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J:. RESUMES 

En el presente trabajo, se hizo constatar la efectividad de 

un tratamiento anti-tuberculoso, a base de Isoniázida, Es­

trepto~.icina y de un Compuesto Orgánico de Yodo (Dihidroy~ 

duro de etilenediamina). 

El tratamiento se aplico a los animales seleccionados, en 

base a, una exploración general y reseña de cada animal. 

Posteriormente estos an.il:lales seleccionados, se les practi­

co la Prueba Doble Comparativa de Tuberculina; y los react~ 

res sospechosos y positivos se les aplic6 el tratamiento. 

Se observo y llevo el control de producción de leche, peso 

vivo, constantes fisiol6gicas, estado general de cada ani­

mal, al principio y al finalizar el tratamiento. 

El tratamiento consistió en: 

Se aplicaron: 10 mg/kg P.V. de Isoniáz.ida, v.o., diari~ 

mente durante 60 d!as cont1nuos. 

10 mg/kg P.V. de Estreptomicina, v1a I.M. 

durante los 10 primeros d!as. 

20 g. de Dihidroyoduro de etilenediamina 

(Compuesto Orgánico de Yodo) por ani-
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mal, diario, durante 30 d!as, v. o. 

Se observaron al final del tratamiento, todos los cambios 

que se presentaron en cada animal. 
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I:I:. DilTRODUCC:XOS 

TUBERCULOSIS 

Sinonimias: Tisis, consunción pulmonar. (17) 

La tuberculosis es una enfermedad infecciosa causada por 

ciertos microorganis~os del género Mycobacterium, que se 

caracteriza por la formación de tubérculos. Aunque por lo 

general se le define como una enfermedad crónica debilitan 

te, en ocasiones presenta un curso agudo rápidamente pro­

gresivo. (13) 

Cualquier tejido de1 cuerpo puede resultar afectado, pero 

las lesiones se encuentran con mayor f.r.·~cue.~:::i.a en los ga!!_ 

glios linfáticos, pulmones, intestinos, higado, bazo, ple~ 

ra y peritoneo. Los huesos largos son afectados, en espe­

cial en las gallinas, pero rara vez son examinados en bus­

ca de la enfermedad.(13, 17) 

La tuberculosis afecta prácticamente a todas las especies 

de animales vertebrados (2, 16, 17, 19, 33): y _en la actu~ 

lidad se toman medidas de control severas para tratar de 

erradicarla en la mayor~a de los pa~ses. (1, 2, 14, li, 28, 

42) 
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En nuestro pa~s es alta la incidencia de tuberculosis en el 

ganado bovino de leche, aunque también se presenta en gana­

do de abasto y otros animales dorn6sticos. (26, 33, 31) 

Est;i t:::nfe.rHt~Ua<l cau::u.:1 g.i:andt;;:ti fi~.r<l..i.dd.d, por las bajas .an la 

producción l~ctea, la ganancia de peso, decomiso de las ca­

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

En México, la tuberculosis en el hombre ha disminuido prin­

cipalmente por la inmunidad al bacilo tuberculoso, por el 

uso de la vacuna BCG, por los tratamientos de pasteuriza­

ci6n y ebullici6n de la leche, por no comer en general caE 

nes crudas y por la inspecci6n sanitaria en los mataderos 

(44) 

En el hombre se inicia la enfermedad en la mayor~a de los 

casos en el pulm6n (90%) y en otros casos se manifiesta en 

una forma cr6nica debilitante. El tratamiento en el hombre 

es satisfactorio pudiendo tener en algunos casos efectos co 

laterales indeseabl.es. ( 3, 3 2, 44 l 

En el control de la tuberculosis en poblaciones bovinas, de 

be concederse mucha atención a la tuberculosis bovina en el 

hombre, puesto que los eliminadores desconocidos de ~- bo­

vis, infectan nuevamente los ntícleos bovinos Libres de tu­

berculosis. (l., 13, l.7) 
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ETIOLOGIA 

En 1843, se reprodujo la enfermedad al inocularla por vía 

intravenosa; en 1882 Koch, descubre que un bacilo produce 

la enfermedad. (20) 

