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Resumen 

Las enfermedades respiratorias de los cerdos constituyen uno de los problemas 

más preocupantes de la porcicultura en el mundo; la neumonía enzoótica es 

causada por la bacteria Mycoplasma hyopneumoniae(Mh), los últimos estudios en 

centrales de sacrificio a nivel mundial han reportado que aproximadamente 50% 

de los cerdos sacrificados presentan lesiones características de una infección 

asociada a Mh (Ross, 1999). Las afecciones en los pulmones observadas en 

animales a sacrificio están ubicadas en la parte ventral de los lóbulos apical, 

cardiaco y diafragmático en un promedio aproximado de 40-50% (Burch, 2002) 

(Figuras 1 y 2). 

Cuando la evaluación de las lesiones pulmonares está entre el índice de 0-55, 

afecta severamente el crecimiento en las últimas cuatro semanas de la fase de 

engorde afectando la ganancia de peso (Alexander et al., 1980). 

El Mh, se localiza en la superficie de la mucosa de la tráquea, bronquios, 

bronquiolos, ubicándose exactamente en el ápice de los cilios (Blanchard et al., 

1992; Jaques et al., 1992), el microorganismo no logra penetrar el epitelio de las 

vías respiratorias y tampoco es capaz de invadir tejidos diferentes a los del tracto 

respiratorio (Goddwin, 1972). Generalmente cuando la neumonía es causada solo 

por el Mh los daños son moderados, causa disminución del crecimiento, deterioro 



 
 

de la conversión alimenticia, pero si se presentan infecciones secundarias por 

otras bacterias se exacerba la enfermedad y causa una bronconeumonía aguda y 

posiblemente la muerte (Ciprian et al., 1980). 

La vacunación contra Mh demuestra ser efectiva, reduce las lesiones pulmonares 

y consecuentemente mejora el crecimiento de los cerdos y la conversión 

alimenticia, pero no elimina al Mh, ni la infección (Burch, 2002). 

  

Figura 1. Bronconeumonía catarral aguda. Lesión craneovetral de los lóbulos 

debida a la asociación de M. hyopneumoniae, virus y otras bacterias. Guillon y 

García, (2001). Guía de necropsia en patología porcina.fig 423.p86. 

 

  

Figura 2. Corte sagital del daño en lóbulos pulmonares por M. hyopneumoniae. 

Tomado de manual casos de patología porcina, Novartis AH, 2000. 



 
 

 

  

El objetivo de la siguiente revisión de literatura es analizar la respuesta del sistema 

inmune del cerdo al Mh, y evaluar la respuesta de la inmunidad celular a la 

vacuna. 

Palabras clave: Mycoplasma hyopneumoniae (Mh), lóbulo apical(la), lóbulo 

cardiaco(lc), lóbulo diafragmático(ld), bronconeumonía aguda(ba), Neumonía 

enzoótica (Ne). 

  

M. hyopneumoniae 

Mh, es el agente etiológico causante de la neumonía enzoótica (Ne). Es una 

eubacteria que se caracteriza por no poseer pared celular, lo que la hace muy 

sensible a la lisis mediada por anticuerpos (Calsamiglia, 2004). Es miembro de la 

clase Mollicutes, Familia Mycoplasmataceae, y al género Mycoplasma, 

relacionado filogenéticamente con las bacterias gram-positivas (Weisburg et al., 

1996). Se presenta en forma de colonias apenas visible a los 2-3 días de 

incubación, pero luego de 10 días incrementa su tamaño de 0,25-1 mm (Ross, 

1989) (Figura 3). Su genoma es pequeño (1070 bp) (Minion et al., 2004). 



 
 

  

El sistema inmune del cerdo 

El sistema inmunitario está constituido por el sistema retículo endotelial (SER), 

que lo componen los órganos linfáticos primarios como la médula ósea y el timo, 

los órganos linfáticos secundarios que son el bazo, nódulos linfáticos y ganglios, 

es aquí donde los linfocitos reconocen los antígenos para generar una respuesta 

inmune, porcentualmente las células del sistema inmune están distribuidas así: 

linfocitos T 55%, linfocitos B 15%, y linfocitos T Null 30% (Michael y John, 2006). 

