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X. RESUMEN

En el presente trabajo, se hizo constatar la efectividad de
un tratamiento anti-tuberculoso, a base de Igsoniizida, Eg-~
treptomicina y de un Compuesto Orgdnico de Yodo (Dihidroyo

duro de etilenediamina).

El tratamiento se aplic6 a los animales seleccionados, en

base a, una exploracién general y resefia de cada animal.

Posteriormente estos animales seleccionados, se les practi-
c6 la Prueba Doble Comparativa de Tuberculina; y los reacto

res sospechosos y positivos se les aplic6 el tratamiento.

Se observd y llev6 el control de produccién de leche, peso
vivo, congtantes fisioldgicas, estado general de cada ani-

mal, al principio y al finalizar el tratamiento.

El tratamiento consistid en:
Se aplicaron: 10 mg/kg P.V. de Isonifzida, v.o., diaria
mente durante 60 dfas continuos.
10 mg/kg P.V. de Estreptomicina, via I.M.
durante los 10 primeros dias.
20 g. de Dihidroyoduro de etilenediamina

(Compuesto Orgdnico de Yodo} por ani-



mal, diario, durante 30 dfas, v. o.

Se Observarcn al final del tratamiento, todeos los cambios

gque se presentaron en cada animal.



XI. INTRODUCCIOH
TUBERCULOSIS

sSinonimias: Tisis, Consuncifn pulmonar. (17)

La tuberculosis es una enfermedad infeccicsa causada por

ciertos microorganismos del género Mycobacterium, gue se

caracteriza por la formacidn de tub&rculos. Aungue por lo

general gse le define como una enfermedad crfnica debilitan

te, en ocasiones presenta un cursc agudo ripidamente pro-
gresivo. (13)

Cualquier tejido del cuerpo puede resultar afectado, pero
las lesiones se encuentran con mayor frzecuenciza en los gan
glios linfdticos, pulmones, intestinos, higadoc, bhazo, pleu

ra y peritonec. Los huesos largos son afectados, en espe-
cial en las gallinas, peroc rara vez son examinados en bus-—

ca de la enfermedad. (13, 17)

La tuberculosis afecta pricticamente a todas las especies

de animales wvertebradaes (2, 16, 17, 19, 33): y en la actua

lidad se toman medidas de control severas para tratar de

erradicarla en la mayorfa de los patises. {1, 2, 14, 17, 28,
42)



En nuestro pafs es alta la incidencia de tuberculosis en el
ganado bovino de leche, aungque también se presenta en gana-

do de abasto y otrcs animales domé&sticos. (26, 33, 31)

Esta enfermedad causa grandes pérdidas, por las bajas en la
produccitn lictea, la ganancia de pesc, decomiso de las ca-

nales, o el problema de salud pdblica, etc. (31, 32, 39)

En Mé&xico, la tuberculosis en el hombre ha disminuido prin-
cipalmente por la inmunidad al bacileo tuberculoso, por el
uso de la vacuna BCG, por los tratamientos de pasteuriza-
cidn y ebullicidén de la leche, por no comer en general car
nes crudas y por la inspeccifn sanitaria en los mataderos

(44)

En el hombre se inicia la enfermedad en la mayorfa de los
casos en el pulmén (90%) y en otros casos se manifiesta en
una forma crfnica dehilitante. El tratamiento en el hombre
es satisfactorio pudiendo tener en algunos casos efectos co

laterales indeseables. (3, 32, 44)

En el control de la tuberculosis en poblaciones bovinas, de
be concederse mucha atencifén a la tuberculosis bovina en el
hombre, puesto que los eliminadores desconocidos de My. bo—
vis, infectan nuevamente los nficleas bovinos libres de tu-

berculosis. (i, 13, 17)



ETIOLOGIA

En 1843, se reprodujo la enfermedad al inocularla por via

intravenosa; cenn 1882 Xoch, descubre gue un bacilo produce

1la enfermedad. (20)

. . + .

Es un microorganismo G, de forma alargada de 2-4 micrfme
tros de largo, algo curveado, algunas veces granular en apa
riencia, ocasionalmente filamentoso. (2, 8, 1Ll)

Se distinguen cuatro tipos de tuberculosis en animales de
sangre caliente: humana, bovina, aviar vy de ratén campes-—

tre; causadzg por Myvcobhactaerium tuberculosis, bovis, avium

¥ microtti, respectivamente. (13, 17}

El gé€nero Mycobacterium, comprende microoxrganismos que for
man un micelio rudimentario y gue por tanto se clasifican
habitualmente con la mayoria de los actionomicetos, pero di
fieren las mycobacterias de los actinomicetos en que son

dcido-resistentes. Esto es, son células que se tifien con
colorantes como la fuscina bdsica y resisten la decolora-
cidn con &cido diluido mientras gque las células de otros

microorganismos se decoloran ficilmente. (20)

La dcido resistencia, que se encuentra solo en las myccbac-—



terias y en unas pocas especies de Nocardia, es confearida
por la presencia de grandes cantidades de sustancias cereas
sobre las células a las gue se unen estrechamente las meolé&
culas del colorante. Ademids de su dcido-resistencia, las
mycobacterias son bacilos inméviles no esporégencs y aero-

bios. (5, 20)

En el grupo de mvcobacterias comprende microorganismos sa-
pr6fitos y patégenos (comoc los que producen tuberculosis o
lepra gue causan enfermedades crénicas con lesiones del ti

Po granulcma infecciocso). (12, 20)

Quizds, debido al alto contenido lipfdico, de sus paredes
celulares, el microorganismo es capaz de resistir agentes
gquimiccs como los alcalis o el fenol durante considerables

perfodos de tiempo. (5, 20)

man largas estructuras acordonadas debido a la agregacidn
lateral y entretejido de largas cadenas de bacterias. El
crecimiento en cuerdas refleja la presencia sobre la super
ficie celular de un lipido caracteristico, el factor "Cord"

que es un glucolipido. (20)

Las mycobacterias tambifn producen una gran. variedad de
otros lipidos; del 20-40% del peso seca del bacilo equiva—

le a lipidos. (15, 20)



Las paredes de la c&lula myccobacteriana pueden inducir hi-
persensibilidad retardada, dan cierta resistencia contra

la infeccifn. Los constituyentes principales de la pared

son:

A.- Lfpidos: las mycobacterias son ricas en lipidos, y
se han aislado de ellas muchos lfpidos complejos,
dcidos grasos Yy ceras. En la cé€lula, los lipidos es
tin unidos en su mayor parte a proteinas y polisacid
ridos, se han aislado algunos de tales complejos.
Posiblemente los lipidos son responsables de la ma-
yorfia de las reacciones celulares de los tejidos ha
cia el bacilo tuberculasc. La fraccién fosfdtida
puede producir respuestas <elulares semejantes a las

tuberculosas y necrosis caseosa.

Los lipidos son hasta cierto punto responsables de
la resistencia al alcochol y a los &cidos. Cuando
las mycobacterias son privadas de sus grasas median
te tratamiento con eter, la praopiedad tintorial se
pierde. El andlisis de los lfpidos por cromatogra-—
f£fa de gas puade revelar patrones especfificos de es

pecie ¥ ayuda a la clasificacidén. (17)

La formacifn de cordones estd relacicnada con la vi

rulencia (factoxr "Cord"). A partir de bacilos viru



Causas

lentos se ha extraido con eter de petr6leo, este fac
tor ("d&cido trehalosa-6, 6' -dimicolato®). Este
inhibe la migracién de los leucocitos, provoca gra
nulomas crdnicos y puede servir como un adyuvante

inmunoldgico.

Proteinas: cada tipo de mycobacteria contiane va-
rias protelinas, responsables de la reaccifn a la tu
berculina. Las proteinas, unidas a una fraccifn cé
rea, pueden mediante inyeccidn inducir la sensibili
dad tuberxculinica. También provocan la formacidn

de diversos anticuerpos. (20)

Polisacdridos: las mycobacterias contienen diversos
polisacdridos. Su papel en ia patogenia de la enfer
medad es incierto, pueden inducir hipersensibilidad
de tipo inmediato e interfer:r en algunas reacciones

antigeno—-anticuerpo, in vitro. (20}

Predisponentes de la Tuberculosis en bovinos son:

Explotacitn en estabulacidn
Debilidad por mala nutricidn
Produccién lictea elevada

Disminueifn de las defensas normales del organismo,



como enfermedades concomitantes, como gastritis trau
mitica, retencién placentaria, parasitosis severa,
necrobacilosis del pie, etc.

— Edad avanzada y partos numerosos.

