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Víricas: 

1) Linfocistis 
A) lridovirus. 
B) Observada en muchas especies 

de agua dulce y salada. 
C) Clínicamente los peces presen­

tan unos crecimientos a modo 
de coliflor, blanco-amarillentos 
y de distintos tamaños en piel, 
aletas y a veces en branquias. 
Ocasionalmente este virus pue­
de ser sistémico y presentar nó­
dulos blanquecinos en el me­
senterio y el peritoneo. 
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• Linfocistis. 
Foto cedida por John King. 
Universidad de Cornell. 

D) Histopatológicamente: los fibro­
blastos sufren citomegalia y pre­
sentan algunos cuerpos de inclu­
sión intracitoplasmáticos, basófi­
los y con una cápsula externa 
hialina. La respuesta inflamato­
ria es variable pero usualmente se 
acompaña de un infiltrado infla­
matorio linfocítico crónico. 

E) La enfermedad se transmite a 
través de abrasiones epidérmi­
cas. El virus infecta los fibro­
blastos dermales. 

F) La enfermedad es autolimitante 
y refractaria al tratamiento. Los 
nódulos pueden permanecer 
durante meses en el animal y 

causar infecciones bacterianas 
secundarias. 
Las reinfecciones son frecuentes. 

2) Herpesvirus salm6nido 
A) Herpesvirus. 
B) La enfermedad se observó pn­

mariamente en juveniles de tru­
cha arco iris. 

C) Clínicamente los peces se en­
cuentran letárgicos con una mar­
cada palidez en las branquias. A 
menudo se observan restos feca­
les arrastrándose desde el ano. 

D) Lesiones: 
- exoftalmia y ascitis. 
- hematocrito bajo y numero-

sos eritrocitos inmaduros. 
hemorragias en los ojos y en 
la base de las aletas. 

E) Histopatológicamente: 
- áreas multifocales de necrosis 

en miocardio, hígado, riñón e 
intestino posterior. 

- células sincitiales envolvien­
do las células acinares del 
páncreas. Se considera como 
un signo patognomónica. 

F) Se cree que la trasmisión del vi­
rus es por vía directa. 

G) El control se realiza evitando la ex­
posición de la trucha susceptible al 
virus. Si la enfermedad ocurre, se 
debe aumentar la temperatura del 
agua hasta l5°C o más, lo que mi­
nimizará las pérdidas. 

3) Enfermedad vírica del CATFISH 
del canal (CCV) 
A) Herpesvirus (Ictalurid herpesvi­

rus 1) 
B) Lo observamos en alevines (me­

nos de 10 g de peso) de Bagre 
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del canal (Ictalurus punctatus,) 
durante el verano, cuando la 
temperatura del agua sobrepasa 
los 22°C. 

C) Clínicamente estos peces suelen 
mostrar una natación errática o en 
espiral seguida de un letargo ter­
minal. La mortalidad es muy alta. 

D) Lesiones: 
- hemorragias en la base de las 

aletas (ventral y caudal), en 
branquias y en piel. 

- distensión abdominal. 
- ascitis, exoftalmia y palidez 

de las branquias. 
- inflamación en los riñones, 

pálidos y con hemorragias. 
- bazo aumentado y de color ro­

jo oscuro. 
E) Histopatológicamente: se obser­

van áreas de necrosis multifoca­
les y hemorragias en el riñón 
posterior, hígado, intestino y ba­
zo. El tejido hematopoyético 
muestra un aumento del número 
de células linfoides, edema, ne­
crosis y acumulación de macró­
fagos. En la nefrona encontra­
mos necrosis y hemorragias oca­
sionales. En el hígado observa­
mos edema, necrosis y hemorra­
gias y ocasionalmente inclusio­
nes intracitoplasmáticas eosinó­
filas en los hepatocitos. 
En el tracto gastrointestinal en­
contramos edema en la submu­
cosa y acumulaciones focales de 
macrófagos. 
El bazo está congestivo y su te­
jido linfoide está reducido. 
El tejido cardíaco puede estar 
afectado por hemorragias y/o 
necrosis focales. 
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F) La infección se produce por tras­
misión directa del virus en el agua 
o la comida. Pájaros piscívoros, 
serpientes o tortugas pueden ser 
transportadores mecánicos del vi­
rus de un estanque a otro. 
La transmisión transovárica no 
ha sido completamente demos­
trada aunque se sospecha que 
existe. Los supervivientes se 
mantienen persistentemente in­
fectados y se vuelven portadores 
de por vida. 

G) El control de la enfermedad es 
sanitario, la compra de huevos li­
bres del virus y descender la tem­
peratura del agua por debajo de 
los 19°C durante el brote de la 
enfermedad reducen considera­
blemente la mortalidad. 

4) Epitelioma Papilomatoso (Fish 
Pox) 
A) Herpesvirus cyprini. 
B) Enfermedad no letal de las car­

pas y otros ciprínidos. 
C) Clínicamente se manifiesta de tres 

formas: crónica y benigna prolife­
ración epidérmica (carp pox); sep­
ticemia aguda en carpas muy jóve­
nes; y una infección latente. Las le­
siones consisten en una elevación 
de la epidermis con formación de 
placas blanco-amarillentas por to­
do el cuerpo del pez. 
Las lesiones que se han curado 
suelen volverse de color negro. 

A Papilomarosis vírica. 
Foro cedida por John King. 
Universidad de Cornell. 

O) Histopatológicamenre: se trata 
de una hiperplasia epidérmica y 
ocasionalmente pueden obser­
varse cuerpos de inclusión intra­
nucleares. 

E) Se desconoce el modo de transmi­
sión pero lo más probable es que 
sea directo. 

5) Necrosis hematopoyética infec­
ciosa (IHN) 
A) Rhabdovirus. 
B) La enfermedad se observa en ale­

vines de trucha (arco iris), en el 
salmón real (Oncorhynchus 
tshawytscha) y en el salmón rojo 
(0. Nerka). 
La mortalidad es del 100%. 

C) Signos clínicos y lesiones: 
En la infección aguda hay un re­
pentino incremento en la morta­
lidad de los peces sin que éstos 
muestren signos clínicos y sin 
una causa aparente. En las infec­
ciones crónicas los peces mori­
bundos están letárgicos aunque 
sufren periodos esporádicos de 
hiperaccividad. También pueden 
presentar una coloración oscura 
así como distensión abdominal, 
exoftalmia y restos fecales, 
hemorragias petequiales en la 
piel y en las vísceras, fundamen­
talmente en la base de las aletas, 
detrás del cráneo y sobre la línea 
lateral y anemia con palidez de 
las branquias. Los supervivientes 
pueden desarrollar escoliosis. 

O) Histopatológicamente obser­
vamos una extensa necrosis del 
tejido hematopoyético, inclu­
yendo los melanomacrófagos 
del riñón, la pulpa esplénica 
roja del bazo y el parénquima 
hepático. La necrosis de las cé­
lulas granulares eosinofílicas 
de la submucosa se considera 
patognomónico de la enferme­
dad. (Esta lesión se observa en 
otras enfermedades sistémicas 
virales). Ocasionalmente pode­
mos observar inclusiones intra­
citoplasmáticas en los acinos y 
en las células de los islotes pan­
creáticos. 

