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RESUMO: A micoplasmose murina é uma infecção que ainda hoje representa um 
grande desafio para a experimentação animal em todo o mundo. O Mycoplasma 
pulmonis é o agente da micoplasmose respiratória murina, uma doença de curso 
crônico, lento e persistente por toda a vida do animal. O objetivo deste trabalho foi 
traçar um panorama sobre aspectos biológicos, a enfermidade, métodos de 
diagnóstico e as dificuldades de prevenção e controle deste microrganismo. Ratos e 
camundongos são usados em todo o mundo na pesquisa biológica, e quando 
possuem padronização sanitária aliada à padronização genética fornecem ao 
pesquisador modelos importantes para a compreensão de diversos mecanismos 
biológicos. Entretanto, essas espécies podem infectar-se por agentes patogênicos 
que, introduzidos na criação, afetam a produção e os resultados experimentais. 
Entre as principais infecções que acometem os roedores, a micoplasmose é uma 
das mais importantes porque produz problemas respiratórios e reprodutivos graves, 
comprometendo a criação e impedindo a obtenção de animais livres de patógenos. 
Mesmo com o advento de equipamentos como as estantes ventiladas e os 
microisoladores, a ocorrência da infecção ainda é 100% nas colônias convencionais 
e 3,2% a 20% em colônias mantidas sob barreiras. 
Palavras-chave: Micoplamose Respiratória Murina; Mycoplama pulmonis; Rato de 
Laboratório; Camundongo de laboratório 

 
ABSTRACT: Murine mycoplasmosis is an infection that still represents a challenge 
to animal testing throughout the world. Mycoplasma pulmonis is the agent of murine 
respiratory mycoplasmosis, a chronic course disease, slow and persistent 
throughout the animal's life. The objective of this paper was to give an overview on 
biological characteristics, disease, diagnostic methods and difficulties for prevention 
and control of this microorganism. Rats and mice are used worldwide in biological 
research, and when under sanitary and genetic standardization, provide the 
researcher important models for understanding of various biological mechanisms. 
However, these species can be infected by pathogens that, when introduced in the 
colony, affect production and experimental results. Among the major infections that 
affect rodents, mycoplasmosis is one of the most important because it produces 
severe respiratory and reproductive problems, affecting the colony and hindering the 
obtaining of pathogen-free animals. Even with the advent of equipment such as 
racks of individually ventilated cages, the occurrence of infection is still 100% in 
conventional colonies and 3.2% to 20% in colonies maintained under barriers. 
Key Words: Micoplamose Respiratory Murine; Mycoplama pulmonis; Laboratory 
mouse; Laboratory rat. 
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INTRODUÇÃO 
O Mycoplasma pulmonis é o 

agente etiológico da micoplasmose 

respiratória murina (M.R.M.) que ainda 

hoje representa um grande desafio para 

a experimentação animal em todo o 

mundo. Mesmo com o advento de 

equipamentos como as estantes 

ventiladas e os microisoladores, a 

ocorrência da infecção ainda é 100% 

nas colônias convencionais e 3,2% a 

20% em colônias mantidas sob-

barreiras (Barreto et al., 2002; Liang et 

al., 2009; Mähler e Köhl, 2009; Na et al., 

2010; Schoondermark-van de Ven et al., 

2006). O M. pulmonis produz uma 

queda significativa na produtividade da 

colônia, uma morbidade alta e nos 

estágios finais da doença um alto índice 

de mortalidade. Além disso, a 

micoplasmose causada por esse 

agente, em sua forma sub-clínica, pode 

produzir interferências nos resultados 

experimentais afetando 

significativamente os dados obtidos 

(Cassell et al., 1979, 1986; Cassell e 

Hill, 1979; Lindsey et al., 1971; Nicklas 

et al., 1999; Schoeb e McConnell, 2011; 

Steiner e Brown, 1993). Também foi 

relatada a presença desse agente em 

cultura celular prejudicando 

experimentos que utilizam este insumo 

(Harasawa et al., 1993; Mcgarrity et al., 

1992). Outro aspecto importante é que a 

doença causada pelo M. pulmonis tem 

sido utilizado como modelo de 

referência para compreensão das 

micoplasmoses respiratórias humanas e 

animal (Davidson et al., 1981; Hickman-

Davis et al., 1997; Lindsey, Cassell e 

Davidson, 1982; Xu et al., 2006). 

