento de osmolaridad y un aumento en la con 

centración de magnesio, más allá de lo usado normalmente. 

Por ejemplo, podría usarse un medio para Mycoplasma 

(tal como se describe) con 10 % (en agar) 8 20 % (en caldo) de 

sacorosa y 0.25 % de MgEo4. 4820. 

En casos continuos, el organismo variante usualmente 

se revierte a la forma madre pero puede llegar a ser un estabi.. 

lizador variante delas Formas L. 

La posible relación de las Forma» L estreptoeócicas-

con la patogénesis de la fiebre reumática, está siendo estudie 

da en la actualidad (96). 

La mayor parte de los Mycoplasma son más pequeños --

que las Formas L. y contienen menos DMA que el que se ~cuan--

tra en el núcleo bacteriano normal. 
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La característica principal que direncia Formas L de 

Mycoplasma, es la conocida derivación de las Formas L de un or 

ganimmo madre y/o la capacidad de las Formas L a revertirse al 

organismo madre. Aunque hay otras diferencias entre Formas L y 

Mycoplasma, tales como morfología y requerimientos de coleste-

rol (requerido por Mycoplasma, excepto por M. laidlawii y no - 

por las Formas L). 

Un organismo como las características previamente --

descritas es usualmente considerado como un Mycoplamma, si no-

es conocida otra forma de derivación o si no hay capacidad de-

revertir*e a una bacteria. 

4) AMITGEMOS E IMMUMIDAD. 

Las especies de Mycoplasma humanos señaladas en la - 

tabla $o. ',pueden diferenciarse por sus antígenos de superfi-

cie. Los antígenos específicos se detectan mejor por técnicas-

de insunofluorescencia y de inhibición de crecimiento. 

En el ustodo de inmunofluorescencia, el suero marca-

do con fluoresceina reacciona con cortos congelados del tejido 

infectado o con colonias transferidas desde el agar ami porta 

objetos. En sl método da inhibición del crecimiento, se sitúan 

discos de papel ~regando& de suero en la superficie de pla~ 

casi de agar sembradas uniformente con organismos, considerínd2 
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se como punto límite de la reacción, la mayor dilución de suero 

que inhibe el crecimiento alrededor del disco. La inhibición --

del crecimiento es consecuencia de la combinación del anticuer-

po con los sitios reactivos específicos de la superficie de la-

célula, sin que sea necesario complemento para que tenga fugar-

la reacción. Esta reacción es de gran interés teórico, porque - 

el anticuerpo sólo, no puede inhibir el crecimiento de las bac-

terias que poseen pared celular. 

Mientras que los antígenos detectados por inmunofluo-

reecencia e inhibición del crecimiento son especifico, de espe-

cie, han podido demostrarse otros antígenos mermares de membra-

nas, que presentan reacciones cruzadas entre ellos, por medio - 

de técnicas más sensibles de fijación del complemento (CF) y --

hemaglutinación indirecta (IBA). 

(M. hcainis tipo 2, es indistinguible antigénicamente de M. ar - 

thritidis, especie causante de artritis en las ratas). 

Algunos de los antígenos detectados por fijación del-

complemento pueden extraerse con éter o cloroformo por lo cual-

se supone que se trata de lípidos. En el método de hemaglutina - 

ción indirecta, se utilizan como antígenos, organizaos fragmen-

tados con ayuda de ultrasonido para sensibilizar los eritroci - - 

tos de carnero crenados. 

En ocasiones, se emplean también técnicas de agluti-

nación y difusión en gel. 
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INMUNIDAD. 

Las infecciones causadas por M. pneumoniae conducen-

a la formación de tres tipos de anticuerpos como mínimo: anti-

cuerpos frente a los antígenos de superficie del organismo. es  

pecíficos de especie fácilmente dectetables por métodos de in-

munofluorescencia; crioaglutininas y aglutininas para el Es-?-

treptococo MG. Las pruebas de absorción cruzada muestran que - 

estos tres tipos de anticuerpos son distintos. 

Se ha demostrado que los anticuerpos específicos son 

protectores por su efecto inhibidor del crecimiento in vitro - 

y por la inmunidad observada en los experimentos anteriormente 

citados en voluntarios humanos; en general, se detecta en el - 

suero de los enfermos durante la segunda o tercera semana de - 

la enfermedad. pero no se sabe durante cuánto tiempo persiste. 

(24) Su indice de frecuencia aumenta con la edad. Se han encon 

trado pocos de recidiva de neumonía micoplásmica. Las crioaglu 

tininas y los anticuerpos frente al Estreptococo MG no apare-

cen en todos los casos de neumonía causada por M. pneumoniae. - 

La respuesta de crioglutininas parece estar relacionada con la 

gravedad de la enfermedad. 

Con el organiamo causa hemólisis parcial en los eri-

trocitos humanos, así como la característica hemSlisis total -

en loa eritrocitos de cobayo. se ha señalado que la inducción- 
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TABLA # 2 

RELACIONES ANTIGENICAS DE LAS ESPECIES DE WICOPIASMAS DEL ROURE 

DEMOSTRADA POR PRUEBAS DE REMAGLUTINACION INDIRECTA. 

ANTISUERO 
DE CONEJO 

M.hosinis M.homidis M. saliva- /Lonas M. fermell. encuno 
niae tipo 1 tipo 2 rium tans 

M. hoainis 1.280 20 160 160 < 20 <20 
tipo 1 

M. hominis 40 2.560 160 <20 <:20 de 23 
tipo 2 

M. saliva  <20 

I 

40 2.560 40 < 20 < 20 
rium 

EL orale 160  160  1.280 2.560 < 20 < 23 

I. fermen < 20 < 20 < 20 < 20 80 C. 20 
tans 

g. DEMUDO < 20 < 20 

1 

80 	<20 	< 20 

I 	I 	I 

640 

a 

nias 



32 

de las crioaglutininas puede ser una reacción autoinmune canse 

cutiva a la hemólisis de los eritrocitos en el huésped. 

El efitímin reerA In ....-puestr. de anticuerpot frente-

al Estreptococo no está aclarado: estudios sobre la hibrida—

ción de DNA han excluido la posibilidad de que N. pneumoniae - 

sea una Forma L de Estreptococo MG, pero es evidente que los - 

dos organismos tienen antígenos comunes. 

5) ESPECIES ENCONTRADAS EN EL HOMBRE Y qu ACC ION PATOGENA. 

Durante los últimos años ha aumentado mucho el inte-

res por Mycoplasma al desmostrarse la relación etiológica en-

tre un tipo de estos agentes y la neumonía humana. 

Algunas especies o cepas no pueden diferenciarseldem 

enes de otras, por este motivo.  han sido definidas por su ba 

sa Immunológica. 

En la tabla 1 se dan algunas de las principales ca-

racterísticas de las especies más estudiadas del género Myco--

plasma encontradas en el hombre: M. nneumoniae.  M. orale y M.-

salivarim, que se ailsan de las vías respiratorias y M. fer—

mentan* y M. hominis tipo 2, que se aislan de las vías genito-

urinarias. M. hominis tipo 1, ha sido aislado tanto de estas-

regiones como del ano, sangre y liquido pleura'. 

Como puede observarse en la tabla 1, N. naeumoniae--

se diferencia de las demás especies por la lentitud de su cre- 
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cimiento, su capacidad de 'reducir una hemolisina beta para los 

hematíes de cobayo. su capacidad de hemadeorber eritrocitoa de-

diversas especies animales a sus colonias superficiales y su ca 

pacidad de reducir el tetrazolio en condiciones anaeróbicas. 

De las vías urogenitales del hombre, pueden aialarse-

o tras especies de Mynoplasma, tales como las cepas T. de caras 

teriaticas poco conocidas, llamas así porque dan lugar a peque - 

Sas colonias en los medios sólidos. (15 a 20 p de diámetro). 

Los Nycoplaama patógenos se comportan como parásitos-

intracelulares, poseyendo predilección por las células del Sis-

tema Nervioso Central y las mesenquimáticas que recubren las ca 

vidades serosas (pleura, peritoneo. sinovial. etc..). 

Las especies patógenas más estudiadas en los animales 

son la■ causantes de la pleuropneu■onía bovina (. awcoides), - 

la agalactia de los carneros y las cabras (s. aqalactie),  la po 

liartritis de las ratas (K. arthritidis) y una enfermedad neune 

lógicas atóxica en los ratones (4. neurolírticum). 

La pleuropneumonía del ganado, frecuente aún en un --

chas partes del manco, fué erradicada de los Estados Unidos en- 

los primeros altos de la década de 1980, y aparentemente no ha - 

vuelto a manifestarse. La agalactia contagiosa de los carneros-

y las cabras, es más frecuente en las regiones mediterráneas - 

(14). 



La poliartritis de las ratas causadas por M. arthri-

tidis se caracteriza por lesiones piógenas crónicas, en ocasio 

nes dan lugar a la destrucción de las superficies articulares. 

M. Neurolyticum puede aislarse frecuentemente de la - 

orofaringe de los ratones de tabaratnrin.  agumenottrA 	- 

dan lugar a la producción de una neurotoxina soluble. que cau-

sa una enfemedad en los ratones que se manifiesta por movimien 

tos rotatorios del cuerpo. Se observó que otras especies aisló 

das de ratones causaban artritis progresiva. También se han --

aislado Nycoplasma de perros enfermos (pero no hay pruebas que 

desempeñen un papel en la enfermedad). (45). 

Se piensa que las infecciones latente. por Mycoplas-

ma son frecuentes entre animales. 

Hasta hace poco no se habla demostrado la capacidad 

patógena de los Mycoplasma hacia el hombre. aunque se habla --

cultivado de: 

1) Líquido articular en caso de fiebre reumática aguda o de ar 

tritis reumatoide. 

2) Pacientes con enfermada es urogenitales de etiología no --

precisada (uretritis, cistitis, etc...); 

3) articulaciones y de las lesiones genitales y oculares de pa 

cientes afectados del síndrome de Reiter (uretritis no goest 

canelo*, conjuntivitisyartritis) ; no se había establecido u 

na relación causal entre ellos y estas enfermedades, porque 
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habían podido aislarse cepas similares, sino es que idénticas. 

de las vías respiratorias y urogenitates de individuos sanos,- 

/ 

	

	
y la respuesta de anticuerpos era irregular. Sin embargo, se - 

ha establecido firmemente en- la actualidad, tras una serie de-

estudios, la etiología micoplásmica de una forma de neumonía a 

típica primaria, considerada durante mucho tiempo como viral. 

A) Myconlasma fermentans relacionado con linfocitos humanos. 

M. Fermentans según Gunnel (56) estimuló la síntesis-

de DNA en los linfocitos de la sangre en 20 sujetos sanos exa-

minados. Sólo uno de ellos tenían anticuerpos fijadores del --

complemento para M. fermentan.. 

También se estimularon para sintetizar DMA con M. --

fermentan. linfocitos de 21 a 22 adenoides examinados y de un - 

bazo. El-organismo indujo la síntesis de DEA tanto en los lin-

focitos B como en los linfocitos T de las adenoides y del bazo; 

y en especial en los linfocitos T sanguíneos. 

Si. fermentan. demostró haber activado los linfocitos 

adenoides para que tuvieran una respuesta específica de anti-

cuerpos, comprobable can un análisis de placa hemolítica. 

Se concluye que M. fermentan. puede tener un efecto- 

mitcqénico tanto en los linfocitos El como en los T. 

Ya se ha dicho con anterioridad que K. nneumoniae, - 

un importante patógeno de las vías respiratorias del hambre, - 
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puede inducir una secreción de anticuerpos policlonados no es 

pecíficos in vitro en linfocitos humanos. (58). 

M. pneuaoniae  estimuló la síntesis de DMA en las célu 

las B del bazo de un ratón, pero no en los linfocitos 15 huma—

nos; no obstante estimular las células humanas T, no se ha pro 

bado que existan antígenos compartidos entre M. fermentan.  y M. 

pneusoniae.  

A.Agiagglial que no se ha comprobado que sea patogé-

nico, se puede aislar del tracto urogenital en alrededor del-

l% de los individuos sanos y ocasionalmente se encuentra pre--

sante en las articulaciones artríticas. (76) 

Los resultados da este estudio muestran que A. ter--

mentan, tiene un efecto mitogénico sobre los linfocitos tunea--

nos, al estimular tanto a las células B. como a las T de Las - 

adenoides y del bazo y, de preferencia. a las célula* T sangui 

asan. 

La respuesta a la estimulacián de linfocitos smaguf 

osos por M. t'argentan, y N. mneumoniae  respectivamente, se exa 

minó en 20 adultos sanos no seleccionados. Los linfocitos de-

todos los 20 donadores respondieron a N. fermentan*  así como - 

ti:Rabión ala. menumonime por una síntesis ausentada de DMA. 

Los sueros de 15 a 20 donadores examinado* tuvieron- 

anticuerpos fijadores de complemento contra m.pneumon__e ia pero- 
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sólo uno, tuvo anticuerpos fijadores de complemento contra M. 

fermentans. En 9 individuos la respuesta al estímulo para Pi.-

fermentans fue de la misma magnitud que la respuesta hacia M. 

fermentans que a M. pneumoniae. (49) 

Entre los donadores, la variación en el grado de la 

respuesta linfocítica a M. fermentans en parte, podría deber 

se a las diferencias técnicas en la prueba de estimulación. 

Se han realizado también prueba de estimulación con 

linfocitos de adenoides de 22 !lirios. Todas las adenoides. sal 

vo una, mostraron una respuesta linfocítica a M. fermentans.-

mientras que sólo ocho. de estas adenoides resondieron a N- --

pmMumonial. M. fementans estimuló tanto las preparaciones ce-

lulares B enriquecidas, como las T de todas las nueve adenoi-

. des ~minadas. Aunque es posible que parte de la respuesta a 

la estimulación de algunas fracciones de células T adenoides, 

se debió a las células B, yaquelaspriplraciotuadanoides de 

células T en ocasiones estaban purificadas en forma bastante-

incompletas. M. penumoniae estimuló células T en cuatro de --

9 adenoides y células 13 de dos adenoides. 

Para este estudio se contó con células 8 y T dispo-

nibles de un bazo humano. (33) M. fementans estímulo tanto a-

células 8 (cultivo de tres días) como a las T del bazo, mien-

tras que M. ~manta, sóle estirealó a las células T. 
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El descubrimiento de que M. fementans estimuló la --

síntesis de DNA en los linfocitos sanguíneos, adenoides o del-

bazo de todos los individuos examinados, indica que el organis 

mo es mitogénico para los linfocitos humanos. 

La inducción por M. pneumoniae a la proliferación de 

las células T humanas, se ha interpretado como una respuesta - 

específica antigénica. Tanto N. fermentans como M. pneumoniae-

estimularon la síntesis de DMA en los linfocitos sanguíneos de 

todos los donadores examinados, pero sólo un donador tuvo anti 

cuerpos fijadores de complemento para N. fermentans mientras - 

que la mayoría de los donadores tenían anticueropos fijadores-

de complemento para M. oneumoniae, sugiriendo que en alguna --

ocasión anterior habían experimentado una infección por Mi. ---

pneumoniae. (56) 

Hasta ahora se hen encontrado cuatro Mycoplasma meta 

bolizadores de glucosa M. fermentan,. R. oneumonias, N. laidla 

wii y a. nulo:mit que son mitogénicos para linfocitos de hom— 
bre, ratón o rata. La mitogenicidad podría ser una caracterís-

tica común de machos Mycoplasma. Sin embargo, los Mycoplamma - 

metabolizadoree de arginina inhiben la estimulación de linfoc 

tos por depresión de la arganine. Mo se sabe d el potencial 

mitogénico de M. fermentan, tiene alguna importancia in vivo 

Aunque es concebible que cuando se presenta M fer-- 
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mentans  en una articulación artrítica, podría inducir una acti 

vación mitogénica de linfocitos de líquidos sinoviales. 

Estudios preliminares han demostrado que M. fermen--

tans tiene la capacidad de estimular la síntesis de DNA en lin 

focitos de líquidos sinoviales. 



CAPITULO SEGUNDO 

PRINCIPALES ENFERMEDADES. 

1) Enfermedades en el hombre:  

La enfermedad humana que se tiene más claramente do-

cumentada comunal:sada paren Mycoplasma. es  el síndrome conoci-

do como neumonía atípica primaria. 

La enfermedad ocurre durante todo el año pero parti-

cularmente en el °tono y en el principio del invierno, ataca - 

principalmente a las personas de mediana edad en particular a-

aquellas que se encuentran en instituciones. El período de in-

cubación es de 1 a 3 semanas y es seguido por fiebre, dolor de 

cabeza, fatiga, coriza y/o faringitis, tos paroxística con una 

incomodidad subesternal dolorosa produciendo pequeña cantidad 

de esputo mucoso que algunas veces contiene ligeras tinciones-

sanguíneas en forma de hilillos. 

Las radiografías normales revelan regiones pequeñas-

de neumcnitis diseminadas sobre la mitad inferior de uno o am-

bos campos pulmonares cerca del hilio. 

Se encuentra una ligera neutrofilia o una cuenta nor 

mal de células sanguíneas blancas al igual que una diferencial 

normal; un cultivo de esputo para bacterias no rinde algún pa-

tógeno predominante. 
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En algunas pacientes de neumonía atípica primaria en 

la etapa convaleciente, aparecen crioaglutininas. En este sín-

drome distintivo, existen aglutininas en frío positivas en la-

neumonía atípica que ha sido más claramente asociada con la in' 

fección del agente Eaton ahora conocido como M. pneumoniae. 

La enfermedad en su etapa aguda. dura aproximadamente 

una semana, pero la convalecencia puede prolongarse por varias 

semanas; también M. pneumoniae puede estar presente en las se-

cresiones respiratorias por un período prolongado después de - 

la etapa melada de la enfermedad, independientemente de que el 

paciente haya recibido la terapia apropiada. 

Se ha probado que el incremento en el título de aglu 

tinas en frío, en 6nicamente la mitad de los pacientes con neu 

minía atípica primaria, se debe a M. pneumoniae y existen tam-

bién elevaciones en el título que han sido ocasionalmente obser 

vedas con otro tipo de infecciones y enfermedades. 

La diferenciación entre el agente de neumonía Eaton y 

el causado por adenovirus o por otros agentes, tales como los--

de la influenza, psitacosis, fiebre (2, etc... no puede ser rea-

lizada clínicamente con certeza y es dependiente de un diagnós-

tico de laboratorio. (20) 

Se ha estimado que sólo una de treinta personas sus—

ceptibles, han llegado a infectarse con M. pneumoniae presentan 
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do neumonía (54). 