E) El virus se transmite mediante 
contacto directo con los super­
vivientes infectados o a través 
de alimentos contaminados. 
Probablemente podamos en­
contrar al virus en el semen 
contaminado y en los huevos. 
La enfermedad es más severa a 
10°C y es más extrafio que se 
produzca a temperaturas que 
oscilan sobre los 15°C. 

6) Septicemia hemorrágica vírica 
(VHS) 
A) Rhabdovirus 
B) Enfermedad vírica muy contagiosa 

y extendida de la trucha arco iris. 
Enfermedad grave de la trucha 
en Europa. 
Afecta tanto a los salmónidos 
de agua dulce como a los de 
agua salada. La enfermedad se 
reproduce a temperaturas por 
debajo de los 14°C. 

C) La enfermedad se manifiesta de 
dos formas: 

1- Una forma aguda: 
Con una elevada mortalidad 

entre los peces infectados, los cua­
les presentan palidez de las bran­
quias, coloración corporal oscura, 
ascitis, exoftalmía y natación errá­
tica (en espiral). Las hemorragias 
son comunes en los ojos, la piel, la 
superficie serosa del intestino y los 
músculos. 

Histopatológicamente observa­
mos necrosis del tejido hematopo­
yético y linfoide del riñón anterior 
y congestión y necrosis del parén­
quima hepático. 

2- Enfermedad crónica: 
Con una mortalidad prolonga­

da y más lenta. Los peces se vuel­
ven letárgicos, con branquias ané­
micas y pálidas, piel oscura, exof­
talmía y distensión de la cavidad 
abdominal. Internamente observa­
mos esplenomegalia, hepatomega­
lia y riñones inflamados. 

O) El rodaballo (Scopthalmus maxi­
mus), la lubina (Dicentrarchus la­
brax) y el salmón atlántico se ven 
afectados por virus similares. 

E) Se cree que la transmisión es di­
recta por contacto con los porta­
dores o a través del agua o ali­
mentos contaminados. Aún no 
se ha descrito la transmisión ver­
tical a los huevos. 

7) Virema primaveral de la carpa 
(SVC) e infección vírica de la ve­
jiga natatoria (SBI) 
A) Causada por varios subtipos de 

Rhabdovirus carpio. 
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B) La enfermedad afecta principal­
mente a la carpa común (Cypri­
nus carpio) y a otros ciprínidos. 
La SVC se produce, fundamen­
talmente, en primavera y cuan­
do la temperatura del agua está 
por debajo de los 18°C. 

C) Signos clínicos y lesiones: 
- pérdida de la coordinación y 

del equilibrio. 
- exoftalmia y distensión abdo­

minal (ascitis). 
- Abdomen hinchado e inflamado. 
- Edema y hemorragias en algu-

nos órganos. 
- En SBI se observa una marca­

da inflamación y hemorragias 
en la vejiga natatoria. 

O) Transmisión: Podemos encon­
trar al virus en las heces y en los 
huevos contaminados. 

8) Necrosis pancreática infecciosa 
(IPN) 

Sinónimo: Enteritis catarral aguda. 
A) Birnavirus. 

La necrosis pancreática infeccio­
sa es una de las primeras enfer­
medades de peces descrita y la 
más estudiada. Hay clases y sub­
clases del virus de la IPN que se 
pueden diferenciar mediante 
procedimientos serológicos, bio­
quimicos y genéticos. 

B) La IPN es una enfermedad alta­
mente contagiosa de la trucha y 
el salmón. Típicamente se pro­
ducen mortalidades altas, espe­
cialmente en los juveniles y alevi­
nes de la trucha arco iris, alpino 
y fario. No existe una especie de 
pez salmónido que sea completa­
mente resistente al virus. El virus 
de la IPN además causa mortali­
dad en otras especies de peces no 
salmónidos. La enfermedad pue­
de ocurrir en un amplio rango de 
temperatura, pero tiende a ser 
más aguda entre los 10 y los 
15°C. 
Tfpicamente la mortalidad em­
pieza a los 3-1 O días después de 
la infección y culmina en 10-
20 días. La mortalidad total de 
una infección aguda puede al­
canzar un 70% o más en 2-4 
semanas. 

Bajo ciertas condiciones el curso 
de la enfermedad puede hacerse 
más crónico y con menor morta­
lidad. Hasta un 90% de los su­
pervivientes llevan el virus y lo 
eliminan, de por vida, con las 
heces. 

C) Signos clínicos y lesiones: 
- IPN se caracteriza por un brote 

explosivo y repentino con alta 
mortalidad. 

- Los peces afectados se oscurecen 
y rotan sus cuerpos durante la 
natación. 

- Los peces enfermos suelen pre­
sentar el abdomen distendido y 
exoftalmía. 

- La presencia de un material gela­
tinoso en el estómago y en el in­
testino anterior es muy indicati­
vo de la IPN. Los restos mucoi­
des fecales en el ano también son 
muy comunes. 

- Los peces infectados suelen te­
ner un hematocrito muy bajo y 
hemorragias en digestivo, sobre 
todo a nivel de los ciegos pilóri­
cos. 

O) Histopatológicamente: Necrosis 
de los acinos pancreáticos, de la 
mucosa intestinal y del tejido he­
matopoyético renal. 
Normalmente se observa un mo­
derado inftltrado inflamatorio 
alrededor de los acinos pancreá­
ticos. También observamos dege­
neración hialina del músculo es­
quelético. 
El virus puede transmitirse verti­
calmente a través de los huevos. 

Bacterianas 

1) Aeromonas hydrophila 
(Septicemia hemorrágica bacteriana) 
A) Bacilos móviles Gram negati­

vos. 
B) Mecta a muchas especies de agua 

dulce y se asocia con el estrés y el 
haci narniento. 

C) Los signos clínicos y las lesiones 
son variables: 

- El hallazgo más común son las 
hemorragias en la piel y en las 
aletas, en la cavidad oral y en los 
músculos, así como la ulceración 
superficial de la epidermis. 
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,t Aeromonas hydrophilas. 
Foro cedida por John King. 
Universidad de Cornell. 

Ocasionalmente se observan úlce­
ras más profundas, similares a las 
producidas por A. Salmonicida. 
También son comunes la exofral­
mia y la ascitis. Así mismo suele 
observarse esplenomegalia e infla­
mación renal. 
Histológicarnente se producen 
áreas multifocales de necrosis en 
el bazo, el hígado, el riñón y el co­
razón, con numerosas bacterias, 
con forma de bacilos, asociadas. 
El diagnóstico se realiza por cul­
tivo de los microorganismos ais­
lados de los animales afectados. 
Debemos recordar que se trata 
de un organismo saprofito del 
agua con una gran variación de 
su virulencia según los serotipos. 
La enfermedad se transmite a 
través del agua contaminada o de 
los animales infectados. 

