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Estudio compilativo sobre 
la micoplasmosis aviar 
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RESUMEN 

En et presentl' trabajo fue llevoda a oaho uno rcv1s10n bibliográfica sobre la 
hi!lloria, epizootiologfa, hallazgos clínicos y le~i.onea <le la miooplasmosis. 
Se evaluaron los protocolos de los easos diagnosticados en el Laboratorio de 
InveHigación y Diagnóstico Aviar "Jesús Menéndez" iturante 1978, analizando 
la~ incidenrios por edtules, meses t.lel nño y la asoeiación de la micoplasmosis 
a otras enfermedades. Esperamos que este modesto aporte ayude a la co01-
preru;ió11 de la importancia dr las medidas de control y erradicación para 
nuestro drsarrollo a,·ícola, a fin de eliminar esta enfermedad l'D ronsideración 
a las grondes pér,lidas económicas que causa. 

INTRODUCCIÓN 

En las gallinas, la presencia de Mycoplasma, galli.septicum constituye 
una amenaza constante, ya que puede dar origen a un brote de enier­
medad respiratoria crónica en cualquier momento. La mortalidad a causa 
de la enfermedad respiratoria crónica suele exceder del 5 al 10%, Sin 
embargo, las pérdidas más considerables obedecen a otros factores, a 
saber: merma de la productividad, depauperación, conversión alimen­
taria deficiente, costo de los tratamientos medicinales y depreciación 
o decomiso al momento del sacrificio. Esta enfermedacl está estrnoha­
mente vinculada al crecimiento, desan·ollo e intensidad de las explota­
ciones avícolas (Roepke, 1969). 

La mayoría de los patólogos aviares concuerdan en diferenciar dos 
etiología"' en el síndrome Complejo de Enfermedades Respiratorias Cró­
nicas en los pollos. El M. gallisepticu.m causa la micoplasmosis (Matzer, 
1969), mientras que el M. gaWsepticum asociado con agentes virales 
como la enfermedad de Newcastle, la viruela aviar, la larin·gotraqueítis 
infecciorn, la bronquitis infecciosa (Sieiro, 1970), y otros agentes bacte· 
rianm, como con el Haemophilus galli.narum (Cumming, 1970), la E. coli 
( Lafont, 1973), causa el síndrome conocido como Complejo de Enferme­
dades Respiratorias Crónicas (Howard y Yourlay, 1978). 

Definición 

La Enfermedad Respiratoria Crónica (ERC) es una afección ioíec­
ciosa de las vías respiratorias de las gallinas y los pavos, caracterizada 
por estertores, tos y exudado nasal, plantea Deforge (1969). Laa mani­
festaciones clínicas se desarrollan con lentitud Y' la enfermedad 1igue un 
curso prolongado. 
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La micoplasmosis provocada por el M. gallisepticum es uno de los pro­
blemas sanitarios más difícile!I de la cría a,·ícola actual. (Aycardi y La­
forrt, 1969.) 

Hemsley ( 1973), señala para la micoplatomosis un perioclo de incu­
bación de 1-3 semanas o más. 

Hiltoria 

Dickinson y Hint!haw ( 1938), reportaron la sinusitis infecciosa de 
los pavos producida por el M. gallisepricum. 

La enfermedad respiratoria crónica fue. iufonnada por vez primera 
por Delaplane y Stuart (1943). 

Nelf'on (1936), cit por Lafont (1973), describió los llamados cor­
púsculos cocohaciliforme~, que han sido identificados como idénticos a 
los organismos del tipo pleuroneumónico (PPLO) y se tiene por agentes 
productores de la enfermedad respiratoria crónica (ERC). 

Dodd (1905), cit. por Yoder (1974), expone la infección en los pavos. 

Etwliogia 

El Mycoplasma galli~pticum, Mycoplosma synovipe y M:i·<10plasma 
meleagridi.s, constituyen unas especies patogénicas ~ntro del género 
Mycoplasma de la familia Myoop1.asmatacea, orden de loe Mycoplasmata­
les (Edward y Kanaset, 1960). Las especies pa~ógenas de los mycoplas­
mas se caracterizan por una mínima pared celular, el uotahle pleomor­
fismo y son generalmente aerobios (Carter, 1969). 

Aycardi y Lafont (1969), señalaron que las cepas patógenas pe1·tene· 
ceo esencialmente a los serotipos siguientes: 

Mycoplasma gallisepticum 

M yro plasma synoviae 

M ycoplasma melengridis 

serotipo A 

serotipo H 

serotipo S 

Los dos últimos serotipos son más comunes en los pavos. 
Butler y Ellaway (1970), plantearon que lai; formas más pequeñas de 

los mieoplasmas miden de 125-150 milimicras, Todas las especies son 
resistentes a la penicilina. Su cultivo se inhibe en presencia rle inmuno­
sueros específicos. 

Fergusen (1971) y H<'msley 11973), consideran que dentro de la., espc· 
cies patógenas tenemos las siguientes: 

El JUy(,'Oplasma gallisepticum. conocido anteriormente por el nombre 
de "cuerpos cocohacilares ele Nelson'" o por "microorgarri.!'mos pleuro­
neumonoides", PPLO, (Pleuropneumonia like Organism) constituye el 
factor etiológico fundamental de la aparición de la enfermedad respira­
toria crónica en ~allinas y pavoe, así como la sinusitis infecciosa en 
estos últimos. 