En las placas de peyer ubicadas en el intestino se atrapan los antígenos, estos 

estimulan las células T y B que se encuentran en los nódulos linfáticos, los cuales 

migran a través de los vasos linfáticos hacia la sangre y otras mucosas como la 

respiratoria y la glándula mamaria. Esto explica porque cuando se inmuniza la 

hembra gestante por vía oral, se obtienen anticuerpos en el calostro (Garfinas et 

al., 1992). 

  

Inmunidad pasiva 

Transferencia de anticuerpos de la madre al lechón 

En los porcinos no es posible la transmisión de inmunoglobulinas (Ig) de la madre 

al lechón a través de la placenta, esto se debe al tipo de placentación que se 

denomina epitelio corial difusa; y a las seis capas de tejido que hay entre la sangre 

fetal y la sangre materna; además a la ausencia de receptores de IgG para hacer 

el transporte de IgG, por lo tanto la inmunidad es pasada de la madre al lechón a 

través del calostro, el cual contiene el 80% de las IgG (Curtis y Bourne, 1971).  

Figura 3. Colonias de M. hyopneumoniae. Novartis AH Basel (Suiza) 2005. 



 
 

 

Absorción de Inmunoglobulinas 

Las cerdas que han sido vacunadas contra Mh pasan los anticuerpos a su 

progenie a través del calostro (Burch, 2002), los lechones absorben los 

anticuerpos principalmente en las primeras 6 horas luego de ingerir el calostro y 

las células intestinales que absorben las IgG se cierran a las 18 horas post 

absorción, en el suero se presentan las IgG hasta las 24 horas de edad, los 

leucocitos encontrados en el calostro, los macrófagos, neutrófilos y linfocitos que 

se absorben en las primeras horas de nacidos, tienen efecto protectivo (Bazer et 

al., 2001). 

La vida media de las inmunoglobulinas en los lechones, según Curtis, 1972 es de 

la siguiente manera: las IgG de 6.5-22 días, IgM de 2.5-3 días y las IgA de 2-3 

días (Tablas 1 y 2). Por otro lado, las IgA tienen actividad de neutralización de 

virus e impiden la adherencia de los patógenos a las mucosas, sin embargo no 

opsonizan bacterias; para generar una alta producción de IgA debe hacerse un 

fuerte estimulo antigénico, por ejemplo con el virus de la gastro enteritis 

transmisible (Garfinas et al., 1992). 

  

Inmunidad activa 



 
 

Defensas no-específicas. 

El cuerpo de los cerdos tiene un gran número de mecanismos de defensa no 

específicos para destruir las bacterias que entran al organismo, ellas inician una 

cadena de eventos para estimular la inmunidad pasiva, la activa y la mediada por 

células. Ellas son: barreras físicas como piel y mucosas, barreras químicas como 

mucus, lisozimas y jugo gástricos, sustancias antimicrobianas como transferrinas, 

interferones los cuales incrementan la fagocitosis, y el complemento que activa la 

cascada de la inflamación y causa lisis de paredes bacterianas. Componentes 

celulares como los natural killers que no poseen receptores antigénicos y que 

eliminan virus y células tumorales, neutrófilos que son las primeras células de 

defensa y macrófagos (Tortora y Grabowski, 1996).  

 

 

La fagocitosis es el mayor componente de defensa del cuerpo (sistema retículo 

endotelial), por quimiotaxis se atraen los microbios luego se activa el complemento 

y la inflamación, el fagocito (macrófago) captura el microbio, el fagosoma lo digiere 

y destruye, los remanentes son terminados de destruir por péptidos producidos por 



 
 

el MHC II (complejo mayor de histocompatibilidad) y de esta forma puede ser 

presentado a los linfocitos para desarrollar la inmunidad específica, los 

macrófagos producen citoquinas e interleucinas para desarrollar la inmunidad 

humoral (IL-1, IL2, IL-6, IL-10, IL-12; IL-18) y el factor de necrosis tumoral (TNF-a) 

el cual regula la respuesta celular (Burch, 2002). 