Es un microorganismo G+, de forma alargada de 2-4 micr6m~ 

tros de largor algo curvcado, algunas veces granular en ap~ 

riencia, ocasionalmente fiiamentoso. {2, 8, 11) 

Se distinguen cuatro tipos de tuberculosis en animales de 

sangre caliente: humana, bovina, aviar y de ratón campes-

tre¡ c~u~~d~~ por Mvcoh~r.tP-rium tuberculos~~, ~ovis, avium 

y microtti, respectivamente. (13, 17) 

El género Mycobacterium, comprende microorganismos que foE 

man un micelío rudiln~ntario y que por tanto se clasifican 

habitualmente con la mayoría de los actionomicetos, pero d~ 

fieren las mycobacterias de los actinomicetos en que so~ 

ácido-resistentes. Esto es, son células que se tiñen con 

colorantes como la fuscina básica y resisten la decolora­

ción con ácido diluido mientras que las células de otros 

microorganismos se decoloran fácilmente. (20) 

La ácido resistencia, que se encuentra solo en las mycobac-
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terias y en unas pocas especies de Nocardia, es conferida 

por la presencia de grandes cantidades de sustancias cereas 

sobre las células a las que se unen estrechamente las mol~ 

culas del colorante. Además de su ácido-resistencia, las 

mycobacterias son bacilos inmóviles no espor6genos y aero­

bios. (5, 20) 

En el. grupo de mycobact:.erias cornp~ende microorganismos sa­

prófitos y patógenos (como los que producen tuberculosis o 

1epr~ que causan enfermedades crónicas con lesiones del t! 

po granulcma infeccioso). (12, 20) 

Qui~ás, debido al alto contenido lipídico, de sus paredes 

c~lularesr el. microorganismo es capaz. de resistir agentes 

qu!.:nicos como los alcalis o el fenal durante considerables 

periodos de tiempo. (5, 20) 

Las c~pas virulentas que crecen en agar o medio líquido foE 

man largas estructuras acor<lonadas debido a la agregación 

lateral y entretejido de largas cadenas de bacterias. El 

crecimiento en cuerdas refleja la presencia sobre la supeE 

ficie celular de un li.pido caracter:tstico, el factor "Cord" 

que es un glucolipido. (20) 

Las mycobacter:i..as tamb:iátl producen una gran_ variedad de 

otros lipidosr del 20-4.0% del peso seco del bacilo equiva­

le a lipidos. (15, 20) 



Las paredes de la célula mycobacteriana pueden inducir hi­

persensibilidad retardada, dan cierta resistencia contra 

la infección. Los constituyentes principales de la nared 

son: 

A.- L!pidos: las mycobacterias son ricas en lipidos, y 

se han aislado de ellas muchos l!pidos complejos, 

ácidos grasos y ceras. En la célula, los lípidos e~ 

tán unidos en su mayor parte a proteínas y polisac! 

ridos, se han aislado algunos de tales complejos. 

Posiblemente los lípidos son responsables de la ma­

yoría de las reacciones celulares de los tejidos h~ 

cia el bacilo tuberculoso. La fracción fosfátida 

puede producir respuestas celulares semejantes a las 

tuberculosas y necrosis caseosa. 

Los lípidos son hasta cierto punto responsables de 

la resistencia al alcohol y a los ácidos. Cuando 

las mycobacterias son privadas de sus grasas media~ 

te tratamiento con eter, la propiedad tintorial se 

pierde. El análisis de los lfpidos por cromatogra­

fta de gas ?U~de revelar patrones espect.ficos de e~ 

pecie y ayuda a la clasificación. (17) 

La f orrnación de cordones está relacionada con la v_b 

rulencia (factor "Cord"). A partir de bacilos v~ 
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lentos se ha extraido con eter de petr61eo, este fac 

tor ("á.cido trehalosa-6, 6' -dimicolato"). Este 

inhibe la migraci6n de los leucocitos, provoca gr~ 

nulomas c=óni~os y puede serví~ cerno un ~dyuvante 

inmunol6g.ico. 