El .'llycoplmma synovin.e es el causante de la sinusitis infecciosa cu 
los pollos, pavos y muchas otra!§ ave~, y recientemente lo ha· sido en la 

· llamada aerosaculiti11 inf eccioea. 
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El Mycoplasma meleagridis, denominado anteriormente cepa N o anti­
suero H, ocasiona la aerosacnlitis en los pavos. Existen numerosas cepas 
de micoplasmas que pueden en·contrarse en las aves, algurras son pató­
genas y otras inofensivas, En la actualidad existen no· menos de veinte 
serotipos (Lafont, 1973). Lo!! micoplasmas son microorganismos cuyo 
tamaño está comprendido entre las bacterias y los virue (Renauld, 1975). 

IEPIZOOTIOLOGU 

Distribución de la enferniedcul 

Plantean su existencia en Australia (Hart, 1940) ; en Holanda (Df· 
Bleick, 1950) ; Canadá (Fahey y Growley, 1954a) ; Brasil (Garust y Nó­
hrega, 1956); Filipinas, (Quizan·. 1958); In~laterra, (Chu, 1958), Pathak 
y Singh (1961) El Mycoplasma gallisepticum es actualmente cosmopolita 
.(Yodr\r, 1972). 

Situacio"in en Cuba 

Boado (1979), analizó los protocolos del Departamento de Anatomía 
Patológica del Centro de Investigación y Diagnóstico Aviar del año 
1978, a fin de evaluar la edad de prceentaciórr, la incidencia y la aso­
ciación ele la micoplasmosis con otras enfermedades (Tablas 1, 2 y 3). 

TABLA 1 

Incidencia de Micoplasmosis por edades durante 1980 

Edad en semanas 

5-11 
12-20 

21-:!0 
)[ás de 30 

No. de ra~os 

18 
22 
51 
42 

TABLA 2 

% 

13,6 
16,5 
:.18,3 
31,5 

btcidericia de MÍC'oplasmosis por meses expresada en % durante 1978 

1978 
% ~o. de casos 

Enero 29 55 
Febrero U.7 61 
Mano 21,7 46 
Abril 12,9 77 
Mayo 18,9 74, 
Junio 13,1 61 
Julio 26,3 38 
Agosto 17,3 56 
Setiembre 18,1 55 
Octubre 4U 27 
Noviembre 19,5 46 
Diciembre 27,2 55 
Total 20,4 651 
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TABLA 3 

Micoplasmosis y su asociación a otras enfermedades durante 1978 

Enfermedades 
Micoplasmosis + viruela aviar 
Micoplasmosis + leuco$iS linfoide 
Micoplasmosis + enfermedad de Newcastle 
Micoplasmosis + coliaepticemia 
Micoplasmosis + parasitosis interna 
Micoplasmosis + enf'ermedad de Marek 
Micoplasmosis + laringotraqueitis benigna LTI) 
Micoplasmosis + coriza infecciosa 
Micoplasmosis (sin otra entidad) 

FactiOres predi.sponentes 

% 
0,1 
0,4 
0,6 
1,5 
2,7 
3,3. 
5,9 
7,6 
7,2 

1980 

Según Saif (1973) y Vardaman (1973), el poder de infección del M. 
gallisepticum aumenta con otras entidades respiratorias virales. 

Se ha comprobado repetidamente que las epizootias de la ERC se 
producen a continuación de una eafermedad viral. La bronquitis infec­
ciosa y la enfermedad de Newcastle aparecen frecuentemente "compli­
cadas" con la ERC además de otros virus que pueden ser los causantes 
de graves epizootias. 

Otrt1.1 entúuuks bacterianas 

Es importante el papel que juega la E. coli en la ERC, don·de provoca 
importantes lesiones serosas que son la causa prindpal de mortalidad y 
de pérdidas económicas. 

- Vacunaciones 
- Parasitismo 
- Factores exten1os tales como: 

a. Hacinamiento 
b. Ventilación iwuf iciente 
c. Condiciones antihigiénicas 
d. Sistemas de manejo inadecuados 

Espec-iies susaeptibles. 

Según Thornton (1975) la micoplasmosis afecta a las siguientes espe· 
cies aviares: 

- Gallina de Guinea (Numida mel.eagridis) 
- Patos (Anas pl.atyrkynchu.s) 
- Gansos ( Columna Jasciota) 
- Gallinas ( GaUus. gallus) 
- Pavos (Meleagnidis gallopavo), 
- Faisán (Phaseanus colchicus) 
- Perdices (Perdix perdrix) 
- Cisne (Cygnus olor) 
- Algunas aves silvestres 
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TRANs;,flSióN UE LA ENFER..'\fEDAD 

Trosmi.sión horizontal 

• 145 

La infección micoplásmica se puede tra~mitir horizontalmente de un 
ave a otra en el seno de una manada contaminada. Los micoplasmas 
localizados en las vías respiratorias de individu(!S contaminados pueden 
ser expulsados a cierta distancia por medio de la tos y los estornudo!' 
bajo la forma de pequeñas goticas que penetran profundamente en el 
aparato respiratorio de animales 8anos, alcanzando incluso los sacos 
aéreos, según señala Deforge (1969). Este autor también resalta el hecho 
de que, a pesar de su fragilidad, los micoplasmas pueden vivir en aero­
soles, sobre todo si la higrometría es elevada. Algunas aves infectadas 
son suficientes para contaminar inexorablemente la totalidad del efec­
tivo. La contaminación directa es igualmente posible ya que un ave 
infectada puede permanecer contamin:ada durante toda la vida econó­
mica, alÍn cuando presente un a~p-ecto saludable (Esquema 1) . 