-~ Consanguinidad y predisposicién constitucional here-—

ditaria. (2, 13, 17, 28)
TRANSMISION:

-~ Via respiratoria (via aérea, nasal o inhalacién)
— Via Oral

— Via cutdnea

En la mayoria de los casos, la infeccifén se inicia por inha
lacibn por un foco pulmonar;: predisponiendo lugares mal ven
tilados instalaciones sobrepobladas, estabulacidn constante,
etc. En la tuberculosis pulmonar, los animales al toser pue
den eliminar pequefias partfculas gque mantienen viable al ba-
cilo por algunas horas en la atm6sfera, sobre todo en luga-
res poco ventilados. Los exudados bronguiales pueden conta
minar el agua o alimento y diseminarse de esta forma la en—

fermedad por via oral.

Los microorganismos son eliminados en el aire de la espira-
cién, el esputo, heces {(procedentes e lesiones intestinales

v del esputo deglutido que se deriva de lesiones pulmonares),
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leche, orina, secrecicnes vaginales y utexinas asfcomo de

las correspondientes a ganglios linfiticog periféricos

abiertos. {2, 8, 13, 17, 28, 42)

El avance de la enfermedad depende de factores como el esg-
tado nutricional del animal y susceptibilidad del huésped,

asf como la virulencia ¥y el nlmero de microorganismos inva

sores.

Las defensas del cuerpo pueden frenar la enfermedad rodean

do eficazmente los microorganismos invasores en una resis-—
tenta cipevwla fibrosa, formindose asf el tub&renlo. EL com
plejo primario rara vez curxa en los animales, puede progre-
sar lenta o ripidamente. El complejo primario representa
la lesién en el punto de entrada; y es visible ocho dfas

despugse de la entrada de las bacterias. (2} La calcifica-~

cidén de las lesiones se inicia aproximadamente dos semanas
despué€s. Leos focws necréticos en desarrollo se rodean de

tejido de granulacifn y linfocitos, y se establece el tubér
culo patoonéSmonico.La disemiracidén pos-primaria del comple-
jo primaric varia considerablemente tanto en velocidad como

en la via a seguix. Las wvias que puede seqguir son:

1) Confluencia y crecimiento de tubérecu-
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los vecinos (desarrollo por contacto)

2) DPifugidén linfGgena
3) Difusidn hematdgena

4) Difusidn por conductos naturales. (2,

13, 28)

SIGHNOS:

Estdn de acuerdo con los &rganos afectados: Cuando se invo
lucra pulmén, hay tos seca, dspera y dolorosa y é&sta se in
duce ficilmente por cambios de temperatura, presidén manual
de los primeros anillos traqueales; algunas veces hay dis-
nea y otros signos de neumonfa.

En muchos casos, pueden mostrar adenitis iog ganglios lin-

fdticos retrofaringeos, mandibulares, sublingliales y medias

tinicos, en ocasiones también ganglios mesenté&ricos; estas
< + N M s

lesiones ganglionares pueden manifestarse come ronquido, di

ficultad inspiratoria, meteorismo crénico, diarrea intermi-

tente © constipacién intestinal. Los bovinos con tuberculo
sis miliar, se muestran aparentemente sanos. ELlL enflaqgqueci
miento progresive no acompafado de otra enfermedad, debe

despertax sospecha; el apetito caprichoso, la temperatura

fluctuante, pereza al caminar, ojos brillantes y. vivas, pue
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den ser signos de la enfermedad.

El aparato genital se puede ver involucrade en la tuberculo

sis miliar; el Gtero presenta descargas purulentas caseosas

con o sin sangre. La nfecci8n del Gtero ocurre por exten-

sién de cavidad abdominal a2 fimbria vy cviductos (2n este ca

-

n la serosa del Srganoc}; o tam

I

SO generalmante se localiz

bién por toros infectados o semen infectadoe (IA), coriginan-

do una infeccitn de tipe focal en endometric gue puade pro-
gresas o no.

En el aparato genital del mache, la infeccién se limita a

submucosa del pene, glindulac ¢ lLinfdrticos del mismc.
Hay tuberculosis meningea y nambhidn lesién del propio encsd-

falo, apareciendo signos encefaliticos y cuadro nerviosc.

Al €inal, el enflagquecimiento progresive, marcada epaciacidn,
caquexia generalizada, signos respiratorios agudos, son 35ig
nos frecuentes en las fases terminales de la tuberculosis

gque causan la muerte (2, 8, 11, 10, 13, 17, 28, 33, 42}

LESIONES -

La produccidn y desarxollo de las lesiones y su resolucidn



e
L

o progreso estdn determinados principalmente pors

—El nGmerc de mycobacterias en 2l inGculo y su multi
plicacitn subsiguiente;

—~Y la resistencia y la hipersensibilidad del huésped.

Se producen dos lesiones principales:

1) Tipo Exudativo.- Este consiste en una reaccidén infla
matoria aguda con liquido de edema, leucocitos poli-
morfonucleares y mis tarde monocitos alrededor de los
bacilos tukerculosos; este tipo se observa principal-
mente en el tejido pulmonar, en donde se asemeja a
una neumonfia bacteriana. Puecde curarse por resolucifn,

de modo que todoel exudado es absorbido; puede dar
lugar a una necrosis masiva del tejido; o puede evolu
cionar al segundo tipo de lesif6n (el productivo). Du-
rante la fase exudativa, la prueba de la tuberculina

se vuelve positiva.

2) Tipo Productivo.- Cuando esti completamente desarro-—
llada la lesifn, gque es un granulcma créfnico, consta
de tres zonas:

a) Una zona central de cé&lulas gigantes mul-
tinucleares, grandes gque contienen bacilos

tuberculososs
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b) Una zona de pS8lidas células epiteloides

a menude orientadas radialmente; y

c) Una zona periférica de fibroblastos, lin-

focitos vy monocitos.

Degpués se desarrolla tejido fibreso pexiférico y la zona
central sufre necrosis caseosa. Esta lesifn se denomina tu
bé&rculo. Un tubfrculo caseosc puede romperse en un bronguio,
vaciando su contenido y formando una cavidad. (2, 12, 13, 17,
18, 20). Puede curar posteriormente por fibrosis o calci-

ficacitn. El material caseoso puede ser resorbido, concen
trado, calcificado o mis tarde licuado. Cuando reblandecen

los focos por licuefaccifn los bacilos se multiplican y dise

minan formando cavidades y comunicacibn con otros iejidcos

ideso.
(20, 36)

Los bacilos tuberculosos, en los mamfifercs crecen solo in vi
vo. Los principales reservorios son el hombre y el ganado
bovino. La prevalencia de la enfermedad en tales reservo-
rios y el 6rgano afectada determina la incidencia de la en-

fermedad en otras especies. (10, 13, 17)

La lesién principal es el tubfrculo, que es un nédulo firme

encapsulado y de color gris amarillento, el gue puede. va-
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viar de blanco hasta amarillo verdoso y el contenido varia

de pus cremoso a consistencia firme.

En bovinos, por lo general, el nédulo es grueso denso y

frecuentemente calcificado.

Cuando penetra la mycobacteria al organismo, los neutrofi-

los la fagoecitan, permaneciendo viva, llegando a ganglios

linfaticos y las células epiteloides donde se congregan.
Entonces la mycobacteria produce una sustancia tdxica gue

destruye c¢é€lulas adyacentes; por tanto, se forma un area

de necrosis caseosa y el comienzo de un tub&rculo. Apare-

cen las células gigantes, aparece el tejido de granulacifn

por lo general rodeado de linfocitos y fibroblastos

de un vasc sanguineo. (13} Cuande la enfermedad progresa,

se puede romper el tubfrculo v diseminarse la enfermedad a

los tejidos vecinos o a2 otros 6rganos per metastasis.

En el caso de la tuberculosis bovina, el cuadro clinico ex

hibe una gran heterogeneidad en su presentacifn.

En la tuberculosis generalizada, de un 2-10% de tados los

casos se detecta, gue enferman los pulmones en un 100% de
los casos; el higado esti afectado, an un 80% de los casosy
y el bazo en un 40%. (27)



Por su incidencia, son muy importantes las lesiones en:

—~Aparato respiratorio
—~Serosas: pleura y peritonec (perlada)
—~Ganglionar; ganglios de la cabeza, mediastinicos,

mesentéricos, etc.

1) Tuberxrculosis Pulmonar.