2) Pseudomonas jluorescens 
A) Bacilo móvil Gram negativo con 

flagelos polares. 
B) Las lesiones son similares a las 

producidas por A . hydrophila 
con septicemia hemorrágica, 
hemorragias en las aletas y en la 
cola y ulceraciones en la piel. 
Pseudomonas fluorescens causa 
nódulos blanquecinos en el ba­
zo y abscesos en la vejiga nata­
toria de la Tilapia Nilótica 
(Sarotheron niloticus). Se pue­
den encontrar granulomas en el 
bazo, hígado y riñón. 

C) Pseudomonas anguilliseptica cau­
sa un serio problema en las an­
guilas japonesas, produciendo 
lesiones similares a las produci­
das por P. Fluorescens. 

3) Vibrio 
A) Bacilos Gram negativos. 
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B) Estos se encuentran ampliamen­
te distribuidos en ambientes 
marinos y en estuarios aunque 
algunas especies también se en­
cuentran en agua dulce. 
Además están presente en la mi­
croflora intestinal de vertebra­
dos e invertebrados marinos co­
mo peces y moluscos. Las espe­
cies que son causantes de enfer­
medad en peces y moluscos 
son: Vibrio alginolyticus, Vibrio 
anguillarum, Vibrio tubiashii y 
Vibrio salmonicida, entre otros. 
Las especies que producen la 
enfermedad septicémica son: V. 
alginolyticus, V. anguillarum y V. 
salmonicida. 

- Produce una septicemia similar a 
la producida por A. hydrophila. 

- Se observan hemorragias en piel, 
aletas y cola, así como ulceracio­
nes en la piel y hemorragias en los 
músculos y en las superficies sero­
sas. El bazo puede estar agrandado 
y de color rojo brillante. 

- Histológicamente observamos 
necrosis del hígado, del riñón, 
del bazo y, ocasionalmente, de 
la mucosa digestiva. 

C) La enfermedad ulcerativa está 
producida por V. damsela y 
afecta a las doncellas (Familia 
Pomacentridae). 

- Úlceras profundas en la piel y 
miositis necrotizante. 

- Lesiones similares a las produci­
das por A. salmonicida. 

D) V. salmonicida: "Hitra disease" 
o vibriosis del agua fría. 

4) Edwarsiella tarda (Edwar­
siella septicémica} 
A) Bacilo curvado y pleomórfico, 

móvil y Gram negativo. 
B) La enfermedad afecta funda­

mentalmente al Bagre del canal 
(lctalurus punctatus) aunque 
también podemos observarla en 
el pez rojo (Auratus carassius), 
en el golden shiners (Notemi­
gonus crysoleucas), en la lubina 
(Roccus labrax) y en el pez gato 
(Ictalurus nebulosus) 
Este organismo produce la en­
fermedad más seria que afecta a 
las anguilas en Asia. 

C) Las lesiones son similares a las pro­
ducidas por A . hydrophila y así ob­
servamos pequeñas úlceras cutá­
neas y hemorragias en piel y mús­
culo. Las lesiones en el músculo a 
menudo desarrollan cavidades que 
se llenan de abundante gas malo­
liente. Los animales afectados 
pierden el control de la mitad pos­
terior de su cuerpo aunque, a pe­
sar de eso, se siguen alimentando. 

5) Edwarsiella ictaluri (Enteritis 
septicémica del bagre) 
A) Está causada por una bacteria 

Gram negativa, Edwardsiella ic­
taluri. 
Esta enfermedad ha afectado, de 
forma importante y, al menos, 
durante 15 años a la comerciali­
zación del siluro (Bagre). Esta 
bacteria también puede afectar a 
otras especies de peces. 

B) La presentación clínica de la en­
fermedad puede ser variable. La 
distribución de las lesiones tien­
de a ser multifocal y podemos 
encontrar una lesión en la fisura 
que existe entre los huesos fron­
tales de la cabeza del pez, lo que 
le ha dado a la enfermedad el 
nombre de "Enfermedad del 
agujero en la cabeza". 
En los peces que padecen 
Enteritis septicémica podemos 
encontrar lesiones adicionales 
que incluyen hepatomegalia, 
esplenomegalia, nefromegalia, 
enteritis hemorrágica, focos he­
páticos necróticohemorrágicos, 
enteritis necrótica de las vellosi­
dades intestinales y presencia 
de exudado serosanguinolento. 
La temperatura a la que se desa­
rrolla la enfermedad oscila en­
tre los 22 y los 28'C. 

C) El diagnóstico se basa en la pre­
sencia de signos macro y mi­
croscópicos y en el cultivo e 
identificación de la bacteria. 
Hay que señalar que esta bacte­
ria es de crecimiento lenco. 
Podemos observar pequeñas co­
lonias a las 72-96 horas, mien­
tras que otras bacterias produ­
cen grandes colonias a las 24-
48 horas. 

D) El tratamiento consiste en terapia 
antibiótica administrada vía oral. 

6) Aeromonas salmonicida 
(Forunculosis, enfermedad ulce­
rativa del pez rojo) 
A) Enfermedad causada por el or­

ganismo inmóvil y Gram nega­
tivo Aeromonas salmonicida. 
Se considera como una enfer­
medad de los salmónidos pero 
puede afectar a otras especies de 
peces. Una característica pecu­
liar de esta bacteria es que pro­
duce un pigmento de color ma­
rrón que se difunde en el culti­
vo bacteriano y que es rico en 
aminoácidos: tirosina y fenila­
lanina. Una variante de Aero­
monas salmonicida, denomina­
do acromogénico, no produce 
dicho pigmento. 
Los peces de agua dulce son los 
portadores de esta bacteria. El 
germen es incapaz de sobrevivir 
durante mucho tiempo fuera 
del organismo del huésped. 
Coincide, salvo excepciones, con 
altas temperaturas, concentracio­
nes bajas de oxígeno y superpo­
blación, y afecta al pez a cual­
quier edad. Se ha constatado su 
presencia en los cambios bruscos 
de temperatura o en condiciones 
adversas en el acuario. 

B) Clínicamente esta enfermedad se 
puede describir como una varie­
dad de septicemia con hemorra­
gias musculares y en otras zonas 
del cuerpo, en la infección agu­
da. La mayor lesión que la carac­
teriza es una inflamación subcu­
tánea que suele degenerar en der­
matitis ulcerosa. Estas lesiones 
afectan también a las zonas mus­
culares adyacentes. 

Forunculosis Salmónidas. 
Foto cedida por John King. 
Universidad de Cornell. 
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Histológicamente se produce la 
necrosis de los tejidos (cardíaco, 
hematopoyético, hepático y 
branquial) con abundantes colo­
nias bacterianas de tipo Gram ne­
gativo, que pueden ir acompaña­
das, o no, de infiltrado celular. La 
ausencia de infiltrado se debe a 
una exotoxina leucocirolítica pro­
ducida por la bacteria. 
El diagnóstico se basa en las macro 
y micro-lesiones y en el cultivo e 
identificación de los organismos. 

D) Se contagia con la introducción 
de peces portadores latentes. El 
tratamiento habitual consiste 
en terapia antibiótica, adminis­
trada con la comida. 