.. ~·.:·:.·~-\:.·,~·'.-_;;->=')¡º .: .. :~· 
;., . - . ' . . . 

. 

EXUDADO 

IEequema 1 

Trwmiswn ue'rtical 

Evidentemente, un papel importante en la trasmisión de la micoplas­
mosie la tiene el huevo proveniente de reproductores infectados por 
M. gallisepticum. La incubación de los embriones favorece la multiplica­
ción del agente por lo que una cierta proporción de pollitos nacen ya 
infectados. Por regla general, la enfermedad se manifiesta entre la cuarta 
y la octava semana de vida y pueden curar muchos pollitos en 8-11 
días, con tratamiento o sin él si no sobrevienen' complicaciones. Es posi­
ble que algunas aves portadoras logren sobrevivir, aunque generalmente 
este carácter lo adquieren las pollonas si se infectan tardíamente, y en 
estas condiciones tra!lmiteu la infección a los huevos, con: lo que se reini­
cia el ciclo infeccioso (Sieiro, 1970). 

Mecanisnw de inf<><:ción 

Papageorgiou (1973), destaca que prescindiendo de la forma de con­
tagio, la infección micoplásmica se localiza en distintos segmentos del 
sistema re!lpiratorio, pero las lesiones más perceptibles para el observa­
dor son las de los sacos aéreos y las de los senos. La contaminación de 
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los sacos aéreos abdominales es más frecueute, debido al hecho de que 
eetoe últimos pueden recibir directamente el aire contaminado desde la 
tráquea a través de los bronquios primarios. Los otros sacos aéreos reci­
ben el aire a través de los bronquios terciarios después de pasar por el 
filtro pulmonar. 

El contacto directo de los sacos aéreos con el racimo oyárieo hace que 
eete se contamine rápidamente; Los hllev,os feCllDdados neoformadoe pue­
den: contaminarse igualmente en el curso de BU avance hacia la salida 
por el esperma infectado. 

La enfermedad miooplásmica hace de soporte de otras infecciones, es­
pecialmente de la infección colibacilar. Con el tiempo los antibióticos 
y los fenómenos inmunitarios dan lugar a la Cllración de las leaion-, 
pero los individuos siguen como portadores de micoplasmas vimlentot. 
Ya no se· les localiza en el vitelo como ocuma anteriormente, pero for­
mas ddectuosas de micoplasmas, se hallan incluidas en vacllolas intra­
citoplasmáticaa, en estrecha vinculación con materiales celulares, por lo 
cual es preciso disponer de técnicas muy especializadas para lograr su 
exttacción y hacer que se desarrollen sobre medios artificiales. Es sa\tido 
que los sueros de aves que contienen anticuerpos ueutralizantes son inca­
paces de alcanzarlos en razón de la impermeabilidad de la pared cito­
plasmática. 

Loe individuos pueden ser negativos a la prueba de aglutinación y 
sin embargo ser portadores de micoplasmas. . . 

Ahora bi.en, una vez que la inmunidad celular y sérica va decayepdo 
con el tiempo, loe micoplasmas virulentos endógenos, bajo los efectos 
de una nueva agresión pueden abandonar su encierro asociarse a ~a 
infección vírica y facilitar consecuentemente que ocurra un p~ 
bacteriano (~quema 2). 

- ntASMISION DIRECTA 

Esquema 2 
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Morbilidad y mortnlidad 

Desde luego, la morbilidad depende en gran medida de las condiciones 
zoohigiénicas de la g1·anja, los factores estresantes y la edad de los ani­
males (Maizy, 1971). 

En los pollos jóvenes la mortalidad cambia desde cifras muy bajas 
hasta 30% cuando la entidad micoplásmica se asocia a otras (Lafont, 
1973). Sin embargo, las pérdidas económicas suelen ser más elevadas 
cuando dicha entidad ataca a l~s pollos de ceba en crecimiento. 

Papageorgiou (1973:), señala que las enfermedades micoplásmicas pre­
sentan generalmente una marcha crónica y enzóotica invadiendo de 
manera progresiva o inexorable la totalidad de loa individuos de cual­
quier población. La morbilidad es muy grande, frecuentemente, como 
resultados de agentes secundarios. 

Síntomas y Zeswnes 

Surdan y Stoenescu (1967), reprodujeron la enfermedad con la cepa 
S-6 de ]U. gallisepticrum en pollos de 75-98 días de edad, los cuales habían 
sido criados con una dieta pobre en vitaminas y minerales. Las lesiones 
de la entidad se presentaron con mayor frecuencia en los cornetes n:a· 
sales que en la tráquea. En estos órganos, las lesiones histopatológicas, 
a los 8·25 días post-infección, se manifestaron mediante una hiperplasia 
de .las glándulas con células degeneradas o inflamadas, engrosamiento de 
la mucosa, con infiltración focal y difusa ele los linfocilos y las células 
plasmáticas. 

Los síntomas característicos de una infección causada por M. g,allisep­
ticum son descarga nasal, declinación moderada de la puesta, propaga­
ción: lenta, pérdida de peso corporal y persistencia de símomas clínicos 
(.McManus, 1967; Roberts, 1968; Deforge, 1969) 

Lamas Da Silva (1969), informa que las alteraciones mácro y micros­
cópicas de las articulaciones, el corazón y el cerebro fueron estudiadas 
en gallinas infectadas por vía endovenosa por M. gallisepticum (Aislado 
S-6}. A los 3 días con posterioridad a la experiencia, sob1·evino sinuvitis, 
seguida de artritis supurativa a los 7 días y osteomielitis 5 días después. 
Las alteraciones patológicas fueron atribuidas a una vasculitis severa, 
caracterizada por tumefacción endotelial. Se apreció una alteración is· 
quémica en el corazóu y en el cerebro como consecuencia c:iH la arteritis 
aguda, 

Roepke (1969), comprobó que M. gallisepticum sólo es moderada­
mente patógeno para las aves, y es posible que la infección esté presente 
sin que puedan ser apreciados síntomas definidos en lo absoluto. La pro­
ductividad puede disminuir en 10-15% y nunca se recupera. 