En bovinos, se producen lesiones primarias en pulmones
v ganglios linfidticos regionales. El foco primario esti
constituido por nédulos en gran parte caseificados y fre-—
cuentemente calcificados. Casi aparecen regularmente afec
tados los ganglios linfAticeos con cstrecha relacidn regional
con las lesiones, exhibiendc una caseificacién radial o
bien conteniendo diminutos n6dulos caseificados o calcifi-
cados. En la tuberculosis miliar, el tejido pulmonar se en
cuéntra con frecuencia piagado de infinidad de mnodulillos

miliares, al principio de transparencia vitrea y mds tarde

turbios y de tono gris amarillento.

Por lo general estdn afectados los ganglios linfiticos re-
gionales, que pueden alcanzar el grosor del brazo de un hom

bre.

En terneros y b6vidos ifvenes, se presenta comao otra foxrma
de generalizacifn la neumonfa (azinosa y lobular caseifican-

te), en la cual el tejido pulmonax exhibe a parte de los tu



b&rculos miliares, focos ldrdaceos irregularmente constitui

dos y en parte caseificados. La tuberculosis pulmcnar cré-

nica que se presenta en el perfodo del procesco post—-prima=-

rio permite reconocer tres lesiones diferentes:

a)

b)

c)

Focos azinosos y nodulares.- Aquf aparecen nodulillos
turbios y amarillentos en la pared del &rbol alveclar,
En estos ¢asos ne estin afectados los ganglios linfa-

ticos.

Las cavernas, se originan por confluencia de lesién
tisular constituyendo huecos llenos de masas reblan-
decidas o se desarrollan comoc cavernas bronquiectdsi
cas en las gque la pared bronguial, aparece distendida
por la presifn de las masas casecsas acumuladas en la
luz, con lo gue se producen n6dulos hasta del tamano

de un puno.

Las Glceras tuberculosas en la mucosa de brongquios y
tridguea originadas por tubé&rculos miliares. (2, 10,

13, 16, 1B, 28, 33)

2) Tuberculosis de las membranas Sarosas.

La presencia de numerosas lesiones pequenas, en las se-—
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rosas, se conoce como tuberculesis miliar; ¥ cuando las le
siones son un poco mids grandes vy afectan también, membranas
serosas se conoce como entfermedad perlada.

Ganeralmente muv axtendida, se originan on relacifin con san
glios linfdticos brongquiales y mediastinicos enfermos con
un cardcter primario ¢ome consecuencia de la cbturacién del

seno con 1o gue refliuye ls linfa.

Se presenta en tres formas diferentes:

l.- Serositis Tuberculosa Granulomatosa: llamada tuber-
culosis miliar o perlada; en la que las membranas se
—— g - - - Ty
rS3as3 aparscen 1l

rentes tamafos.

2,~ Serositis Tuberculosa Infiltrativa; se caracteriza
por la formacidn de revestimientos gruesos y larda-

ceos, con clara tendencia a la caseificacién,

3.—- Serositis Caseosa: se presenta al desmoronarse la
resistencia, cursa con formacién de placas gruesas
Yy consistentes gue presentan una superficie de sec-
cifbn reseca caseificada y con miltiples puntos hemo

rragicos, (2, 13, 12, 17, 22, 28)



3. Tuberculosis Ganglionar.

Los ganglios linfidticos resultan especialmente afectados

y con frecuencia muestran la primera evidencia visible de
la enfermedad. Tambié&n se pueden infectar por via linf&ti

ca, pero las lesiones de los ganglios por lo general son

mis extensas que las lesiones primarias de los tejidos ad-

yacentes. Aunque la infeccifn primaria indudablemente se

desarreclla en los ganglios linfaticos, probablementé no ocu

rre con tanta frecuencia coumo lo indican las observaciones

a la necropsia.

Las lesiones en los siguientes O6rganos, se presentan pero

es muy kaja su incidencia, compardndoles con los otros ti-

pos de tuberculosis antes mencionadas.

4. Tuberculosis de Aparate Digestivo.

El foco relativamente frecuente en terneros y bévidos

jfvenes es en intestina, y no es siempre reconocihle macros

cépicamente. Sin embargc si la mucosa se halla lesionada,

se originan foccs tuberculosos miliares en las Placas de

Peyer, estos focos derivan dlceras del tamafo de lentejas

o guisantes. En bovinos adultos se pueden presentar estas

lesiones, pero es raro. (13)

Es absalutamente excepcional la tuberculosis de las prees—
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t&mados en la que se forman generalmente Glceras. (12, 17)

Los ganglios linfdticos mesentéricos aparecen siempre afec
tades en la tuberculosis del tracto gastrointestinal y mu-
chas veces formando un gran absceso CoOmo paquete pastoso.

(2, 12, 13, 17, 28)

El higado est3i lesionado en tuberculosis congénita del ter
nero come complejos primarios, pero es raro. Se presenta
en tuberculosis miliar y en el estadio del procesco post-—
primario de una tuberculcsis de grandes n6dulos en la gue
por crecimiento y confluencia se producen nédulos hasta del
tamafic de la cabeza de un nifio, compuestes por una cdpsula
de tejido conjuntivo en cuyo interior se _acumulan masas
de aspecto purulento © tubé&rculos miliares con frecuencia

microscbpicos.

5. SNC;: se registxa con mixima frecuencia en las meninges

encefilicas y medulares. En la leptomeninge, sobre todo
en la base del cerebro, se desarrolla a partir de la tuber-~
culosis miliar. Puede extenderse la inflamacifn tuberculo-
sa desde las inclusiones meningeas a la superficie nerviosa.
La tuberculosis del encéfalo y mé&dula espinal, rara, sin

embargo a pesar de todc, exhide forma miliar o de nficleos
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mayores, que con mixima frecuencia se situan en el cerxebelo.

6. Piel.- En la vaca se presenta preferentemente como tuber
culosis vulvar, que contiene abundantes nédulos amarillen

tos o nddulos aislades. Las mismas lesiones se encuentran

en el tejido subcutdneo de la piel, pero soun sriginados por

microorganismos &cido-resistentes.

7. Genitales.- Puede presentarse en 6rganos masculinos o fe

meninos, esto gs raro. Se desarrollan por tuberculosis

miliar o por difusi6n de lesiones en cavidad abdominal. Es

baja la incidencia de esta forma de tuberculosis.

El bazeo, s0lo se infecta por via hematdgena, puede haber

tuberculosis miliares @ n&dulos caseificadas hasta del ta-

mano de una nuex.

En hueso, suele afectar primariamente a la mé&dula de los

huesos, enferman con preferencia las huesos esponjosos y

con mucha frecuencia es contagiada por via hematSgena.

En el contagioc hematégeno, se originan tub&rculos caseifi-
cados y calcificados en la cdpsula sinovial gue confluyen

en tub&rculos mGltiples y pueden extenderse a tendnnes,
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vainas tendinosas, mGsculo, etc.

En rinones, la tuberculosis tiene origen casi exclusivamen
te hematfgenc, y aparece en el curso de las generalizacio-—
nes de tuperculigsics miliar gque solo afecta a los b6vidos.

(2, 6, 8, 10, ¥2, 13, 17, 22, 28, 33, 42}

DIAGNOSTICO. — Debido a la fndole crdénica de la enferme-—

dad y a la multiplicidad de signos clinicos causados por
la variable lccalizacitn del proceso infecciocso, resulta
diffcil el diagn@stico de tuberculesis valiéndose exclusi

vamente de la exploracién clifinica. (2}

Se pueden emplear pruebas seroldgicas para el dizgnéstico

como fijacidn de complemento, aglutinacién, precipitacidn,
hemaglutinacitn, inmunodifusidén; pero no son muy usadas por

inexactas. 1{(34)

También para el diagn®stico se realizan cultives bacteria-
nos, histopatologifa, necropsia y principalmente el diagnGs
tico Qe las muestras con coloraciones a fcido-resistentes;
usando las t&cnicas de Ziehl-Neelsen o por microscopia con

flunrescencia por tincién c¢on auramina-rodamina. (2, 8, 10

13, v7, 20, 21, 22, 28, 34}



Para el diagn6stico de la tuberculosis, por medio de la

medici6n de la respuesta inmune de base celular, también
se han descrito mftodos In vitro, entre éstos métodos se
encuentra la prueba de MIF (Factor de Inhibicifn de Migra

cidn) o té€cnica da tubkos capilares.