DESENVOLVIMENTO 

Histórico 

Em 1915, quando o uso de 

animais de laboratório foi intensificado, 

foram descritos os primeiros casos de 

broncopneumonia e infecção pulmonar 

em ratos (Cassell, 1982). O primeiro 

isolamento de micoplasma em ratos 

com doença pulmonar ocorreu em 1937 

e em camundongos em 1940 

(Beeuwkes e Collier, 1941; 

Klieneberger-Nobel, 1967; Klieneberger-

Nobel e Steabben, 1937; Sabin, 1939; 

Sabin e Johnson, 1940). 

Lutsky e Organick (1966) 

verificaram pela primeira vez, que o M. 

pulmonis era capaz de produzir doença 

respiratória em camundongos 

convencionais e gnotobióticos. Situação 

semelhante foi observada por Kohn e 

Kirk (1969) ao inocular ratos 

gnotobióticos com M. pulmonis 

verificando a doença respiratória 

também nessa espécie. Posteriormente 

esses achados foram confirmados por 
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outros pesquisadores (Jersey et al., 

1973; Lindsey et al., 1971; Lindsey e 

Cassell, 1973; Whittlestone et al., 1972) 

e só foi possível pelo avanço da 

tecnologia empregada no 

desenvolvimento de animais 

gnotobióticos e SPF. 

Em 1971, Lindsey et al. (1971), 

confirmaram que o M. pulmonis era o 

patógeno primário da doença crônica 

respiratória (DCR), sugerindo a 

mudança de nome para a Micoplasmose 

Pulmonar de Roedores e, em 1986 

passam a denominar a doença de 

Micoplasmose Respiratória Murina 

(MRM) (Lindsey et al., 1986). 

As espécies patogênicas de 

Mycoplasma isoladas com mais 

freqüência em ratos e camundongos 

são M. pulmonis, M. arthritidis, M. 

neuroliticum, M. collis, e M. muris 

(Davidson et al., 1994; Kaplan e Garvey, 

1986; Kunita et al., 1989). 

Em virtude da significância da 

presença do M. pulmonis nos biotérios, 

o objetivo deste trabalho foi traçar um 

panorama sobre aspectos biológicos, a 

enfermidade, métodos de diagnóstico e 

as dificuldades de prevenção e controle 

deste microrganismo. 

 

Distribuição e ocorrência 

O M. pulmonis é o agente 

etiológico da Micoplasmose Respiratória 

Murina (MRM) e Micoplasmose genital e 

tem sido detectado em todo mundo 

(Barreto et al., 2002; Liang et al., 2009; 

Mähler e Köhl, 2009; Na et al., 2010; 

Schoondermark-van de Ven et al., 

2006). 

Schoondermark-van de Ven et al. 

(2006) utilizando soro de roedores 

enviados ao monitoramento sanitário de 

2000 a 2003 na Europa ocidental 

encontrou que a ocorrência de M. 

pulmonis era de 3% para os ratos e 2% 

para camundongos, mesmo em colônias 

mentidas sobre barreiras. Da mesma 

forma, Mähler e Köhl, (2009) também 

utilizando soro de roedores enviados ao 

monitoramento sanitário encontram que 

a prevalência de M. pulmonis em ratos 

de 2007 a 2008 na Europa ocidental era 

de 3,8 %. Em um estudo realizado pelo 

Centro nacional de Animais de 

Laboratório em Taiwan, no período de 

2004 até 2007 demonstrou que a 

ocorrência de M. pulmonis em ratos 

naquele país era de 40% para ratos e 

20% para camundongos (Liang et al., 

2009). Na et al. (2010) avaliaram as 

condições de camundongos SPF 

vendidos de centros comerciais de 

animais de laboratório na Coreia de 

2006 a 2007 e encontraram a presença 

de M. pulmonis em 1,8 % das amostras. 