M. gallisepticum es marcadamente patógeno en los pavos, a los cuales 
ocasiona graves trastornos por la presencia de aerosaculitis, eiuusitis o 
ambas y muy baja productividad, 

En loe pollos jóvenes, de muy pocas semanas de edad, M. gaUisepticum 
puede causar una inflamación grave con depósitos caseosos en: el ovi­
ducto, de la cual las aves nunca se recuperan. En los casos de sinovitis 
infecciosa los microorganismos de M. gallicepticum pueden también pa-
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sar del torrente sanguínen a las articulaciones como invasores secun­
darios. 

Olson y Kerr (1970), señalaron que en las extremidades pelvianas de 
las gallinas inoculadas con JU. gallisepticwn, se observó una tumefacción 
de los tejidos blandos periarticulares y peritendinales sin aflectar el 
hueso. 

Sieiro ( 1970), indica que la infección por M. gallisepticum es de ca· 
rácter crónico, de curso knto y de manifestaciones poco notable:;. La 
enfermedad respiratoria crónica casi siempre se presenta con procesos 
patológicos generalizados rle aerosaculitis, perihepatitis, pericarditis y 
septicemia Y' adquiere un carácter agudo. 

Con excepción de la etapa en que afecta los embriones die pollo, a io:; 
que causa cierta mortalidad, la infección causado por 11'1. gallisepticum, 
carece de todo dramatismo clínico. No hay síntomas aparentes en las 
gallinas afectadas, y aún en los pollos de edad más susceptibles, se re­
quiere cierta experiencia y bastante atención para percibir los síntomas 
en forma de suaves reales o ronquidos. La sospecha de su presencia 
generalmente se origina cuando se detecta una disminución· en el ren­
dimiento de los poll06., y las consecuencias de la enfermedad están repre­
sentadas por mermas en la producción. 

Los pollos afectados por la ERC por lo contrario presentan severos 
súrtomas respiratorios y son fácilmente audibles los ruidos caracterís­
ticos que producen, tales como ronquidos y estornudos. En al¡,,'llua., aves 
se observa diarrea intensa, plumas erizadas, estado de postración y <les· 
hidratación. 

La morbilidad y la mortalidad pueden ser elevadas, en dependencia 
del tipo y virulencia de la cepa de E. coU que se halle involucrada. 

La patología de la infección provocada por M, ga.llisepticum tiene 
características bien definidas en los embriones de pollo, los cuales cuan­
do han sido infectados son de escaso tamaño y presentan lesionee hemo­
rrágicas subcutáneas. También frecuentemente es posible que podamos 
observar en ellos edema y hepatitis pero no así aerosaculitis y neumonía, 
lesiones que en caso de estar presentes, su apreciación macrot<cópica re­
sulta en extremo difícil. 

Algunas cepas de micoplasmas pueden causar abscesos periarticularee. 
En los pollos las lesiones están representadas por una moderada hipe­
remia de la tráquea q\Ie no siempre está presente y un ligero espesa­
miento u opacidad de las membranas de los sacos aéreos. En la ERC 
las lesiones orgánicas que ¡,ufren los pollos son realmente severas ya 
que los sacos aéreos torácicos y abdominales están muy alterados y fre­
cuentemente contienen pus amarillo caseoso. Además, es frecuente ob­
servar perihepatitis, espleuomegalia y pericarditis fihrinopurulenta. Los 
pu1mones también pudieran estar afectados, moi;.trando zonas cnn;estivas 
neumónica,. o hronconeumónicas. Además, en los hr0111¡nio8 y tráquea.11 
suele ser observado catarro y lesiones congestivas de variada intensid,1d. 

Grimes y col. (1972), de.,;pués de haher inoeulado por YÍa int1·atra.1u~'al 
un cultivo de M. galli,sepricuni ohtuvieron los siguiente,, refültado,i clíni­
cos y anatomopatológico~: 

Síntoma:;, clínicos: Estertores, tos y descarga nasal mucoi<le. 
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Patología macroscop1ca: sim18itis mucoide en las cavidades inoculadas, 
caracterizada por el enrojecimiento y engrosamiento de la muéosa. Las 
aves inoculadas por vía traqueal, mostraron una traqueítis mucoide, así 
como tamhién una ae.rosaculitis muco-purulenta en los sacos aéreos ab­
dominales. 

Hietopatología: Se observaron cambios inflamatorios en· la cavidad 
iufraorbital y en los sacos aéreos abdominales. Las aves inoculadas por 
vía traqueal sufrieron una traqueítis y las inoculadas por vía cavidad 
;;ufrieron lesiones inflamatorias en la mucosa de los cornetes nasales aun­
que no sufrieron de traqueítis. 

La tráquea presentó una mucosa engrosada, con infiltración de las 
células del plasma, a~í como de los linfocitos medianos y grandes en la 
lámina~ propia. 

Los capilares distendidos se encontraban dispersos a través de la 
muco8a en~ro,:ada. 