Entre otros signos predominan infecciones respirato-

rias y bronquitis; pruebas de Coombs positivas y se describen-

también, altos grados de hemólisis en pacientes infectados con 

M. pneumoniae encontrándose ocasionalmente pacientes son fran-

ca anemia hemolítica, raramente meningitis, síndrome de Stevens 

Johnson, ptiriasis rosada, eritema nodosum, pericarditis, en—

fermedades del Sistema Nervioso Central y Pe-'41-"co y una va-

riedad de otros órganos involucrados que han sido reportados. 

(35) 

M. hominis tipo 1, un organismo encontrado en tracto 

orofaríngeo y tracto urogenital, es capaz de aparecer causando 

faringitis exudativa con adenopatía cervical, aunque no está - 

probado que N. hominis tipo 1 puede causar uretritis y vagini-

Un; este organismos ha sido aislado de abscesos ováricos y de 

sangre de pacientes con sepsis puerperal y enfermedad febril - 

después de cirugía ginecológica. 

Un filtrado de Mycoplasma tipo T, puede causar ure-

tritis venérea aunque todavía no está probado. 

40..fEltrsdodeMycoplasma tipo 1%, COM,  también de M. 

salivarium y M. orale tipo 1 y 2, pueden encontrarse en orofa-

ringe normal y.K. fermentan@ puede ser encontrado en el tracto 

arnnamitAl nnrmal_ 
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Los Mycoplasma han sido tomados de líquidos sinovia-

les, riñón y médula de cada, plic:ievite y se han pasado a través-

de cultivos de tejidos, antes de obtener el aislamiento en un-

medio libre de células. 

Desde que la presencia de Nycoplasma en cultivos de-

tejidos es un problema reconocido, el espectro de contamina---  

ción puede ser un incremento en el aislamiento verdadero. 

Algunos Nycoplasma que se encuentran causando infec-

ciones en cultivos de tejidos, pueden ser aisladas en agar. só 

lamente después de un cambio en las condicones de cultivos de-

tejidos o por el paso dentro de un cultivo de tejido de un ti-

po de células diferentes. 

Una prueba de que Nycoplasma causa actualmente in ---

fecciones en el holbre debe aguardar futuras evidencias. Me - - - 

cho* de estos aliamos problemas existen con Mycoplaima recupera 

dos de pacientes con leucemia y tumores. tal como resumieron - 

recientemente Leach y Butler (51). 

Se han hecho muchos estudios sobre la patología de--

N. _nneumoniae en el hombre, mediante los cuales se ha demostra 

do que es el más patógeno, siendo además bastante polifacético 

en su acción. 

Aunque la acción patológica de N. nneumoniae se cen-

tra principalmente en el aparato respiratorio, posteriormente- 
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se pueden sobreñadir diversas complicaciones. 

El mecanismo de acción de M. nneumoniae no se ha --

aclarado del todo, pero parece ser que tiene un alto poder de-, 

producción de peróxido de hidrógeno y que éste actúa como una-

hemolisina. siendo único ejemplo de ello, ya que las demás he- 

molisinas conocidas producidas por microorganismos, son protel 

nas. (64) 

Sobelavsqui (21) demnolfrA que 	parecía- 

bloquear mediante un mecanismo no muy conocido, los receptores 

de ácido neuramínico situados en las membranas de lo: hamatleó 

y de las células del epitelio bronquio-traqueal. 

La destrucción del epitelio traqueobronquial facili-

taría el progreso de los microorganismos a través del aparato-

respiratorio y la gran lisia celular producida por el peróxido 

de hidrógeno, podría ser la causa última de la lesión produci-

da en el parénquina pulmonar en el caso de la neumonía atípica 

primaria. Recientemente parece ser que se han descrito algunos 

virus parásitos de los mismos Mycoplasma, lo cual ha sugerido-

la teoría de que este parasitismo, por si mismo, pudiera ser - 

un factor de virulencia, aunque de momento dicha teoría no tie 

ne mayor consecuencia. 

Ah- PADECIMIENTO DEL TRACTO RESPIRATORIO. 

En las afecciones respiratorias por M. oneumoniae po 
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demos distinguir dos tipos básicos: las febriles y las afebri-

les (faringitis, etc...), que aunque existen en proporción va-

lorable, son defíciles de cuantificar estadísticamente. 

Dentro de las afecciones febriles podemos distinguir 

dos tipos: 

- afección respiratoria febril sin neumonitis. 

- afección respiratoria febril con neumonitis. 

En el primer grupo encontramos las faringitis, tra--

queitis, y bronquitis, siendo M. pneumoniae responsable de és-

tas en una proporción de 7 %. 

En el segundo grupo entramos la neumonía atípica pri 

baria como la más frecuente de las infecciones febriles causa-

das por M. pneumoniae (53). 

La neumonía atípica primaria es una entidad clínica-

de la que se admiten diversas etiologías, siendo M. pneumoniae  

el máximo responsable de ella, con estadísticas que oscilan en 

tre 20 % y 50 % de los casos, los cuales dependen de diversos-

factores epidemiológicos como son: 

Edad ve Se encuentra más frecuentemente en los adoles 

centes y en adultos jóvenes, habiendo un pico de máxima fre---

cuencia entre los diez y veinte anos, poco frecuentes en los - 

menores de 5 años. 

Contactos - Las epidemias de neumonías por. d:  neumo  
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niae se dan generalmente en comunidades cerradas, en que los - 

contactos son muy repetidos, como en colegios, cuarteles, etc. 

siendo el tiempo de incubación de dos a tres semanas. 

Estación «, Existe un aumento de casos en °tono y ---

principio de invierno. 

Clínica -  La neumonía causada por M. pneumoniae  tie- 

ne un comienzo insidioso, como corresponde al cuadro clínico - 

de una neumonía atípica primaria, pero tiene una evolución más 

prolongada que las de origen viral. El síntoma más prominente-

es la tos. improductiva, aunque a veces se acompafla de expectle 

ración mucoide. A estas se añaden además cefaleas, malestar g1 

neral, fiebre y escaloefríos. El dolor pleural es raro, aunque 

pueden coexistir síntomas respiratorios altos en la mitad de - 

los casos. causados por faringitis. rinitis o traqueobronqui--

tis. (59) 

En los que se refieren a la anatomía patoláplogica. - 

en nada se diferencia la neumonía por N. nneumoniae del resta-

d. las neumonías atípicas primarias: eI proceso es fundamental 

mente intersticial, con una reacción aguda del tejido peribron 

quial que se extiende desde los vasos sanguíneos y linfáticos-

basta los tabiques interlobulares. La reacción inflamatoria de 

pende de la virulencia relativa del germen y de la cantidad de 

ellos, variando desde el edema intenso y hemorrágico de los es 
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pacios parenquimatosos, con proliferación de polimorfonuclea--

res. proliferación de epitelio respiratorio de bronquios y ---

bronquiolos, e incluso alveolos y proliferación de mononuclea-

res. 

La neumonía por M. pneumoniae efecta generalmente a-

loa lóbulos inferiores, limitándose a uno sólo en el 50 % de - 

los casos. 

George y colaboradores (19) descubrieron el cuadro 
• 

radiográfiew de la neumonía atípica primaria como una condensa 

ción segmentaria. 

No obstante. se  pueden distinguir tres fases en la - 

evolución de la enfermedad: una primera fase de reticulación - 

fina segmentaria, correspondiente a la fase de inflamación in-

tersticial aguda; una segunda fase con imágenes nodulares, de-

condensación alveolar, y una tercera fase de resolución del --

proceso. en la que vemos las imágenes reticulares. Son muy es-

casos los derrames pleurales por N. pneumoniae. Según los mis-

mos autores el tiempo de resolución medio es de 11 días, con--

desaparición completa de todos los sianos radiológicos a los - 

veinticinco días. 

Enfermedades humanas en las que se ha sugerido qué - 

especies de Mycoplasma pueden desempeñar un papel etiológico. 
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Enfermedades 	 Especies 

Faringitis 	 M. hominis  

Septicemia 	 M. hominis  

Peritonitis 	 M. hominis 

Bartholinitis 	 M. hominis  

Infecciones oculares 	 M. hominis  

Abscesos ováricos 	M. hominis  

Salpingitis 	 M. hominis  

Uretritis no gonocócica 	M. hominis  

T-mycoplasma  

Aborto séptico 	 M. hominis  

T-mvcoplasma  

Sepais puerperal 	M. hosánis  

T-mycoplasma  

Enf. peridental 	 M. salivarium 

Leucemia 	 varios 

Artritis reumatoide 	 varios 

Enfermedades autoinmunes 	varios 

Síndrome de Reiter 	varios 

Enfermedades de la colágena 	no identificados 

Lupas eritematoso 	no identificados 

B) OMS PADECIWEBTOS. 

Las especies de NycopLtsea se encuentran asociados - 
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con otras diversas enfermedades del hombre, especialmente ure-

tritis no gonocóccica en las cuales se ha descubierto repetida 

mente el tipo 14. hominis en gran número. Se han descubierto va 

rias especies en relación a la faringitis exudativa y la amig-

dalitis; el primer proceso se ha producido en voluntarios hurra 

nos conit. hominis tipo 1. Dada la existencia en ratas y rato-

nes de artritis producidas por Mycoplasma, se ha pensado en --

una asociación con la artritis del hombre, pero estos microor-

ganismos sólo se han descubierto ocasionalmente en líquido si-

novial artrítico y el proceso no es superado como existe en -- 

los roedores. 

SI poder patógeno de Mycoplasma aparte de AL pneumo-

niae para el hombre, todavía no es seguro, aunque Las asocia--

ciones observadas son muy sospechosas. (20) 

Faringitis exudativa. 

Se inoculó a SO voluntarios varones intranasalmente-

con la cepa DC-63 de Divcoolamsa hominis tipo 1 (una variedad - 

aislada oralmente). y se demostró en 40 de ellos que la enfer-

medad tenía su causa en este germen. 

Se encontró también un aumento de cuatro veces o más 

el nivel de la bemaglutinina indirecta en 38 de estos sujetos. 

Se desarrolló una faringitis febril en 25 sujetos. - 

que fué de carácter exudativo en 21 y no exudativo en 4. 

Aproximadamente en la mitad de los que tenían afec-- 
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ción faríngea apareció adenopatía cervical y una cuarta parte-

se quejó de aspereza de garganta. Es significativamente más --

frecuente la faringitis exudativa en los que no tenían anti---

cuerpos previos a la inoculación; estos hallazgos sugieren que 

M. hominis tipo 1 es capaz de causar faringitis exudativa en 

condiciones experimentales. (78) 

Uretritis no Gonocóccica. 

R1 t4rminr, 	grandes  grupzs da eraerffládad- 

humana: 1) bacteriana, debida a Proteus. Haemophilus. !Mismo--

ria. qtar.hylococcus, Streptococcus y otras bacterias; 2) por - 

flagelados como Trichomonas vaginalis. y 3) no bacteriana, cau 

sada por gérmenes no fácilmente reconocibles en preparaciones - 

o aislados en un cultivo. 

Hasta ahora no es posible establecer ningún microor-

ganismo como agente causal de la uretritis no gonocóccica en 

el varón. (37) 

En 1937 se aislaron Mycoplasma de los genitales, con 

una sola excepción, todas se referían a una colonia típica. --

grande de Mycoplasma. Sin embargo. se  encontraron también en - 

individuos normales y se pensó que sólo en determinadas cir---

cunstancias no conocidas podían producir la enfermedad y que - 

de modo habitual serían saprofitos. 

En 1956 se descubrí& un miembro del grupo Mycoplasma 
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como cepa T ( de ntinym diminuto en inglés) por el pequen° ta- 

mago de las colonias y morfología característica. (23) 

Actualmente se responsabiliza a Mycoplasma de esta - 

enfermedad. 

Los primeros síntomas de la uretritis no gonocóccica 

son; la aparición de una secresión uretral mucopurulenta que - 

se acompaña de disuria, tenesmo y escosor local. 

Casi sin excepción se asocia el dato de contacto se-

xual previo, posteriormente se producen episodios intermiten-

tes de uretritis, haciéndose crónica la enfermedad y adectando 

probablemente la glándula prostática. 

El diagnóstico de laboratorio de la cepa T se hace - 

por eximen directo de las extensiones teñidas y por el cultivo 

de secreción uretral. El examen directo de las extensiones re-

vela pequeños cuerpos intracitoplámicos de aspecto cocohaci--

lar y finas estructuras filamentosas; parece que, en el curso-

de la infección, estos filamentos aparecen en el citoplasma --

del epitelio uretral, al progresar la enfermedad se encuentran 

taibién extrecelularmente. 

Para aislar primariamente al Mycoplesma en cultivo. - 

se inoculan directamente las placas de agar suero con material 

Obtenido por raspado uretral directo. (85) 

La cepa T se puede diferenciar del Mycoplasee geni-- 
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tal humano corriente, observando sus características bioquimi-

cas o empleando pruebas específicas para la diferenciación. 

Las cepas T se inhiben en cultivo afladiendo al medio 

acetato de talio al 1/500, también se inhiben cuando se aflade-

al medio eritromicina. 

Cuando desarrolla Mycoplasma en las colonias grandes 

lo hace aún en presencia de estos fármacos. 

Dentro de la esfera genitourinaria se ha querido im-

plicar el género Mycoplasma en diversos patologías como son: - 

enfermedades inflamatorias de dicho aparato, sepsis. abortos - 

septicos, esterilidad etc... . 

Los reciénnacidos posiblemente adquieren Mycoplasma 

durante su paso por el canal del parto. No obstante, mientras-

los recién nacidos varones apenas poseen Mycoplasma en el trae 

to genital, aproximadamente un tercio de los recién nacidos de 

sexo femenino están colonizados por Mycoplasma T y X. hominis. 

La proporción de colonización decrece con la edad, - 

hasta aproximadamente el primer aflo de vida, en que práctica--

mente es nula. En la pubertad, ea raro encontrar a los hombree 

colonizados por Mycoplasma, pero en edades posteriores la fre-

cuencia aumenta con la actividad sexual. En cuanto a la mujer, 

después de la pubertad parece ser que la colonización tiene lu 

gar por contacto sexual, ya que en mujeres adultas sin hiato-- 
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ria de contacto sexual hay muy poca colonización, mientras que 

en mujeres que han tenido relaciones sexuales con un solo hom-

bre hay un 37 % de colonización y las que han tenido relacio-

nes con más de un hombre existe un 75 % de colonización; exis- 

tiéndo una mayor frecuencia de Mycoplasma T. Parece ser que la 

frecuencia aumenta con las clases sociales inferiores, no está 

clara la relación con el embarazo y se ha observado que la fre 

cuencia decrece en las postmenopaúsicas. (60) 

Enfermedades inflamatorias de la pelvis: 

Existe cierta evidencia de que M. hominis puede ser-

responsable de cierto número de enfermedades inflamatorias de-

la pelvis, en unos casos por el aislamiento y cultivo del géus 

ro y en otros por la demostración serológica de infección. 

Las estadísticas más significativas son las de Mardh 

y !Motu= (86), que efectuaron cultivos en 52 pacientes en ---

quienes se diagnosticó salpingitis por laparoscopla, de aspira 

dos de los orificios abdominales o de punciones de las trompas. 

Además, se efectuó un control de 50 pacientes con inflamacio-

nes genitales bajas y de 50 mujeres sanas. Mycoulasma hominis  

fué aislado en cuatro ocasiones de las trompas de Palopio de-

las mujeres con salpingitis y Mycoplasma T en dos ocasiones. 

En contraste,: en los dos grupos control no se aisló 

Mycoplasma de las trompas en ningún caso. 
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Estos datos nos pueden sugerir la patogenicidad de - 

M. hominis en las enfermedades inflamatorias de la pelvis, ---

mientras que los Mycoplasma T. quiza menos estudiados, aunque- 

fueron aislados en dos casos y uno de estos demostró elevación 

cuádruple del título de anticuerpos, no poseen tanta evidencia 

de patogenicidad. (86) 

Aborto séptico. 

En los últimos anos ha crecido el interés por acla—

rar el significado de los aislamientos repetidos de M. hominis  

hechos a partir de placentas, líquido amniótico y tejidos feta 

les. 

Jones (63), en uno de sus trabajos sobre el tema, --

aisló M. hominis en cultivo puro de los pulmones y en un híga-

do de un total de cinco entre 62 fetos abortados, coexistiendo 

además reacción inflamatoria. El hecho de que sólo se hubiera-

aislado Mycoplasma de los pulmones, excepto en un caso, aboga-

porque la colonización provenga del líquido amniótico en vez - 

de que sea por vía hemática. Asimismo halló en otros estudios, 

que 3 de 36 mujeres experimentaron una significativa elevación 

del título de anticuerpos ante M. hominis después del aborto, - 

existiendo estados febriles en todas ellas en el momento del - 

aborto. (63) 

En estudios realizados por Marwick y Colo. (20) aper 
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te de haber aislado M. hominis por amniocentesis de cuatro ---

embarazadas que se hallaban febriles, aislaron dicho germen de 

la sangre del 7.8 % de 51 mujeres que tuvieron abortos febri-

les, mientras que nunca fué aislado de la sangre de 53 mujeres 

con abortos afebriles ni de 102 embarazadas normales. destacan 

do que en la mitad de las mujeres con abortos febriles hubo una 

elevación significativa del título de anticuerpos ante una o - 

más cepas de M. hominis, aunque en las mujeres que tuvieron -- 

abortos apiréticos aproximadamente un 25 % de elevaciones de - 

anticuerpos. 

Los datos expuestos hasta ahora, junto con el mimo- 

índice de curación para las mujeres con abortos febriles con - 

o sin antibioticoterapia con tetraciclinas, deja todavía la -- 

incógnita del papel etiológico de M. hominis en el aborto --- 

séptico, apoque parece existir una cierta relación. R1 papel - 

de Mycoplamma T se halla aún menos claro, aunque testen algu-

nos trabajos, como los de Romano y colo: en que comunican su - 

aislamiento a partir de pulmones de algunos fetos abortados. - 

(63) 

Infecciones nueroeralies. 

Parece ser que el tracto genital puede servir de fo- 

co a infecciones generalizadas en septicemias postparto o pos-› 

taborto séptico, con evidencia, en algunos casos. de respuesta 
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serológica, siendo aislados M. hominis y T- Mycoplasma de hemo 

cultivos de útero y de líquido amniótico. 

La relación de la colonización vaginal por Mycoplas-

ma con la fiebre postparto no está perfectamente clara. En un-. 

estudio. 5 de 13 mujeres con cultivo prenatal positivo, desa—

rrollaron un aumento cuádruple del título de anticuerpos y 6 - 

de las 13 mujeres con cultivo prenatal positivo, desarrollaron 

un aumento cuádruple del título de anticuerpos y 6 de las 13 - 

desarrollaron fiebre postparto. 