No Brasil, embora relatos da 

presença de micoplasmas em colônias 
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de roedores já houvesse ocorrido 

(Timenetsky e Luca De, 1998), Barreto 

et al. (2002) tipificaram pelo uso da 

imunofluorescencia indireta o M. 

pulmonis em amostras obtidas de 

animais com sintomatologia respiratória 

e baixa performance reprodutiva, pela 

primeira vez no Rio de Janeiro. Ferreira 

et al. (2008) verificaram a presença de 

M. pulmonis em trabalhadores de 

biotérios, configurando-se como um 

agente zoonótico, com prováveis 

implicações na saúde pública. 

 

Transmissão e apresentação clinica 

O Mycoplasma pulmonis é o 

agente etiológico da MRM que é uma 

doença de caráter crônico, que se 

desenvolve lentamente, de forma 

silenciosa e é afetada por diferentes 

fatores que influenciam a relação 

parasito/hospedeiro, tais como: o gás 

cloro (Elmes e Bell, 1963), a amônia 

(Broderson et al., 1976; Lindsey et al., 

1985; Schoeb et al., 1982), o vírus 

Sendai (Lindsey, 1986; Schoeb et al., 

1985) as características genéticas do 

microorganismo e do hospedeiro 

(Cartner et al., 1996; Davidson et al., 

1988; Davis et al., 1985; Davis e 

Cassell, 1982; Denison et al., 2005; 

Hickman-Davis et al., 1997; Love et al., 

2010; Reyes et al., 2004). 

A transmissão ocorre na forma 

vertical ou horizontal. Nelson (1948) 

relatou, pela primeira vez, a transmissão 

do micoplasma, por via respiratória de 

ratos para camundongos através de 

aerossóis. Posteriormente outros 

pesquisadores mostraram que o M. 

pulmonis é transmitido por via uterina e 

que, ao invadir a placenta, atravessa a 

barreira placentária e infecta o líquido 

amniótico e os fetos (Burton et al., 2012; 

Cassell et al., 1979; Furr e Taylor-

Robinson, 1993; Love et al., 2010; 

Steiner et al., 1993). Burton et al. (2012) 

observou a presença de M. pulmonis no 

liquido aminiotico, vagina e endométrio 

de ratas inoculadas experimentalmente 

pela via hematogênica. 

O M. pulmonis coloniza a mucosa 

epitelial do aparelho respiratório e 

reprodutor de ratos e camundongos 

(Cassell et al., 1981). Segundo Cassell 

(1982), a falta de sintomatologia, de 

correlação entre sinais clínicos e 

alterações patológicas e de 

uniformidade das lesões entre membros 

de mesma caixa e idade em uma 

colônia dificulta a detecção imediata da 

MRM. Quando uma colônia manifesta 

sinais clínicos, isso se deve à presença 

de animais em estágios terminais da 

doença (Banerjee et al., 1985; Brown e 

Reyes, 1991; Cassell et al., 1981, 1986; 

Cassell e Hill, 1979; Furr e Taylor-
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Robinson, 1993; Lindsey, 1986; 

Simecka et al., 1992). 

Em sua forma clínica, os 

sintomas não são específicos, mas 

bastante sugestivos, caracterizando-se 

por espirros frequentes, estertores, 

postura arqueada, taquipnéia, secreção 

nasal e ocular, perda de peso 

acentuada, pêlo arrepiado, prurido 

cutâneo intenso, inclinação da cabeça 

por comprometido do ouvido médio e 

baixa fertilidade (Barreto et al., 2003; 

Davidson et al., 1994; Graham e 

Schoeb, 2011; Love et al., 2010; Reyes 

et al., 2004; Simecka et al., 1992). As 

lesões mais encontradas no aparelho 

respiratório são rinite aguda e crônica, 

otite média, laringite, traqueíte e 

broncopneumonia com bronquectasia e 

abscessos pulmonares em casos mais 

avançados (Cassell et al., 1979; Jersey, 

Whitehair e Carter, 1973; Kohn, 1971a; 

b; Lindsey et al., 1971; Lutsky e 

Organick, 1966). 