7) Yersinia ruckeri 
A) La enteritis de Redrnouth está 

causada por una bacteria Gram 
negativa llamada yersinia ruckeri. 

B) Se trata de una enfermedad 
que afecta con mayor frecuen­
cia a salmónidos y que es par­
ticularmente problemática en 
la trucha arco iris y en la tru­
cha de río. 

C) Clínicamente esta enfermedad 
se manifiesta con septicemia y 
exoftalrnia, ascitis, hemorra­
gias y úlceras en la quijada, el 
paladar, las branquias y el 
opérculo. También se observan 
hemorragias en la musculatura 
y en las superficies serosas del 
intestino. También es común 
observar esplenomegalia e in­
flamación renal. 
Histológicamente observarnos 
abundantes focos de necrosis, 
principalmente en hígado, bazo 
y riñón, en los que se eviden­
cian numerosas colonias bacte­
rianas junto a células inflama­
torias. 
La enfermedad se transmite por 
contacto con animales enfermos 
o portadores y con agua contami­
nada. Las bacterias persisten en 
animales, no salmónidos, asinto­
rnáticos y en algunos pájaros. 

8) Streptococcus iniae 
A) Streptococcus beta-hemolftico (la 

hemolisina beta puede no estar 

presente, en el medio de culti­
vo, en todos los casos, lo que 
puede hacer creer que no es pa­
tógena). 

B) Enfermedad que afecta funda­
mentalmente a la Tilapia, la lubi­
na estriada y la trucha arco iris. 

C) Es el principal problema que 
afecta a la industria de la 
Tilapia. 
Streptococcus mzae se presenta 
de dos formas; como una septi­
cemia aguda fulminante y co­
rno una forma crónica limitada 
principalmente al sistema ner­
vioso central. La forma septicé­
mica puede presentar hemorra­
gias en las aletas, en la piel y en 
las superficies serosas. También 
pueden aparecer úlceras. 
Microscópicamente observa­
mos meningoencefalitis, polise­
rositis, epicarditis, miocarditis 
y/o celulitis. Los cocos están 
presentes en la inflamación. 
En la forma crónica evidencia­
rnos granulomas en el hígado, 
riñón y encéfalo (meningoence­
falitis). En esta forma el cerebro 
es el mejor órgano para aislar la 
bacteria. 

D) Parece ser que la infección está 
relacionada con sistemas de 
acuicultura de recirculación de 
agua cerrada. Probablemente 
asociada al hacinamiento, a la 
pobre calidad del agua y a la 
elevada concentración de ni­
tratos. 
La despoblación, desinfección y 
repoblación con animales libres 
de la enfermedad es la mejor 
manera de eliminar las bacterias 
del organismo. 
Se sabe, además, que la bacteria 
es un agente zoonósico. Al­
gunos individuos que han ma­
nipulado peces infectados han 
desarrollado celulitis en sus ma­
nos y endocarditis. 

9) Flexibacter columnaris 
A) Mixobacteria perteneciente al 

grupo de bacterias amarillo pig­
mentadas Gram -. Es una espe­
cie oportunista en casos de es­
trés o calidad deficiente del 
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agua, ya que son flora común 
del medio acuático de la bran­
quia y de la piel del pez. 

B) Flexibacter coiumnaris afecta 
por igual a peces de aguas dul­
ces o marinas, de aguas frías o 
tropicales. 
Es una enfermedad distribuida 
mundialmente, aunque en los 
EE. UU. tiene repercusiones 
verdaderamente graves en facto­
rías de peces ornamentales y de 
consumo. En muchos países eu­
ropeos se la considera erradicada 
de las factorías y criaderos a raíz 
de la intensa campaña de preven­
ción llevada a cabo por los cria­
dores. Este microorganismo se 
encuentra asociado al mucus de 
los peces sanos y enfermos. No se 
desarrolla por debajo de 12 °C y 
prácticamente no es viable a me­
nos de 15 °C. Por encima de 25 
oC es fulminante. A veces se con­
funde con infecciones de hongos 
de la boca por presentar sínto­
mas parecidos. 
Es un serio problema que afecta 
a los salmónidos jóvenes, a los 
bagres y a muchos otros peces. 

C) Las lesiones suelen aparecer co­
mo pequeños puntos blancos 
en la aleta caudal que progresan 
hacia la cabeza. La aleta caudal 
y las anales pueden verse muy 
afectadas (erosionadas). Cuan­
do la enfermedad progresa pue­
de verse a menudo afectada la 
piel, presentando numerosas úl­
ceras blanco-grisáceas. 
Comúnmente suelen afectarse 
las branquias y en ocasiones 
puede ser el único área afecta­
da. Las lesiones branquiales se 
caracterizan por necrosis de la 
parte distal del fJamento bran­
quial, que va progresando ba­
salmente y termina afectando a 
todo el filamento. 

D) Se transmite, directamente, por 
contacto. De forma indirecta 
por medio del agua en la que se 
encuentre libre el agente causal 
o por medio del lodo del fondo. 
Su patogenia latente se favorece 
por aguas duras y con alto con­
tenido en materias orgánicas. 
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Las experiencias realizadas de­
muestran que puede conservar­
se patógena en la mucosa de los 
peces sanos. Son los mismos pe­
ces enfermos los que transmiten 
la enfermedad al ambiente, ya 
que la bacteria está contenida 
en el aparato digestivo con ca­
rácter saprofito, por lo que pue­
de ser excretada al medio am­
biente junto a la materia fecal. 
Esto indica que no es necesario 
el contacto entre peces enfer­
mos y sanos para propagar la 
columnariosis. 

E) Flexibacter maritimus causa 
problemas similares en ambien­
tes marinos. 

10) Enfermedad bacteriana bran­
quial 
A) Está causada por una variedad de 

bacterias bacilares Gram -. Flexi­
bacter columnaris, Flexibacter 
psycrophilus (o Cytophaga psychro­
phila, ahora llamada Flavobac­
terium psychrophilum) y varias es­
pecies de Flavobacterium fueron 
las primeras bacterias relaciona­
das con la enfermedad. 

B) Los alevines son los más sus­
ceptibles a la enfermedad, sin 
embargo pueden verse afecta­
dos peces de todas las edades. 
Clínicamente los peces se vuel­
ven anoréxicos. Los signos clí­
nicos de la enfermedad, que 
incluyen la disminución en la 
ingesta de alimentos y la loca­
lización de los peces cerca de la 
entrada de agua (hacen frente a 
la corriente del agua), se deben 
a que la función de las bran­
quias está comprometida. Las 
lesiones incluyen proliferación 
del epitelio branquial. 

C) El diagnóstico se basa en el es­
tudio histológico. El tejido 
branquial exhibe una prolifera­
ción, que puede ser moderada 
o severa, del epitelio branquial, 
la cual es más pronunciada en 
el extremo distal de las lamini­
llas primarias. Las laminillas se­
cundarias están fusionadas. 
Una tinción de Gram o un 
Brown and Bren puede revelar 

A Enfermedad bacteriana en agallas. 
Foro cedida por John King. 
Universidad de Cornell. 

la presencia de largas bacterias 
en forma de bacilo que se ad­
hieren fumemente al tejido 
branquial. 