En cambio, de 12 con cultivo prenatal negativo, sólo 

dos tuvieron un postparto sin denotar aumentó del título de an 

ticuerpos. 

Otros autores aislaron M. hominis en el cérvix (32%) 

de 37 mujeres con postparto febril, mientras que sólo lo aisla 

ron en un 10 % de un grupo afebril de control, payando respues 

tas serológicas en pacientes febriles. 

En contraposición a lo dicho, surgen trabajos como - 

los de McCormack que en un estudio de 388 infecciones puerpera 

les. sólo aisló K. hominis en dos de 27 mujeres con postparto-

febril mientras que también lo aisló en una mujer apirética de 

un grupo control de 31. Las tres tuvieron respuesta serológica 

apreciable, aunque se curaron espontáneamente. Parece ser que- - 

en los casos en que se ha podido encontrar postparto febril li 
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gado a colonización micoplasmática con aerología positiva, hay 

una mayor frecuencia de mujeres que hablan tenido una ruptura-

precoz de las membranas amnióticas, Mycoplasma T han sido ais-

lados en 3 de 5 pacientes con postparto febril, pero sin res--

puesta serológica. (86) 

Como un caso curioso se tiene el comunicado de Caspi 

y colo. (63) de una mujer embarazada mediante inseminación ar-

tificial, quien durante el séptimo mes del embarazo desarrolló 

una sepsis, que demostró ser por Mycoplasma T, tras haberse ro 

to la fuente. Después del parto, que fué normal, se aisló Nyco 

Flama T de la sangre y del moco cervical de la zaina, así como 

también se encontró que el eyaculado del donante, estaba libre 

de Mycoplasma. 

~plasma e infertilidad. 

Gnarpe y Friberg (20) creyeron demostrar en un estu-

dio, el papel etiológico de Mycoplasma T en ciertos casos de - 

esterilidad, al hallarlos en moco cervical y semen en un 85 71-

de 52 parejas estériles, en contra de una proporción del 26 %-

en parejas fértiles, añadiendo a este hecho que 15 de las pare 

jas estériles se volvieron fecundas después del tratamiento du 

rente 5 meses oca doziciclina. Desgraciadamente, esta. cifras-

no han podido ser ratificadas ya que otros autores han encon-

trado porcentajes mucho más altos en parejas normales e inclu-

so en gestantes. lo obstante, en vista de la frecuencia con -- 
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que se aisla M. hominis y Mycoplasma T de las trompas inflama-

das, es posible que estos pueden producir una esterilidad por-

secuelas inflamatorio-cicatrizales, tal como lo haría E. 'lona-

rrhoeae. 

Artritis reumatoide y otras colaqenosis. 

A la vista del artrotropismo de muchos Mycoplasma de 

origen animal y de la patología por ellos producida, se ha in-

tentado demostrar su papel etiológico en la artritis reumatoi-

de en el hombre, aunque los resultados no han sido del todo sa 

tisfactorios. 

Chandler y cols. (62), intentaron demostrar una etio 

logia infecciosa de la artritis reumatoide mediante pruebas se 

rológicas ante 30 agentes diferentes. A pesar de la minuciosi-, 

dad de los métodos y sistemas estadísticos, no se pudo demos-

trar serológicamente ninguna relación de la artritis reumatoi-

de con ningún agente infeccioso. En una revisión reciente pu--

blicada por Morton (17) sobre el tema, se deja ver que algunos 

Mycoplasma que se pudieron aislar de los líquidos sinoviales - 

en diferentes series de investigaciones, la mayoría de las ve-

ces no se pudieron clasificar en especies, principalmente por-

la deficultad de mantenerlos en subcultivo. 

Los trabajos que se han encontrado más valorables son 

los de Wagner y Jonson y Williams y cols. (5) 

Los primeros estudios de Janson y Wagner, demostraron 
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Mycoplasma en el líquido sinovial de 2 de 28 enfermos con ar--

tritis reumatoide, en estudios posteriores se encontraron nive 

les de aislamiento muy superiores. Jonson y cols., lo aislaron 

de 11 de 33 pacientes, afladiendo además que también pudieron - 

ser aislados de dot. i.;acientes con artritis reumatoide juvenil-

} de la médula ósea de 3 pacientes con LE sistémico. Todos los 

micoorganismos aislados probaron ser serológicamente idénticos 

al Mycoplasma patógeno de las ratas, M. arthitidis. 

Estos datos fueron corroborados en parte por Bona - 

dorff y cols. (5) al estudiar, mediante microscopio electróni-

co, un Mycoplasma aislado de la médula ósea de un enfermo con-

LE sistémico. Comparando las imágenes obtenidas por microsco-

pio electrónico del microorganismo problema, con las obtenidas 

de uno ya identificado como M. arthritidis, resultaron ser ee-

mejantes, excepto en algún detalle, como son la frecuencia de-

visualización y la facilidad de multiplicarse en medios no en-

riquecidos. 

williams y cols. (76). por otra parte, en vista de - 

que las pruebas estándar para la determinación de la presencia 

de anticuerpos, como son hemaglutinación indirecta, inhibición 

del metabolismo, difusión en gel o fijación del complemento, -

hablan fracasado en la diferenciación de los enfermos con ar--

tritis reumatoide de los pacientes control introdujeron otra--

técnica que fué la prueba de migración leucocitaria mediante-- 
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antígeno de membranas de M. fermentans. En una primera comuni-

cación dichos autores que ya habían aislado M. fermentans del-

39 % de enfermos, en contra del 8 % del grupo control sano, en 

contraron que había una inhibición de la migración leucocita--

ria en el 67 % de 43 enfermos afectados de artritis reumatoide 

mientras que en pacientes osteoatríticos, y en el grupo sano - 

de control, no existía positividad de dicha prueba, aportando-

la hipótesis de que las inmunoglobulinas presentes en el lí---

quido sinovial, están firmemente unidas a la membrana micoplás 

matice, pudiendo ser el estímulo para la producción del factor 

reumatoide. 

En upa segunda comunicación William y cola., en un es 

tudio de 17 pacientes con artritis reumatoide, hallaron que la 

prueba de inhibición de la migración leucocitaria era positivo 

en 10 de dichos enfermos. Suprimiendo del grupo de enfermos --

los que ya estaban siguiendo tratamiento con sales de oro, en-

contraron que la proporción aumentaba, ya que la prueba resul-

tó ser positiva en 9 de los 12 pacientes no tratados; es decir 

la proporción varió de un 59 % a un 75 %. Siempre teniendo co-

mo control un grupo de pacientes con osteoartritis y otro sano. 

Esta observación, teniendo en cuenta que M. fermen--

tans es inhibido por las sales de oro in vitro, por una parte 

apoya el posible papel etiológico de dicho organismo y. por --

otra parte, afirma la efectividad del tratamiento con sales de 
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oro. (76) 

C) COMPLICACIONES. 

Son relativamente poco frecuentes las complicaciones 

de las neumonías por M. pneumoniae. Algunas de estas revisten-

su caracter propio, al ser posible que aparezcan solas, sin in 

dicie de infección respiratoria previa. 

Las complicaciones se clasifican en la siguiente for 

ma: 

a) Complicaciones dentro de la esfera respiratoria. 

b) Complicaciones extra-respiratorias. 

A. Dentro de las complicaciones respiratorias de las 

neumonías por M. pneumoniae podemos considerar lo siguiente: 

1.- Recaída: Con cierta frecuencia (10%) cierto número de enfer 

amos, después de tener un curso favorable durante 5-6 días - 

se ha comprobado que vuelven a instaurar la fiebre y sínto-

mas respiratorios, pudiendo incluso ser atacado un lóbulo - 

diferente al inicial. 

2.- Sobreinfección: Las infecciones bacterianas secundarias --

son poco frecuentes. según Hers, (59) en una estadística - 

de 82 neumonía* por Mycoplasma en personas previamente sa-

nas sólo hubo sobreinfección bacteriana en el 6 %. Parece-

ser que hay más facilidad de sobreinfección en nidos, des-

tacando una estadística del mismo autor, durante una epide 
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mia. en la que se presentó una proporción del 68 % de sobre 

infecciones bacterianas a partir de 40 neumonías en niños - 

H. influenzae y neumococo son los más frecuerftes causantes-

de sobreinfección, principalmente en niños, mientras que --

Staphvlococcus aureus ocupa el segundo lugar, afectando más 

a los adultos. Se han descrito casos de dobles infecciones-

con virus conocidos, aportando Hers 11 casos en que 4 eran-

influenza A, dos por influenza R y cinco por adenovirus.(59) 

3.- Afectación pleural.- Es considerada como complicación por-

no formar parte generalmente del cuadro clínico típico. No 

obstante, en un estudio de 20 neumonías por M. pneumoniae-

se hallaron cuatro casos de derrame pleura'. 

B. Dentro de las complicaciones extra-respiratorias, 

existen diversas posibilidades, según el órgano u órganos afee 

dos. 

a).- Complicaciones auditivas. La meningitis es una complica—

ción relativamente frecuente de las infecciones por M. pneumo-

niae. Algunos autores la consideran dentro del contexto clíni-

co de la enfermedad, mientras que otros la admiten sólo como - 

complicación. 

En cuanto a su frecuencia y característica, existen-

estadísticas variables. En un trabajo de Rifkind y cols. (7) - 

con 52 voluntarios a los que se les inoculó M. pneumoniae y de 
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los cuales a 25 se les había inyectado previamente anticuerpo-

de Eaton, se comprobó que entre los 27 individuos no inocula--

dos con anticuerpos hubo tres casos de neumonías y 11 de menin 

gitis, coincidiendo ambas entidades en un sujeto. No obstante, 

todos los casos de meningitis fueron asociados a sintomatolo--

gia respiratoria alta, apareciendo en la mayoría de los casos-

después de ésta, ente los 5 y los 10 días después de la inocu- 

lación y persistiendo algo más que loe eintc=az respiratorios. 

Por otra parte Sobelavski y cola. (43) actuando a la 

inversa, examinando un grupo de 20 pacientesiniftoa y adules-- 

cantes) con diagnóstico clínico de otitis media, lograron ais- 

lar N. pneumoniae en tres casos: dos de frotis faringe° y espu 

to y uno mediante punción timpánica. Sólo dos presentaron ele-

vación valorable del título de anticuerpo. Hero relata también 

un caso de otitis no bacteriana dentro de una serie de 82 neu- 

monías por 8. nneumoniae, Adentras que Grayston, de una serie- 

de enfermos (60) con enfermedad respiratoria causada por Nyco-

plasma encontró en nueve de ellos meningitis. (20) 

8jordis N. Foy (59) aporta en uno de sus trabajos la 

cifra del 23 % de afectaciones óticas secundarias a infeccio-

nes por JI. nneumoniae. Esta afectación ática en la mayoría de-

los casos solamente consistía en una congestión de la membrana 

timpénica. 

Como conclusión se puede decir que existe una verde- 
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dera correlación entre las infecciones por M. pneumoniae y las 

afecciones óticas, consistiendo éstas generalmente en otitis - 

media, acompaftandose en menor proporción de meningitis. 

b).- Complicaciones Neurológicas. En 1958, cuando las técnicas 

de laboratorio no permitían el diagnóstico bacteriológico de - 

M. pneumoniae, Yesnick (86) describió 38 pacientes con neumo-

nía atípica primaria en los que se asociaban alteraciones del-

SRC: meningitis. encefalitis, mielitis transversa, hemiplejía-

y polirradiculoneuritis. Posteriormente, con los avances del - 

diagnóstico bacteriológico y serológIco se ha demostrado que - 

N. pneumoniae puede producir enfermedad neurológica, ya sea co 

mo complicación de una enfermedad respiratoria, o como patolo-

gía autónoma. 

Podemos decir que, en general, Las complicaciones --

neurológicas de las infecciolies por it pneumoniae son más fre-

cuentes en los menores de 20 anos (60%) con un predominio cla-

ro del sexo masculino por debajo de dicha edad (4:1). 

Por término medio existe un intervalo de 1 a 3 sema-

nas entre la instauración de la patología respiratoria previa, 

si la hay y el inicio de los síntomas neurológicos. 

De acuerdo a la estadística presentada por Lerer, de 

50 pacientes 15 desarrollaron polineurorradiculopatía, con pa-

rálisis flácida y arreflexia tendinosa. Un paciente sufrió -- 
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afectación medular, con parálisis motora segmentaria. En 7 en-

ferinos fue hallada disfunción cerebelosa en forma de ataxia. - 

En 36 enfermos fué hallada afectación cerebral en forma de en-

cefalitis focal, encefalitis difusa y hemiplejía. 

Diez casos correspondían al cuadro clínico de menin-

gitis aséptica. En cuatro adultos se constató como único signo 

neurológico una psicosis tóxica. 

En cuanto a los parámetros del laboratorio, la pre- - 

Sión del LCR se halló elevada; en un 36 % de los individuos en 

quienes se practico investigaciones de las proteínas en LCR, ge-

neralmente éstas se encontraban algo elevadas y existía una li 

gera pleocitosis con predominio linfocitario. El pronóstico es 

peor en los pacientes menores de 14 años y en los afectados de 

encefalitis, radiculitis y mielitis, quedando en muchos de ---

ellos lesiones radiculares. 

En general, se acepta que en los enfermos ingresados 

en un centro hospitalario por neumonía debido a N, pneumoniae, 

existe un riesgo aproximado de un 7 % de complicaciones neuro-

lógicas. 

De todo lo que se ha expuesto anteriormente se puede 

concluir que vale la pena practicar pruebas diagnósticas para-

N. pnetmartniae en los casos de meningitis asépticas u otras neu 

ropatías de origen o evolución poco claras, ya que parece demos 
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trada la presentación de cuadros neurológicos en el curso de - 

una afección respiratoria previa. 

El mecanismo de producción de estos síndromes neuro-

lógicos está poco aclarado, ya que si bien parece séguro el --

diagnóstico de una infección por M.pneumoniae en actividades - 

(por la elevación del título de anticuerpos). tan solo existe-

un caso descrito en que se consiguió aislar Mycoplasma del LCR. 

Se hz4n remitido diversas teorías. como podría ser la formación-

de una neurotoxina o quizá la más probable por un mecanismo in-

munoalérgico. 

c).- Complicaciones cutáneas. Son varias las complicaciones --

que se hallan relacionadas con las infecciones por M. pneumo-

niae: urticaria, erupciones de tipo vesiculopustular y maculo-. 

papulosas, eritema nudoso y eritema multiforme o síndrome de --

Stevens -Johnson. En algunos casos la relación con M. nneumoniae  

puede quedar enmarcada, como en los casos en que los pacientes-

han estado tomando medicamentos; podríamos incluir aquí las pár 

puras trombocitopénicas, pero se han incluido en mejor forma --

dentro de las complicaciones hematológicas. 

La más característica de las complicaciones cutáneas-

es el síndrome de Stevens Johnson. El eritema multiforme fué - 

descrito por primera ves por Hebra (15) para definir la apari-

ción de máculas, pápulas, vesículas y ampollas de color rojo o- 

violeta, distribuidas por lo general simétricamente, en la ma-- 
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yor parte de la superficie del organismo. En algunos casos de 

los pacientes afectados por este síndrome, se ha podido ais—

lar M. pneumoniae de la nasofaringe y del líquido ampollar. 

Bianchine y sols., (86) en una estadística de 130 - 

enfermos con eritema multiforme, hallaron que sólo en el 20 % 

se podía afirmar que el eritema multiforme poseía un antece-

dente claro de enfermedad respiratoria, mientras que un 30 14-

estaba relacionado con la ingesta de medicamentos, quedando - 

un 50% restante sin aclarar su relación mon una u otra causa. 

ya que poseían los dos antecedentes. Sería interesante delta 

car a qué edad es la mayoar incidencia de las infecciones por 

M. pneumoniae. En trece casos de eritema multiforme, pudie-

ron aislarlo de las ampollas de dos de ellos, los más graves, 

detectandose además una elevación del título de anticuerpos - 

en estos casos. En 11 de los pacientes restantes de menor --

gravedad, pudieron aislar M. pneumoniae  de la faringe de - 

tres de ellos, aunque no se encontró elevación del título de-

anticuerpos. 

Por otra parte, Ludlam y cola, (69) describen un --

aumento del título de anticuerpos para M. pneumoniae en cua- 

tro de cinco casos consecutivos estudiados, afectados de eri-

tema multiforme. Todos ellos poseían antecedentes de enferme 

dad respiratoria, puede afirmar, que M. pneumoniae puede ser- 

s•. 
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tino de los factores desencadenantes de un eritema multiforme o 

del síndrome de Stevens-Johnson. 

Como una complicación aparte, podemos añadir un caso 

descrito por Gzayston ycols, en que una chica de 15 anos afec-

tada de neumonía por M. pneumoniae (demostrada por aislamiento). 

desarrollo un eritema nodoso. (69) 

d).- Complicaciones digestivas. 

Se ha escrito poco sobre las complicaciones digesti-

vas a partir de las infecciones por M. pneumoniae. Estas, al - 

parecer, sólo se limitan a la esfera pancreática, produciendo-

pacreatitis aguda de mayor o menor intensidad. 

March y Boursing son los únicos que han descrito pan 

creatitis asociadas a neumonías por M. pneuaoaiae. Se trata de 

una serie de 6 pacientes recopilados durante 9 meses. Todos --

ellos poseían antecedentes de neumonía por M. pneumoniae diag-

nosticada por elevación en la tasa de fijación del complemento, 

la determinación de anticuerpos inhibidores del metabolismo. - 

de la glucosa y por la tasa de crioaglutininas, además de los-

criterios clínicos radiológicos. De loa 6 pacientes, 4 desarro 

liaron una pancreatitis aguda clínica y biológicamente. al  ca-

bo de una o dos semanas del inicio de los síntomas respirato--

rios. Los niveles de amilana en sangre y en orina permanecie-

ron elevados entre 3 y 18 semanas. Los otros dos desarrollaron 
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una forma sub-clinica de pancreatitis, siendo detectada única-

mente por las pruebas biológicas. Se registro la muerte de uno 

de los pacientes, debida a un coma hiperosmolar y trombocitope 

nia. Dos de ellos desarrollaron deabetes mellitus, mientras --

que uno sólo sufrió una hiperglicemia transitoria. No está muy 

clara la fisiopatología, por una parte, no puede ser debida al 

efecto citotóxico directo de H. pneumoniae sobre el páncreas,-

aunque luego no exista colonización de él. ya que el tejido ne 

crótico ea muy rico en lisolecitinas y Upases, que tienen 

efecto citolítico sobre M. eneumoniae. Otra teoría sería la 

causada por la.inflamación y/o edema de la ampolla de Water, - 

Lo cual produciría aumento de la presión intracanicular y pan-

creatitis subsiguiente. 

c) Complicaciones Hematológicas. 