Macroscopicamente, as lesões 

não são patognomônicas, porém 

sugestivas, caracterizando-se por 

secreções límpidas a purulentas 

encontradas no trato respiratório 

superior, no ouvido médio e/ ou no 

aparelho reprodutor (Perreau e Joubert, 

1982). Segundo Jersey et al. (1973), o 

pulmão apresenta áreas vermelhas e/ou 

cinzas de consolidação (hepatização e 

atelectasia) que podem evoluir para 

bronquectasia contendo exudato 

mucopurulento ou caseopurulento 

(Barreto et al., 2003; Cassell, 1982; 

Jersey et al., 1973; Kohn, 1971b). 

Histologicamente o exudato é 

constituído principalmente de neutrófilos 

e em todo aparelho respiratório observa-

se infiltrado linfóide. Na traquéia 

ocorrem alterações no epitélio de 

revestimento e a perda dos cílios. No 

pulmão destaca-se a hiperplasia do 

tecido linfóide peribronquial (BALT), o 

infiltrado linfóide perivascular e a 

hiperplasia do epitélio dos brônquios 

associado a um exudato mucopurulento 

ocasionando a bronquectasia. Pode 

ocorrer engurgitamento dos capilares, 

edema e hemorragia nos espaços 

alveolares.  O intenso acúmulo de 

linfócitos em torno dos brônquios causa 

a atelectasia. Este quadro pode 

envolver um ou mais lóbulos (Barreto et 

al., 2003; Cassell et al., 1979; 

Henriksson et al., 2004; Hickman-Davis 

et al., 1997; Kohn, 1971b; Lutsky e 

Organick, 1966). 

 

Patogenia 

A adesão do micoplasma à 

superfície das células e sua posição 

extracelular foram descritas em 

camundongos e em ratos (Kohn, 1971b; 

Organick et al., 1966). Eventualmente, 
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foi visualizado no interior das células 

epiteliais dos brônquios, mas sempre 

nos vacúolos como consequência do 

processo de endocitose (Kohn, 1971a).  

Os micoplasmas expressam um 

grande número de lipoproteína exposta 

na superfície celular, sendo 

caracterizada como importante antígeno 

celular (Razin e Tully, 1995). Contudo, a 

lipoproteína e algumas proteínas 

integrais de membrana podem 

apresentar variabilidade antigênica, 

propriedade importante, para evadir a 

resposta imune do hospedeiro (Rottem, 

2003; Vink et al., 2012). A lipoproteína 

produzida pelo o M. pulmonis é a VSA, 

constituída de uma região de 242 

aminoácidos que possuem uma porção 

variável de carboxila terminal. O gene 

vsa é dividido em sete regiões que 

dependendo da sua expressão 

codificam as variantes VsaA, VsaC, 

VsaE, VsaF, VsaG, VsaH, e VsaI. A 

variação na expressão do gene vsa 

aparentemente ocorre devido o tempo 

de infecção, ao tropismo tecidual, 

passagens em meio de cultura e 

suscetibilidade do hospedeiro (Denison 

et al., 2005; Gumulak-Smith et al., 

2001). Essa variação possui um papel 

fundamental na capacidade do M. 

pulmonis de evitar a resposta imune 

adaptativa e lise do complemento, 

modular a interação patógeno-

hospedeiro, exercer atividade 

antifagocítica e formar biofilmes (Bolland 

et al., 2012; Bolland e Dybvig, 2012; 

Daubenspeck et al., 2009; Denison et 

al., 2005; Shaw et al., 2012; Simmons e 

Dybvig, 2007, 2009).  