B.- Prote!nas: cada ~ipo de mycobacteria cont~ene va­

rias prote~nas, responsables de la reacción a la e~ 

berculina. Las proteinas, unidas a una fracci6n c~ 

rea, pueden mediante inyección inducir la sensibil! 

dad tubercultnica. También provocan la for.raci6n 

de diversos anticuerpos. (20) 

C.- Polisacáridos: las mycobacterias contienen diversos 

polisacáridos. Su pape~ en ia patogenia ae la enfeE 

medad es incierto. pueden inducir hipersensibilidad 

de tipo inmediato e interfer~r en algunas reacciones 

ant~geno-anticuerpo, in vitro. (20) 

Causas Predisponentes de la Tubercuiosis en bovL~os son: 

Explotación en estabulaci6n 

Debilidad por mala nutrici6n 

Producci6n láctea elevada 

Disminución de las defensas normales del organismo, 
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como enfermedades concoreitantes, como gastritis tra~ 

mática, retenci6n placentaria, parasitosis severa, 

necrobacilosis del pie, etc. 

Edad avanzada y partos numerosos. 

Consanguinidad y predisposición constitucional here­

ditaria. (2, 13, 17, 28) 

TRANSMISION: 

V!a respiratoria (v!a aérea, nasal o inhalaci6n) 

V!a Oral 

V!a cutánea 

En la rnayor!a de los casos, la infección se inicia por inha 

laci6n por un foco pul~onar; predisponiendo lugares mal ve~ 

tilados instalaciones sobrepoblada.s, estabulación constante, 

etc. En la tuberculosis pulmonar, los anL~ales al toser pu~ 

den eliminar pequeñas pa.r.tículas que mantienen viable al ba­

cilo por algunas horas en la atmósfera, sobre todo en luga-

res poco ventilados. Los exudados bronquiales pueden cont~ 

minar el agua o alimento y diseminarse de esta forma la en­

fermedad por vía oral. 

Los microorganismos son eliminados en el aire de la espira­

ción, el esputo, heces (procedentes de lesiones intestinales 

y del esputo deglutido que se deriva de lesiones pulmonares), 
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leche, orina, secreciones vaginales y uterinas as!como de 

las correspondientes a ganglios linfaticos periféricos 

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

PATOGENIA: 

El avance de la enfermedad depende de factores como el es­

tado nutricional del animal y susceptibilidad del huésped, 

as! como la virulencia y el nümero de microorganismos inve 

sores. 

Las defensas del cuerpo pueden frenar la enfermedad rodea~ 

do eficazmente los microorganismos invasores en una resis-

t*='nt.~ c~ps,Jl a fibrosa, forrotindose asi ei tubércul.o .. El CO!!! 

p1ejo pri.trario rara vez cura en los animales, puede ~regre­

sar lenta o rapidamente. El complejo primario representa 

la Lesión en el punto de entrada; y es visible ocho d!as 

después de la e..~=rad~ de las bacterias. (2) La calcifica-

ci6n de las lesiones se inicia aproximadamente dos semanas 

después. Los focos necr6ticos en desarrollo se rodean de 

tejido de granulación y linfocitos, y se establece el tubéE 

culo patocrnómonico.La disemir.aci6n pos-primaria del comple­

jo primario varia considerablemente tanto en velocidad como 

en la v!a a seguir. Las v:!:as que puede seguir son: 

11 Confluencia y crecimiento de tubércu-
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los vecínos (desarrollo por contacto) 

2) Dífusión linfógena 

3) Difusión hematógena 

4) Difusión por conductos naturales. (2, 

13, 28) 

Están de acuerdo con los órganos afectados: Cuando se inv~ 

lucra pulmón, hay tos seca, áspera y dolorosa y ésta se ~ 

duce fácilmente por cambios de temperatura, presión m.:i.nual 

de los prímeros anillos traqueales; algunas veces hay dis­

nea y otros signos de. neumon~a.. 