Aunque el 50 % de las neumonías por Hvcoelasma pneu-

moniae cursan con elevaciones transitorias del título de crio-

aglutininas, sólo en un pequeño porcentaje existe homólisis --

intravascular considerable clínicamente. 

Generalmente, la hemólisis sólo ocurre cuando la fie 

bre es persistente, cuando hay enfriamiento de las extremáda¿-

des o cuando los títulos de crioaglutininas son considerable-

mente altos. En relación a la elevación de dichos títulos, di-

remos que es más frecuente encontrar cifras altas en los meno-

res de 20 años que en los que están por encima de esa edad. -- 
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Frecuentemente la hemólisis es de poca intensidad y se recupe-

ra fácilmente. Se han descrito también fenómenos de trombosis-

venosa periferica en infecciones por M. pneumoniae,  aunque son 

muy poco frecuentes. Como en otras infecciones, se ha registra 

do en ocasiones, descenso del número de plaquetas y de los fac 

torea de la coagulación, aunque la incidencia es menor en las-

infecciones por M. oneumoniae. (35) 

f) Complicaciones Articulares. 

El primer indicio de estas manifestaciones fue des-

crito por George y coas. (76) en una epidemia de infecciones - 

por K. Pneumoniae en una base de U.S.A. en que un familiar de-

'un soldado desarrolló una artritis aguda de rodilla cm eleva-

ción transitoria de crioaglutininas. 

Posteriormente han sido descritos 3 casos por Lambert 

que desarrollaron una.sintomalogía clínica compatible con reu-

matismo poliarticular agudo tras manifestaciones respiratorias 

2 de ellos con neumonitis. El tiempo de instauración oscila 

tre unos días a dos semanas después del comienzo de los síndro 

mes respiratorios. Sólo un paciente desarrolló una artritis 

franca, mientras que los otros dos, sólo experimentaban artral 

gias y limitación funcional de las articulaciones. En todas 

ellos se realizaron determinaciones del titulo de antiestrepto 

lisinas que resultaron negativas, En cambio, la determinac ión- 
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del titulo de crioaglutininas y de la tasa de fijación del con 

plemento para M. oneumoniae resultaron valorábles en todos ---

ellos. (5) 

Otro caso descrito por Weinstein y cols. (60) fue UD 

paciente que ingresó con un diagnóstico de presunción de fie-

bre reumática o de artreitis reumatoide juvenil, diagnósticos-

fueron desechados por exámenes de laboratorio, hallándose evi-

dencias de infección por M. oneumoniae.  A este caso se abada - 

una revisión de 7 casos descritos en la literatura británica,-

de los siete, cinco eran adolescentes. todos poseían anteceden 

tes respiratorios. Lao articulaciones más afectadas en orden de 

incidencia fueron rodillas. tobillos. hombros y codos. (62) 

Sólo cuatro de los pacientes desarrollaron una artri 

tis franca con signes inflamatorios o derrame sinovial. pade—

ciendo los otros tres, solo dolor articular. En todos se domo! ." 

tró una elevación significativa del título de fijación de cam-

plemento paran.  nneumoniae.  

g) Otras Complicaciones. 

En las infecciones por E. ~monis*  se han descrito complica-

ciones cardíacas. como miocarditis y/o pericarditis. Algunas - 

veces las pericarditis diagnosticadas clínicas o electromardi2 

gráficamente pueden ir asociadas a las pescreatitis agudas, se 

~darías a infecciones por 11.1~~.  aunque generalmente 

van estrechamente ligadas a los síntomas respiratorios. En roa 
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lidad es una complicación poco frecuente, Mera, en una serie - 

de neumonías estudiadas (86) sólo halló 3 casos de miocarditis 

pericarditis, mientras que Grayston y cols. sólo comunican una 

pericarditis en una larga 	r.Aqi  ma pacientes . (62) 

Gerzen y cols. (43) en un estudio de 45 pacientes --

con miocarditis, hallaron evidencias de infección por M. pneu-

moniae en dos de ellos. Generalmente cursa la forma asistomáti 

ca y con buen pronóstico, aunque Rosner y cols. (43) describie 

ron una disociación atrioventricular completa. 

Sólo se conocen referencias de afección renal en un-

caso descrito por Lebaco y cols. (20), en un nifto en el que -- 

también se encontró patología respiratoria y nerviosa. La pri-

mera consistía en una neumonía atípica primaria por M. pneumo-

niae aiAgnelfttie.ada serolágicamente. La afectación renal, por - 

su clínica y evolución, fue catalogada de nefritis intereti---

cial, siendodescartada cualquier otra causa (estreptococo, y - 

otros virus etc...) (20). 

D) EPIDEMIOLOGIA. 

Epidemias ocurridas por infecciones causadas por M. pneumoniae. 

La neumonía debida a M. pneumoniae  fué controlada por 

un gran grupo de médicos importantes de Seattle, Washington, - 

entre 1963 y 1975. La enfermedad fuá diagnósticada por aisla—

miento de M. pneumoniae y por aumento significativos en la fi- 
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jación del complemento. Las infecciones fueron endémicas sin - 

significado de fluctuaciones estacionales. 

Las infecciones con M. pneumoniae son endémicas en - 

áreas densamente pobladas, afectan principalmente a los niños-

en edad escolar, pero también se presentan en sitios como cuar 

teles militares y colegios poblados. 

En el estudio total del periodo (Dic. 1 de 1963 a --

Feb. 28 de 1975), se registraron 15.141 casos de neumonía, se-

obtuvieron un total de 947 aislamientos de M. pneumoniae (15%) 

de las gargantas de 6,197 pacientes con neumoniae. De suero ob 

tenido de 4,052 pacientes con neumonía, 8 % habían aumentado - 

en el título y aislamiento de M. pneumoniae y un 5 % había au 

mentado en el título de anticuerpos, pero el cultivo de la gar 

ganta fué negativo. (52) 

Además, el 8 % tenían un título mayor o igual a 1:32 

sin aumento cuádruple, en patrones sugestivos de reciente in--

fección. 

La neumonía por M. pneumoniae, la mayoría de las vei . 

ces ha sido endémica, sólo se han reconocido dos epidemias de-

finidas. 

La tasa aumentó en 1970 y el segundo brote epidémico 

claro no ocurrió sino hasta 1974. 

La producción de casos debida a M. pneumoniae alzan- 
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zó un 42 % en julio de 1966 y 50 % en el invierno de 1974. 

La más alta de las tasas de neumonía casusada por --

M. pneumoniae fué en niños escolares, cuando la neumonía de --

otras etiologías no fue relativamente común. Las tasas de to-

das las neumonías fueron más altas en el género masculino que-

en el femenino, en los muy jóvenes y en los muy viejos. 

Mediante el estudio, se observó que la tasa de neumg 

nías causadas por M. pneumoniae fueron más altas para el géne 

ro femenino que para el masculino en un grupo de 30 a 39 anos-

de edad. Este grupo de edad incluyó muchas madres de niños es 

colares. Los patrones de edades idénticos se observaron en am-

bas epidemias. Las tasas de neumonía ~4.4as a M. pneumoniae - 

fueron más altas en niños con edades entre 5 y 9 y la siguien-

te cantidad elevada fue en niños de 10 a 14 años. 

Los padecimientos de aislamiento fueron más eficaces 

que los métodos serológicos en personas de 2 a 30 anos de edad 

pero en nidos pequeftos y adultos viejos, cerca de la mitad de-

las infecciones fueron diagnosticadas solo por métodos seroló 

gicos. 

La incidencia de neumonía por M. pneumoniae entre ni 

ftos de 2 a 4 ataos de edad fue de doble que con los demás niños 

menores. 

En infantes menores de 6 meses de edad, la neumonía- 
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por M. pneumoniae fue rara: sólo en uno se logró aislar y en - 

dos se presentaron aumentos serológicos. 

La incidencia en la cantidad de infecciones por M. - 

pneumoniae, básicamente en niños escolares sanos, fue demostra 

da en muertes de sangre anuales. Las tasas de infección fueron 

particularmente altas de 1966 a 1967. 

La tasa de infección en la comunidad eue 14 % en ni-

ños de 6 a 13 anos de edad en la epidemia de 1967, y la tasa - 

de neumonía debida a M. pneumoniae. fue de cerca de 10 a 14 --

por 1000niños entre 5 y 14 años de edad en la epidemia de 1967. 

(31) 

Las tasas de infección en perenne! de 10 a 21 años 

edad (principalmente entre 13 a 19 años de edad) fue reflejada 

en dos muestras anuales: de mayo de 1973 a mayo de 1974, 35 % 

y de mayo de 1974 a mayo de 1975 10 %. 

Las tasas de infección por edad y las muestras de --

miembros de familia anualmente desde 1972, dieran evidencia pa 

ra tasas de infección relativamente altas de un promedio del - 

6 % de 15 a 19 años de edad, comparados con un 8 % de niños de 

5 a 9 años de edad. 

Sólo en el verano, estas epidemias por M. ~monjas  

claramente aumentaron el total de las tasas de neumonías. 

Las epidemias de larga duración con intervalos de 4- 
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a 11.5 ahos han sido reportadas en Dinamarca en 1962 - 1963, - 

1967-1969 y 1972 y en Inglaterra en 1970-1972 y 1974-1975. 

~periodicidad similar fue observada en la Universi- 

dad de Wisconsin. con epidemias en 1954-1955. 1960-1961 y 1964 

1965. (38) 

Las epidemias fueron notificadas también en una po— 

blación pedriátrica en Carolina del Norte en 1964-1965 y 1969- 

1970. 

En la base de la fuerza aérea en Louisiana se presea 

taran epidemias en 1960 y 1965, que no afectaron las ciudades-

y otras partes del continente Norteamericano al mismo tiempo. 

Una cantidad significativa en los títulos de anti—

cuerpos y títulos altos sin aislamiento de M. pneumoniae se --

vió principalmente cuando las infecciones por N. pneumoniae  

fueron epidémicas. 

Los cultivos de garganta falsos positivos son raros. 

Los niños quizá presentan cultivos positivos casi 6 semanas --

después de la infección; sin ~irgo, los cultivos tomados a - 

las 6 semanas de 2,354 niños escolares en un período de 7 me-

res en 1965, se aislaron solo en 3 de ellos. 

Lo significativo del aislamiento y de las tasas de - 

los títulos en niños menores de 5 anos de edad, pueden ser 

cuestionadas en base a la alta tasa de infecciones asintomáti- 
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cas observadas en niños. 

Dos familias estudiadas en Seattle mostraron tasas - 

familiares de infección para toc:11 las personas menores de 15- 

años de edad; este dato sugiere la baja proporción de inftecio 

nes con dirección a ser neumonías, en niños menores de 5 años-

de edad. 

La proporción de niños infectados, entre 5 y 14 años 

demostrando neumonía fue mucho más lata, aproximadamente 10 %. 

Estudios previos en una población de niños escolares, indicó - 

que el 13 % de estos estudios sugirieron que el 15 % al 18 % 

premeniáKúü diagaSatico de 	^1 miamn aruno de edad. 

La baja tasa de neumonía debida a M. pneumoniae en - 

infantes menores de 6 meses de edad sugiere que el anticuepo - 

sirve como protector. 

Ha sido realizada una hipótesis de que la infiltra-

ción pulmonar representa una respuesta inmune exagerada a la - 

infección secundaria después de la infección primaria. 

Esto quizá explique la alta tasa de neumonías causa-

das por PI. pneuomiae en niños de 5 a 9 años de edad, pero por-

otra parte, posiblemente se adquirió inmunidad parcial. quw.ha 

sido dirigida hacia la baja tasa de infección por neumonía con 

tra la alta tasa de infección en niños mayores. 

Las tasas de neumonía por X. pneumoniae entre 30 a 39 
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anos de edad tanto en mujeres como en hombre de la misma edad-

sugiere que la inmunidad parcial puede vencer en unwexposi---

ción intensiva. 

2) PRINCIPALES ENFERMEDADES EN ANIMALES. 

A) PLEURONEUMONIA BOVINA. 

La primera de estas formas en ser aislada y estudia-

da fue el organismo causal de la pleuropneumonía en el ganado, 

la enfermedad se encuentra diseminada en todo el mundo, excep-

to en la India, Europa occidental y Estados Unidos, a este úl-

timo país ha sido importada varias veces, pero finalmente erra 

dice mediante el sacrificio de los animales infectados y desde 

1892 no ha vuelto a presentarse.. 

La enfermedad natural en el ganado se caracteriza --

por extensa condensación y derrame subpleural en uno o ambos - 

pulmones y el microorganismo se encuentra en abundantes canti-

dades en el exudado seroso. Se disemina lentamente en los reba 

ños y puede adptar una forma crónica debido a la encapsulación 

de los focos de infección. 

Ocasionalmente hay infección articular en animales - 

jóvenes. La enfermedad natural no ha sido producida en el gana 

do mediante inoculaCión de exudado seroso, infeccioso o de cal 

tivos, pero se produce un edema extenso y se disemina desde el 

sitio de la inoculación; además, se presenta reacción febril y 
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algunas veces muerte. Al parecer el organismo carece de poder-

patógeno para los animales de experimentación usuales y para - 

'el hombre; se ha comunicado que cultivos en sueros de caballo-

o cordero son infecciosos para éste y para las cabras, en tan-

to que los de medios de suero de bovino no lo son. 

Agalactia contagiosa del cordero y de la cabra. 

Esta enfermedad no obstante su nombre. es  una infec-

ción generalizada que afecta tanto a los machos como a las hem 

bree. Se presenta sólo en el sur de Europa y de Norafrica; la-

agalactia o mastitis de estos animales en Estados Unidos, es - 

de otra etiología. 

La lesión se presenta en las articulaciones, en los-

ojos y en las glándulas mamarias de la hembras. 

El microorganismo se presenta tempranamente en la --

sangre, posteriormente puede aislarse de regiones afectadas y-

de las secreciones mamarias. 

El segundo miembro del grupo en estudio, fué aislado 

por Bridré y Donatien, en 1923, bioquímica y morfológicamente-

es muy semejante al organismo de la pleuropneumonia y a otros-

miembros del grupo, pero es deferente inmunológicamente y en - 

su patogenicidad, que es característica. 

La enfermedad se reproduce fácilmente por inoculación 

de corderos y cabras medáente cultivos. 
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Variedad canina. 

Los organismos que forman parte del grupo de la pleu 

roneumonia también se han encontrado en perros. 

En 1934 Shoetensak (14) comunicó haber cultivado un-

organismo de esta variedad a partir de secreción nasal purulen 

ta en perios con disterminas, que llamó Asterococcus canje. En 

estudios posteriores se demostraron otros organismos, parece - 

que existen dos variedades inmunológicamente diferentes, que - 

se llamaron variedad 1 y variedad 2. respectivamente. Sus rela 

ciones etiológicas postuladas con la distemia. no están esta-

blecidas. generalmente es considerada como una enfermedad vi--

ral. 

Variedades de la Rata.' 

Klieneberger-Nobel han aislado varios microorganis--

mos causantes de la pleuroneumonla de las vías respiratorias y 

de otras partes, en ratas normales y enfermas. (14) 

Otros han aislado organismos semejantes, de ratas --

con poliartritis y con extremidades inflamadas, llamados N. ar 

thritidis, que se caracterizan por producir lesiones piógenas - 

crónicas. Estos comprenden series L de cepas, en las cuales se 

designan con subíndices. Ahora parece haber tres variedades di 

ferentes, biológica e inannológicamente a saber, Ll, L3 y L4. 



81 

La cepa L5  fué aislada de cobayos y estudiada insufi 

cientemente antes de perderse el cultivo al iniciarse la gue-- 

rra. 

La cepa descrita como L5  es inmunológicamente idénti 

ca a la variedad A del ratón, la L6  ha sido insuficientemente - 

estudiada, y la L7  es idéntica a la L4. 

Ha merecido considerable interés la relación aparen-

te de Li con S. moniliformis. 

Klieneberger-Nobel han podido aislar la forma L1  de-

muchas cepas y reservas de cultivo de S. moniliformis, debien-

do subrayarse que este organismo es un parásito natural de la-

nasofaringe de ratas y ratones. Sostiene que L1  y el estrepto-

bacilo coexisten en simbiosis, al haberse podido separar albos 

basándose en la deferente resistencia al calor y al envejeci-

miento, observando L1  de la rata en ausencia de S. monilifor - 

mis, y han transportado cepas L1  en muchos trasplantes sin ob-

servar su reaparición. 

Estas formas L se relacionan etiológicamente, en al-

gunos casos por lo menos, con infecciones crónicas relativamen 

te benignas en ratas, en las cuales la afección articular y la 

poliartritis. no son manifestaciones poco frecuentes. 

Variedades en el Ratón. 

Sabia divide los organismos del tipo de la pleurop-- 
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neumonía encontrados en el ratón, en cinco variedades, designa 

das A, B, C, D y E. La variedad A se encuentra en el ratón nor 

mal, a veces en el cerebro y frecuentemente en los ojos, mucosa 

nasal y pulmones de portadores. La inoculación intracerebral --

del ratón produce ataxia caracterizada por giro o bamboleo del- 

cuerpo. 

Las lesiones cerebrales y los síntomas que ocasionan, 

se atribuyen a la acción de una toxina soluble producida por - 

el microorganismo. 

Un organismo inmunológicamente ideéntico fué aislado 

por Pinflay y cola.. de ratones afectados con "Enfermedad de - 

bamboleo" y designado como L5. 

La variedad El también se ha encontrado en ratones --

normales y no sólo es inmunológicamente diferente, sino que --

produce casi exclusivamente una artritis progresiva, cuando se 

inocula por vía parenteral al ratón. 

Las variedades C. D. y E son semejantes en su pato% 

laicidad, pero inmunológicamente son diferentes. 

Variedades Saprofitas. 

Los organismos del tipo de la pleurapnomonla posible 

mente con existencia saprofita natural. han sido encontrados - 

por Laidlaw y Elford (66) en Las aguas negras de Londres. Same 

jan mucho a las formas parasitarias, tanto por su morfología - 
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como por su forma de cultivo y caen dentro de los grupos inmuno 

lógicos designados como variedades A. B y C. ninguna fué pató—

gena para los animales de experimentación. En Alemania se han - 

encontrado formas semejantes en el estiércol y en otras mate - 

risa orgánicas en descomposición. 