Esta técnica fue introcducida por George y Vaughan; consis

tente en cflulas peritoneales de cobayos a partir de célu-
las sensibilizadas por antigenc especificao, la inhibicién
de migracidn se presenta al contacto con el antigen

cifico, Esta técnica puede ser usada en c&lulas de nddulos

linf4dticos humanos o en cultivo de tejidos para evaluar in-
directamente In vitro 1la respuesta de hipersensibilidad
retardada. (Z2o)

Otra prueba diagnfstica para tuberculosis, es la reaccién

a la tuberculina. Puesto que la reaccidén a la tuberculina
s0lo se presenta en animales gue tienen o han tenido tuber

culesis, puede utilizarse para identificar los animales que

sufren dicha enfermedad. De hecho, esta prueba ha sido la

base de todos los esquemas de erradicacifn de la tuberculo
sis qQue requieren la identificacifn y eliminacifn ulteriox

de animales infectados. (26, 37)
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Prueba de la Tuberculina:

Es una prueba al&rgica, en la gue se pone al descubierto la
sensibilidad del individuo (respuesta antfigeno-anticuerpo),
después de inyectar cn sus tejidos un derivade protefnico

del organismo especifico, cor gue el animal esti o ha esta

do infectado.

Los animales tanto en fases iniciales o tardias de la enfer
medad pueden mostrarse insensibles a la prueba en algunas
ocasiones. La prueba consiste en medir, el grosor de la
piel que puede ser del cuello, pliegue ano-caudal o espal-
da, con un cutimetro. Enseguida se aplica 0.1 ml de tuber
culipa con una jeringa de itubargsulina. Y la lectura se rea
liza a las 72 horas: cuando no se aprecia edema, ni tume-
faccibn y la piel solc muestra un aumento de grosor de un
miximo de 2 mm se debe ccnsiderar la reaccifn como negativa.
La tumefaccitn de la piel con un aumento de 3mm se clasifi-
ca como dudosa y las que muestran un grosor de 4 mm o mis

se consideran positivas,

Se obtienen resultadas falsamente negativos en animales tu
berculosos en estadifo pre-al&rgico y en fase de derrumbamien
to. Reacciones falsamente positivas o dudosas aparecen en

bévidos que fueron sensibilizados por otras mycobacterias o
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en las que actuan influencias inespecificas (reacciones he
teroalérgicas o seudcal&rgicas). Tales reacciones inespe
cifficas no se hallan relacionadas por exposicicnes a M. bo-

vis.

En la prueba simple no se distingue si es positivo a paratu
ap it

berculosis o a M. bovis y puede dar reaccidén cruzada con

Nocardia, en ésta prueba es relativamente alta la prevalen-

cia de animales positivos. (26, 37}

En animales con reaccién dudosa es conveniente la prueba si
mult&nea o comparativa, consistiendo en aplicar en la piel
del cuello, tuberculina de mamiferc y de ave a una distan-
cia de unos 10-15 cm una a otra. Si la reaccifn es nota-
blemente mis fuerte a la tuberculina de mamffero, puede con
siderarse como segura la existencia de un contagio por M.
bovis. ¥ si el aumento es mayor donde se aplicé la tubex
culina aviar, el animal puede ser positivo a paratuberculo-

sis. (2, 7, 9, 10, 12, 13, 4, 17, 19, 21, 22, 26, 28, 34,
35, 37)

El diagndstico cierto de tuberculosis bovina solo es facti
ble en tuberculosis abiertas, es decir, cuando los bacilos

tuberculosos se descubren en las secreciones. (38)



26

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La tuberculosis se debe diferenciar con bronquitis y bron-

coneumonias crénicas, inflamacién traumftica de los pulmo-

nes, bronguitis verminesa, equinococosis pulmonar, timpanis

mo y endometritis croénicas, diversas formas no tuberculo-
sas de mamitis, leucosis, actinomicosis, sarcomatosis, etc.

(38, 43)

CONTROL

En muchos pafses se ha logrado virtualmente la desaparicidn

de la tuberculosis bovina. Los métodos utilizados han de-
pendido de buen ulmerc 4z factores, pero en Gltimo instancia
han sido las pruebas biollgicas y el sacrificio los métodcs

de mayor eficacia para la erradicacidén. (2)

Hay cuatro enfoques principales para cl control de la Tuber

culosis:

1. Comprobacién y Sacrificio. Es el mis empleado en la

mayoria de los pafises econfmicamente desarrollados.
La identificaci6n de animales infectados depende en
gran medida de la prdctica de pruebas tuberculinicas.

Se utilizan muchc la intradérmica dGnica, perco se dis



II.

III.

Iv.

pone también de otras (Starmont, T&rmica, etc.).

Prueba y Scgregacidn. En los casos dudosos y po
sitivos a la prueba de la tuberculina serdn ais-
ladeos adcocuadammente para evitar la diseminacidn
de la enfermedad a otros animales sanos. Se prag
ticarin pruebas a todes los animales de nuevo in-
greso, impidiendo el uso comfin de suministro de
agua y alimento. Aislando a los animales median-—

te el empleo de medios adecuados.

Inmunizacifn. Estas pueden ser contempladas en
casos de gque no se puedan instituir programas de
eérradicacion. El Gnico biolSgico utilizable es
la vacuna anti-tuberculosa BCG (Bacilo Calmette
y Guerin) que se inyecta por via subcutinea. La
revacunacién es anual y todo animal vacunado se-
rd positivo a ;as pruebas inmunolégicas; esto no

se encuentra implementado en nuestro pais.
En E.U.A. el uso de la vacuna BCG se sugiere so-—
lo para perscnas tuberculinonegativas que estdn

muy expuestas al contagio.

Quimioterapia y Antibjioterapia. Se han realizado
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trabajos para tratar a los animales contra la
tuberculosis, empleando Isoniazida por via oral
durante largo plazo, tanto con cardcter terapéu
tico como profildctico, habiendo obtenido buenos -
resultados. (1, 2, 8, 10, 12, 13, 17, 20, 22, 28

31, 39, 42)

TRATAMIENTC

Los tratamientos en humanos ccmo en los animales se han rea

lizado utilizando varios compuestos:

Drogas quimioterdpicas mayores:
a) Isonidzida

b) Etambutol

Drogas antibidticas mayores:

a) Rifampicina

b) Estreptomigina

Drogas quimioterdpicas subsidiarias:
a) Etionamida

b) Pirazinamida

c) Acido para-amino-salicflico.
Drogas antibifticas subsidiarias:
a) Cicloserina

b} Kanamicina

c) Capreomicina

d) Rifamicina.
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ISONIAZIDA

Sinonimias: Hidricida, INH, Igoniizida.

Nombre: Hidr4cida del &cido isonicotinico.

Entre las drogas anti-tuberculosas principales o de primera

lfnea, la mds importante es sin duda la Isoni&zida

La INH, se sintetiz6 por primera vez en 1912, en Praga, Che
coslovaguia; por Hans Mever y Joseff Mally, accidentalmente.
Anos despuss, en 1951, los laboratorios Hoffman, La Roche y
Squibb en E.U.A. y Bayexr en Alemania, empezaron a buscar un
compuesto antituberculoso, dirigiendo su mirada sobre la

Isonidzidar; consiguiendo la patente en marzo de 1951.

Comenzaron los experimentos en animales grandes, poco des-—
pu€s se probdé en combinaci6n con la Estreptomicina; resul-

tando muy efectiva en el hombre. (11, 16, 20, 24)

Después en varios paises, se comenzé a probar y verificar

los resultados de la terapia.

Quimica: La INH, es un derivado sintftico del dci
do isonicotfnico, es el dnico utilizado.
(Hidrdzida del &4cido isonicotiniceo). (20.

21) .



Espectro Antibacte-
riano: La INH es poco activa contra otros gér—
menes y actua muyY poco contra hongos.

(24, 30}

Mecanismo de Accifn: Los efectos antibacterianos, se reali
zan especialmente sobre los bacilos en

crecimiento active, de ahi la razdn poxr

gue se debe dosificar diariamente, ya gque

su multiplicacidén ocurre cada 24 hcoras.

El mecanismo de accidn de este compuesto se desconoce. Apa
rentemente se combina con una enzima que es peculiar a las
cepas de Mycobacterium susceptibles al medicamento, despla-
zando a una molécula precursora de un pigmento y producien-
do una diversidad de trastornos en el metabolismo celular.