En los sacos aéreos las parceles se engrosaron debido a la hiperplasia 
del epitelio, agregados ele células mouonucleares e infiltración de célu­
las mononuclcarCG heterofílicas en el estroma. El lumen ele los sacos 
aéreos contenía exudado inflamatorio. 

Pulmón: Infiltración de células mononuclearcs dentro de la lámina 
propia del bronquio. 

La mucosa de los cornetes nasales y la mucosa de la cavi,hul irrfrao.r­
bitaria estaban engrosadas dehido a una infiltrac:óu de célulu::1 del plas­
ma y linfocitos pequeños y me«lianos. 

Kasabov ( 1972) estudió el hecho de que las alteracionc:! principa!es 
provocadas por la iniección con M. gallisepticum se localizan en el apara­
to respiratorio y tienen un carácter inflamatorio y de infiltración; en la 
tráquea de los polluelos se observa hiperplasia e hipertrofia de las glán­
dulas mucosas y una moderada infiltración celular que más bien parece­
ser ocasionada por linfocitos. 

En los pulmones fue establecida una neumonía iotersticial y en los 
hemisferios del cerebro se observó gliosis y &eudon:eurofagia. 

Corrientemente, la enfermedad es más severa en los meses de invierno 
y son los machos más susceptibles que las hembras. 

Papageorgiou (1974), refiere que la ERC presenta signos respirato­
rios muy evidentes; así como otros de carácter general, los cuales sue­
len ser: 

Signos Respiratorios: tos, estornudos, mucosidades nasales y lagrimeo. 
Signos generales: disminución del crecimiento en el pollo de ceba,. 

descenso de la puesta, descenso de la tasa de eclosión y mortalidad de­
los embriones. 

Ahora bien, desde el punto de vista histológico, el proce¡¡o patológico 
provocado por M. gallisepti-cum, se traduce a nivel de los órganos o apara­
tos afectados por la presencia de una inflamación de mucosas con tume­
facción debida a una infiltración linfoide y por la formación' de pu~ 
mucoso o caseoso. 

Se podrá sospechar la presencia de micoplasmosis cuando ocurren 
las manifestaciones siguientes (Balencoli Y' Dehaste, 1975) : 
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Cuando 6Urja una afección respiratoria que alcance progresivamente 
a todos los animales de más de 3 semanas de edad. 

Cuando exista un desarrolJo lento, crónico, o cuando la evolución se 
presente en dos fases, con wr estado inicial agudo de corta duración segui_ 
do por un período crónico. 

Cuando la postura de los animales disminuya notablemente y uua 
mortalidad excesiva alcance a los pollitoe pequeños. 

Cuando las lesiones sean particularmente una exudacióu crónica com.­
tante de la tráquea y estén presentes depó!'itos mucopurulentos en los 
sacos aéreos. 

Cuando se observe en las ponedoras una degeneración ovárica. 

TRATAMIENTO 

Tratamiento en las aves 

Fabricant et al (1963), propusieron el tntamiento de las aves em· 
picando antibióticos para combatir la micoplasmosis. 

El principio de dicho sistema consistía en someter a las gallinas repro­
ductoras a tratamientos mensuales reiterados mediante los cuales el grado 
de infección disminuiría hasta tal punto que sus huevos dejarían de 
estar infectados. Este sistema ha eido puesto en práctica sólo o bien 
en combinación corr otras medidas, con resultados parcialmente satis­
factorios. 

Dos de las rlificultades que E<C presentan son que dicho sistema no es 
completamente inocuo, ya que el uso continuado de ese tipo de medi­
camento puede motivar que los animales desarrollen cierto grado de 
resiatencia a los microorganismos en pocos años y por otra parte la 
inyección repetida d_e Tilosina clesde el nacimie1rto parece ofrecer resul­
tados satisfactorios, siempre y cuando al mismo tiempo se administre 
un alimento con elevada dosis de antibiótico. Este método es el más 
generalizado. Su costo es elevado, tanto por la frecuencia de las inter­
venciones como por el número de pollos que no resiste el tratamiento 
(Maizy, 19711). La combinación de Carhomicirra y Oxitetraciclina admi­
nistrada por vía oral en el agua de hehida demostró ser eficaz en la 
prevención de la micoplasmosis (Duron, 1971). En los pollos el Tiamulin 
es muy efectivo en la prevención y erradicación ele la aerosaculitis cau­
sada por M. J§llllisep~icum ya que previene la aerosaculitis r la ~inovitis 
producida por M. s.innvúie. En el caso de los pavos tanto el Tiamulin 
como la Tilosirra son efectivos en la prevención de la aerosaculitis oca­
sionada por M. giallisepticwn (Baughn et al, 1978). 

Tra.tamÍJento de los huevos 

Para lograr aves libres ele micoplasmosii; existen dive,·sos métodos 
(Guillot, 1972), tales como: 

Inmersión de los huevos 
Tratamiento de los huevos por el calor. 
Inoculación de los embrione!'. 

a) Diferencias de presión 
h) Diferencias naturales 
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Méliodo de inmerswn de los huevos 

Dijermcias de prieswn 

Este método consiste en lavar los huevos, fértiles ames de ser incuba­
dos, después sumergirlos a baja presión en una solución de Tilosin·a, 
que contiene 2,5 g del producto por litro de agua por espacio de 5 mi­
nutos y después 9 minutos a presión normal (Balencón, 1971}. 

Este método ha aportado notables mejoras al saneamiento de las 
explotaciones, pero no esteriliza en forma permall'tlnte frente a la mico­
plasmosis. Los indi"iduos se hacen positivos más tardíamente de manei·a 
inevitable. 