 

Inflamación 

La inflamación juega un papel importante en la reacción de defensa del sistema 

inmune, al generar dolor, rubor, hinchazón y disminución de las funciones 

vasculares causando vasodilatación, esto incrementa la permeabilidad sanguínea 

permitiendo la migración de los fagocitos a los tejidos a reparar, todo esto se 

realiza bajo el control de sustancias químicas como la histamina, las quininas, 

prostaglandinas, leucotrienos y el complemento (Robert et al., 2004). 

En la Ne la reacción es relativamente baja, hasta que se produzca una invasión 

bacteriana fuerte, esto puede explicar porque se produce inflamación en una 

infección crónica, otra consideración importante es la respuesta a la vacuna de 

Mh, el nivel de reacción en el sitio de la vacuna, la viabilidad, la cantidad del 

antígeno estimulan la respuesta inmune (Burch, 2002). 

 

Células linfocitarias-Inmunidad humorales (linfocitos B y células 

plasmáticas) 

Los linfocitos son formados en la médula ósea en los huesos los linfocitos B 

maduros son inactivos pero desarrollan sitios de reconocimiento de antígenos 

(Ag), ellos se llegan a activar por un antígeno o por los linfocitos T, la estimulación 

antigénica llega a formar las células plasmáticas, las cuales se multiplican hasta 

formar clones y producir anticuerpos. Otras llegan a convertirse en células de 

memoria para responder a un segundo ataque o responder a una vacunación 

(Suradhat et al., 2005) (Figura 4). 



 
 

Los anticuerpos se unen a los Ag y los inactivan, las IgM se producen en un 5-

10% del contenido sanguíneo de Ig. La IgM es el primer anticuerpo de respuesta 

que aparece usualmente 5-10 días luego de la exposición. La IgG se presenta en 

mayor cantidad con 60-75% en sangre, aparece entre los 10-14 días y estimula la 

fagocitosis, neutraliza toxinas y desencadena el complemento, especialmente 

protegiendo las membranas mucosas y riñones, especialmente en la Ne ya que el 

Mh es un organismo que se localiza en la mucosa traqueal (Suradhat et al., 2005; 

Kaser et al., 2008). 

 

Células linfocitarias-Inmunidad celular (Linfocitos T, células ayudadoras CD4 

y células citotóxicas CD8) 

Los linfocitos T se producen de en la médula ósea de los huesos, pero llegan a la 

madurez en el timo y desarrollan receptores de Ag en diferentes tipos de células 

antes de llegar al sistema linfoide, las mayores células de este tipo son las CD4 o 

células ayudadoras y CD8 o células citotoxicas que atacan células que contienen 

antígenos extraños como virus, bacterias o células tumorales (Jensen y 

Cristiensen, 1981; Suradhat et al., 2005; Kaser et al., 2008) (Figura 5).  

Figura 5. Desarrollo de linfocitos T en el cerdo. Tomado de Burch, 2002. 



 
 

 

Inmunidad específica 

La importancia del mecanismo de defensa específico en los cerdos, radica en que 

puede distinguir entre Ag propios o extraños, y usualmente para dar una respuesta 

antigénica toma alrededor de 11 días, una vez la respuesta de memoria puede 

activarse rápidamente cuando encuentra los clones de células de memoria 

alrededor de los 4 días después de la primera respuesta (Burch 2002). 

  



 
 

Desarrollo del sistema inmune del cerdo 

Los cerdos adquieren su inmunocompetencia durante la vida embrionaria, la cual 

se divide en tres fases. 

Periodo refractario: se extiende hasta los 45 días de gestación, se caracteriza por 

la diferenciación de los órganos linfáticos, el timo se forma a los 30 días y los 

primeros linfocitos a los 38 días, a los 40 días hay linfocitos en los nódulos 

linfáticos (Garfinas et al., 1992; Blecha, 2001). 

Periodo de tolerancia: es un periodo que se da a los 60 días y donde el feto 

responde a estímulos antigénicos primarios (Garfinas et al., 1992). 

Periodo de respuesta: aparecen las primeras reacciones inmunes, y es mayor a 

los 60 días de gestación, se caracteriza porque aparecen las IgM (Garfinas et al., 

1992; Blecha, 2001). 

Finalmente es muy importante tener en cuenta que en el momento del parto la 

capacidad bactericida y fagocitaria de los leucocitos, disminuye como resultado de 

un incremento de los glucocorticoides fetales, por esta razón los macrófagos 

disminuyen su capacidad fagocitaria (Curtis y Bourne, 1971) (Tablas 3 y 4).  