(24)

Otra teorfa afirma que la INH, actua sobre los lipidos, el

dcidoc nucleico y glucolisis del bacile. (15)

La INH, ejerce un antagonismo competitivo en las reacciones
catalizadas por piridoxina en E. coli; la INH y la piridoxi

na son andlogas estructuralmente. (24,30)
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Absorcidn, Metabolismo y Excrecibn: La INIH, actua tanto so-
bre bacilos extracelulares como intracelulares, lo que no

sucede con la estreptomicina gque no actua sobre &stos Glti-~
mos. Se distribuye por todes los tejidos y lfgquidos del or

ganismo, incluyendo SNC y LCR. Se abscrve fdcilmente porxr

gistema digestivo, no afecta la microflora del rumen,

inciu
sive en tratamientos prolongados. Los niveles miximos se
alcanzan a las 2 horas pos-ingestifn., Se elimina del 75-95

% en orina y el resto por leche y heces a las 24 horas de la
ingestidn. Una parte se excreta como medicamento inaltera-

do, otra en forma acetilada y otros conjugados. (15)

D6sis: La INH, tiene efecto tuberculostdtico y tuberculi
cida; es capaz de detener el crecimiento del ba-
cilo tuberculoso en concentraciones de 0.02 meg/ml
de cultivo in vitro. In vivo se utilizan d&sis de
4-10 mg/kg, por tanto mis potente que la Estrepto

micina v el PAS. (20, 39)
El nivel téxico de la INH es de 60 mg/kqg.

Se puede aplicar por via cral, intramuscular. (4, 15, 24, 30,
32)

Reacciones Adversasz Las reacciones adversas en el hombre,



a la INH, dependen de la d6sis y de la duracién del trata-
‘miento. En dichas reacciones se han detectado fiebre, erup
ciones cutdneas, hepatitis, atc. También se ha reportado
toxicidad directa scobre el SNC y periférico, esto se ha
atribuido a la deficiencia relativa de piridoxina, tz2l1 vez
como resultado de la competicidn de la INH con el fosfato
de piridoxal por una enzima (apotriptofanasa) esto incluye
neuritis periférica, insomnio, inquietud, sacudidas muscula
res, retencibn urinaria, cenvulsiones y episodios psicOti-
cos. También se ha presentado hepatotoxicidad; se han ob-
servado pruebas funcionales hepdticas anormales, ictericia

clinica y necreosis multilobulillar. (23, 30)

En los grandes grupos, cerca del l% de las personas, mues—
tran hepatitis clfinicamente y, hasta 10% de ellas, anorma-—
lidades asintomdticas; han ocurrido algunos casos mortales.

La hepatitis con lesifn progresiva, puede depender de la

edad. (30}

Preparados Comerciales: Nidrazid, Hidrasix 100 Serral, Hi-
drasix-G Serral-9% (de uso humano)
Tizjide en tabletas y sol. (uso vet.
descontinuado)

En el hombre,el tratamiento anti-tuberculoso se basa en el
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uso de la INH sola o en combinacién con Estreptomicina de-
pendiendo de la resistencia del bacilo. También se combina

INH con Etambutol o Rifampina o el PAS,

La capreomicina, pirazinamida, etionamida, cicloserina, vio
micina y kanamicina, son eficaces y Gtiles en situaciones es
peciales pero su uso estd limitado por su toxicidad.

También se emplea en la terapia e! repeoso y la hospitaliza
citn dependiendo del grado de avance de la enfermedad. Y

el empleo de la reseccidn guirfrgica tiene uso limiado. (29)

Se pueden aplicar corticostervides en caso de gque el enfer-
mo presente un cuadro extenso de hipoxia profunda y toxici-

dad, pese a una quimioterapia eficaz:; en caso de personas.

3, 24, 289, 32, 44)

En animales se usa la INH y Estreptomicina, simultidneamente
para disminuir o evitar posibles resistencias a estos com-

puestos. (11, 17, 20, 24)

Y también se puede utilizar en el tratamiento antes mencio-
nado Dihidroyoduro de etilenediamina (Compuesto Orgidnico de
Yoda), como auxiliar en el tratamiento, por mejorar la accidn
de la INH y la Estreptomicina ya que poyr su accidn fibroli-

tica mejora la accifin de los firmacos, al hacer mas permea-
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les los focos semi-calcificados © calcificados; ademis de

tener una accidén espectorante.

Se han realizado muchos estudios en Sud&frica, respecto al
usc de la INE en el ganado, y se ha visto lo siguiente: en
los casos de tuberculosis pulmonar, cesf la tos constante,
disminuyd el esputo muccpurulento, los ruidos respiratorios
roncos y los estertores desaparecieron. Disminuyen y desa-
parecen los absceczos linfeganglionares abkiertos y hasta la
tuberculosis uterina. La mastitis tratada por dos meses mos
tr6 gran mejoria el estado general del animal, mejorf y su-

bi6 la producciébn. (4, 12, 13, 31, 39)

ESTREPTOMICINA

Origen: La estreptomicina fue el primer aminoglucésido des-

cublierto en 1940, aislado dal Streptomyceg griscus.

Ha aumentado la resistencia gue han desarrollado los micro-
organismos a la estreptomicina, ya gue es creciente su in-

moderade uso combinado con penicilina o sola.

Espectxo Antibacteriano: en general ataca gérmenes gramnega
tivos sobre todo en pH alcalino. Los microorganismos mds

sensibles son: Brucella, Klebsiella, Erisipelotrix, Listeria
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monocytogenes, Haemophlilus, Actinobacilus malei, Nocardia,

Pasteurella pestis y tularensis, Mycobacterium tuberculosis,

Shigella.

Estructura Qufimica: la dihidroestreptomicina es la mis toxi
ca; puede ser producida por reduccidn catalftica del triclor
hidrato de estreptomicina y también ha sido aislado de cepas

de Streptomyces humidus. Ambos compuestos de estreptomicina

tienen propiedades quimicas semejantes a idé&nticas antimicro

bianas. Sin embarge, la dihidroestreptomicina es significa-

tivamente mis ototdxica que la estreptomicina y ha sido aban

donada.

La estreptomicina es una base tridcida de £8rmula empirica:
c21H39N70

til L-glucosamina. (30)

12 * Se compone de estreptidina, estreptosa y N-me

El sulfato de cstreptomicina, es un polvo blanco, bastante
soluble en agua e insoluble en alcohol. Sus solucicnes neu

tras son estables durante semanas a temperaturas por debajo

de 25° C.

La estreptomicina es m&s activa a un pH alcalino. Puede ser

inactivada por la hidroxilamina o la cistefina. (20, 30)

Se sabe que este antibidtico combinade con penicilina G, am
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picilina, cefalotina, polimixinas, sulfas, eritromicina,
etc. puede producir un efecto antibacteriano aditivo o su-

praaditivo.

Mecanismo de Accibén: los aminoglucSsidos pueden actuar al
interferir en el complejo de iniciacidn de la formacidn de
péptidos; provocan la lectura equivocada del c6digo gen&ti-
co del RNAm, rompen los polisomas en monosomas no funciona-

les. (23, 30).

Absorcipn, Metabolismo y Excreci6én: Por via intramuscular se
absorve ripidamente y se distribuye extensamente por los 6r-—
Ganocs con hIgads, tiroides, pulmvnes y bazo; excepto en ce-
rebro, donde las concenﬁraciones alcanzadas son minimas o ca
si nulas. Sclo el 5% de la concentracifn extracelular de es
treptomicina penetra al interior de la célula. Se alcanzan
niveles miximos a las ocho horas después de la administracifn
parenteral, por lo que es necesario aplicarlo dos veces al

dia.

La estreptomicina absorvida se excreta por la orina; cuando
se administra por via oral se absorve mal en intestino y la
mayor parte se excreta en heces y otra parte se elimina en

leche,

D6sis: Para todos los animales 10 mg/kg por via intramuscu-
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lar en solucidn acuosa cada 8-12 horas.

La estreptomicina fue el primer medicamento antimicrechianc
en mostrar una accidn sorprendente contra el bacilo tubexrcu

loso, ademds de tener accifn contra otros microorganismos.

La concentracién de 1-10 Mg/ml de estreptomicina in vitro,

inhibe las mycobacterias. En promedio se puede esperar gque
de 1L en 108 a l en 1010 bacilos tuberculosos sean resisten—
tes a la estreptomicina a niveles séricos de 10-100 Mg/ml,
esta es la razén por la que se debe de combinar la estrepto
micina, para retardar la resistencia de la mycobacteria. (11,

15, 20, 24)

Reacciones adversas y toxicidad: Sus efectos colaterales in

deseables detectados en el hombre son:

Alergias Comon congecuencia de hipersensibilidad, fie=
bre, erupcicnes cutdneas, etc.

Toxicidad: Se presenta despu&s de terapias prolengadas,
afecta los mecanismos vestibulares y auditi--
vas; esto es poco comGn en veterinaria. (2,

1i, 13, 17, 20, 24, 28)

Preparadas Comercialessz Ambistrin, Etreptobenzetacil., Benci-

penestrep, Estreptomicina. (11)
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La literatura nos indica gque el tratamiento puede beneficiar

nos de la siguiente manera:

— Aumenta la produccifin lictea.