La Tabla 4 que pertenece a los trabajos del propio autor, ilustra los 
resultados de este método en Francia a escala industrial. 
Diferencias nalurales 

TABLA 4 

Resultado,s :. del método de inmersión de huevos en Tilosina 
(Balencón, 1971) 

Edad de !-as aves en 

el momento de control 

4 a 8 ,ema'Ilas 
8 a 15 semanas 

16 a 45 semanas 

Pollitos nacidos de 
huevos tratados con 

Tiloeina 

No. % positivos 

120 o 
7¡9 12.45 
275 41,09 

Resultados de la agluti­
nación con el anlígeno 

de M. gallisepiicum 

Pollitos nacidos de 
huevos no tratados 

con Tilosina 

No. % positivos 

299 3,18 
390 38,46 
501 84,63 

El método ele las diferencias naturales es aquel según -el cual los huevos 
mantenidos a 37°C se sumergen en urra solución de antibióticos man­
tenidos a 4°C. Dicho método viene siendo utilizado en E.U.A. (Halen, 
1971). Otro método de inmersión de huevos en Tilosina fue demostrado 
por Pijoan y Correa (1972) y para ello sumergieron los huevos durante 
15 minutos en una solución de Tilosina al O,l55'o bajo 40:C de tempera­
tura, dejándolos después secar a la temperatura ambiente para· después 
situarlos en incubación. 

Método de tralamiento de huevos mediante el calor 

La técnica de calentamiento de los hue,·os, es poco manejable, y !os 
trabajos de Yoder (1970) han demostrado que la tasa de ecJosión ele 
los pollitos disminuye en 505'o y aún más cuando la temperatura sobre­
pasa de 45°C. El lo¡i;ro de una temperatura constante en los huevos es 
difícil en razón de :la irregularidad del grosor ele la cáscara entre un 
huevo y otro. Con ello se ocasiona irregularidades de calentamiento. 
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Método de i.,wcula.ciáln de Los embriones 

Esta técnica fue estudiada por diferentes investigadore¡; (Smith y 
Hoeskstra, 1969) y aplicada también a los huevos de pavo (Begland, 
1970). El antibiótico activo es inyectado en la cámara de aire del huevo 
de 10 días de embrionado, a un volumen de 1 ml aproximadamente. La 
solución empleada se iguala a la misma temperatura del huevo para 
inmediatamente de haberle inyectado el huevo queda sellado al utilizar 
la parafina. 

Control 

El control del micoplasma está interrelacionado con la ¡.1revenc1on y 
la erradicación. Por control se entiende la adopción de medidas generales 
aplicadas al aislamiento, seguridad e higiene en la granja y en la planta 
de incubación así como el personal, edificios y equipos relacionados con 
la misma. El control también se refiere a las medidas serológicas espe­
cíficas referentes a la obtención de animales libres de enfe.rruedatles y 
al programa de vigilancia subsecuente, así como también a otras n1edi­
das relacionadas con el tratamiento de aves reproductoras, huevos de 
incubación y a la progenie (Tudor, 1972). 

Método de control en las gronja.s 

Para ¡>revenir las infecciones horizontales en las granjas y d<!.1cartar 
la posibilidad ele que todas las medidas adoptadas contra la trasmisión 
vertical sean en vano, se inspeccionará la estructuración general, P.l sis­
tema de manejo, el alojamiento y las condiciones higiénkas de las gran· 
jas, y en caso necesario serán objeto de revisión. Por este motivo, nues­
tro sistema de control y erradicación de la ERC siempre se inicia con 
una inspección a la unidad avícola (Roepke, 1969; Davison y Henry, 
1976; Lancaster, 1976.) 

A continuación relacionamo11 las reglas generales para la e .. tructura­
ción, sistema de manejo, alojamiento y condiciones higiénicas. 

1. La ubicación de la granja ha rle ser lo más aislada posible :r la 
distancia mínima cutre ésta y las naves avícolas de otras granjas, 
será de 1000 m o más. 

2. El personal de una granja determinada no debe entrar en rontac­
to con otras naves ni con otras granjas avfoolas. 
Es requisito de p;ran importancia que los trabajadores <le las uni· 
darles avícolas no posean crías en sus domicilios. 

3. No se permitirá la visita de personas ajenas a las naves avícolas. 

4. Es requisito indispen.sable situar una cajuel'a de desinfecrión inme­
diatamente detrás de la puerta de entrada de cada nave, con la 
finalidad de que toda persona que penetre en la nave s~ humedezca 
el calzado en la misma. Además se pondrá una bata sanitaria lim­
pia, gorro y botas de caucho. 
En este lugar serán situados baldes de material plástico, uno· de 
ellos contend.rá agua y un cepillo para limpiar las botas y el otro 
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con un desinfectante fuerte y de acc1on rápida para dei;ínfectarlas, 
debiendo ser renovados diariamente. 

Para el aseo de las man'os debe haber disponible una palangana 
con agua limpia, una tolla en iguales condiciones. 

La esclusa de desinfección no tiene que ser necesariamente dema­
siado amplia, ya que una superficie de 3.4 metros cuadrados f"S 

suficiente, aun·que debe ser mantenida lo más limpia y libre de 
polvo posible. 

5. Las naves avícolas deben estar bien construidas y en buen estado 
de conservación y preparadas para que en las mismas no ,medan 
penetrar pájaros ni otros arrimales sih,estres o roedores.· 

6. Los pisos, paredes y el techo serán de un material liso e imper­
meable que facilite la limpieza y desinfección de los mismos. 