Se encuentran asociadas con una variedad de enferme--

dales en los animales, varias especies de Mycoplasma, por ejem-

plo, la causa principal de la neumonía en loa puercos es K. ---

hvomeumoniae. 

Betts (98) describió las características clínicas de-

la enfermedad, y muchos investigadores posteriormente han coin-

cidido con su descripción. 

El exámen microscópico de los tejidos pulmonares remo 

vidos de puercos infectados durante un largo periodo de tiempo. 

reveló un material parecido al Mycoplasma cercano a los cilios-

de las células epiteliales de los bronquios, junto con un redu-

cido número de cilios. 

So obstante, se necesita una mayor caracterización de 

varias etapas degenerativas de la enfermedad porque las infec 

cianea secundarias con bacterias, virus y otros Mycoplasma o ne 

métodos, ocurren comúnmente en el huésped, en caso de enferme--

dad se puede alterar la respuesta al tejido y resultar cambios-

morfológicos más severos. 
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M. hyopneumoniae interacciona principalmente con el-

huésped en las superficies epiteliales ciliadas del aparato --

respiratorio. La investigación de esta infección en cultivos - 

de tejidos respiratorios porcinos con microscopía electrónica, 

permite una visión única de gran resolución de las áreas super 

ficiales de los tejidos, que se podría comparar con otras ob-

servaciones microscópicas. 

Este estudio realizado es muy importante debido a que 

como me sabe, las células columnares epiteliales pseudoestrati 

ficadas ciliares de la tráquea y de los bronquios pulmonar.. - 

proximales, junto con las secresiones mucosas y los macrofagos 

alveolares, juegan un papel importante para remover diversas - 

partículas inhaladas y organismos originadores de enfermedades 

del aparato respiratorio. Los cilios normales del árbol tra---

queobronquial tienen una ligera curvatura y se flexionan hacia 

la laringe, que se toma como una evidor-io de, los latidos ci--

liares direccionales por facilitar el paso por las vías respi-

ratorias. Si se rompen estos cilios, entonces se deteriora la-

eficiencia de la limpieza denlas vías respiratorias. 

Así, como se ve por los efectos citopatológicos a es 

te respecto. AL hyonneumoniae podría ser nocivo para el huís --

ped. Este organismo es el único agente que al inocularse a los 

cerdos, originará neumonía enzoótica porcina. 
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Los resultados indican que un inóculo relativamente-

bajo de M. hyopneumoniae y libre de otros microorganismos. oca 

siona daños focales in vitro en los tejidos del aparato respi-

ratorio porcino. Es probable que el organismo induzca la pérdi 

da de cilios al elaborar una sustancia tóxica o una enzima. --

Una vez que se han perdido cilios, el organismo estará locali-

zado como resultado del movimiento portector disminuido de la-

capa mucosa, y permitirá la adhesión a las partes fijadas de - 

las células epitelialem de anillos traqueales o a las células - 

epiteliales pulmonares. 

Los efectos de M. hyopneumoniae sobre los cultivos - 

porcinos de anillos traqueales y de pulmones, se ammejan a --

los que ocasiona N. nneumoniae, el cual es un patógeno respira 

torio para el hoibre. 

En la actualidad no se sabe en forma especifica cómo 

m 	 ^f^^4^m yo". &s. 	W.L.14.1141M. citopeto/6gicee. Loe - 

organismos pueden ocasionar el efecto al producir una sustan~ 

cia tóxica. al  infestar como parásitos y destruir las células - 

o al rivalizar con los cultivos de órganos para materia nutri-

tiva. Parece poco probable que estos efectos se presentaran pa 

ra liberar componentes celulares de fibroblastos de pulmón por 

cinc. No se presentó ningún efecto citopatológico aparente con 

algunas cepas de X. hyopneumoniae en cultivos de anillos tra-- 
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queales porcinos y de tejido primario de riñan de cerdo. En --

los casos in vivo, M. hyopneumoniae ocasiona daño específico - 

a las células epiteliales ciliadas del aparato respiratorio al 

disminuir el flamero de cilios. (14) 

Se ha demostrado que las cepas virulentas de M. ---

hyopneumoniae utilizadas en la investigación, recién han demos 

trado ser la cual de las lesiones pulmonares en cerdos hembras 

que derivaron en una histerectomía y las cepas aparentaron ser 

todas inmunológicamente semejantes. 

En los cultivos de órganos se encuentran presentes - 

células totalmente diferenciadas, que podrán variar ampliamen-

te en su sensibilidad para las infecciones micoplasmatales. 

Infecciones causadas por M. hominis en monos. 

M. hominis, habitante.común de las mucosas del trac-

to genitourinario en humanos y animales, en un estudio realiza 

do recientemente, se inoculó en forma directa en los tubos ute 

rinos de cinco monos hembras. cercopitecos verdes Laparotomiza 

dos. Pocos días después, todos los animales desarrollaron sal-

pingitis y parametritis aguda. 

Aunque no había signos clínicos de una enfermedad --

abierta, la patología delicada se caracterizó por una zona ede 

matosa pronunciada e hiperemia de las trompas y del parametrio. 

Microscópicamente se encontraron infiltraciones cela 

lares de linfocitos y algunos leucocitos polimorfonucleares en 
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una fase aguda en las capas subserosa y muscular de las trom—

pas y en el parametrio. 

En una etapa posterior se presentó tejido granuloso-

y necrosis de grasa. La infección se asoció con una marcada --

respuesta de anticuerpos y un incremento moderado de la tasa - 

de sedimentación de eritrocitos y del número de leucocitos. 

La capacidad que tiene M. hominis para ocasionarle - 

salpingitis y parametritis a un primate, parece que le añadi—

ría algo bastante significativo a la evidencia disponible. su-

giriéndole un papel etiológico a este organismo en enfermeda—

des inflamatorias de los genitales femeninos internos en los - 

humanos. 

El primer aislamiento de Mycoplasma de humanos fue - 

de un absceso de una glándula de Bartholin (77) en 1937. Desde 

entonces. M. hominis ha demostrado ser habitante muy común de-

la membrana mucosa genitourinaria del hombre y se han hecho mu 

chos intentos para determinar el pottincial patogénico de estos 

organismos en relación con las enfermedades inflamatoria» de - 

los tractos genitales de los hombres y mujeres. 

Todos los monos que se infectaron experimentalmente-

al ser inoculado M. Metíais en sus trampas uterinas, presenta-

ron una gran patología, así como una evidencia histológica de-

lesiones inflamatorias agudas de la parte superior del tracto- 
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genital. Todo el curso de la infección fué, en esencia, el mis 

no en todos los animales de experimentación, incluyendo al que 

recibió el inóculo de M. hominis en forma rápida. Clínicamente 

ninguno de los monos presentó ningún signo de enfermedad nota-

ble, su condición de salud general permaneció bastante bien. 

Se presentaron prematuramente lesiones graves a los-

3 días, e igualmente signos de una reacción inflamatoria aguda. 

En forma característica, la parte lateral de las ---

trompas uterinas estaba hinchada y enrojecida, mientras que en 

esta etapa, la parte media y el parametro se veían normalmente. 

En el 7*día. las trompas mostraron una hinchazón pro 

nunciada e hiperemia a lo largo de toda su longitud y el para - 

metrio estaba pronunciadamente edematoso. Transcurridos 12 ---

días, los signos de inflamación en las trompas disminuían, pe-

ro el parametrio todavía mostraba una marcada hinchazón. Duran 

te las dos ó tres semanas siguientes hubo una regresión de las 

lesiones inflamatorias aún más notables y el tracto genital su 

perior aparentemente estaba normal 4 ó 5 semanas después de la 

inoculación de Mycoplasma. 

En ninguna etapa de la infección se observó un exuda 

do de las trompas. El útero solo mostró signos leves de infla-

mación, y los ovarios invariablemente estuvieron normales sin-

edema ni enrojecimiento. go se desarrollaron estructuras cisti 
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cas ni en las trompas, ni en los ovarios o en el parametrio. 

Microscópicamente se encontraron cambios inflamato-- 

ríos notables en las trompas uterinas y parametrio de los cin- 

co monos inoculados con M. hominis. 

El lumen de las trompas siempre tenla una apariencia 

normal sin ninguna célula inflamada ni exudada. 

En la mayoría de los casos, la infiltración celular-

se extendió hacia la capa lateral periférica de la capa muscu-

lar. Las lesiones inflamatorias del parametro es caracteriza--  

ron por un edema marcado e hipermia, :empanado de infiltraci2 

nes celulares que principalmente consitlan de un gran número - 

de linfocitos, pero también de algunos grannlocitos hetennall 

cos. En la mayoría de los casos, se presentó necrosis de grasa. 

Yo se observó ningún incremento significativo de la-

temperatura rectal en relación con la infección por Mycoplaama. 

En número de leucocitos observó un ligero descenso - 

em el tercer dia. seguido de un incremento aoderadodet7o. al-

14o. días. Las cuentas diferenciales no mostraron ningún cam-

bio consistente. 

Aunque ~ameno tenla anticuerpos dstectables en-

suero previamente a la inoculación, dichos anticuerpos se dese 

rrollarón en los días 7 al 12. En todos loa monos se observó - 

un incremento cuádnaple durante el curso de la infección con - 

anublo» de titulo de 160-640, los cuales se mantuvieron a es 
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te nivel por más de tres meses. 

Inserción de M. synoviae en fibroblastos de pollo. 

Para realizar este estudio se utilizaron técnicas de 

inmunofluorescencia y de transmisión de electrones para demos-

trar la inserción de  M. synoviae a los fibroblastos del em ---

brión de pollo. (2) 

Aunque los microorganismos colonizaron la superficie 

de mucha células, hubo una notable variación en el número de - 

microorganismos asociados con células individuales. 

Como se hizo notar en un examen hecho por Stanbridge 

(1) la adsorcipon de Mycoplasma a células fibroblásticas, epi-

teloide o linfociticas, puede ocasionar una serie de efectos - 

citotóxicos que aveces pueden llevar a la muerte celular. 

M. Pneumoniae demostró haberse insertado a las célu- 

las del revestimiento interior epitelial de los cultivos de ór 

gana traqueales, inhibiendo el movimiento ciliar normal e in-

duciendo la necrosis. 

Cohen y Somerson (64) demostraron que  M. pneumoniae-

produce grandes cantidades de peróxido de hidrógeno que lisa e 

ritrocitos y sugieren que este peróxido puede provocarle una - 

lesión extensa al epitelio respiratorio. 

Otros científicos sugieren que lo que produce los --

cambios patológicos en el huésped eucariótico, es la misma in- 
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serción o la lixiviación de los nutrientes de la célula por la 

inserción de Mycoplasma. Un informe anterior mostró que  M. av-

luad" el cual es el agente que ocasiona la sinovitis del po-

llo, se inserta a los fibroblastos del embrión de pollo tenien 

do cambvia un receptor sensible de neuraminidasa. Este estu-

dio se llevó a cabo para demostrar esta inserción al utilizar-

inmunofluorescencia y microscopia de transmisión de electrones 

La microscopia electrónica mostró en forma muy drené 

tica la inserción de las cepas de M. svnoviae a los fibroblas-

tos de embrión de pollo. La distribución de los Mycoplasma en 

los diferentes fibroblastos aparentó ser bastante desigual. 

Las partículas de Mycoplasma no se detectaron en nin 

+Ano de los fibroblastos no infectados. 

Al utilizar microscopia de transmisión de electrones. 

se  observo que la inserción de Mycoplasma bovino a células Me-

la aparentó ser similar a la de M. svnoviae. 

Tanto estudios actuales como anteriores, verifican--

que M. svnoviae seimeerta a la superficie de las células em---

brionarias de pollo. (2) 

Todavía se tiene que determinar el papel que juega - 

esta inserción en la citotoxicidad in vitro y en el dallo ce-- 

orlar in vivo. Aún no se sabe la razón de la distribución desi 

gual de Mycoplasma en los diferentes fibroblastos celulares,- 
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pero podría reflejar una diferencia en la distribución de lugares 

receptores. Se deben relaizar estudios adicionales para aclarar-

esta posibilidad, ya que se podría estar dando en los tropismos-

que se presentan con mucha infecciones por Mycoplasma. 

M synoviae  presenta otros efectos sobre las funciones-

celulares de los mamíferos. Se ha dicho que es muy nátogénico pa 

ra los linfocitos de ratón e inducirá a los linfocitos de humano 

cultivados a que produzcan un interferón. 

Se requieren más estudios sobre el papel que juegan es 

tas interacciones Mycoplasma -célula en la patogénesis de la en --

fermedad inducida por M. synoviae. 
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CAPITULO III 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.) BACTERIOLOGICO. 

M. oneumoniae puede cultivarse a partir del esputo o 

de una muestra del exudado faringe° temdda con un hisopo por - 

siempre directa en medios líquidos o sólidos conteniendo suero 

y extracto de levadura, así como penicilina y acetato de talio. 

para inhibir el crecimiento de las bacterias contaminantes. 

En el caldo aparecen, tras unas semanas o más de in-

cubación, unas colonias libres, flotantes, esféricas, de 10 a - 

200 u de diámetro; se tiñen intensamente con rojo neutro y pue 

den observarse con ayuda de una lupa o de un microscopio. 

El tiempo medio de reproducción, aún de las cepas me 

jor adaptadas en medios líquidos, no es nunca inferior a las 6 

horas. 

Las colonias en agar se tihen habitualmente con azul 

de metileno y azur II, pero no son detectables hasta el 6! a - 

20 avo. día; miden 150 u y presentan una superficie con aspec-

to de nora sin halo periférico. 

El organismo puede identificarse presuntivamente por 

su capacidad para producir hemadsorcién o hemólisis total de - 

los eritrocito, de cobayo y puede identificarse de modo defini 
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tivo por la tinción de sus colonias, mediante anticuerpos honró 

logos marcados con fluoresceína por demostración de la inhibi-

ción de su crecimiento por los anticuerpos no marcados en medio 

liquido conteniendo tetrazolio, este último se denomina prueba 

de inhibición de la reducción del tetrazolio (TRI). Como M. --

oneumoniae fermenta la glucosa, también puede utilizarse el ro 

jo de fenol como indicador de crecimiento en medio líquido con_ 

teniendo glucosa al 1 %. 

La respuesta de anticuerpos en la neumonía micoplás-

mica puede demostrarse por pruebas de fijación del complemento 

en suero de enfermos en fase y convaleciente. 

Aunque la prueba de hemaglutinación indirecta es más 

sensible, no se utiliza como método corriente de diagnóstico,-

ya que pueden existir en el suero aún en fase aguda, títulos - 

altos de IRA. 

También pueden practicarse las pruebas para detectar 

las crioaglutininas frente a los eritrocitos humanos del grupo 

"0" y las aglutininas, frente al Streptococcus MG, aunque la - 

ausencia de estos anticuerpos en el suero de convalecientes no 

excluye el diagnóstico de infección por M. onemmoniae. 

A) TOMA DE LA MUESTRA. 

Para cultivar el esputo, este debe ser recolectado - 

en tubos de vidrio estériles o en recipientes de plástico, pe- 
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ro no se deben usar copas de papel. 

El mayor problema confrontado por el diagnóstico de-

laboratorio, se considera que es respecto al cultivo del espu-

to debido a la negligencia o carencia con las cuales se tratan 

dichas muestras. 

La muestra para el cultivo del esputo se necesita --

que sea de material purulento o mucopurulento y ésta debe ser-

obtenida con el paciente despierto si es posible. 

Una tos profunda seguida de la espectoración, puede-

dar como resultado un material adecuado, durante el tiempo que 

el paciente segregue secresión bronquial. 

Austrian (51) estableció inequívocamente que 'la co-

lecta del esputo del paciente con enfermedades del tracto res-

piratorio bajo, es propiamente la función del médico asistente 

El esputo debe ser recogido antes de que empiece la- 

terapia antimicrobiana. 

La obtención del esputo por expectoración y también - 

en una cierta extensión, por broncoscopla, por lo general sima 

pre se contamina con organismos bucales o de secresiones feria 

geas. Se recomienda lavar el esputo con salmuera para retirar-

el exceso de saliva, de cualquier forma, este es un procedi---

siento tedioso; además, el lavado no facilita la distinción --

del origen del esputo (del tracto respiratorio supralaringeal- 
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o intralaringeal). 

Por esta razón se recomienda una tensión aumentada - 

de CO
2 

colocando la placa no cerrada en un recipiente anaero--

bio con una vela encendida dentro hasta que se cierre el reci-

piente; cuando se alcance unaatensión apropiada de CO2  se apa-

gará la vela. Incubar las placas de 24 hrs. a 12 días, las --

muestras para M. pneumoniae (pero no para otras especies) pue-

den ser congeladas a -70°C. 

Para otros Mycoplasma diferentes de M. pneumoniae se 

usa medio básico sin acetato de talio y anfotorir.in*. 

en una atmósfera con 95 % de nitrógeno y 50 % de bióxido de --

carbono. 

E) MEDIOS DE CULTIVO EMPLEADOS. 

a) DE TEJIDO MODIFICADO. 

Se desarrolló un medio de cultivo conteniendo una ba 

se de tejidos químicamente definido para el cultivo de Nyco--

plasma. Cuando se suplementa con albúmina, glucosa, suero y --

extracto de levadura, el nuevo medio soporta adecuadamente el-

crecimiento de las especies de Mycoplasma y Acholeplasma; los-

medios con alto contenido de proteínas son normalmente usados-

para la obtención de Mycoplasma. Sin embargo se han desarrolla 

do medios semidefinidos, los cuales producen suficientes Myco-

plasma que son obtenidos normalmente en medios complejos con - 
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una base de infusión ( corazón de buey ) y suplementos tales - 

como 20 % de suero de caballo 10 % de extracto fresco de leva-

dura. La composición del medio es importante puesto que puede-

afectar directamente la fragilidad osmótica, la actividad de - 

la nucleasa, la antigenicidad y la actividad peroxido-peroxida 

sa. 

La complejidad y el alto contenido de protelna-lipo-

proteína de un medio estandar de Nycoplasma, frecuentemente --

causa precipitación no específica de algunos componentes del - 

medio. Esta precipitación causa turbidez y puede contaminar --

los gránulos celulares con proteínas no celulares y lípidos. 

b) PARA EL AISLAMIENTO E IDENTIFICACION. 

Cuando el propósito es el aislamiento, se utiliza la 

base de agar de Nycoplasma con enriquecimiento de Mycoplasma o 

agar de Columbia con 10 % de suero de caballo, se incuba y se-

ven con baja potencia los microorganismos, suspendiéndolos en-

base de caldo de Kycoplasma con extracto de levadura y suero - 

de equino y hemina. Se transfieren las colonias de microorga-- 

mismos 	placas para sensibilidad e identificación. 