O) Como factores predisponentes 
de la enfermedad tenemos el 
hacinamiento, la acumulación 
de productos de desecho meta­
bólicos (particularmente del 
amoníaco), la presencia de ma­
teria orgánica en el agua y el 
incremento de la temperatura. 

E) El tratamiento de esta lesión es 
complicado. Entre las medidas 
terapéuticas se incluye la dismi­
nución de los factores estresantes 
para los peces. Entre los produc­
tos utilizados se incluyen la T­
cloramida y el peróxido de hi­
drógeno que actúan como desin­
fectantes y reducen el número de 
bacterias presentes. 

11) Flavobacterium psychrophi­
lum (Anemia del alevín de la tru­
cha arco iris) 
A) Flavobacterium psycrophilum (an­

tes Flexibacter psychrophilus o 
Cytophaga psychrophila) (Bernar­
det y col., 1996), es un bacilo 
Gram negativo que origina di­
versas patologías en salmónidos, 
desde necrosis ulcerativa de la 
piel hasta infección sistémica 
(Ho!t y col., 1993), recibiendo 
diferentes nombres: "enferme­
dad del pedúnculo", "enferme­
dad del agua fría" (CWD), "en­
fermedad bacteriana del agua 
fría" (BCWD) y el "síndrome del 
alevín de la trucha" (RTFS). 

B) En los alevines de la trucha ar­
co-iris la enfermedad se mani­
fiesta con distensión abdomi­
nal, exoftalmía, incremento de 
la pigmentación, letargo, pérdi-

da del equilibrio, palidez de las 
branquias y ocasionalmente úl­
ceras cutáneas y necrosis de las 
aletas caudales. También son co­
munes la hiperemia epidérmica 
y el incremento de las secrecio­
nes mucosas. También podemos 
observar esplenomegalia y hepa­
tomegalia con necrosis multifo­
cales en el hígado, el bazo y el 
riñón. 

C) Se cree que la transmisión puede 
ser por contacto directo con agua 
contaminada y es indicativo de la 
mala calidad del agua y de la su­
perpoblación. 

12) Renibacterium salmoniarum 
(Enfermedad bacteriana renal) 
A) Oiplobacilo Gram + e inmóvil 
B) Se considera una enfermedad cró­

nica en salmónidos, la cual es más 
problemática en aguas de baja al­
calinidad (carbonatos, bicarbona­
tos y silicatos). 
Las especies más afectadas perte­
necen a la trucha de arroyo. 

C) La enfermedad es de curso lento y 
los síntomas no aparecen hasta que 
el animal no es lo bastante grande. 
El pez puede exhibir exoftalmia, 
oscurecimiento de la piel y hemo­
rragias en la base de las aletas. La 
trucha madura (desove) puede pre­
sentar vesículas cutáneas y úlceras. 
Ocasionalmente observamos abs­
cesos, cavitación y contracción de 
los músculos. Normalmente se 
aprecia esplenomegalia e inflama­
ción del riñón y del hígado con 
abundante líquido ascítico. Ade­
más podemos encontrar, tanto en 

riñón como en bazo, numerosos 
nódulos blanquecinos en el parén­
qwma. 
Se han observado granulomas 
(conteniendo bacterias Gram +) 
en riñón, bazo, hígado y cora­
zón. 

O) Se cree que la transmisión de la 
enfermedad es por vía directa, 
a través del contacto con ani­
males enfermos. El organismo 
entra por la epidermis y desde 
ahí se disemina por el resto del 
organismo dando lugar a una 
enfermedad sistémica. 
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.& Infección por renibacterium. 
Foto cedida por John King. 
Universidad de Cornell . 

13) Mycobacterium (Tuberculosis) 
A) Bacilos Gram + ácido resistentes. 

Las especies de Micobacterium 
que con mayor frecuencia se ven 
implicadas son: Mycobacterium 
marinum, M chelonei y M fortui­
tum. 

B) Todas las especies de peces se ven 
afectadas, tanto las de agua dulce 
como las de agua salada. 

C) Enfermedad crónica progresiva 
con una gran variedad de signos 
clínicos externos, que incluyen 
emaciación (pérdida del lOo/o o 
más de La masa corporal), inflama­
ción de la piel y pérdida de su co­
lor normal, deformación verte­
bral, exofralrnia, lesiones abiertas 
y úlceras. Internamente se desa­
rrollan nódulos blanco-grisáceos 
(granulomas) en varios órganos, 
particularmente en el hígado, ri­
ñón, corazón y bazo. En el inte­
rior de los granulomas se eviden­
cian numerosas bacterias ácido re­
sistentes. 

D) Se cree que el medio acuático es la 
fuente inicial de infección, en 
donde los peces se infectan por in­
gestión de comida o restos conta­
minados. Una v~ que un acuario 
se infecta con esta enfermedad es 
muy difícil de eliminar. La única 
solución consiste en la despobla­
ción del acuario y en la desinfec­
ción del tanque. Debemos recor­
dar que la micobacreriosis es una 
zoonosis (micobacreriosis aúpica). 

E) La micobacteriosis atípica puede 
manifestarse como un simple 
nódulo cutáneo en la mano o 
en los dedos o puede producir 
linfadeniris granulomatosa re­
gional o linfadeniris próxima al 
nódulo original. Ocasional-

mente pueden producirse oste­
omielitis o artritis local. 

14) Nocardia 
A) Bacilo filamentoso Gram +(débil 

ácido resistente positivo). 
B) El organismo es un problema co­

mún de los peces de acuario, sin 
embargo se observa ocasionalmen­
te en el cultivo de salmónidos. 

C) Los signos clínicos de esta enfer­
medad crónica son: masas eleva­
das granulomatosas en la boca, 
quijada, branquias y piel, siendo 
la boca y la quijada las localizacio­
nes más frecuentes y masas dér­
micas eventualmente ulceradas. A 
menudo se observan numerosos 
nódulos blanquecinos y elevados 
(granulomas) en las vísceras. 

D) La ruta exacta de transmisión se 
desconoce, sin embargo se cree 
que la ruta más común de infec­
ción es a través de heridas o abra­
siones. Se ha sabido, también, 
que la ingestión de las bacterias 
causa la enfermedad. 

15) Epiteliocistis (Chlamidia) 
A) Parásito intracelular obligado. El 

organismo se riñe de rojo con la 
rinción de Macchiavello. 

B) Estos organismos han sido obser­
vados en varias especies de agua 
dulce y de agua salada. La mor­
talidad suele ocurrir en infeccio­
nes elevadas de juveniles. 

C) Clínicamente los peces infectados 
suelen ser asintomáricos o mues­
tran disrrés respiratorio o excesiva 
secreción mucosa. Se observan 
múltiples quistes blanquecinos en 
las laminillas branquiales y en la 
piel. 
Histológicamente los quistes se 
corresponden con células epite­
liales distendidas que contienen 
numerosos organismos basófilos. 

E) Se desconoce la forma de transmi­
sión. 