Algumas cepas de M. pulmonis 

expressam um exopolissacarídeo 

capsular, chamado de EPS-I 

polissacarídeo, que também é 

responsável pela adesão à célula 

hospedeira e redução da ligação do 

micoplasma com macrófagos 

alveolares, protegendo o microrganismo 

da fagocitose. A presença deste 

exopolissacarídeo sugere que existe 

outro caminho para o escape do M. 

pulmonis ao sistema imune (Bolland et 

al., 2012; Bolland e Dybvig, 2012; 

Daubenspeck et al., 2009; Shaw et al., 

2013). 

 

Genoma 

Os micoplasmas comparados 

com outras bactérias possuem um 

pequeno genoma, cujo, a taxa de G-C é 

muito baixa (23 a 40 mol %) e por isso 

uma baixa capacidade de biossíntese 

(Davidson et al., 1994; Rosenbusch, 

1994). O sequenciamento completo do 

genoma do M. pulmonis demonstrou 

que seu tamanho estava entre 964pb, 

sendo um dos maiores genomas entre 

os Mollicutes, contendo 
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aproximadamente 26,6% de G+C e 73% 

de A+T, podendo variar entre cepas. As 

regiões que codificam as proteínas 

possuem entorno de 782 pb e como 

fatores de virulência foi verificado a 

presença de genes que codificam 

hemolisina, nucleases, thiol peroxidase 

(Chambaud et al., 2001).  

 

Métodos de Diagnóstico de 

Micoplasmas 

Há um número limitado de testes 

úteis para a detecção de micoplasmas, 

que podem ser agrupados em 

categorias: isolamento em meios 

especificos, ELISA Indireto, 

histopatologia e PCR. A infecção 

subclínica é o maior desafio desses 

testes e a taxa de detecção é mais 

elevada e confiável quando métodos de 

diagnóstico são utilizados em conjunto 

(Cassell et al., 1984; Davidson et al., 

1981, 1994; Harasawa et al., 1990). 

O diagnóstico do M. pulmonis 

segue os mesmos preceitos dos demais 

micoplamas. Entretanto, em se tratando 

de micoplasmose murina, embora todos 

esses métodos possam ser utilizados, é 

necessário levar em consideração o 

padrão sanitário dos animais em teste e 

a prevalência da doença em colônias 

convencionais e colônias com barreiras 

(Cassell et al., 1984; Davidson et al., 

1994).  

 

Cultivo e isolamento  

Em 1937, Klieneberger-Nobel e 

Steabben (1937), necessitaram de um 

meio enriquecido para conseguir isolar o 

microorganismo causador da 

pneumonia murina. O meio SP4 tem 

como base o meio de Edward (1947), 

mas foi desenvolvido por Tully et al. 

(1977), substituindo o soro equino pelo 

soro fetal bovino e adicionando um 

suplemento especial próprio para cultura 

de tecidos o CRML 1066 (Tully, 1987). 

Porém, Davidson et al. (1994) 

descreveram o meio A como ideal para 

M. pulmonis, M. arthritidis, M. 

neuroliticum e M. collis, reconhecendo 

que o meio SP4 para o M. muris é 

rotineiramente utilizado. 

Diferentes sítios e métodos de 

coleta de material têm sido descritos 

e/ou comparados: swab e lavado do 

ouvido médio (Hill, 1971; Lentsch et al., 

1979); swab da orofaringe (Davidson et 

al., 1981; Kohn, 1971b; Lentsch et al., 

1979); impressão do tecido em ágar 

sólido (Kohn, 1971b); macerado dos 

tecidos (pulmão, traquéia, aparelho 

reprodutor) (Lentsch et al., 1979; Taylor-

Robinson et al., 1972). Diversos estudos 

posteriores recomendam que as 

amostras para cultivo sejam 

provenientes de sítios múltiplos (Cassell 

et al., 1984, 1986; Davidson et al., 1981, 
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1994; FELASA,, 2014; LUSSIER et al., 

1991; Simecka et al., 1992). 