Las pruebas de identificación se realizan en una ba-

se de agar de Nycoplasma con enriquecimiento de Mycoplasma o - 

agar de Columbia con 10 % de suero de caballo Te. 

Incubar y examinar los microorganismos con objetivo- 
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de baja potencia. 

Cuando el propósito son pruebas de sensibilidad, se-

utiliza base de agar de Mycoplasma con enriquecimiento para My 

coplasma o agar Columbia con 10 % de suero de caballo TC; se - 

usan sensidiscos comerciales. Incubar y examinar los halos de-

inhibición que se presentan para dar la sensibilidad correspon 

diente a cada sensidisco. 

Lipoproteínas como sustitutos de sueros en medios de cultivo - 

para Mycoplasma. 

Ultimamente se ha descubierto como sustituto del sue 

ro en medios de cultivo para Mycoplasma_pneuunoniae a la lipo--

proteína cruda que contiene fracciones de suero de tres dife..-

rentes especies de animales examinados en combinación con sue-

ro, con albúmina bovina. 

Todo suero produce por lo menos una lipoproteína, --

que fue considerablemente más efectiva en provocar el creci---

miento de Mycoplasma comparado con la muestra de suero no frac 

cionada de la cual se derivó. 

La actividad muy lenta de ciertas muestras de suero-

íntegro probadas en la investigación, sugieren que las sustan-

cias tóxicas pueden estar contenidas en éste, pero en cambio - 

no están contenidas en las preparaciones de lipoproteínas. 

La mayor actividad aparece con lipoproteínas de alta 
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densidad, componentes contenidos en el suero de caballos, y --

con las lipoproteínas de baja densidad, componentes contenidos 

eh el suero humano. 

El alto grado de actividad de crecimiento por causa-

de esta lipoproteína cruda conteniendo componentes del suero, - 

sugieri6 que pueden ser usadas como sustitutos de suero en los 

medios de cultivo para Mycoplasma. 

Sin embargo, la posibilidad de usar lipoproteínas de 

suero como sustituto de suero íntegro, no ha sido ampliamente - 

explorada. 

Recientemente Slutzky et. al. (60)reportaron que las 

lipoproteínas humanas, de alta y baja densidad, pueden actuar-

como domadores de colesterol para M. hominis y M. laidlawii. 

e) OESERVACIOM DE LES COLONIAS. 

Las colonias de X. pneumoniae rels tan ribrrilletala  

   

se deben observar con el aumento pequero del microscopio, va--

riendo su diámetro de 10 a 200 micras. 

La mayoría de las cepas provenientes de fuentes huma 

mas o de otras eepecies animales, producen colonia. homogénea-

mente granulares con aspecto de huevo frito puesto que el cen-

tro de las colonias generaLmante crece hacia abajo o se recubre 

con el agar. N. paeumoniae raramente muestran esta caracterís-

tica. El teñido de Disnea se puede usar para ayudar a la dis-- 
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tinción de las colonias de Mycoplasma de entre otras 

Cuando una pequeña cantidad de este colorante se pone 

cün un algodón cerca de una colonia sospechosa, se observa una-

difusión tiñéndose la colonia de azul si es Mycoplasma. Puede-

reconocerse con la morfología típica, descrita bajo propieda- - 

des morfológicas. Los organismos vivos decoloran en unos cuan-

tos minutos. (93) 

Descripción de los organismos individuales. 

Se necesitan métodos especiales de tinción para dis-

tinguir las unidades individuales de M.Jmeumoniae, son peque-

ños, pleomórficos y su variabilidad de forma se debe a que no-

tienen las paredes rígidas. Son similares a las Formas L proce 

dantes de los protoplastos. Cuando se observan con una lente - 

de gran aumento, las colonias dan la impresión al observador - 

de que está viendo un grupo de gotas de variados tamaños que - 

han confluido en una sola masa, aunque conservando su indivi-

dualidad dentro de la misma. Sin el uso de tinciones especiales 

como la de Dienes, no se pueden diferenciar los microorganismos 

de la colonia y, aún así, no ayuda micho. 

La microscopio electrónica es útil pero es una técni-

ca deficíl para los laboratorios de diagnóstico. Por tanto, es-

más satisfactorio trabajar con estos gérmenes en colonias. 

Algunos investigadores afirman que los PPLO sufren -- 
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cambios morfológicos progresivos que contituyen un ciclo vital 

regular. 

d) IMAMSFERESCLL DE CULTIVOS. 

Cuando se llevan a placas de agar, Lis colonias no - 

se deben tomar con el asa bacteriológica. En vez de esto se de 

be cortar un cubo de agar de 0.5 cm. que contenga las colonias 

con una espátula de acero inoxidable estéril levantar el blo-

que con ella y colocarla con el lado de la colonia hacia abajo 

en una placa con agar fresco. Entonces, empujar el cubo de ---

agar sobre la placa para inocularla. Dejar el bloque en el me-

dio después de la inoculación. Si no se desarrollan las colo- - 

nias se les encontrará aún debajo del bloque de agar. 

Las placas de cultivo deben cerrarse con parafina --

derretida estéril entre el lado de la placa y La tapa. 

2) EMMUMOLOGICO. 

11) SEROLOGIA  

Después de la neumonía atípica primaria, los pacien-

tes pueden presentar un arreglo complementario de anticuerpos-

para un *amero cle antígenos disimilares, aglutininas frente &-

microorganismos como Etreptococcus MG y aglutininas frías para 

células rojas humanas; son reacciones no especificas y son ín-

dices pobres de infección. 
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El incremento en el título de aglutininas frente a - 

Streptococcus MG ocurre aproximadamente en un 25 % de los pa-

cientes que tienen neumonía debido a M. pneumoniae. 

Para aglutininas frías, la incidencia es cerca del - 

50 %, pero aproximadamente un 25 % de los pacientes con neumo-

nía debido a otros agentes diferentes de M. pneumoniae pueden - 

también revelar aglutininas frías. 

De todas maneras, esto quiere decir que el grado de-

respuesta de las aglutininas frías en pacientes con M. pneumo-

niae, varía con la severidad de la enfermedad, aunque esa rola 

ej.& no se encuentra siempre. 

En anos recientes, se ha revelado un número de prue-

bas para la detección de anticuerpos específicos al Mycoplaema 

éstas se enlistan a continuación: 

Inannofluorescencia indirecta 

Fijación de complemento 

~aglutinación indirecta 

Aglutinación en látex 	 1 

Memaglutinación acumulativa 

Estas pruebas, que han sido evaluadas adecuadamente, 

detectarán el incremento en el título de anticuerpos en enfer-

mos convalecientes, en aproximadamente el BO % o Más a partir-

de personas inoculadas con ML eneumoniae. 

La máxima eficiencia del diagnóstico, requiere el -- 
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uso de más de uno de los procedimientos serológicos. algunos - 

de los cuales parecen estar detectando diferentes tipos de an-

tiauerpos . 

L a presencia de anticuerpos confiere protección con 

tra enfermedades caceadas por M. nneumoniae, pero puede ocau---

rrir una reinfección remota. 

Las pruebas apropiadas para un laboratorio estriban-

sobre el objetivo y calidad de.la especialización. 
f. ------------------- ---------. 4.~›.4152 tirsAm ~Tm r--- 

la detección de anticuerpos contra N. nneumoniae, requiere pul 

mosso de mbriones de oollo conaelados. complemento de cerdo de 

Guinea, suero de cabra antihumana y un microscopio fluorescen-

te; la técnica es laboriosa y difIlmente adaptable a la rutina 

del diagnóstico de laboratorio. aunque es eumasusite eficiente-

para el diagnóstico de enfermedades por A. jemumoniae. 

has ~etilos para la prueba de fijación de cumple-- 

mentopueden ser comprados comercialmente y aquéllos para heme 

glutinación indirecta o aglutinación en látex. pueden ser pre-

parados con adelanto y almacenados; los procedimientos son con 

parables a aquél empleado rutinariamente en el diagnóstico se-. 

rológico en los laboratorios. y las pruebas son adaptables pa-

ra la detección de anticuerpos a varias especies de Mycoplasma 

La hemaglutinación acumulativa para la detección de-

anticuerpos frente a 01.pmeampaime no es bien evaluada y re--- 
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quiere del uso de organismos vivos. 

La prueba de inhibición metabólica para detección de 

anticuerpos frente a varios micoplasmas, requiere de un orga-

nismo vivo. medio PPLO y un período de incubación de varios 

días antes de que se alcance un resultado. 

Identificación inmunológica. 

Se ha desarrollado un método inmunológico satisfacto 

rio para la selección de los.PPLO. (15) 

Se preparan discos múltiples con suero. mojando la - 

punta de cada banda radial del disco en un suero diferente. Al 

macenar los discos a menos 70°C en envase estéril. Mediante es 

te método, cuando se va a clasificar una cepa de PPLO, puede - 

wer fácilmente identificada. 

Prueba de Neutralización. 

Se puede detectar el anticuerpo neutralizante al ---

PPLO-Eaton utilizando la rata algodonera como huésped. 

IltrEEMUNOPLUOMESCENCIA. 

Prueba de anticuerpos fluorescentes: 

Se puede detectar el anticuerpo específico en mero-

humano en un animal hiperinmnne por esta técnica. Se pueden --

tratar los cortes de bronquio de embrión de pollo infectado --

con el suero a probar y más tarde con globulina gama entibara-

na marcada. Es una técnica embarazosa si se compara con la fi- 
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jación del complemento por microtitulación: por tanto, este al 

timo método está remplazando al primero. 

Se ha visto que el anticuerpo antiagente Eaton se 

desarrolla en la segunda y tercera semana de enfermedad y oca-

sionalmente persiste mía de un ann. 

Identificación de colonias de Nycoplasma por Inmumpfluorescen- 

cia . 

Se han usado un gran número de técnicas para exami—

nar colonias de Mycoplaema por inmunofluorescencia. 

Por ejemplo. las colonias pueden ser tenidas in situ 

en el medio de cegar y observadas por luz ultravioleta inciden-

te. 

Un camino para examinar colonias de Mycoplamma por - 

insumofluoremcsecia es la Unción de las colonias por impre—

sión en ea portmabjetos. los cuales pueden ser observados ~-

las incidente o tranmmitida. 

La Ifficnicemiefijación con agua caliente es coman"-

te usada para preparar impresiones; sin embargo, ha sido repor 

tado el resultado en forma poco especifica. 

El mitodo me lleva a cabo exponiendo a los organis-

mos a una temperatura de SO - SYC y el calor puede dallar los-

antiguaos sensibles. Este reporte describe un modo simple y rá 

pido de preparación de impresiones de colonias en las cuales-- 
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se usa un tapón de goma para transferir material antigénico di 

rectamente desde el agar al portaobjeto del microscopio. Se --

utiliza un tapón de goma (10 mm de diámetro), los tapones se - 

lavan, se hierven en agua destilada y se seca al aire antes de 

usar, después de usarlos son remojados en un desinfectante io-

dofórmico antes de volverse a usar. 

Para la transferencia de colonias, el botón del ta-

pón se aplica suavemente a las colonias seleccionadas y cuida-

dosamente se levantan e inaediatemente se aplican a un portad) 

jetos. 

La aplicación de presión al tapón es innecesaria, --

aunque se vió que es posible hacer dos o tres impresiones con-

un tapón, por incremento gradual de presión para cada uno suce 

sivamente. 

Las impresiones dé colonias se fijan pasindolas a 

través de la flama por dos períodos de aproximadamente 0.5 ee-

gundos. esta corta exposición al calor suave no parece dallar - 

al antígeno. 

Para inmunofluorescencia indirecta. colonias de N. - 

avían y de Acholeolasma laidlawii tuvieron poco crecimiento en 

agar para Nycoplasma conteniendo 16 de suero de cerdo. (9) 

C) COMPLEMENTO. 

Prueba de fijación del complemento. 
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Esta prueba se emplea para determinar la presencia - 

(o el título) de los anticuerpos fijadores del complemento. Di 

cha prueba depende del hecho de que los tipos adecuados de los 

anticuerpos. al  combinarse con su antígeno, deben consumir el-

complemento. En esta forma al agregar una cantidad conocida -- 

del complemento a una mezcla de antígeno (el cual se prepara - 

como se indica en el anexo A) con el suero que puede contener-

al anticuerpo correspéndiente, es posible apreciar la existen- 

cia de una reacción, determinando la cantidad del complemento-

que se ha consumido o fijado en el transcurso de la reacción - 

mencionada. Esto se logra agregando eritrocito* sensibilizados 

con hemolisina de oveja a la mezcla y dando tiempo para que --

ocurra la fijación del complemento en la reacción de antígeno-

anticuerpo que se estudia. 

En un estudio realizado acerca de los componentes - 

del complemento (C1. C2. C3  y C4) en secresión bronquial dee--

país de la infección intranasal de cerdos de Guinea con EL ---

piensan-la.,  y disociación especifica e inespecifica de los mece 

nimios de defensa, se observó que, ciertamente después de la - 

infección intranasal del animal con X. oneumoniae, los elemen-

tos del complemento aumentaron eignificatiVamente en secresio-

nes bronquiales por la cantidad aumentada comparada con los --

elementos del grupo control, los signos histopatológicos de in 
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flamación no aparecieron en este tiempo. Dos semanas después,-

cuando los componentes del complemento en la secresión bron—

quial fueron bajos en comparación al nivel de control, el titu 

lo de anticuerpos en el suero incrementó y subio a un nivel --

más alto 6 semanas después de la infección. 

Por esta razón se pueden distinguir las dos fases de 

la reacción del microorganismo a la inoculación intranasal. El 

aumento de los componentes del complemento después de la infec 

ción puede representar un mecanismo de defensa inespecifico en 

el huésped antes de que la respuesta inmune específica comien-

ce a ser efectiva, ya que el sistema del complemento puede ser 

activado por M. pneumoniae por la vía clásica, este puede ser-

un cambio alternativo en la ausencia de anticuerpos. 

Para aclarar el mecanismo patogénico de estos micro-

organismos, se usó el cerdo de Guinea en estos estudios porque 

se había demostrado previamente que estos animales son altamen 

te sensibles a la infección por M. nneumoniae. 

D) BEMOLISIMAS. 

Las colonias de Mycoplasma producen zonas de hemóli-

sis total en un medio preparado con hematíes de cobayo. 

Las pruebas para hemolisina pueden hacerse en placas 

de agar que contengan extracto de levadura, que hayan sido in-

cubadas en acrobiosis y que tengan una densidad de colonias ha 
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ja (alrededor de 100 a menos por placa de 60 mm). 

La preparción para la prueba se hace como sigue: 

Lavar sangre de cobayo tres veces con solución de --

NaC1 al 0.85 %. Añadir éstas en una concentración final del 4% 

a medio de agar Difco PPLO enfriado a 50"C. 

Verter aproximadamente 3 cm. de esta mezcla en cajas 

de agar que contengan colonias de M. nneumoniae en crecimiento 

Después, incubar las cajas a 36°  C. durante un perio 

do de 4 a 12 días. 

Observar las cajas diariamente en busca de la hemóli 

sis que puede verse desde el primer día hasta el ~Lao segun-

do. Otras especies de PPLO producen una hemólisis parcial 

cuando se prueba por el mismo método. 

E) HEMAGLUTTUACIOM  

CRIOAGLUITNIMAS. 

81 suero de la mayoría de los individuos con neumo--

n'a atípica primaria en la etapa de convalecencia, contiene un 

componente semejante a los anticuerpos que produce la aglutina 

ción de los eritrocitos humanos del grupo O a temperaturas en-

tre O y 5°C, que se ha denominado "aglutininas en frío o crio-

aglutiminas. La aglutinación es reversible puesto que los eri-

trocitos agrupados por las crioaglutininas se dispersan cuando 

se calientan a 37°C. Este es un buen método para detectar una 
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aglutinación en frío auténtica. 

Los títulos encontrados al 1/32 ó mayores se conside-

ran como elevados. 

Generalmente las aglutininas empiezan a aparecer_ al-

final de la primera semana o durante la segunda. disminuyendo-

entre la cuarta y la sexta semana. 

La hemaglutinación para la detección de anticuerpos-

frente H. przeuslauliae requiere del uso de organismos vivo:. 

F) IDENTIFICACION POR INHIBICION DEL CRECIMIENTO  

Para la identificación de Mycoplasma por inhibición-

del crecimiento se debe preparar discos de papel filtro estári 

les impregnados con suero. 

Una vez que el disco ha sido impregnado con suero. - 

pueden ser almacenados a 20°C, secando los discos impregnados 

con suero antes del almacenaje no se reduce la efectividad. 

Secar una placa de agar para Mycoplasma en una incu-

badora a 37°C con la parte superior entreabierta durante 20 a-

60 minutos e inocular con 0.1 ml del caldo de cultivo conteni-

endo el microorganismo prueba por un período de dos a tres di-

as. 

Extender el inoculo uniformemente con una varilla de 

vidrio y secar la placa en la incubadora hasta que no escurra-

el fluido cuando se sostenga la placa en posición inclinada. 
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Presionar el disco impregnado de suero sobre la superficie de a 

gar inoculado e incubar las placas hasta que pueda ser observa-

da microscópicamente la zona de inhibición alrededor del disco-

conteniendo usara específico contra el microorganismo a prueba. 

El aumento de la potencia del suero y el tamaño del - 

inóculo pueden influir en el tamaño o de la zona de inhibición, 

un inóculo de 1,000 a 10,000 colonias por placa es óptimo, uno-

más pequeño dá colonias insuficientes para la interpretación. 

El espesor del agar no influye sobre los resultados, - 

pero las aplicaciones del disco por más tiempo que ocho horas, - 

después de la inoculación de la placa, pueden reducir la zona n 

de inibición. 



CAPITULO IV 

1) PROFILAXIS. 

La mayor parte de las neumnelíns micopla=icas a ~u 

do son endémicas, su frecuencia es muy varibale, aumentando - 

durante los meses de invierno. Sólo una fracción pequefla (pro 

bablemente menos del 5% de los individuos infectados por N. - 

pneumoniae desarrollan neumonía; la mayoría presta solo &tato 

mas en las vías respiratorias altas, y en otros no se observa 

ningún tipo de enfermedad. El período de incubación a juzgar-

por los experimentos realizados (24) con voluntarios humanos-

es de 9 a 12 días. Se sabe que los individuos infectados al-

bergan el organismo en las vías respiratorias durante cuatro-

semanas como mínimo, a pesar de la existencia de títulos al--

tos de anticuerpos protectores en su suero. No se sabe sin ea 

bargo. durante cuánto tiempo conservan su capacidad infectiva. 