Micóticas 
~----------------

1) Saprolegniasis 
A) Causada por varios grupos de hon­

gos acuáticos; principalmente Sa­
prolegnia, Achlya y Aphanomyces. 
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B) La saprolegniasis afecta a todas 
las especies y a todas las edades 
de peces de agua dulce y de es­
ruartos. 

C) Clínicamente los peces afecta­
dos desarrollan crecimientos 
blanco-marrones, a modo de al­
godón, en la piel, aletas y en los 
huevos muertos. Es un organis­
mo oportunista que suele crecer 
sobre úlceras previas o lesiones. 
El diagnóstico se basa en el ha­
llazgo de amplias hifas ramifi­
cadas y que no presentan sep­
tos, las cuales producen zoospo­
ras móviles y flageladas en el es­
porangio terminal. 

D) En la lacha tirana (Brevoortia 
tyranus), la sardina molleja 
(Dorosoma cepedianum) y en 
otras especies de peces marinos, 
estos hongos pueden presentar 
micosis ulcerativas que progre­
san hacia lesiones necróticas 
profundas que afectan al mús­
culo. Histológicarnente se co­
rresponden con una intensa 
reacción inflamatoria granulo­
marosa (7 -14 micras) a las hifas 
no sepradas. 

E) La mayoría de los peces mueren de­
bido a problemas osmóticos o de 
respiración si el área de piel o bran­
quias afectadas es muy amplio. 

F) Los hongos son habitantes nor­
males del agua que invaden la 
epidermis traumatizada. El ma­
nejo incorrecto, enfermedades 
víricas o bacterianas de la piel y 
los traumatismos son las causas 
más importantes de la enferme­
dad. La temperatura también 
desempeña un importante papel 
en el desarrollo de la infección. 
La mayoría de las epizootias ocu­
rren cuando la temperatura del 

.A Saprolegnia. 
Foto cedida por John King. 
Universidad de Cornell. 
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agua está por debajo del rango 
óptimo para cada especie de pez. 

2) Branchiomicosis (putrefac­
ción de las branquias) 
A) Causada por dos especies: 

Branchiomyces sanguinis y B. de­
migrans. 

B) Principalmente es un problema 
de la carpa, de la trucha arco iris, 
la trucha común (Salmo trutta) y 
de las anguilas. 

C) Los peces afectados suelen mos­
trar distrés respiratorio debido a 
la prominente necrosis que su­
fren las branquias como conse­
cuencia de la trombosis de los 
vasos sanguíneos de las lamini­
llas branquiales. Histológica­
mente el diagnóstico se basa en 
la identificación de hifas ramifi­
cadas no septadas con unos 
cuerpos de inclusión redondos y 
eosinófllos imrahifales (apleos­
poras) alrededor de los vasos 
sanguíneos. 

D) La enfermedad suele producirse 
en charcas superpobladas, con 
abundante materia orgánica y 
altos niveles de amoníaco. Nor­
malmente la temperatura cálida 
del agua (20-25°C) determina 
la infección. 

3) Ichthyosporidiosis 
A) Ichtyophonus hoferi; posee espo­

ras que van desde las 10 hasta 
las 250 micras de longitud que 
germinan para formar grandes 
hifas similares a las de Sapro­
legnia. 

B) Este hongo afecta a todas Las es­
pecies de peces. 

C) Clínicamente Los peces se mues­
tran emaciados y presentan pe-

queños granulomas redondea­
dos de color negro en la piel 
que ocasionalmente pueden ul­
cerarse. También pueden pre­
sentar escoliosis. Internamente 
se observan numerosos granu­
lomas en algunas vísceras. 
Microscópicamenre la lesión 
consiste en granulomas que 
contienen ~ enquistadas 
PAS +. Ocasionalmente pode­
mos observar hifas de morfolo­
gía irregular. 

D) Se desconoce el modo de trans­
misión pero se cree que se debe 
a la ingestión de alimento con­
taminado. 

4) Exophiala 
A) Exophiala salmonis y E. psychro­

phila; estos organismos micoi­
des poseen hifas septadas, irre­
gulares en anchura y ramifica­
das. 

B) Esta enfermedad se observa en mu­
chas especies de agua dulce y sala­
da. E salmonis ha llegado a ser un 
organismo de creciente importan­
cia en el cultivo de salmones enjau­
lados. 

C) Clínicamente el pez se oscurece y 
se aletarga. Su natación se vuelve 
errática y comienzan a girar. 
Ocasionalmente pueden presen­
tar nódulos dérmicos. En algu­
nos órganos viscerales (hígado, 
riñón y bazo) encontramos nu­
merosos granulomas redondea­
dos de coloración blanquecina. 
Además el riñón posterior puede 
estar aumentado de tamaño. 
Histológicamente encontramos 
hifas sepradas, irregulares en an­
chura y ramificadas presentes en 
las lesiones. 

D) Se desconoce la forma de transmi­
sión. 
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Las micoplasmosis caprinas en las 
Islas Canarias 
C. De la Fe, P.; Assunc;ao, A.S.; Ramírez, J.L.; Fleitas, T.; Antunes y J.B. Poveda 
Unidad de Epidemiología y Medicina Preventiva. Facultad de Veterinaria. Universidad de Las Palmas. Trasmontaña s/n 35416 
Arucas (España). E-mail: cdelafe@becarios.ulpgc.es 

Introducción siglo pasado, el agente causal fue ais­

El término micoplasma se suele 
emplear como sinónimo de la clase 
Mollieutes. Los miembros de esta da-
se son procariotas de pequeño tama­
ño, visibles al microscopio óptico 
que carecen de pared celular debido a 
que no son capaces de sintetizar pép­
tidoglucano (37). Son los microorga­
nismos más pequeños capaces de re­
plicarse en medios de cultivo exentos 
de células y poseen sólo aquellos or­
gánulos y rutas metabólicas indis­
pensables para su crecimiento y repli­
cación. 

Micoplasmosis de los 
e ueños rumiantes 

Entre los micoplasmas aislados en 
ganado ovino y caprino, no todos son 
patógenos en sus respectivos hospeda­
dores. Podemos encontrar especies que 
sí lo son, responsables de las denomi­
nadas micoplasmosis mayores como 
los agentes de la pleuroneumonía con­
tagiosa caprina (PNCC) o de la agala­
xia contagiosa, especies con un poder 
patógeno medio, y especies que resul­
tan ser apatógenas. 

Entre las especies patógenas que 
no se han logrado aislar en nuestra 
región destacamos M. eaprieolum 
subespecie eapripneumoniae, M. 
ovipneumoniae y M. eonjuntivae. La 
primera de ellas, el antiguo biotipo 
F-38, es el agente causal de la 
PNCC, una enfermedad que se ca­
racteriza por presentar lesiones pleu-
roneumónicas muy graves que cau­
san la muerte después de un curso 
agudo. Los índices de morbilidad y 
mortalidad son altos y afectan princi­
palmente al ganado caprino africano, 
donde causa importantes pérdidas 
económicas. A pesar de que las pri­
meras descripciones se remontan al 

lado por primera vez en Kenia en 
1978 (17, 36). Afortunadamente, 
España es un país libre de la enfer­
medad. 