 

  



 
 

 

  

Efecto de las vacunas contra Micoplasma hyopneumoniae 

La respuesta inmune de los lechones neonatos en general difiere cualitativamente 

y cuantitativamente de los cerdos adultos por dos razones. Primero se debe a una 

combinación de un sistema inmune inmaduro a uno desarrollado completamente y 

segundo al efecto supresivo de los anticuerpos maternales (Siegrist, 2001). 

La edad en la que los lechones neonatos pueden llegar a ser inmunocompetentes, 

para responder a un antígeno específico con una buena masa antigénica, varía 

con la especie y el Ag de interés (Banks y McGuire, 1989). 

En los cerdos los anticuerpos maternales inhiben la repuesta antigénica a la 

vacunación contra virus o bacterias (Siegrist et al., 1998). 

Los efectos de los anticuerpos maternales sobre la respuesta inmune depende de 

la cantidad de anticuerpos absorbidos en el calostro y de la vida media de esos 

anticuerpos, la respuesta a las vacunaciones es más eficiente cuando el sistema 

inmune madura y los anticuerpos maternales se catabolizan (Hodgins y Shewen, 

1998). 

  



 
 

Efecto de los anticuerpos maternales sobre la edad y la respuesta vacunal 

Es de vital importancia tener en cuenta la tasa metabólica de reducción de los 

anticuerpos, en los cerdos el catabolismo de los anticuerpos maternales para Mh 

es de 15.8 días (Ross, 1989). 

En un reporte Hodgins et al., (2002), observaron el efecto de los anticuerpos 

maternales en lechones hijos de cerdas vacunadas y no vacunadas, 2 semanas 

antes del parto. Los lechones de ambos grupos fueron vacunados a las 2, 3 y 4 

semanas de edad. Se tomaron muestras de sangre antes de la vacunación y 3 

semanas después para ver el nivel de anticuerpos en suero sanguíneo, el estudio 

reportó que los lechones hijos de cerdas vacunadas tenían un alto nivel de 

anticuerpos maternales vs los de no vacunadas, también se demostró que los 

anticuerpos de los cerdos de madres vacunadas no descendieron tan rápidamente 

como los de las no vacunadas, y dichos anticuerpos en cerdos de madres 

vacunadas ante parto persistían por 2,5 meses (Figura 6).  

Figura 6. Catabolismo de anticuerpos maternales en los cerdos. Tomado de 

Hodgins et al., 2002. 

 



 
 

  

Efecto protectivo de las vacunas contra Micoplasma hyopenumoniae. 

Se realizó un estudio para evaluar la respuesta vacunal de la siguiente forma. Se 

vacunaron lechones en el siguiente calendario, a las 1+3 semanas, 3+5 semanas, 

6+8 semanas de edad, y los lotes no vacunados fueron los controles. Se 

realizaron serologías al final de la primera vacunación para determinar el nivel de 

anticuerpos maternales contra Mh. Los cerdos fueron desafiados a las 16 

semanas de edad intratraquealmente, y se realizaron las necropsias a las 21 

semanas de edad, y se evaluaron la lesiones pulmonares (Jayappa et al., 2001). 

Las conclusiones del trabajo fueron que lesiones pulmonares se redujeron 

considerablemente con la vacunación a la 1+3 semanas de edad. La vacunación a 

las 3+5 semanas no mostró diferencia significativa comparada con los otros 

tratamientos. Los anticuerpos maternales disminuyeron su eficacia en presencia 

de la vacuna, una cantidad alta de anticuerpos maternales no previene el desafío 

tardío a una micoplasmosis. La vacunación de las cerdas gestantes genera un 

nivel de anticuerpos maternales altos, los cuales deben considerarse para escoger 

el momento exacto de la vacunación de los lechones, logrando que sea mas 

efectiva la protección a través de la vida productiva (Jayappa et al., 2001) (Figura 

7). 

  

Figura 7. Efecto protectivo entre diferentes edades de vacunación y niveles de 

Anticuerpos maternales. Tomado de Jayappa et al., 2001. 