7. El aislamiento y la ventilación' han de ser lo bastante bueno como 
para impedir que la temperatura aumente o disminuya demasiado 
y para que pueda garantizar una atmósfera seca y fresca. 

8. Debe ser adoptado el método de todo dentro-todo fuera (ali in, 
all out) de tal manera que en la granja haya más de un grupo 
etario ele aves. 

9. Tampoco debe permitirse otras especies de aves en la granja, espe­
cialmente palomas, patos o aves ornamentales, así como tampoco 
perros ni gatos. 

10. Tampoco podrá ser autorizado que el chofer del camión del pienso 
penetre eri 1"a nave. 

II. Todas las aves deberán ser vacunadas de acuerdo con el esquema 
de vacunación. 

12. A intervalos periódicos (mensuales) o tan pronto como se presen· 
ten síntomas de enfermedad en el lote deben ser remitidai; al labo­
ratorio especializado algunas de las aves que parezcan eniermas o 
hayan sido eliminadas a fin: de obtener el diagnóstico Y' asesora­
miento correspondiente. Además, el veterinario 1:ocal debe i;er noti­
ficado de la situación, y también el asesor avícola para adoptar 
inmediatamente las medidas de rigor que correspondan con el caso. 

13. Todo el esfuerzo será encaminado fundamentalmente a la r.rradi­
cación de Ja micopJasmosis hasta lograr que el lote &ea negativo 
en 100%. 

14. Los desperdicios de las aves 110 deben ser diseminados ni almace­
n'ados a una distancia menor de 300 metros alrededor de la granja. 

15. El petróleo y el gas que se utiliza en las granjas deben ser i.ituados 
en bidones o depósitos a una distancia no menor de 300 metros 
desde l:as naves avícolas. 

16. Hay que evitar los préstamos de equipos y mantener reparados los 
equipos de cada unidad. 
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17. Siempre que sea posible se debe admiütrar alimentos desmenuza-
dos o pellets. · 

18 .. Hi.,y que ~p~ar y archivar las fechas. de vacunación, medicación. 
mortalidad .e hist~rial sanitario del lote, así como los tlatoa de 
serie de las vacunas utilizadas. 

19.. Las ~ves muertas deben se.r incinerad~ en su totalidad. 

20. Entre uu· lote y otro hay que dejar un espacio de tiempo de dos 
semanas para limpieza y desinfecciórt, 

Resultados de la . erradicación de Myoop1.4s,na l(aUi.septicum ~n · laa 
unidades de incubación. 

Roepke {1969), señala que la incubación conjunta de huevos infec­
tados y huevos libres de M. gtdl.isep#®m aún dentro de una misma 
in~41dora O:o implican riesgo alguno, siempre y cuando todos los huevos 
hayan sido fumigados con suficiente gas de formaldehído para lograr 
una desinfección. correcta. 

Toda vez que los organismos de micoplasma soil muy vulnerables 
cuando· están fuera de su hospedero, su período vital cuando están fuera 
del lllismo ~n e11te .caso la cáscara del huevo, suele ser de poca dura, 

. ción~ La desinfeccióµ por fuera de la cáscara no destruye los. micn>­
organismos presentes en el embrión o en el saco vitelino, ni tampoco 
hace que los mismos sean expulsados. Por eso, mientras la cáscara esté 
intacta no hay algo que temer. La incubación conjunta de huevos infec-, 
tttdos y hiievos sanos es indudablemente muy peligrosa, toda vez que 
tan pronto como el primer pollito sale de un huevo infectado, la infec­
ción se propaga a través de la nacedora (y también con: el polvo y el 
plumón a través de la planta de incubación). Por esa razón no deben 
incubarse conjuntamente huevos infectaclo3 y húevos snnos, ni tampoco 
en .incubadoras individuales dentro de una misma planta. Deben ser 
mantenidos estrictamente separados los pollitos nacidos de huevos infec­
tados y los que proceden de huevos sanos. Cuando l~ay medios para 
sumergir o para inyectar los huevos, aquell:os que estuvieren infectad01 
pueden ser sometidos a tratamiento, para que ·no impliquen riesgo algu­
no de diaeminnr la infección, por Jo cual es posible incubarlos siµ peli­
gro (al mt¡nos para la producción de pollos de· éeba). No obstante, para 
prevenir <iua1:quier riesgo de infección debe ·ser mejorada la higiene 
todo fo más posible en bs unidades de incubación. Desde luego, ealo 
no se refie.re únicamente a M. galUsepticum sino a todos los demás 
microorganismos que puedan estar . presentes por deDtro o por fuera de 
loa huevos, así como a los que pueden' ser acarreados por el persQnal que 
trabaja en esos lugares, o aquellos otros que contengan foa enseres u 
objetos destinados a ser manipulados o estacionados en dichos estable­
cimientos .. Roepke (1969), también señala y aconseja las normas que 
se ofrecdn a oontimiación con el fin de ·mantener la: higiene en las ,plantas 
de im;uhación. a. saber: 

L, La unidad de incubación estará lo más. aislada posih,l,e y no entrará 
en contacto alguno con aves de corral. 

2. jl, personal de Ja planta de incubación no _debe tener otro contacto 
con aves. 