Amostras de tecidos ao serem 

maceradas devem ser diluídas como 

forma de impedir a ação de enzimas 

que possam inibir o crescimento, 

interferindo nos resultados (Cassell et 

al., 1984). Os cultivos em meio solido e 

liquido devem ser acompanhados por 21 

dias. O M. pulmonis é fermentador de 

glicose e por isso durante o seu 

crescimento, a cor do meio se altera de 

vermelho para o amarelo, pela 

acidificação do mesmo (KARLAMANIS 

et al., 1969). 

Uma vez isoladas e 

caracterizadas as colônias de 

micoplasmas a tipificação da espécie é 

feita através de métodos sorológicos, 

como a inibição do crescimento, 

imunofluorescência e a 

imunoperoxidase (Davidson et al., 1994; 

Goll, 1994; Nascimento et al., 2002).  

 

REAÇÃO EM CADEIA DA 

POLIMERASE 

A reação da cadeia da 

polimerase (PCR), aliado a cultura, é 

amplamente utilizada para o diagnóstico 

e identificação de espécies de 

micoplasmas (Buzinhani et al., 2007; 

Harasawa et al., 1990; Kuppeveld et al., 

1992; Sanchez et al., 1994). 

Harasawa et al. (1990) 

examinaram pela primeira vez  o uso do 

PCR na detecção do M. pulmonis e 

concluíram que o seu uso, associado a 

testes sorológicos,  é valioso para 

monitorar as infecções por micoplasma. 

E, desde então variações desta técnica 

tem sido propostas, tais como utilização 

de sondas, Nested PCR, PCR-RFLP 

(Kim et al., 2005; Loganbill et al., 2005; 

Razin et al., 1987; Schoeb et al., 1997; 

Takahashi-Omoe et al., 2004). As 

técnicas de biologia molecular são 

capazes de detectar a presença de 

cepas de M. pulmonis não cultiváveis ou 

muito difíceis de cultivar em caldos. 

Essas cepas, não sendo detectáveis por 

métodos usuais, seriam responsáveis 

por falhas nos programas sanitários 

desenvolvidos em colônias com padrão 

sanitário definido e por 

comprometimento das pesquisas (Goto 

et al., 1994, 2012; Harasawa et al., 

1990; Kunita et al., 1989; Kuppeveld et 

al., 1992, 1993). 

 

Detecção de antígeno em tecidos 

O exame anatomopatológico dos 

órgãos afetados fornece um diagnóstico 

presuntivo que deve ser confirmado por 

outros métodos de diagnóstico (Barreto 

et al., 2003; Lamb, 1975). As lesões são 

geralmente sugestivas (Simecka et al., 

1992), uma vez que,  outros 
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microrganismos podem provocar lesões 

semelhantes (Cartner et al., 1996; 

Davidson et al., 1988; Davis et al., 1985; 

Davis e Cassell, 1982; Denison et al., 

2005; Hickman-Davis et al., 1997; Love 

et al., 2010; Reyes et al., 2004; Schoeb 

et al., 1985). Além disso, as alterações 

microscópicas são mínimas ou ausentes 

nas primeiras semanas da infecção 

(Sanchez et al., 1994) e nas infecções 

crônicas as lesões microscópicas 

podem estar presentes mesmo não 

havendo alterações macroscópicas 

(Cassell, 1982). 

A detecção de antígeno de 

micoplasma em tecido infectado pelos 

métodos de Imunofluorescência e 

Imunoperoxidase tem sido descrita por 

diferentes autores e são auxiliares ao 

diagnóstico, embora sejam dependentes 

da concentração de microorganismos 

presentes no tecido do hospedeiro 

(Cassell et al., 1983; Davidson et al., 

1981, 1994; Freundt, 1981; Gourlay, 

1981; Gourlay e Howard, 1983; Hill, 

1983, 1978; Jordan, 1983; Lussier et al., 

1991; Lutsky et al., 1986; Simecka et al., 

1992). 

 

ELISA 

O ELISA é uma das técnicas 

mais empregadas no monitoramento 

sanitário de roedores de laboratório em 

razão de sua simplicidade, versatilidade, 

capacidade de testar várias amostras, 

velocidade e economia. É um teste 

barato, fácil e rápido, podendo ser feito 

sem grandes complexidades nos 

grandes laboratórios (Campos et al., 

2000; Cassell et al., 1984; Cassell e 

Brown, 1983; FELASA, 2014; Sánches-

Vizcaíno e Alvarez, 1987).   