 
 

 

 Respuesta vacunal a dos dosis de Micoplasma hyopneumoniae 

Cuando se realiza un plan vacunal contra Mh, con dos dosis se deben considerar 

variables como son, el sistema de producción, los cambios medioambientales, los 

desafíos virales y bacterianos (Burch, 2002). 

Un programa de dos dosis de vacuna contra Mh es recomendable en las 

siguientes condiciones: alta presión de enfermedades tales como PRRS 

(Síndrome reproductivo y respiratorio porcino), inmunidad inestable en cerdos 

jóvenes, mezcla de diferentes madres o diferentes granjas, multisitios, flujo 

continuo poco confiable (Burch, 2002). 

El programa vacunal que se ha usado exitosamente en el reino unido es a la 

primera semana la primera dosis, y a la cuarta semana la segunda dosis. La 

primera vacunación a la semana de edad puede reducir los anticuerpos 

maternales, y la segunda dosis a la cuarta semana realiza un mejor trabajo, la 

inmunidad pasiva, o anticuerpos maternales son muy importantes ellos pueden 

neutralizar la vacuna de la primera semana haciéndola inefectiva (Hodgins et al., 

2002; Burch, 2002). 



 
 

Se realizó un programa con doble dosis de la vacuna Stellamune®. El grupo 

vacunado presentó un índice neumónico de 1.4% en planta de sacrificio, que se 

interpretó como una reducción significativa comparado con los controles no 

vacunados (p<0.023), la respuesta serológica fue del 55% a las dos dosis de 

vacuna y un 100% de seroconversión en respuesta al desafío, y los parámetros 

zootécnicos fueron, ganancia por días de 717 g, conversión 2.78, 3.43% de 

mortalidad y 127 días de salida al mercado (Sanford, 2002). 

Otra prueba comparó le protección de cuatro vacunas comerciales, donde se 

utilizó un programa contra Mh con dos dosis, la primera dosis a las dos semanas 

de edad y la otra dosis a las cinco semanas, y se desafiaron contra Mh a las doce 

semanas después de la vacunación. Se realizó un análisis de las lesiones 

pulmonares cuatro semanas después. Los resultados mostraron que existe 

diferencia significativa entre los lotes vacunados en comparación con el control, 

una de las vacunas presentó mejor protección al reducir las lesiones pulmonares 

en un 93% (Thacker et al., 1998). 

  

Respuesta vacunal a una dosis de Micoplasma hyopneumoniae 

De acuerdo al monitoreo serológico para Mh en cerdos vacunados a la 4 semana 

de vida y su seguimiento desde el nacimiento hasta la 14 semana de vida, se 

observó que los anticuerpos para esta etapa disminuyeron continuamente (Aricapa 

et al., 2010). 

Lo más importante para tener en cuenta en la fecha de vacunación, son los títulos 

de anticuerpos maternales del lechón en el momento de la aplicación de la 

vacuna. Se observó que lechones con títulos maternales moderados, vacunados 

con una sola dosis de vacuna contra Mh desarrollaron una mejor respuesta 

vacunal, que aquellos que tenían una alta inmunidad maternal (Marco, 2004). 



 
 

Sin embargo se considera que la aplicación de una sola dosis de vacuna en los 

lechones a la semana de edad no impide la colonización del Mh, pero si la 

reducción de las lesiones pulmonares analizadas post-mortem, en las lesiones 

halladas en matadero a las 25 semanas de edad (Maes et al., 1999; Reynolds, et 

al., 2009). 

Para evaluar la respuesta de los cerdos al efecto protector de una sola dosis de 

vacuna según la edad y el nivel de anticuerpos maternales, se tomaron lechones 

de madres vacunadas contra Mh y lechones de madres no vacunadas, y ambos 

grupos se vacunaron con una sola dosis de Mh a las 3, 6, 9 semanas de edad, en 

la fecha de vacunación se realizó serología para analizar los anticuerpos 

maternales, se desafiaron a las 14 semanas de edad, y luego se realizó necropsia 

a las 18 semanas; en general se observó una tendencia a disminuir las lesiones 

pulmonares en los tres grupos, especialmente en los vacunados a la 3 y 9 semana 

de vida (Thacker et al., 2002). 