La enfermedad se transmite probablemente a través de gotitas-

contaminadas de las vías respiratorias. 

Las medidas de aislamiento están indicadas sólo du-

rante las epidemias, no se dispone de una vacuna aún para su 

prevención. 

2) TRATAMIENTO  

A causa de la falta de pruebas diagnósticas especi- 
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ficas, las primeras purebas sobre la actividad de las tetraci-

clinas, en el.tratmmiento de la neumonía atípica primaria fue-

rón difíciles de interpretar, lo cual condujo probablemente a-

la inclusión de muchos pacientes cuya enfermedad no era produ-

cido por K. pneumoniae. Sin embargo, en 1961 se realizó un es-

tudio doble sobre 109 pacientes diagnósticados serológicamente 

de neumonía micoplásnica. La administración de dimetilclorote-

traciclina durante 6 días redujo de modo significativo la dura 

ción de la fiebre, así como otros signos y síntomas, en compa-

ración con el curso de la enfermedad en pacientes que recibían 

placebos. 

A pesar de haber probado la eficacia de Las tetraci - 

clima, es difícil aún el tratamiento de los pacientes afecta-

dos de neumonía atípica primaria. 

Cómo las pruebas diagnosticas disponibles requieren-

habitualmente de largos períodos para realizarlas, la deci- - - 

*Jan respecto al comienzo de la terapia debe hacerse coa rela-

ción a datos clínicos y epidemiológicos. Se debe tener mucho - 

cuidado en excluir otras enfermedades micóticas o bacterianas-

que deben tratarse con otros medicamentos. 
• 

Cuando she dispone de la posibilidad de teñir M. Eineu  

moniae en el esputo, por medio de anticuerpos fluorescentes, - 

puede hacerse con mayor precisión el tratamiento de la neumo—

nía atípica primaria. 
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La kanamicina es también eficaz en Las infecciones ex 

perimentales, pero no se utiliza de modo habitual en el trata-

miento de esta enfermedad en el hombre. 

Ultil,, Allsc.^te se ha demostrado la gran eficacia de la - 

doxiciclina, derivado de la tetraciclina, por su gran poder --

bactericida su gran indice de absorción digestiva y la perma-

nencia de niveles terapéuticos en sangre durante tiempo prolon 

gado, tras la administración de una sola dosis. 

Dosis actualmente usadas: 

Tetraciclinas o equivalentes: 0.25g c/6 hrs. 

Exitramicina: (3.5g/8 hrs 

itarteirlinapareceser suficiente 200 mg el primer día y 100 - 

n los siguientes. 

Se ha visto que a las 24-48 hrs. generalmente acostum 

bra desaparecer la fiebre, aunque los síntomas respiratorios - 

pueden permanecer por 6-7 días, por lo cual se aconseja que el 

tratamiento se prolongue por dos o tres semanas: no obstante, - 

se ha podido comprobar que en numerosos casos existe persisten 

cia de M. pneumoniae  en el árbol respiratorio durante algunos - 

meses, sin que se hallan encontrado recidivas. 
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DISCUSION.  

La patología clínica demuestra gran interés médico 

por el desarrollo de las diferentes especies de Mycoplasma - 

que causan enfermedad en el hombre, sobre todo en las vías-

respiratorias (M. pneumoniae.  M. orales y M. salivarium) y-

en las vías urogenitales (M. fermentans y M. hominis), así-

como en los animales produciendo enfermedades tales como la 

pleuropneumonía bovina (4. mycoides), agalactia de los car 

neros y las cabras (M. agalactie), la poliartritis de las--

ratas (M. arthritidis) y una enfemedad neurológica atóxica - 

sn los ratones (g. neurolyticum) las cuales son considera--  

das como las más importantes. 

Debido a las complicaciones respiratorias que pre-

senta en el humano M. oneumoniae  , se hace necesario reali-

zar el diagnóstico en el laboratorio con medios básicos de-

cultivos que contengan azul de metileno, por su capacidad - 

de reducirlo, agregándole rojo de fenol, por lo que el cre-

cimiento se ve indicado por el vire de color de morado a a-

marillo, siendo este un método sencillo para investigar la-

presencia de M. oneumoniae. 

Otras complicaciones que van estrechamente ligadas 

a síntomas respiratorios como miocarditis y/o pericarditis- 
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diagnosticada clínicamente o electrocardiográficenente, pueden 

ir asociadas a las pancreatitis agudas secundarias. o a infec-

ciones por Mycoplasma. 

En lo referente al mecanismo de acción de M. fineumg7 

niae, parece ser que tiene un alto poder de producción de peré 

xido de hidrógeno y éste actúa como una hemolisina, siendo --

ejemplo único de ello, ya que las demás hemolisinas conocidas, 

producidas por microorganismos, son proteínas. 

M._pneumoniae difiere antiOnicamente de otras varia 

dades de Mycoplasma humanos conocidas, crece más lentamente --

que muchas de éstas y a diferencia de la mayor parte de las es 

pecies de Mycoplasma fermentan la glucosa. 

M. Hominis, habitante común de la mucosa del tracto-

genitourinario en humanos y animales, produce lesiones inflama 

tarjas de las trompas y el parametrio, microscópicamente se en 

cuentran en infiltraciones celulares en linfocitos y algunos-

leucocitos polimorfonucleares en una fase aguda. 

A menudo la enfermedad es endémica, su frecuencia es 

muy varibie, aumenta durante los meses de invierno y se presea 

ta en áreas densamente pobladas, al igual que las epidemias, - 

Las cuales han alcanzado un 42% en 1966 y un 50% en 1974. Las-

tasas más altas han sido en nidos escolares, así como también-

fueron más altas en el género masculino que en el femenino. 
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De acuerdo al grado de investigación que se desee rea 

limar, creo, a mi juicio, que los métodos descritos son adecua 

dos y pueden aplicarse en cualquier laboratorio de análisis - 

clínicos como un método de rutina, sin que se considere dif1--

cil su elaborabión para que de esta manera se diagnostiquen o-

portunamente y se dé el trataieento adecuado. 

ANEXOS. 

;odios de cultivo, componentes y preparación. 

Base de Agar de Columbia. 

Pármula 	litrn dah en grmwse por 	Anuzik rbantil.~1^ 

Peptona polypeptone 	  10.0 

Peptona Biosate 	  10.0 

3.0 Peptona Nyosate 	  

Almidón de Maíz .. 	  1.0 

BaC1 	  5.0 

Agar (desecado) 	  13.5 

pe final 7.3 

Preparación: 

Hacer una suspención con 42.5 gramos del material en 

un litro de agua destilada. Calentar agitando frecuentemente y 

hervir durante un minuto. 

Distribuir y esterilizar en autoclave a 121•C, duran- 

te 15 minutos. La base puede emplearse para preparar otros me- 
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dios. 

Base de Agar para Mycoplasma. (Base de agar PPLO) 

Fórmula en gramos por litro de agua destilada. 

Infusión de corazón de res sobre la base de tejido fresco. 

Peptona Biocate 	  10.0 

Cloruro de sodio 	  5.0 

Agar 	
 14.0 

pH final 7.8 

Preparación: 

Hacer una suspensión con 34 gramos del material seco 

en un litro de agua destilada. Mezclar totalmente. 

Calentar agitando frecuentemente y hervir durante un 

minuto. Distribuir en alicuotas de 70 a 75 mil y esterilizar en 

autoclave a 121°C durante 15 minutos. Enfriar a 50•C, agregan- 

do el enriquecento esterilizado deseado y vartir en las ca-

jas. 

En estudios más recientes se ha demostrado el valor-

de los extractos de levadura y del suero de caballo no calenta 

do para el cultivo de Mycoplasma. Para preparar un medio no se 

lectivo, pueden combinarse 20 ml. de suero de caballo y 5 al.-

de extracto de levadura especialmente preparado, con 75 ml. de . 

base de agar para Mycoplasma enfriado, esterilizarlo y verter-

en placas. 
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Base de caldo para ~miasma con cristal violeta. 

La base de caldo para Nycoplasma con cristal violeta 

0.01 gramos por litro de medio, se prepara de acuerdo a la fór 

mula original de Morton y cola. (751 

Base de caldo para ~plasma (sin cristal violeta). 

Se recomienda para el aislamiento y cultivo de espe-

cies de Mycoplasma el uno de la base de caldo para Mycoplasma-

debidamente enriquecida. 

Para suprimir el desarrollo de contaminantes, pueden 

utilizarse 1,000 unidades de penicilina G por al. y acetato de 

talio a una concentración final de 1:2000. Debe alladirse un --

20 % de suero de caballo o de otro enriqueciaiento. 

La base de caldo para Mycoplaame se preparen de ---

acuerdo a la fórmula de Morton para el caldo de enriquecimien-
to, pero sin cristal violeta. 

Fórmula en gramos por litro de agua destilada. 

Infusión de corazón de res 	  252.0 
~Una Biosate 	  10.0 
Cloruro de sodio 	  5.0 
pa final 7.8 

Preparación: 

Disolver 21 gramos del material deshidratado en un - 

litro de agua destilada, distribuyendo porciones de 70 ml. o - 
en otras alícuota» deseadas. Esterilizar en autoclave a 121'C 
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durante 15 minutos. Enfriar a menos de 50°C y agregar 20 ml. - 

de suero de caballo y 5 ml de extracto de hemina y levadura -- 

BBL. 

También puede agregarse 30 ml. de enriquecimiento pa 

ra Mycoplasma que contiene penicilina y acetato de talio, lo-

grando la inhibición selectiva, así como suero de caballo y ex 

tracto de levadura. 

Usos: 

El caldo para Mycoplasma adecuadamente enriquecido - 

puede emplearse para la propagación de grandes familias y para 

ayudar en el aislamiento de especímenes clínicos. 

El material sospechoso o bloquea de cultivo de agar-

pueden introducirme en el caldo. 

Después de incubarse desde 12 hrs. hasta 5 días, de-

pendiendo de la cepa, se extiende una gota o el contenido de - 

una ama de la preparación uniformemente sobre la superficie de 

una placa reciente de agar para Mycoplaama, ya que el desarro-

llo visible de estos microorganismos no se presenta de ordina-

rio en caldo. 

Enriquecimiento para Mycoplasma. 

El enriquecimiento para Mycoplasma es una mezcla lió 

filizada de ingredientes usados como suplemento en medios ade-

cuados, cuando se desea el aialaaiento selectivo de especies - 
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de Mycoplasma incluyendo M. pneumoniae. 

Fórmula x 30 ml. 

Suero de caballo 	  20 ml. 

Extracto de levadura 	  10 ml. 

(recién autorizado) 

Penicilina G 	  50.000 U 

Acetato de talio 	  50 mg. 

Preparación: 

Reconstituir el contenido de cada frasco agregando --

asépticamente 30 ml. de agua destilada esterilizada. 

Agregar 30 ml. de enriquecimiento reconstituido a ---

70 ml. de base de agar para Mycoplasma BBL 11455 fundido y este 

rilizado a unos 500 6 a 70 ml. de base de caldo para Mycoplas-

ma BBL 11457. Distribuir en envases estériles adecuados. 

Usos. 

Cuando se utiliza un agar o caldo para Nycoplasma, el 

enriquecimiento refuerza el desarrollo de Mycoplauma e inhibe - 

otras bacterias en cultivos mezclados. 

La conservación de microorganismos puede tener lugar-

en medios sin inhibidores. 

Para este fin pueden utilizarse medio■ para Mycoplas-

ma, enriquecidos con extracto de levadura al 5 % preparado aspe 

cialmente y suero de caballo al 20 %. 

Medios básicos para el cultivo de Mycoplasma: 
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Medios de crecimiento en caldo. 

Caldo Difco PPLO 	  70 % 

Suero de caballo 	  20 % 

Extracto acuoso de levadura al 25 % 	 10 % 

Penicilina 	  1,000 U/Li 

Acetato de talio 

(inhibidor para género T) 	 0.5 ng/il 

Aufotericina B 	  5.0 ug/ol 

Ajustar el IDE a B. 

Se puede agregar Rojo de fenol (0.002 %) Y 

azul de metileno para hacer más selectivo el medio. 

Filtrar a través de papel filtro estéril. 

Medio de crecimiento en asar. 

Asar Difco PPLO 	  70 % 

Esterilizar durante 15 minutos a 15 lb. de presión 	 

Enfriar a 45•C, entonces añadir_ 

Extracto de levadura al 25 % 	  10 % 

Suero inactivado agamaglobulinémico 

de caballo 	  20 % 

entonces añadir: 

Penicilina 	  500 u.i/m1 

Anfotericina B 	  5 ng/ml 

Acetato de talio 	  1/2.000 

Concentración final 	  (0.5 g/i) 
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Verter de 6 a 7 ml. del medio de agar derretido, para 

cada caja de petri de 5 cm. de diámetro. Enfriar hasta que se - 

endurezca. 

El medio defásico Difco PPLO, sin cristal violeta ---

puede ser preparado o elaborado por el laboratorio y distribui-

do en alícuotas apropiadas, esterilizado y almacenado a 4-5°C - 

para que se use en los meses siguientes, el agar puede ser di--

suelto en agua hirviendo y enfriado a 50°C para la preparación-

final del medio. 

El suero de caballo puede ser ~emanaban per mm... 

4 - 5°C. 

El extracto extracto acuoso de levadura es preparado como si--

que: a) adicionando una parte de levadura activa mece (bownawm,a) 

en cuatro partes de agua destilada. 

b) calentando a ebullición. 

c) filtrando por gravedad a través de dos discos de papel de me-

dio poro«) ( se usan diferentes capas a causa de la lentitud-

del procedimiento ) 

d) ajustar el pa a 8.0 con hidróxido de sodio y esterilizar des-

pués de la distribución en alícuotas apropiadas. 

Algunos Mycoplasma pueden ser recuperados usando suero 

de caballo al 3.0 % y 10 mg/ml. de autolizado de levadura; pero 

tal medio no es apropiado para la recuperación de M. oneumoniae. 
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El rojo de creso' alcalino (0.0004 91) ha sido reco—

mendado como un indicador en el medio para el crecimiento de - 

M. pneumoniae  reemplazando al rojo de fenol; el indicador ante 

rior cambia de amarillo a rojo a pH 7.2 antes, el medio era lo 

suficientemente ácido coceo para reducir la viabilidad. 

El suplemento para cajas de agar y caldo para Nyco--

plasma, listo para usarse, puede ser esterilizado y , &lmacenado 

a 4 - 5*C por algunos días. Unalmacenáletprolongado puede incre 

menta el número de artefactos y reducir el rendimiento de orca 

nismos. El medio difásico (caldo cubriendo agar) y una agita--

ción, mejoran el crecimientp. 

Todos Los Mycoplasma de origen humano crecen bien con 

incubación en anaerobiosis (nitrógeno con 5 al 10 % de dióxido-

de carbono). pero algunas especies, particularmente& one~-w  

	 también crecen en aerobiosis. 

B) Prueba de fijación del complemento. 

Preparación del antígeno: Preparar 100 ml. Inocular - 

4 ó 5 frascos de 250 ml. de caldo Difco PPLO con la técnica del 

bloque de agar. Incubar a 36•C durante 4 días. Recoger el creci 

miento centrifugando el caldo a 18,000 r.p.m. durante una hora, 

en tubos de centrífuga de 50 .1. 

Decantar el líquido dejando de 1 a 2 ml. del fondo de 

cada tubo. 
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Resuapender esta porción en solución salina amorti-- 

guadora de veronal a 1/50 de su volumen original. 

Solución A: 

Acido dietilbarbiturico 	  4.ó gr 

CaC12.2H20 	  0.2 gr 

NgC12.6B20 	  1.0 gr 

Disolver en 500 ml. de agua destilada a 90•C. Enfriar antes de 

mezclar con la solución B. 

Solución B: 

NaC1 	  83.0 gr 

HffaCO3 

 

2.52 gr 

 

Dietilbarbiturato de sodio 	  3.00 gr 

Disolver en 500 mil. de agua destilada. Mezclar las soluciones-

AyHydiluirados litros. Ajustar el pH de 7.3 a 7.5. 

Al añadir la solución amortiguadora, si el volumen - 

original de caldo del que se ha derivado el centrifugado era - 

un litro, se debe remuspender sólo en 20 ml. de solución a■orti 

guadora (1/50 de vol. primitivo). Añadir fenol licuado (0.5 111-
por 100 al. del amortiguador) coso conservador. 

Antes de probar el antígeno se debe dejar reposar du- 

rante dos a tres semanas a 37•C o en agua hirviendo durante 30-

minutos. 



BIBLIOGRAPIA 

1.- Aldridge, K.E. 
1975. Growth and cytopathology of Mvcoolasma avnoviae inem- 
bryo cell cultores. 
=-2ertc. Inmuh. 12: 198-204. 

2.- Aldridge, K.E. and B.C. Cole 
Inmunofluorescence and electron microscopy of the attach---
ment of Mvcoolasma svnoviae to chicken embryofibroblast. 
Infection and Inmunity july 1978. pags. 328-332 vol. 21 ---
lo. 1. 

3.- Allen S. Peter and B. Prescott 
Inmunochemical stndies on a MIsmlagm oneumoniae pajar:cha 
ride fraction: cross-reactions with type 23 32 antineumoco- 
cal rabit sera. 
Infection and Inmunity. may 1978, 421-429. vol. 20 80. 2. 

4.- ,Arva P. et. al. 
Htmolitic anemia causad by Marcoplasisq pneumoniae infection. 
gg (111 2  rine. 533-640, 10 may 1979 •(Eng. ahmtr.) 

9.- Sartolomeo, L.E. 
Isolation and characterization of Wycoplasma frac patlents-
with rheumatoid arthritis, sistemic lupas erithematosus and 
Reitere S. Arthr. Rheum. 8,376,1965. 

6.- Biberfeld, G. 1977. 
Activation of humea lympbocite suhpopulations by Ylveoplaa -  

pnemaaniae. Scand. J. Inmunol. 6:1145-1150. 

7.- Biberfeld, G. 1971. 
Amelkmdásalto brain and other tissues in cases ofWvcoolam 
pa oneumoniae infection. Clin. Ezp. inmanel. 8: 319-333. 

8.- Biberfeld, G., G.A., Sterner. 
Study offtswip" pnemmoniae  infections in families. 
Scand. J. Infect. Dls. 1:39-46, 1969. 