O ELISA indireto para detecção 

de anticorpos é o método de eleição 

para o diagnóstico da micoplasmose, 

pois não é necessário eutanasiar os 

animais como no caso de testes de 

cultura e histopatologia. É um ótimo 

teste de diagnóstico quando há quadro 

clínico (Davis et al., 1987), permitindo 

que vários animais sejam testados ao 

mesmo tempo (Barreto et al., 2002; 

Cassell e Brown, 1983; Davis et al., 

1987; Sánches-Vizcaíno e Alvarez, 

1987). No entanto, a técnica não 

permite a detecção em animais jovens, 

por não possuírem o seu sistema imune 

amadurecido (Cassell et al., 1984). Além 

disso, animais recém infectados podem 

levar até três meses para que seu 

sistema imune desenvolva anticorpos 

específicos (Cassell et al., 1984; Davis 

et al., 1987; Horowitz e Cassell, 1978; 

Sanchez et al., 1994; Watson et al., 

1987). 
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Prevenção e controle 

Ainda hoje o controle da 

presença do Mycoplasma pulmonis nas 

criações é difícil principalmente devido a 

múltiplas características do agente. No 

passado, algumas tentativas foram 

feitas para desenvolver uma vacina 

(Araujo et al., 2003; Barry et al., 1995; 

Cassell e Davis, 1978; Lai et al., 1990, 

1991, 1994; Taylor et al., 1977) estes 

estudos não avançaram e ainda hoje 

não existem vacinas para prevenção da 

micoplasmose respiratória murina, 

provavelmente em virtude da grande 

variabilidade antigênica do 

microrganismo. Portanto, a prevenção 

ainda hoje basear-se na identificação do 

agente, seguida da eliminação dos 

animais infectados e prevenção de 

recontaminações por meio da 

interposição de barreiras sanitárias e 

medidas de biosegurança (Cassell et al., 

1981; FELASA, 2014). 

A histerectomia é um método 

utilizado na obtenção de animais livres 

de micoplasmas, porém a capacidade 

de atravessar a barreira placentária 

interfere no sucesso da técnica (Burton 

et al., 2012; Peltier et al., 2003, 2007; 

Peltier e Brown, 2005; Riggs et al., 

2008; Steiner e Brown, 1993; Steiner et 

al., 1993).  Para obtenção de melhores 

resultados recomenda-se a associação 

da histerectomia ao tratamento com 

antimicrobianos que interferem no 

metabolismo dos lipídeos, na síntese 

dos aminoácidos e dos ácidos 

nucleicos, no entanto, ainda assim é 

pouco efetivo e recomendado apenas 

para colônias convencionais (Banerjee 

et al., 1987; Bowden et al., 1994; 

Cassell et al., 1981). 

As técnicas de limpeza de embriões 

associadas à reprodução assistida estão 

sendo as mais aconselhadas 

atualmente para eliminação de agentes 

patogênicos de colônias de roedores 

(Glenister e Thornton, 2000; Mansfield 

et al., 2010). 

 
CONCLUSÃO 
 

O M. pulmonis, agente da MRM, 

ainda hoje representa um grande 

desafio para biotérios de criação e 

experimentação em todo mundo. 

Mesmo em países aonde os biotérios 

possuem barreiras mais rígidas 

observa-se a persistência da ocorrência 

do agente (Mähler e Köhl, 2009). 

Embora muitos estudos tenham 

sido desenvolvidos desde identificação 

deste agente, em 1937, para melhor 

compreensão da MRM, sua 

disseminação e seu controle. No 

entanto, ainda há muito a se elucidar 

sobre suas características biológicas, 

genotípicas, fenotípicas do M. pulmonis, 

como essas se relacionam com o 
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hospedeiro, para direcionamento de 

medidas mais eficazes de controle da 

MRM. 
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