Otra forma de evaluar la efectividad de la aplicación de una sola dosis de vacuna 

es analizando las ganancias diarias frente a las lesiones pulmonares. Makhanon et 

al., (2011), realizaron un experimento en lechones hijos de 2000 madres con dos 

grupos, los lechones hijos de 1000 madres vacunados con una sola dosis de Mh y 

el otro grupo con dos dosis, se observó que en los cerdos vacunados con una sola 

dosis las ganancias día en promedio fueron de 702,55 g/d y las de dos dosis 

fueron 617,14 g/d, y las lesiones pulmonares fueron para los de una dosis 2,2 y las 

de dos dosis de 6,17, resultando en un análisis de p<0.01 con diferencias 

significativas a favor de los vacunados con una sola dosis (Tablas 5 y 6). 

  

 



 
 

 

  

De igual forma, cuando la vacunación de una sola dosis es comparada contra 

controles no vacunados, las lesiones pulmonares en los vacunados son de 6.31 

comparada con los no vacunados que es de 27.22. Esto demuestra que hay una 

diferencia significativa a favor de los vacunados (Makhannon et al., 2012) (Tabla 

7). 

 

  

Adyuvantes- efecto sobre el estímulo inmune y la protección. 

Recientemente ha habido un gran desarrollo en la tecnología de los adyuvantes 

para las vacunas en los cerdos, pero cada uno tiene sus características que los 

diferencian, algunos presentan baja reactividad cuando se inyectan pero dan una 

baja respuesta inmune, como es el caso del hidróxido de aluminio. Otros como el 

aceite mineral y el alfa-tocoferol presentan una alta reacción en el sitio de 

inyección por ser muy viscosos. La emulsión de aceite agua da una baja reacción 

por que se disminuye la viscosidad (Wilson et al., 1995) (Tabla 8). 



 
 

 

  

El avance más reciente en la producción de adyuvantes está dado por la 

microemulsión agua/aceite/agua (InmunoStar® de Novartis), que genera una 

respuesta humoral rápida, larga duración de la misma y con muy baja reactividad 

en el sitio de aplicación (Jansen et al., 2006). 

  

Conclusiones 

Los anticuerpos maternales, son de vital importancia para proteger a los 

lechones de una infección temprana de Mh, y cabe recalcar que son 

transmitidos de la madre al lechón por el calostro, en esta revisión se 

destaca que para el control del Mh se debe activar el sistema inmune ligado 

a las mucosas (MALT), que produce IgA. 

Por el trabajo realizado por Hodgins et al., (2002) se puede inferir que las 

madres vacunadas antes del parto (2 semanas), pueden transmitir vía 

calostro una cantidad alta de anticuerpos maternales, que garantizan una 

respuesta efectiva frente a un reto temprano de Mh pues ellos fueron 

encontrados aún 2,5 meses después de vacunados. 

Al diseñar planes vacunales, es muy importante tener en cuenta que el 

sistema inmune del cerdo es maduro alrededor de la cuarta semana de edad, 



 
 

esto se debe correlacionar con el título de anticuerpos maternos para lograr 

la efectividad en la respuesta vacunal al final del periodo de ceba, que es 

entre la 22- 24 semanas de vida. 

Los anticuerpos producidos en cerdos vacunados con bacterinas de Mh son 

del tipo IgG, que son la respuesta de la inmunidad humoral sistémica. Es 

claro que hay una diferencia entre la respuesta humoral y la celular, para un 

reto o repuesta vacunal a Mh. 

Los programas vacunales de una dosis o de dos dosis, son eficaces para 

reducir las lesiones pulmonares, pero la respuesta a las vacunaciones son 

muy variables. Ambos programas vacunales permiten el desarrollo de leves 

lesiones pulmonares, pero si inducen la producción de células de memoria 

para la fase tardía del engorde. 

Los adyuvantes son muy importantes durante la presentación del antígeno 

vacunal, de acuerdo a la Tabla 8 reportada por Willson en 1995, el menos 

irritante y que además genera más protección, son las emulsiones entre el 

aceite y el agua. 

Cuando se usen programas de una sola dosis, hay que tener en cuenta la 

carga antigénica por dosis de vacuna, pues de ella depende una buena 

respuesta por parte del cerdo. 
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