M. ovipneumoniae por su parte, 
ocasiona neumonía en ovejas y ca­
bras, aunque su patogenicidad es dis­
cutida por varios autores (8). En va­
rias ocasiones se ha aislado asociado a 
Mannheimia haemolytiea, anterior­
mente conocida como Pasteurella 
haemolytiea (21). 

M eonjuntivae es otra especie de 
micoplasma, que origina queratocon­
juntiviris infecciosa en ovejas, cabras 
domésticas y cabras salvajes como ga­
muzas, cabras montesas, etc. (16) que 
tampoco ha sido aislada en las Islas 
Canarias, al igual que Aeholepl.asma 
oculi, que también se ha asociado a es­
re cipo de procesos (25). 

M. myeoides subespecie eapri 
(Mm eaprz), clasificado también en el 
grupo M. myeoides ("M mycoides 
cluster", en inglés), al igual que suce­
dió con Mmm LC, fue considerado 
durante muchos años el agente cau­
sal de la PNCC (2 1, 24). No obstan­
re, las lesiones pleuroneumónicas 
que produce difieren claramente de 
las originadas por la forma clásica de 
esta enfermedad. Se han producido 
muy pocos aislamientos de esta espe­
cie en los últimos años (21), aunque 
en la isla de Gran Canaria se han 
producido algunos durante la década 
de los 90. 

También se han aislado ocasio­
nalmente en procesos neumónicos 
M alkaleseens, Aeholepl.asma axan­
thum (22), Myeopl.asma sp. (24, 25) y 
M arginini (22, 24), un micoplasma 
cuya patogenicidad no ha sido acla­
rada suficientemente que también ha 
sido relacionado en otras zonas con 
brotes puntuales de mamitis puru­
lenta (22, 30). Estas dos últimas es-
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pecies han sido aisladas en las Islas 
Canarias, y principalmente M. argi­
nini, se aísla frecuentemente en el oí­
do externo de cabras aparentemente 
sanas (9). Otras bacterias como 
Pasteurella multoeida (24) y más re­
cientemente el CAR baeillus (12, 24) 
han sido asociadas a estos micoplas­
mas en los procesos de neumonía en­
zoótica en cabras de la isla de Gran 
Canaria. 

La a alaxia conta iosa 

Sin duda alguna, y ante la ausen­
cia de PNCC en las Islas Canarias, 
hemos de destacar la agalaxia conta­
giosa como la micoplasmosis más 
importante que afecta a la región, 
principalmente por el impacto so­
cio-económico que ocasiona en la 
zona. 

La agalaxia contagiosa es una en­
fermedad infecto-contagiosa propia 
del ganado ovino y caprino, incluida 
en la lista B de la OlE, caracterizada 
por marnicis, artritis, queraroconjun­
rivitis y ocasionalmente neumonía y 
abortos y ocasionada por 4 especies 
del género Myeopl.asma: Myeoplasma 
agalaetiae (Ma) es el principal agente 
etiológico del síndrome en ovejas y 
cabras, aunque en el ganado caprino, 
la enfermedad también puede estar 
causada por Myeopl.asma eapricolum 
subsp. eaprieolum (Mee), Myeopl.asma 
myeoides subsp. myeoides LC (Mmm 
LC) y Mycopl.asma putrefociens (Mp) 
(18, 19, 23). 

El síndrome tiene una distribución 
mundial, habiéndose descrito brotes o 
realizado aislamientos en diferentes 
países de los cinco continentes (5, 19). 
Origina perdidas económicas muy im­
portantes, difíciles de evaluar, especial­
mente en ciertos países del área medi­
terránea como Francia, Grecia, 
Portugal, Italia, Turquía o España, del 
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continente africano, y también en los 
Estados Unidos de América, debidas, 
principalmente, a la disminución o 
pérdida de la producción láctea y que­
sera, a los abortos, a la mortalidad oca­
sionada (que puede ser alta en algunas 
ocasiones), al menor crecimiento de 
las crías, a la influencia negativa sobre 
la maduración de los productos quese­
ros, y a los gastos derivados de la inter­
vención veterinaria (7, 18). 

En España, la agalaxia contagiosa 
es una enfermedad endémica desde 
hace mucho tiempo. No obstante, la 
situación epidemiológica de esta en­
fermedad en los territorios insulares 
siempre ha conllevado confusión, y 
es que, a pesar de las sospechas, las 
Islas Canarias estaban declaradas ofi­
cialmente libres de agalaxia contagio­
sa en 1987 (15). 

A principios de la década de los 
90, comenzaron a describirse los pri­
meros brotes en el archipiélago, prin­
cipalmente en la isla de Gran 
Canaria. En el primero de ellos, en 
un rebaño de 700 cabras de produc­
ción láctea de dicha isla, Mmm LC 
fue aislado como agente causal (38). 
Posteriormente, se realizaron las pri­
meras descripciones de la enfermedad 
asociadas aMa (32), Mp (34) y Mee 
(11). A pesar de la carencia de infor­
mación existente en las islas sobre la 
presencia y difusión de muchos agen­
tes infecciosos en el ganado caprino, 
todos estos aislamientos, vinieron a 
confirmar las sospechas que ya se te­
nían de que algunas especies de mico­
plasma ya existían en la región. 
Encuestas realizadas previamente en­
tre el colectivo de ganaderos de varias 
de las islas, reflejaban dentro de los 
principales problemas sanitarios las 
mamitis y las "goteras" (artritis infec­
ciosa). Real & León (31), ya habían 
detectado anticuerpos frente aMa en 
8 de los 16 rebaños estudiados seroló­
gicamente mediante fijación del com­
plemento en la isla de Tenerife, y 
Poveda (29), en 1986, ya había reali­
zado el primer aislamiento de Mmm 
LC a partir de muestras de leche de 
cabra procedentes de la misma isla. 

Analizando la información exis­
tente actualmente, la frecuencia de 
aislamiento de las especies implica-

das en el síndrome ha sido muy di­
ferente. Como era de esperar, y tal 
y como sucede en la mayor parte de 
las regiones afectadas, el mayor nú­
mero de casos han sido atribuidos a 
Ma y Mmm LC, mientras que Mp y 
principalmente Mee han sido aisla­
dos en contadas ocasiones. 

No obstante, la mayor parte de 
la información existente consiste en 
la descripción de brotes o estudios 
puntuales de la enfermedad, ha­
biéndose realizado pocos estudios 
acerca de la frecuencia de aisla­
miento de cada agente etiológico en 
alguna de las islas (10, 11). Los da­
tos disponibles al respecto, y princi­
palmente, los estudios serológicos 
realizados durante estos años (1, 3) 
reflejan actualmente un estatus en­
démico de la enfermedad, con valo­
res de seroprevalencia muy altos pa­
ra Ma y más altos aún para Mmm 
LC, siendo este último factor, la 
importancia de Mmm LC en las is­
las, uno de los aspectos epidemioló­
gicos más destacados de todo lo re­
ferido a la enfermedad en Canarias. 