— Mejora la condici6n fisica del animal

— Bajan costos por pérdidas al disminuir la morbilidad
y la mortalidad.

— Eliminacifn de la transmisién al hombre y otros anima
les.

— Mejora la cconversién alimenticia

—_ Me;ora la cal:dad de las canales

- Arma publicitaria para la venta de leche. (2, l0, 11,

12, 13, 17, 20, 24, 28, 31, 39)

Por todo lo mencionado, se trata de verificar la eficacia de
la combinacidn de Isonidzida y Estreptomicina, ademds de Di-
hidroyoduro de etilenediamina (Compuesto Orgdnico de Yodo),
que actfia principalmente ¢omo auxiliar, por mejorar la accibn
de la INH y la estreptomicina ya gue por su accidn fibroli-
tica mejora la accifn de los firmacos mencionados, al hacer
mis permeables los focos semi~calcificados o calcificados:
ademds de tener una acci§n como espectorante; en el tratamien

to de la tuberculosis bovina.
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OBJETIVOS

— Valorar la efectividad de un tratamiento anti—-tu-
berculoso, registrando y evaluando el estado gene
ral, produccifn lictea y peso corporal de cada

animal tratado.

— Tambi&n se guiere conocer la eficacia de la tera-—
pia, en los diferentes cuadros de tuberculosis
(pulmonar, ganglionar, miliar) en bovinos leche-

ros.
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MATERTALES ¥ METODO

MATERIALES:

ueba doble compaxativa de

a) Material para rezalizar la p

H

Tuberculina:

— Jab6n

-~ Navajas de rasurarx

—~ Antisépticos

— Jeringas de Tuberculina (BECTON DICRINSON)

— Reactivos para la prueba (PPD bovino y aviar)

— Vernier
b) Material para realizar el tratamiento anti-tuberculoso:

"« Cucharas soperas de pldstico
— Botellas de vidrio vacias
-~ Jeringas de 20 ml.
- Agujas hipodérmicas Nao. 16
— Medicamentos: 1,200 scbres de 6 g c/u de Isonidzida
1,000 g. de Estreptomicina
20 frascos de Compuesto Orgdnico
de Yodo.

— 20 Animales bovinos lecheros, Holstein, entre 450-700
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c) Otros:

— Material de sujecibn; lazos
— Equipo M&dico; estetoscopio, termfmetro
— Béscula

— Cinta para pesaje

El trabajo se realizé en los ranchos de "La Garita", "villa
Maria® y "La Virgen"; localizados en el Municipio de Cuauti

tl&n, Edo. de México.

Los animales se encontraban en estabulacitn; la dieta era a
base de concentrades comerciales y preparados en algunos es
tablos: ademis se les suministran ensilaje de mafz y un po-
co de alfalfa achicalada. En un establo, se estaba propor-
cionando semilla de algodfSn con los concentrades. Los ani-

males consumian a libre acceso agua y sales minerales.

METODO

Los animales diagnosticados clinicamente tuberculosos, se
les aplic6é la prueba Doble Comparativa de Tuberculina; que
consistid en:
Seleccionar en la porcifSn media del cuello, dos sitios
para aplicar los reactives, la distancia entre estos dos

sitios debe ser entre 10-15 cm.
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Se lava, se rasura y se embroca con antiséptico.

Despué€s con el Vernier, se mide el grosor de la piel.

Posteriormente se aplican, PPD bovino en la parte supe
rior (0.1 ml) y PPD aviar en la parte inferior de 1la

zona seleccionada.

La lectura se realiz6 a las 72 horas, midiendo en los

sitjos de la inoculacidén, el grosor de la piel.

El aumento de grosor de la piel, de 2 mm serd conside-—
radeo como negativo; si el amuento de grosor s de 3 mm
se considerar& sospechoso y con un aumento de 4 mm 8

mis es positivo.

Los animales sospechosos y positivos, se les aplicS el

tratamiento.

El tratamiento anti-tuberzuloso, por animal consistid en:

— Por la mafiana:z
Suministrar por vifa oral, 6 g de INH, diariamente, duran
te 60 dias. Y por via intramuscular aplicar, 2.5 g de

Estreptomicina.
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— Por la Tarde:

Proporcionar por via oral, una cucharada de Compuesto Or

g&nico de Yodo; aplicarlo diariamente, hasta terminar el

frasco. (500 q)

Y por via I.M. aplicar 2.5 g de Estreptomicinar esto se

realiz6 los primeros 10 difias del tratamiento.
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RESULTADOS A LA PRUEBA DE LA TUBERCULINA DOBLE COMPARATIVA:

IDENTIFICACION GRCSOR DE LA PIEL ANTES GROSCR DE LA PIEL INTERPRE-
DEL ANIMAL: DE APLICAR EIL REACTIVO A LAS 72 HRS. DE TACION
APLICAR LOS REAC-
TIVOS.

307 B~ 53 mm B- 8 mm o4
A~ 6 mm A= 7 mm

213 B~ S5 mm B- 10 mm +
A~ 5 mm A= 7 mm

337 B- & mm B~ 14 mm -+
A~ 9 mm A- 16 mm

57 B- 6 mm B~ 9 mm s
A= & mm A- 1} mm

166 B~ 10 mm B- 19 mm +
A= 10 mm A= 15 mm

151 B~ 9 mm B~ 17 mm +
A- 9 m A- 11 omn

sS/N R- 8 m™m B+ 22 mm +
A~ 9 mm A~ 20 mm

631 B- 7 mm B~ 10 mm s
A= 7 mm A= 10 mm

511 B- 7 mm B- 11 mm +
A- B mm A- 12 mm

749 B- 8 mm B- 41 mm +
A- 8 mm A~ 30 mm

123 B~ 7 mm B~ 11 mm +
A=~ 7 A- 10 mm

134 B~ 5 mm B~ 10 mm +
A= 5 mm A~ 8 mm

143 B- 10 mm B- 15 mm +
A- 10 mm A~ 11 mm

150 B- 8 mm 8- 17 mm +
A- 8 mm A~ 9 mm
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IDENTIFICACION GROSGR DE LA PIEL ANTES GROSOR DE LA PIEL INTERPRE
DEL ANIMAL: DE APLICAR EL REACTIVO A LAS 72 HRS. BE TACION.
APLICAR LOS REARC-
TIVOS.
19% B~ am B- 11 mm +
A- 8 mm a- 10 mm
86 B- ©& mm B- 11 m +
A- & mm A= 10 mm
a9 B- 10 mm B~ 18 mm +
A~ 10 tum A- 12
32 B- B mm 8- 18 mm +
A- 2o A- 17 mn
11 B~ 9 mm B= 17 mun +
A- 9 mm A- 13 mm
7 B- 7 mm 8- 10 mm S
A- & mm A~ B8 mm
A= LUGAR DONDE SE INOCULO PPD AVIAR
B/ LUGAR DONDE SE INOCULO PPD BOVINO
S- ANIMAL SOSPECHOSO
+ ANIMAI, POSITIVO



a7

La interpretacién realizada en la prueba Doble Comparativa de

Tuberculina, fue la siguiente:

Si el aumento de grosor de la piel fue de 3 mm se conside
rd comoc sospechoso ¥ con un aumento de 4 mm o mis se con

sidert come positiva. (22, 27, 43)

Otro criterio de interpretacitn es, que cualquier animal
que muestre un gran aumento del grosor de la piel a ambas
tuberculinas, aungue el aumento en el caso de la de mami-
ros sea salo igual o ligeramente superior al que se pro-
duzca en la aviar, se debe clasificar como reactor inde~

ciso y sujeto a una nueva prueba. (22}
Tambifn se puede interpretar de la siguiente manera:

Eﬁ el lugar de la inyecccifin de la tuberculina mamifera el
aumento de grosor de la piel se determina como mm positi
vos, mientras que, el aumento de grosor donde se aplicé
la tuberculina aviar fue en mm negativos, finalmente

se hace la suma algebraica y se interpreta asi:

-~ mm negativos : Negativo
- 0.6 a 1.5 mm positivo Negativo
- 1.6 a 2.9 mm positivo Sospechoso