1· 
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Todo establecimiell'to de incubación debe estar dividido en locales 
completamente separados, sin conexiones directas con puertas abiertas 
o canales de ventilación, y deben disponer como mínimo, de las siguien­
tes divisiones : 

a) Un local para el al'macenamienlo, desempaque, clasificación y colo­
cación de los huevos. Dicho local debe ser considerado siempre 
como sucio e infectado. 

h) Una cámara de desinfección para fumigar los huev06 con formal­
dehído. 

c) Una sala de incubación, para incubar huevos, peto no para que 
nazcan. 

d) Una sala dl' naredoras donde puedan nacer los pollitos. Este local 
rlehe ser limpiatlo y desinfectado después de cada eclosión·. Duran­
te la eclosión, el número de microorganismos presentes en dicho 
local irá aumell'tando de hora en ho.ra en razón de los pollitos in­
fectado3 y la microf'ora provcnieute del personal que trabaja en 
el mismo. 

e;). Ún local separado para el sellaje, dasificación, anillado del ala, 
etcétera, de los pollitos. 

f) Un local para limpiar, lavar y desinfectar las bandejas. 

g) Un local para d empaque y transporte de los pollitos. 

h) En todos estos locales dehe haber algún medio para lavarse las 
mano,; y para desinfectar las botas. 

i) Debe quedar establecido el tránsito unidireccional tanto para los 
huevos y los pollitos como para el! personal, lo cual se hace coa el 
fin de impedir la propagación de cualquier tipo de infección desde 
el comienzo de la línea de tránsito, 

j ) Solamente deben ser utilizadas cajas nuevas para los pollitos, la 
yacija dehe estar comp1ietamente limpia, aunque también pueden 
ser ubicados en las mismas sin yacija alguna. 

La¡¡ cajas utilizadas para los fines antes mencionados no deben 
regreear a los establecimientos avícolas. 

k) To,los los locales de la unidad de incuhación deben .ser conserva­
dos lo más limpios posible y deben ser desinfectados. iliiµediata­
mente después de cada eclosión. 

I ) Todos los desperdicios de la unidad de incubación deben ser situa­
dos en recipientes cerrados o en bolsas plásticas para ser imne­
diatamente retirados de la unidad a la mayor brevedad posible. 

m) El personal que trabaja en· una unidad de incubación debe ser 
sometido a un chequeo médico periódico. 
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. V aauwció,a 

El méto.do principal consiste en vacunar los pollitos jóvenes por vía 
nasal, es decir aquelfos pollitos cuya edad oscile entre 2 y 12 semanas 
de edad, cuyos órganos reproductores no han alcanzado la madurez 
sexual. Papageorgiou (1970), recomienda que la vacunación se realiice 
a virus vivo }, atenuado. 

Hay distintas modalidades para la vacunación antimicoplásmica y así 
lenemos que Guillot ( 1973), recomienda las siguientes: 

Nebulizar a los pollitos en las nacedoras al' primer día de nacidos, 
siguiendo el método descrito por Balencón en su exposición sobre los 
resultados en su conjunto. 

Después de las experiencias anteriores queda establecida la vacunación 
obligatoria entre los 8 y los 15 días de edad, pero a pesar de la misma, 
la protección de las aves se declinaba hacia lat1 7·8 semanas de edad. 
Según el propio autor se pueden recomendar las siguientes vacunaciones 
en el agua de beber: la primera vacunación a los 14 días de edad, la 
segunda a las 7 semanas, la tercera a mas 14 semanas y la cuarta a las 
31 semanas de edad. 

De acuerdo con los resultados experimentales desarrollados por Godard 
(1974), las vacunaciones con aerosol muy fino ( con partículas de 15-3 
micras) igualan los métodos individuales. 

Resultados en los pollos 

La vacunación sistemática con la cepa CP ha permitido erradicar los 
problemas clírricos de la ERC así como los de la queratoconjuntivitis y 
Ja sinusitis en las explotaciones industriales con ausencia de todo tipo 
de terapéutica antibiótica y así vemos que: 

La tasa de eclosión y la curva de puesta experimenta una mejoría. 
El pollito proveniente de gallinas vacunadas tiene mejor calidad. 
La vacunación con lia cepa CP disminuye o erradica las secuelas de 

otras vacunaciones. 

Resultados ,t?t otras especies 

En el patio. Se han registrado resultados importantes eli ciertas explo­
taciones donde la vacunación ha impedido la presencia de trastornos 
respiratorios agudos, opuestamente a Jo acontecido en lotes que no 
habían sido vacunados y donde Jas pérdidas han sido considerables. 

En el faiscí,n,. En una vacunación con la cepa CP se ha visto disminuir 
notablemente la mortaliidad ( con una sola imervención), lo cual nunca 
a•tes se había podido lograr mediante cualquier otro medio terapéutico. 

AGRADECIMIENTO 

Agradezco la cooperación prestada por el compañno Ramón Elías 
Laurent y demás compañeros del Departamento de Documentación e 
Información' Científica-Técnica del Instituto de Investigaciones Avícolas. 



Vol. 24 Estudio compilativo sobre micoplasmosi3 aviar 157 

De manera particular agradezco también la cooperac1011 prestada por 
el doctor Enrique García Robes, MV, durante la realización del presente 
trabajo. 

SUl\:WARY 

The present work ineluties ·a review of the literature on the history, epizootio­
logy, clinical findings and lesions of rnycoplasmosis. Asaesaed weore the pro­
tocols oí the cases diagnosed at the Laboratorio de Investigación y Diagnóstico 
Aviar "Jesús Menéndez" during 1978 wherein thc incidences by ages, months 
oí the yeor und the re.lationship of rnycoplasmosis with other disease& were 
analyzed. It is hopeo that this unpretentious eontribution may aid in under­
etanding the importance -0f the control ll'lld eradieotion measures for our poultry 
developmenl, in order to eliminate this ,lisease in view of thc heavy economic 
loei:es resnhing ther.,from. 
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