En el contexto actual existente en 
nuestras islas, donde desde 1989, se 
estima en unas 127.000 el aumento 
del número de cabezas en la región 
(6) y donde destaca la situación sani­
taria privilegiada que disfruta actual­
mente el ganado caprino canario res­
pecto a enfermedades como la bruce­
losis, la fiebre aftosa o la artritis-en­
cefalitis caprina (CAE), la agalaxia 
contagiosa representa uno de los ma­
yores inconvenientes para su desarro­
llo, no sólo por su alta prevalencia o 
su participación, principalmente 
junto a Staphyloeoeeus aureus y los es­
tafilococos coagulasa negativos 
(ECN) en los procesos mamíticos 
clínicos y subclínicos de la región, si­
no también por las pérdidas produc­
tivas ocasionadas por los procesos 
neumónicos, abortos, retirada de 
animales con poliartritis, gastos vete­
rinarios, etc. 

Por esta razón, el estudio de me­
didas eficaces para el control y trata­
miento de la enfermedad han sido 
abordados de modo prioritario por 
un buen número de grupos de inves­
tigación. 

Generalmente, y tal y como suce­
de en la PPCC y en la mayoría de las 
infecciones por micoplasmas, la tera­
pia antibiótica es generalmente inefi­
caz para el control de la agalaxia con­
tagiosa, y como terapia, tiende a re­
ducir los signos clínicos pero pro­
mueve el estado de portador (21), 
debido a la corta duración de la mis­
ma o a su tardla instauración, siendo 
frecuentes las recidivas al no lograr 
eliminar los micoplasmas del rebaño 
(25). Se han utilizado básicamente 3 
grandes grupos de antibióticos: los 
macrólidos (eritromicina, espirarnici­
na, tilosina y tiamulina), las tetraci­
clinas, y las quinolonas. Los resulta­
dos han sido diversos, pero en mu­
chos casos se describe la reaparición 
de los síntomas tras la suspensión del 
tratamiento (32). 

La falta de eficacia de los trata­
mientos antibióticos ha motivado el 
desarrollo de múltiples vacunas con­
vencionales, principalmente inactiva­
das, que han sido masivamente utili­
zadas en Europa y Asia Occidental. 
También se han desarrollado algunas 
vacunas vivas atenuadas, pero los 
riesgos derivados de su utilización 
han motivado la prohibición de su 
uso en muchos países (18). Lo cier­
to es que actualmente, no existe nin­
guna vacuna que haya sido adoptada 
universalmente, y tampoco existen 
métodos estándar de preparación y 
evaluación de las vacunas que se han 
empleado, con lo que la utilización o 
no de la vacunación, posiblemente se 
ha convertido en la medida mas con­
trovertida respecto a esta enferme­
dad. La OlE, considera que la even­
tual prevención de la misma median­
te la vacunación puede ser posible, 
pero es compleja (23). La dificultad 
de reunir en un solo preparado re­
quisitos fundamentales como inocui­
dad, actividad y estabilidad, ba pro­
vocado a lo largo de los años la exis­
tencia en el mercado de una amplia 
variedad de vacunas, así como conti­
nuas rectificaciones en las políticas 
sanitarias. Los resultados obtenidos 
con la vacunación han sido dudosos 
en numerosas ocasiones, especial­
mente bajo condiciones de campo, lo 
cual ha suscitado siempre importan-
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tes dudas sobre la eficacia de las mis­
mas, y grandes controversias a la ho­
ra de decidir su utilización. 

Ante esta situación, las medidas 
encaminadas al control de la enfer­
medad deben enfocarse desde varios 
frentes. Por un lado, se debe insistir 
en la mejora del manejo en los reba­
ños (afectados y no afectados). Se de­
be prestar especial atención a la hi­
giene durante el ordeño, un factor 
importantísimo para la transmisión 
de la enfermedad dentro del propio 
de rebaño. Además, deben evitarse en 
la medida de lo posible los contactos 
entre animales de rebaños diferentes 
o la introducción de nuevos animales 
en un rebaño sin ser sometidos a un 
periodo de cuarentena donde sean 
convenientemente estudiados. 

Por otro lado, se debe seguir tra­
bajando en la mejora de las vacunas 
convencionales, y en el desarrollo de 
vacunas de nueva generación eficaces 
frente a la enfermedad. 

En lo referente a las vacunas con­
vencionales inactivadas, reciente­
mente Avramidis y cols. (4) han ob­
servado que los adyuvantes utilizados 
no sólo influyen en la eficacia de la 
vacunación frente a los micoplasmas, 
sino que además podrían inducir di­
ferentes tipos de respuesta inmune 
(Th1 o Th2) en función del agente 
empleado. La estimulación de una 
respuesta celular utilizando determi­
nados adyuvantes abriría nuevas 
perspectivas al desarrollo de futuras 
vacunas más eficaces. Además, De la 
Fe y cols. (lO), han evaluado diversos 
métodos de inactivación en cepas es­
pañolas de las cuatro especies impli­
cadas en el síndrome, indicando sus 
resultados la posibilidad de utilizar 
menores porcentajes de inactivante 
de los utilizados hasta ahora para la 
elaboración de las vacunas, lo cual 
podría repercutir en la mejor conser­
vación del antígeno. Consentti y 
Montagna (7), también apuntaron la 
posibilidad de utilizar vacunas poli­
valentes inactivadas, principalmente 
en áreas endémicas donde estuvieran 
presentes todos los agentes causales, 
como es el caso de las Islas Canarias, 
donde ya se han realizado los prime­
ros ensayos de este tipo, obteniendo 

buenos resultados en "condiciones 
de campo" (9). 

Además, no debemos renunciar 
a la posibilidad de desarrollar nue­
vas vacunas atenuadas, y en ese sen­
tido, también se han realizado di­
versas experiencias en las Islas 
Canarias, utilizando una cepa aisla­
da en ganado caprino a principios 
de la década de los 90 (2). 

Finalmente, y aunque aún no 
existan vacunas de nueva generación 
en el mercado, se han desarrollado 
numerosos estudios que evidencian 
la posibilidad de su consecución a 
medio plazo. Se ha observado que 
menos de 1 O proteínas de membrana 
están implicadas en la respuesta in­
mune de la oveja frente a Ma, y al­
gunas de ellas como la P48 (35), la 
P30 (13) o la P40 (14) podrían ser 
buenas candidatas para la elabora­
ción de una vacuna sintética. A pesar 
de eso, parece improbable el desarro­
llo inminente de este tipo de vacu­
nas, y algunos factores, como la 
enorme variabilidad antigénica que 
presentan los micoplasmas, han lle­
vado a diversos autores a desaconse­
jar la utilización de las proteínas co­
mo dianas para el desarrollo de futu­
ras vacunas frente al síndrome de la 
agalaxia contagiosa (33). 

En definitiva, para luchar frente 
a enfermedades mu!tifacroriales co­
mo la agalaxia contagiosa es necesa­
rio combinar la puesta en marcha 
de medidas correctas de manejo e 
higiene en los rebaños con la utili­
zación de productos vacunales o an­
tibióticos más eficaces en condicio­
nes de campo, lo cual repercutirá 
sin duda en la drástica reducción de 
las pérdidas económicas originadas 
por la enfermedad. 
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