- 3.0 positivo o m&s rPositivo (286)
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El criterio m&s actualizado, sobre la interpretacién de la

prueba Doble Comparativa, realizada en Sanidad Animal es:

animales que muestran una reaccidn positiva o dudesa a la

tuberculina aviar y positiva o dudosa a la tuberculina de

mamfferos; si el aumento del grosor de la piel, como reac—

ci6én a la tuberculina de mamffercs, es de 3 mm mis grande

que el aumento donde se aplicd la tuberculina aviarx se con

sidera sospechosa; y si es de 4 mm o mds la diferencia de

la bovina sobre la aviar se consideran como positivas.
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GRAFICA CTILIZADA EN SANIDAD ANIMAL, PARA LA INTERPRETACION DE LA
PRUEBA DOBLE CCMPARATIVA DE TUBERCULINA.
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No., DL
ANIMALY

o7

a7

5-N

631

L1

LR

112

72

a9

R4

60

76

60

a4

az

78

2z

88

&R

‘80

2@

28

36

28

kT3

42

a8

28

52

3g.10e

eI

39.1°c

39.6°

39.0°

39.37

39.0°

39.4°

39.6"

39.1°

38.4°

18.5°C

a/2*

s/2*

2/2°

32

4/2°

/e

a2t

1/2°

22"

4/2°

3z

2

/2

2/2*

2/2"

/2
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ﬁ:"L REPPD . PRODUCCION CONDICION  TIPO hE TU
DUCTIVOS PESO (xg). DE.LECHE AL FISICA  BERCULOSIS OBSERVACIONES
DIA_(1t).
Me 3.5 o VACTA
:ﬂ_ 35 .—: ¥ 450 8 MALA PULMONAR ¥ GAN  Estartorsa en pulmones
GLIONAR. y nédulos en todo el
cuarpo.
Hodulacio- VACIA 476 6 HEGUIAR CUTANEA Y M1-
nes en todo LIAR
el mpe. e e
1.2 a 2.7 cm.
pie 3.8 cm y GESTANTE 420 7 MALA GANGLIONAR
2 nd&iulos de (6 monres)
2 cm. en idar
{zquierdo.
pi= 3.1 cm GESTANTE 430 io MALA GANGLIONAR
pdv 3.1 em (7 masen)
Hsdulo en 1a
base de larin
ge de 1 em.
pis 4.3 om GESTANTE 524 16 REGULAR GANGLIONAR Ronca
pd= 3.2 cm (5 means)
pi~ 2.4 em GESTANTE 544 n REGULAR GANGLIONAR
pi= 3.2 om (5 mesos)
- GESTANTE 554 10 REGULAR PULMONAR Estertoren en ambos pul
{4 meaen) monen y tos. -
pi= 6.3 cm GESTANTE S6R 8 MATA PULMOHAR ¥ GAN  Fatertores fuertes y
pd= 3.3 cm (7 meres) GLIONAR. ronca.
Laringe de 7.8
cm y nbdulo en
1 cuelio du 3
L= 6.9 cm VACTA 542 7.7 MALA PULMONAR ¥ GAN  Moco, estertoresr ac
pd= 1.6 cm GLIONAR. tinomiconia.
pi~ 2.8 om STANTE 518 1. MALA FULMONAR ¥ GAN  Estertores fuertes y
pelv 4.2 om (7 meann) GLIOHAR. pulmones.
pin 6 cm GESTANTE 520 A MALA FULMONAR ¥ GAN  Estertores, fuertas y
ple @ cm {1 mewrs) GLIONAR. toa.
- GESTANTE 580 s MALA MILIAR Presenta constante tim
(4 manes) panimmo.
Laringe de GESTANTE SKRO 10 REGULAR TULMONAR Y GAN Tos, eatertores, ronca.
8 em. diam. (2 mesen) GLIONAR.
pedn 12 cm VACTA 612 3 REGUIAR GANGLIONAR Polo hirsuto
pei= S em
- GESTANTE SA0 8 MALA

Hann, tos, estertoras.
(2 menea)

pi= 4 em GESTANTE #07 a HALA PULMOMAR ¥ GAN  Eatertoros, Moco.
P (1 mew) GLICNAR.

pix 3.2 cm GESTAWTE 190 3 MALA PULMONAR ¥ GAN  Eatertoras fuortes y
P 4.5 o (5 mencs) GLIONAR. moco.

Laringe de VACIA 620 9 HEGULAR Ronca, mastitis.

10 cm. diam.

w&dulas en GESTANTE 650 - REGULAR MILIAR Timpanismo crénico.
todo al 17 meaes)

cuerpo de 2 .

cm.

pi= 4 cm GESTANTE 520 6 MATA GANGLIONAR Y -

pd= 7 cm (5 mases) CUTANER.

Laringe de H.2
NGdules en
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No. DEL EDO. REPRQ [
F0. REPRQ PROLUCE Lo conntcIon
RHIMALY rc FR T (C " GANGELIOR) iy
¢y w GANLIO: KT IVO PERO (k) DR LECHE AL v1S1CA OBEERVACIONES «
e _ DIA (10),
307 64 3R 3M.5  3/2°  pie Ll om GESTANTE so.
. e s 14 -
o TN BUDNA Mejors mucho la condicién fiaica.
m an 36 AR.5 /20 MBdulos en VACIA S
oo o1 coar 13 19 BUENA Los nédutos no desaparecieron por
po de 3.2 a : tratarso de tubarculosis cutfnea.
2.2 om.
"y 104 a0 ELIC IRV - GESTANTE
(7 menen) 546 - BURHA -
57 72 24 8.2 3/7° pim 2.8 em VACIA 476
P e em 13 REGULAR Vaca recion parisa.
IR a0 32 A6 2/2 - GESTANTE LY 14 BUERA Dajé de roncar
(7 menan) B
151 an 2 8.3 372" pde 2.4 em GESTANTE 625 6 BUENA
Pi~ 1.9 cm (7 manan)
=/N A4 EL] WS I/2' pie 1.4 cm GESTANTE 619 7 "BURNA La tom desaparecib y solo se par-
pd= 1.8 om (h meson) ciben sstertoras muy leves.
(31 2 . . - &
2 m IB.5 VY20 ple 3.0 em  GESTANTE £34 - MUY BUBNA Dej6 de roncar, disminuyeron lom
Pl 1.4 cm (3 menax) astertoras
Lazinge de .
7.2,
st 52 an LLVCINS V28 rt- Bzem  vacu 562 7 MALA 8e complic cuadro clinico, con
1= 3R cm podermatitin an ambos miembros
749 76 40 ELIP IS V78 - GESTANTE soo - MUY myA porterioren ¥ nasticio-
(2 menen)
123 62 * ELI N V2 S ple .2 om  cEsTANTE sag 14 BUEnA Extertoran disminuyeron, la ton da
P 3.6 em 5 menas) anparecis y low ganglios disminuys
ron de tamado.
114 70 i w.r v - aESTANTE a2n 12 REGULAR El timpanimse crénlco desaparnci§
& mennn)
Va3 a2 47 1.0 3/2'  Laringe de  GESTANTE #10 13 BUDA Desaparecis tos y ronquido,
6 om. 4 meann) )
150 84 kTl 387 /2 peds T em VACIA 652 10 BUDIA
poin S om ‘
199 76 30 3a.e 2/2° - GESTANTE €10 14 RUEIA No hay tos n{ moco.
(3 monea)
m 36 |7 320 GESTANTE 672 12 BURNA
(3 menany
aa B4 2 9.0 3r2° CESTANTE 524 10 REGULAR
7 mesan)
12 Ao n WML A3 Larinan de VACIA s 1 [T w36 de rancar
foem. aiam.
" 76 32 am.a 3720 - GRSTANTE wan BuUENA Timpanimmo desaparecis.
15 manen)
] w30 391 W2 pfe 3 em GESTENTE %92 8 HuEA

pde 4.2 cm
Larinqe dn

(7 meaen)

7_cm. _diam

pi = ganglio precrural frquierdo
pd =~ ganglio precrural derocho

pad = ganglio prooscapular derochn
pei = ganglio preescapulsr irquisrdo.

La condicifn o estado fimico, os ol enjuiclamiento dal entado do carness
cemparando con otros animales sanos de mu edad; checando vertebras dorea
1as, costillas, tubsrosidades ilinca o fsquiStica.

¥ re puedsn dar los valores de:

Muy bueno: Todas lam partes del esquuleto estin cubjertas por cap
ne y depdaitos de grasa, dando un aspecto redondeado.

Bueno: El apqueleto ke wmcuantra Lion CUCTER pAr carne y no
n0 notan prominencias Greas.

Regular: Cuando alqunas partes del osqueletn ne hacen poca viai
bles, camo las costillas v la velvis

Malo: Las prominencian Gseas, se hacen muy evidentes, la ca

l

pa ha perdido su brillo, elasticided v estd renmca.
Las mucosas astin himedan y p&lidas. La piel ne ve
pegada a los huesos.