128 

9.- Bradbury Janet M. A. C. °riel, F. T. W. Jordan. 
Simple method for inmunofluorescent identification of Mvco 
plasma colonies. 
Journal of clinical microbiology. Apr. 1976, p.449-452. 
vol. 3 No. 4 

10.- Bredt, W. B. Wellek, R. Bruner, and M. loos 1977. 
Interactions between Mycoplasma pneumoniae  and the first - 
component of complement. 
Infect. Inmunol. 15: 7-12. 

11.- Bruner, H. 1974 
Studies on the pathogenesis of experimental Mvcoraasma --- 
pneumoniae infection in the guinea pig. Med. 33: 411-420. 

12.- Bruner H., R. L. Horswood, Chanock, R. M. More. 
Sensitive methods for detection of antibody to Mycoplasma  
pneumoniae. J. Infect. Dis. 127 (Suppl.): 852-855. 1973. 

13.- Burdon L. Kenneth 
Microbiología 
p. 269-275-1971. 

14.- Burrovs, 
Tratado de Microbiología. 
p. 196, 525-529. 
Ed. Interamericana 1974. 

15.- Calero Juan del Rey. 
Microbiología e Inmunobiología de las enfermedades infecciQ 
sas. 

16.- Cherry, J.D., and D. Taylor-Robinson 1973. 
Mycoplasma pathogenicity studies in organ cultures. 
Ann. MY. Acad. Sci. 225: 290-303. 

17.- Chandler, R. MI., H. Robinson and A. T. Maui. 
Serological investigations for evidence of an infections - 
etiology of rheumatoid arthritis. 
Ana. Rheum. Dis, 30, 274, 1971. 



128 

18.- Cole, B.C., J.R. Ward, L. Golightly, Rowland, and C. E. --
Graham. 1970. 
Caracterization of Mycoplasrnas isolated from the great ---
apes. J. Microbiol. 16: 1331-1339. 

19.- Co11. J. et. al. 
Pneumonias caused by Mycoplasma mneumOniae. 
Rey. clinica española 147(2): 137-141 
31 oct. 1977 (Eng. Abstr.) 

20.- Coll, J., J. García y A. Bal 
El Mycoplasma en la etiología humana. 
Rey. clinica española. Tomo 147, No.21977 p. 117-125. 

21.- Collier, A. M., and W. A. Clyde jr. 1971. 
Relationships between WoOmlasma mneumoniae and human res- 
piratory epithelim. 
Infect. Inmun. 3: 694-701. 

22.- Crawford, Y. E. 
AisolatIon and identification of Mycoplasma in the clinical 
laboratory. 
medica]. reserch Unit. No. 4, U.S. Naval Hospital, 1964. 
Illinois, U.S. Naval. 

23.- Cgonska, G. V.: Williams. R. E. 0., y a. Coree. 
T-Strain Mycoplasmas in non Gonococcal uretritis. 
lanceta  1, 1292, 1966. 

24.- Davis R. D., E. N. Ginsberg, ir. B. Wood. 
Tratado de Microbiología. 
Editorial mur 1976. p. 917-928. 

25.- Dianas L., and S. ~off. 
Development and growth of L forms of bacteria and PPLD on- 
membrane altero. 
Proc. Soc. Abcp. Mol. Med. 121:334, 1966. 



129 

26.- Dienes L., M.W. Ropes. W. E. Smith, S. Madoff and W. Baver. 
The role of pleuropaeumonia like organismo in genitourina - 
ry and joint diseases. 
N. Engl. J. Med. 238: 509-515/563-567. 

27.- Domermuth, C.H.; N.H. Nielson, B.A. Freundt, C.H. Bir, A.-
Anderson. 
Ultraestructure of Mycoplasma species. 
J. Bact. 88: 727 (1964). 

28.- Dowdle, 1.R., Stewart, J.A. Heyward, J.T. Robinson. 
Mycoplasma pneamoniae infections in a childrens populations 

study. 
Am. J. Spidemiol. 85: 137-146, 1967. 

29.- Ratono  M.D. 
Pleuropneumonia like organismo and relatad forma. 
Ann. Rev. Microbiol., 19: 37a, 

30. 	Estevens, 	F. C. Johnson. 
A ame eruptive fever asociated with stmotitis and ophtal - - 
mis. 
Report of two cases in children. 
Amor. J. Din. Child., 24, 526, 1922. 

31.- Watt, B. L.; W. R. Dowdle, ML Johnson, C. IL Smith. 
11Pideglic Mssaane. Emeeniash 
New. Eng. J. Med. 285. 7, 374, 1971. 

32.- !snake D. and G. Kenny. 
Role of arginine deaminase in growth of Mycoolasma hominis 
Journal of Bacteriology. 
Apc. 1976, p: 501-510. vol. 126.10. 1 

33.- Pernald, G.1L 1972. 
In vitro, cesponae of human lysphocytes to Mycoolasma  
APidad. 
imfect. 'mann. 5: 552-558. 



130 

34.- Fernald G. K., A. M. Collier, N. A. Clyde. 
Respiratory infections due to Mycoplasma pneumoniae in --- 
infante and children. 
Pediatrics 55: 327-335, 1975. 

35. 	Piala, M.; B. A. Myhre,; L. T. Chinh., M. Territo; T. S. - 
Bdginton y R. Kattlove. 
Pathogenesis of anemia associated to MVcoolasma  oneumoniae.  
Acta Bematol., 51, 297, 1974. 

36.- Fogh, J. and H. Fog. 
A method for direct demostration of pleuropneumoniae like- 
oruaniens la culturod coal«, 
Proc. soc. exp. Biol. Med. 121: 334, 1966. 

37.- Ford D. /C. 1967. 
Relationshipe between Mycoplasma and the etiology of non - 
gonococcal urethritis and Reiter's Syndrome. 
Anne B. Y. Acad. Sci.; 143: 501-504. 

38.- !by B. M. et. al. 
Long-term epidemiology of infections with Mycoplasma pneu- 
monias.  
?he journal of Infections Diseases. 
139 (6), 681-687, Jun. 1979. 

39.- Poyo  H. Mi.. 
son. 
Mycoplasmm 
J. Infect. 

G. E. Kenny, R. Macmahan, G. Kaiser. J.T. Gris! 

Lt.mnR21111  infections in fmmilies. 
2ffiasiiíir.1: 39-46, 1969. 

40. 	l'ay, H. 	J. Loop., E. R. Clarke; A. W. Maney; A. B. 
Spence: P. Feipl, y S. T. Eraystun. 
Radiograpb1c study of Rycoolasua pneusoniae pneauonia. 
imer. Rey. Respir Dios. 108, 469, 1973. 

41.- roy, 	J. T. Grayston, G. F. Kenny, E. A. Russell y -
Mamaban. 
ipidemiology of Mycoplasma pneumonias infection in fimai---
lies J. Amer. Med. Aso. 197, 11, 859, 1966. 



133. 

42.- Fraser, R.G., y J. A. P. Pare. 
Diagnóstico de las enfermedades del tórax. 
SALM editores, S.A., 1973. 

43.- Preundt, E. A. 1974. 
Present status of the medica' importance of Mycoplasma. 
Pathol. Microbiol. 40: 155-187. 

44.- Preeman R., and M. J. Mcmahon. 
Acate pencreetitia and serological evidence of infection - 
with ~MI 3293~2. 
Gut., 978, 19, 367-370. 

45.- Probisher M., Sc. D. 
Microixiologla. 
SAARAT editores, S. A. 
Barcelona Madrid 1969 

46.- ?carneas, G. 1973. 
T-Mycoplawass some factors affecting their growth, colo -- 
niel morphology, and assay en agar. 
J. Infect. :lis. 128: 703-709. 

47.- Gebridge G. Michael et. al. 
Ciliated respiratory epithelial monolayers: 
mem modal fmrihmoolasma oememniallinfection. 
Infection and Immanityp. 333-336 vol. 21 lo. 1 

48.- Gabritlge G. Micbael, E. Singer, and; I. A. Rick. 
Qat/vatio:: os Mycoplaema in a modified tiesas cultura 

Applied and gnvironmental microbiology. 
June 1976. p. 986-989 vol. 31, So. 6 

49.- Ginsburg, B. and J. Micoler, 1973. 
Ixtenaive transformation of lymphocytes by a Mycoplasma — 
organismo. 
Sature (Iondoo) Mos 13101. 246:143 146. 



132 

50.- Grabogski, W. Marion, S. B. Lomo Rottem and F. R. Barile. 
Cholesterol requeriment of trycoplasma as dp..termined by a- 
microtiter test using polyene antibiolitcs. 
Journal of clinical microbiology. 
vol. 3 No. 2 Feb. 1976. p. 110-112. 

51.- Gradwghls 
Clinical labora tory me thods and diagnosis. 
Seventh Edition. !gaita Louis. The C.V. Moaby Company 1970: 
p. 1.383-1390, 1108,1607, 1500, 1143, 1024. 

52.- Grayston, J.T., E.R. Alexander; G. E. Kenny, E. R. Clerk*. 
J. C. Freaont, y !tac Coll. 
Nycoplasea pnensoniae infections. Clinical and epidersiology 
studies. 
J. Instr. Red. Asa., 197, 369, 1965. 

53.- Grayston, J.T., H.Mi. Poy, G.E. Kenny. 
The epidesiology of Mycoplasma infections of the human rea 
piratory tract. In L. Hayflick Appleton Century Crofts, gris 
York, 1969, p. 651-682. 

54.- Griffin, J.P. y Y.R. Crawford. 
ftplap_heme prieumontae in primary atypical pneumoniae. 
J. &ser. Red. Aus., 193, 1011, 1965. 

55.- Gronowicz, E., and R. Continho. 1974 
Selective triggering of E cell subpopulations by mitogens. 
J. Imana. 4: 771-776. 

56.- Gunnel B., ard ithelailaone. 
Ititogenicity of Nvcoolasma .fermenta 'kg for human limphocytes. 
Infect. and Inmunity juey 1978. 
p. 48-54 vol. 21 leo. 1. 

57.- Hayflick L., 1965. 
Tisaue cultures and Mycoplasma. 
Tez. Rep. Biol. MM. 23 (suppl. 1) p. 285-303. 



133 

58.- Hayflick, L, and R.M. Chanock. 1965. 
Nycoplasma special' of man. 
Bacteriol. 'AMI. 29:185-221 

59.- Here 
Clinical aspects of infection with Wvcoolasma pneumoniae. 
Proc. Roy. Soc. KM. 61, 1325, 1968. 

60.- Hofstetter A. 
Wycoplasma in inflamatory diseases of nrogenital tract. 
Infection, and Imunity 1, 247, 1973. 

61.- Houghes, J.H., D.C. Thaaaa, V.V. Hampariam, and S.L. 
Somerson, 1973. 
Characterisation of itroomimema pneumonise growth rectora - 
in bovina serme fraction. 
J. Med. Microbio 1. 7: 35-40. 

62.- Janson, 1.; G.L. Wallgresn, R. Wegeliur y W. ?ami 
Wycoplaima in juvenil. rheumatoid artritis. 
acta Rhsam. Scand. 115. 268, 1971. 

63.- 'Tones, D.K. 
uumiapize La pregnsncy 

J. CLt.n. Pathol., 20, 633. 1967. 

64. Wasay, 0.2., J.T. Oraaston. 
Hatos plearapassmonia llko ormusior Otraclialaig./~~ 
Comploosat. Plaing antigess. 
J. Inuanol., 95, 19, 1965. 

65.- Wila. 	Clyde jr. amd f.R. Denny. 
Physioal proparties of husma nycopfasse species 
J. Hect., 92: 214, 1967. 

66.- Klionsbergor-lkibel 
PloorapoosoctiA 11ko 0~31~ (1.14)* illeciPlalawtaceset-
lhoodezolc. Pmo. I York, 1962. 



134 

67.- Kundsin, R.B., T. Rowell, M.C. Shepard, A. Parren, and --
C.D. Lunceford. 1975. 
T. strain Mycaplasma and reproductiva failure in monkeys. 
Lab. anim. Sci. 25: 221-224: 

68.- Leinghrice Masburn and L. Norman. 
Lipoproteins as substitures for serum in Mycoplasma cultu- 
ra medium. 
J. C. M. 
Oct. 1979 p. 586-589. vol. 10 No. 4. 

69.- Lina 
Mucocutanems reactions during Mycpolasmq Dneumoniae in --- 
fections. (8065): 655, 25 de marzo 1978. 

70.- Liu, C. 
Studie on primary atypical pneumonia. i Localization, iso- 
lation and cultivation ef a virus in chick embryo. 
J. exp. med. 106:455 (1957). 

71.- Loos, Ni. and B. Helmut 
Complement componente (C1, C2, C3, C4) in bronchial secre 
tions after intranasal infection of Guinea pga witb lleco-- 
plasma pneumoniae: Disociation of uaespecific and apecifec 
defense mechaniama. 
Infection and Inmanity. Aug. 1979 p. 583-585. 
vol. 25 So. 2. 

72.- Lovine E., A.A. Selva. 
21 laboratorio en la clínica. 
Editorial medica panamericana. 1975. 
p. 559, 642. 

73.- Lyell, A.; A.M. Gordon, H.M. Dick, A.C. Somercille. 
Mycoplasma and erytheme multiforme. 
Lencet, 2, 116, 1967. 

74.- Lynch J.L. et. al. 
Métodos de laboratorio. 
segaoda adición 1972 
Ed. Interamericana. paga. 975-976. 



135 

75.- Madoff, S. 1960. 
Iaolation and identification of PPLO 
Ann. NY. Acad. Sci. 79: 383-392. 

76.- )Ierdh, P.a., F.S. Rilseon, and A. Byolle. 1973 
Mycoplasma and bacteriain synovial fluid from patients with arthritia. 
As. /hen*. pis. 32:319-325 

77.- Mollar S.S., 	Preundt et. al. Experimental infection of the genital tract of female gri-- vet monkeys hy.  MUsWalma hominis. 
Infection and inmanity 

apr. 1978, p. 248-257. vol. 20 Mo. 1 

78.- Mnteon, MLA., 11.M.. 	
9, R.R. Pnrcell, R. Cate, D. Twylor. Robinson and R.M. Chanock. 1965. 

U:dativo pharyngitia following experimental ~mi  MAI! type 1. 	 - 
J. As. Med. Assoc. 192: 1146-1150 

79.- Petermon; L. %ter. T.R. sem. y ML 
Cold aglutinines (autohemagglutinind in primary atypical - ~amoniaca. Sciencie, 97, 167, 1943. 

80.- Pareen, R.S. R.M. Chanock. 
Role of mycoplaema In himen reapirstory disease. 
Med. Clin. 11. Mar., 52, 791, 1962. 

81.- ~in, S., and J. G. Tully. 1970 
Choleeterol regueriment of Illycaplammaa. J. Bacteriol 102: 306-3101 

82.- Rodwell, 
The stability of
J. 

	&222_41ffiga Minan. 
Microbiol 40: 227,. 1965. 

• del VAL Mdchael 
Primary 

r 	atypical peemmonimes current concepto. Ama. 	Med. Mei., 1964. 



136 

84.- Shepard C. M. and D. Lunceford 
Diferential agar medium (A7) for identification of Ureaplu  
_murealvticum (suman T-Mycoplasmas) in primary culturas - 
of clinical material. 
J.C.M. june 1976. 
p. 613-625. vol. 3 No. 6. 

85.- Shepard M.C. 1967 
Cultivation and properties of T strains of Mycoplasma asu 
ciated with non gonococcal urethritis. 
Ann. M.Y. Acad. Sci. 143: 505-514. 

86.- Shepard, M.C. 1966. 
HUman Mycoplasma infection. 

Iráb. 4V1. 3: 163-169. 

87.- Shepard, M.C. 1956 
T-form colryniche cf ple=rzpaaawala like organismo. 
J. Bacteriol. 71: 362-369. 

88.- Smith, P.P. 
Comparative physiology of pleuropneumonia like an L type - 
organismo. 
Bact. Rev. 28:97 (1964). 

89.- Smith, P.P., J.G. Lecce, and R.J. Lym. 1954 lipoproteins -
as a growth factor for certain pleuropneamonia like orga—
nizas. 
J. Bacteriol. 68: 627-633. 

90.- Stanbridge, E.J. 1971. 
Mycoplasmas and cell cultures. 
Bacteriol. Rey. 35: 206-227. 

91.- Steinberg, P., R.J. Ibith, S.L. Piad, R.R. Gutekuust, 1.14 
Chanock, L.B. Senterfit. 
Ecology of Nycopiasn  paeuaaniae  infections in marine re-- 
cruits at Parris Island, South Carolina. 
M. Ja nidada'. 89: 62-73, 1969. 



137 

92.- Sterner, G.S.A.; G. Turnevail, y 5. Wóluntis. 
Infections with Baton agentin pneumonia. 
Acta Med. Scand., 178, 751, 1965. 

93.- Tood-Sanford 
Diagnóstico clínico por el laboratorio. 
Quinta edición Bd. SALVAT 
p-. 1022-1028. 

94.- Whahburn, L.R., J.H. Boghes. and N.L. Somerson. 1978 
Mycoplasma growth factor» in bovine serum fraction. 
J. Bacteriol. 135:818-827. 

95.- ~son G. L. Scott 
The treatment of NvcOolasma pneumoniae infectiona. 
J. Med. 22 (5): 361-5 Dec. 1977. 

9G.- Weibuli, e., and Gylleng, H. 
Netabolic proparties of some L forms derivad fresas derivad 
from Gral positiva and Grau negativa bacteria. 
J. Bact., 89: 1443, 1965. 

97.- Wfthe A. Bristol. 
MncQDlasss Eassianáaa in adulta- 
Med. J. 92 (341-342): 9-11, 1977. 

98.- Williams P.P., and J.E. Gallagher 
Cytopethogenicity of Nycoplasma hyopneumoniae in porcino - 
tracheal ring and lung explant organ culturas alone and in 
comhination with monolayer culturas of fetal lung fibro--- 
blasts. 
Infection and Inmunity. 
say 1978 p. 495-502. vol. 20 Wo. 2 

99.- Windsor, 	D.G& Edward, and J.&. Trigwell. 1975 
A solid medium for cultura and identification of buzan T.- 
Nyooplawmas. 
J. Med. micróbiol. 8: 183-187. 



138 

100.- Yehudith Naot and Shoshana Merchana. 
Inhibition of Mycoplasma Induced lymphocyte activatian by- 
sodium aurothiomalate. 
Infection and Inmunity, july 1978. 
p. 340-341 vol. 21 No. 1. 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo I. Generalidades
	Capítulo II. Principales Enfermedades
	Capítulo III. Diagnóstico de Laboratorio
	Capítulo IV. Profilaxis y Tratamiento
	Capítulo V. Discusión
	Anexos
	Bibliografía