Durantae el desarrnilo del experimento (60 Afas), los animilos ontu-
vieron sometidos a und allmentacifn muy variada, inclusive en un

de lcn ranchos. e reduin ln dists por problemas de Alatribacisn det
alimens

Pn otro rancho, se suminintrd un alimento nuevo, que ocasiond proble
man de {ntoxicaciones por 1o que, sa puprimis snmedistamante.
Tamhi&n se prosentaron probleman de eacases da agua en uno da los
ertablon.

£n 2 ranchos, los animales eran llovados a pastorear por 1a mafana,
despuéa de mer ordensdon.

La alimontaclén, consistis en ennilaje de mafr, alfalfa achicalada,
en ataunos lugares concentrados comercialen o producidos en ol mismo
rancho {a base de gran: supleuentos protficas). Y 1o que conmu-
m{an al pamtarear alqunas proaderan.




INTERPRETACION DE RESULTADOS:

Ho : M, = 0 : ésto es, se acepta Ho, Y significa gue el tra
tamiento no es efectivo, para conirolar la tu
berculosis.

Hi : Md‘7 0 ; ésto es, s& rechaza Ho, y significa aceptar
Hi, que implica que, el tratamiento si es efec
tivo, para controlar la tuberculosis.

REGLA DE DECISION: " sI t_ _ L. v , aceprar Ho. "

HO cierto

Se acepta Ho.
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POSIBLES EFECTOS DEL TRATAMIENTO SOBRE LA PRODUCCION

LACTEA .

1) 307 14 8 é 36

2) 313 19 5 13 169

3} 337 2 7 z 4

3) 57 13 10 3 9

5) 166 14 16 2 4

6) 151 6 11 5 25

7 s/n 7 10 3 9

8) 631 o 4.5 - &.5 20.25

9) 511 7 7.7 - 0.7 0.49

10} 749 o 11..3 -11.3 127.69

11} 123 14 8 6 36

12} 134 12 5 7 49

13} 143 13 10 3 5

14} 150 10 6 4 16

15}) 199 14 8 6 36

16) 86 12 8 4 16

17) 99 10 & 4 16

18} 32 11 9 2 4

19) 11 o] 0 o o

20) 7 8 & 2 4
35.5 580.43
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4 = 1.775

Sq = 590.43 - (35.5)2 = 5.269
30
15
Sy = S.282 = 1.17¢
20
t, = 1.7715 = 1.507



t: e 1.729 {5%)

2.539 (1s%)
Como 1.507 1.7
Decisifn: "Se acepta He"

Respuasta:s

Al aceptar Ho,

berculess no fue

che no represent8 un aumento sgignificativo,

animales. 4

efectivo.

M

=

a 2]

Esto es,

resultados,

55

29

queremos expresar que el tratamiente anti-tu-

que la produccidn de le
al tratarse a los

vorgue durante

algunas semanas hubo variaciones en la alimentacidn y suminis

tro de agua a los animales.

tratarse.,

secarse.

También algunos animales,

Ademis varios de los animales a

se ehcontraban en pericdo de secado o estaban por

presen%aron complicacio

nes con pododermatitis y magstitis no tuberculoesas.

cierto

1.575

v

e T

-+

1.507

1.229

o}



1)
2)
3}
4}
S)
6}
7}
9
9)
10)
11)
12)
13)
13)
15}
16)
17}
1d}
19)
20)

107

631

749
123
134
143
150

© 199

86
99
32
1a

< o I <

nwomr

L1

0t

56

Produccidn

de leche, woxr dfa (lts)

DESPUES DEL TRATAMIENTO.
ANTES DEIL TRATAMIENTO.
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POSIBLES EFECTOS DEL TRATAMIERTO, SOBRE LA GANANCIA DE

PEsO.
IDENTIFICACION X, X, a (ay?
DE 1LOS ANIMALES
1) 307 505 4506 55 1025
2y 313 %13 ave 17 1380
3) 337 546 420 126 15876
4} 57 47¢€ 430 46 2116
5) 166 584  s24 60 3600
8 151 625 544 81 6561
7)  s/N 615  s554 61 3721
8) 631 634  s68 66 4356
3) 511 562 542 20 400
10) 749 600 518 82 6724
1iy 123 385  5:0 cs d2ak
12) 13a 620 580 40 1660
13) 143 610  s60 so 2500
14)  1s0 652 612 40 16C0
1s) 195 610 580 10 200
18) 86 672 607 &5 4225
17) 99 524 490 34 1156
18) 32 684 620 64 4096
19) 11 690 650 a0 1600
20) 7 592 520 72 5184

1,134 74834




[

1]

k4
t

aéd_ d = 1134 = 56 .7

s = 74,834 - (11

W
-3
-

[N
<

19

m 23.549 = 5.266

a
20
.In

56.7
= o . t. = 53 = 10-787
a
- 1.729 (5%)
2.539  (1%)
como  10.767 > 2.539
pec¢isidn: "Rechazax Ho™

Respuestac: Md E Q

58



59

Rechazamos Ho, y con esto afirmamos o aceptamos Hi, que im-

plica decir que el tratamiento tuberculsas

m

e efectivo,

La ganancia de pesc fu 10ie

sagnificativa antes vy después del

1)

tratamiento en 1a mayoria de los animales: este resultado

fue mas factible de apreciar ya gue varics animales no se

encontraban en produccidn (vacas 32cas) O se encontraban al

final de su lactancia, por lo gue nc habfa gran actividad

an la glandula mamaria; entonges la conversidn a xilos de

pese vivo se incrementd al irse recsuperande el animal.

También varios animales se encontraban en etapas finales de

la gestacifn, por le que se pudo incrementar a2l pesc corpo-

ral.
Ho crers

2

’

v

-
w

o 2.5139 10.768
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GRAFICA DEL PESD VIVO DE 1OS ANIMALZES ANTES ¥ DESPUES DEL TRATAMIENTO

ARTI-TUBERCULOSO.
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DISCUSJYTOHN

Podemos observar que es alta de incidencia de tuberculosis
bovina, en la mayorfa de los establos lecheros del pais.

(26, 31, 33, 39)

Para tratar de disminuir la incidencia de esta enfermedad,
podemos eliminar los animales gue presentan muy avanzadcoe el
cuadro clinico de la enfermedad, para eviar la difusién de
la enfermedad. Y tratar algunos casos, como animales valio

sos, en instalaciones al aire libre.

Con un tratamiento anti-tuberculoso, podemos recuperar anji-
males valiosos gen&ticamente, animales que se les pueda pro
longar un poco mis su vida productiva; todo esto puede jus-—
tificar el inclinarnos hacia la aplicacién de la terxapia,

comc un medio de solucidn.

Por los resultados generales, obtenidos en este trabajo, po-
demos calificar como eficaz este tratamiento, ya que se pudo
verificar aumento de la produccifn l&ctea, aumento del peso
viyo, desaparicitn de signos clinicos, mejora del aspecto ge

neral, mejora del apetito.

La produccifn de leche no represent6 un aumento significati-



vo, al tratarse a los animales; y esto se debid a que du-
rante algunas semanas hubo variaciones en la alimentacidn
de los animales. Ademds, varios de los animales tratados,

se encontraban en periodo,de secado o estaban por secarse.

Tambi&n en 2 animales, se presentaron complicaciones con
pododermatitis y mastitis no tuberculosas, por lo gue la me

jorfa no fue aparente, ademds de ser animales viejos.

La ganancia dec pesc fue significativa en la mayorfa de los
animales y fue mds notoric en los casos que se encontraban

al final de la gestacifn.

Por todo esto, consideramos que vals Ll pena, el tratar de
resolver un problema tan ccmdn, come es la tuberculosis bo-—
vina; no es la mejor solucifn, pero el tratamiento es una

buena alternativa para atacar el problema.

No es (Gtil el tratamiento, segdn este trabajo, en casos muy
avanzados de la enfermedad y animales muy viejos: esto se pu
do constatar en un caso que ademds se compliclé con otras en—

fermedades.

Por esta, se debe considerar gque tipo de animales se van a
tratar, es decir, cual es su calidad genética, edad, grado
de avance de la enfermedad, instalaciones donde se desarrolla;

para que el tratamiento sea redituable,



I+
(]

COHNCLUS ION

Con base al andlisis estadistico, el tratamiento puede te-

nexr validez.

¥ en base a lo observado en este trabajo, podemos decir que
el tratamiento fue satisfactorio; y esto se pudc constatar
al desaparecer los signos clinicos, mejorar el estado gene-
ral, aumentar la produccién lictea y la ganancia de peso de

los animales sometidos a tratamianto.

Por todo lo anterior, pademos concluir que son aceptables

los beneficios obtenidos en la terapia anti-tuberculosa y

que la podemos considerar como un arma efectiva para con-

trolar la tuberculosis.
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