En muchos casos, pueden mostrar adenitis los ganglios lin­

fáticos retrofaringeos, mandibulares, sublingüales y media~ 

t~nicos, en ocasiones también ganglios mesentéricos< estas 

lesiones ganglionares pueden manifestarse come ronquido, d! 

ficultad inspiratoria, mete0rismo crónico, diarrea intermi­

tente o constipación intestinal. Los bovinos con tubercul~ 

sis miliar, se muestran aparentemente sanos. El enflaquec! 

miento progresivo no acompañado de otra enfermedad, debe 

desper~ar sospecha; el apetito caprichoso, la temperatura 

fluctuante, pereza al caminar, ojos brillantes y.vivos, pu~ 
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den ser signos de la enfermedad. 

El aparato genital se ¡:mede •Jer involucrado en la tubercul~ 

sis miliar; ei Otero presen~~ d~sc~=g~5 ~urulentas caseosas 

con o sin sanq=e~ La ~nfecci6n del útero ocurre ~or exten­

sión de cavidad abdomi~al a fimbria y cviductos (en este e~ 

so generalmente se local~za en la serosa del 6rganoJ; o t~ 

bién por toros infectados o semen infectado {IA), originan­

do una infección de t~pc foc~l en endcmet~io que puede pro­

gresas o no. 

En el aparato genital del macho, la in=ecci6n se limita a 

submucosa del pene .. g-1..:1nd1.i.t;.~ e :_¡_..uiáticos del tr.ismc. 

Hay tuberculosis meningea y tarnbi~n lesión del propio encé­

falo, apareciendo signos encefal~ticos y cuadro nerviase. 

Al final, el enflaqueci.mi.ento progresivo, marcada e~aciaci~n, 

caquexia generalizada, signos respiratorios agudos, son si~ 

nos frecuentes en las fases terminales de la tuberculosis 

que causan la muerte (2, 8, 11, 10, 13, 11, 28, 33, 42) 

LESIONES: 

La producción y desarrollo de las lesiones y su resolución 
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o progreso están determinados principalmente por: 

-El nCimero de mycobacterias en el in6culo y su mult~ 

plicaci6n subsiguiente; 

-Y la resistencia y la hipersensibilidad del huésped. 

Se producen dos lesiones principales: 

l) Tipo Exudativo.- Este consiste en una reacci6n infl~ 

materia aguda con liquido de edema, leucocitos poli­

rnorfonucleares y más tarde monocitos alrededor de los 

bacilos tuberculosos; este tipo se obse~va principal­

mente en el tejido pulmonar, en donde se asemeJa a 

una neumon~a bacteriana. Puede curarse por resoluci6nr 

de modo que todo~ exudado es absorbido; puede dar 

lugar a una necrosis masiva del tejido; o puede evoi~ 

cionar al segundo tipo de lesi6n (el productivo) • Du­

rante la fase exudativa, la prueba de la tuberculina 

se vuelve positiva. 

2) Tipo Productivo.- Cuando está completamente desarro­

llada la lesión, que es un granulcma cr6nico, consta 

de tres zonas: 

a) una zona central de células gigantes mul­

tinucleares, grandes que contienen bacilos 

tuberculosos; 



14 

b) Una zona de p~lidas células epiteloides 

a menudo orientadas radialrnente; y 

c) Una zona periférica de fibroblastos, lin­

focitos y monocitos. 

Después se desarrolla tejido fibroso peri!érico y la zona 

central sufre necrosis caseosa. Esta lesión se denomina t~ 

bérculo. Un tubérculo caseoso puede romperse en un bronquio, 

vaciando su contenido y formando una cavidad. (2, 12, 13, 17, 

18' 20). Puede curar posteriormente por fibrosis o calci-

ficación. El material caseoso puede ser resorbido, conce~ 

trado, calcificado o más tarde licuado. Cuando reblandecen 

los focos por licuefacción los bacilos se multiplican y dis~ 

minan formando cavidades y comunicación con otros ~¿jidc~. 

(20, 36) 

Los bacilos tuberculosos, en los manú'.ferus crecen solo in Vi 
vo. Los principales reservorios son el hombre y el ganado 

bovino. La prevalencia de la enfennedad en tales reservo­

rios y el Organo afectado determina la incidencia de la en­

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

La lesión principal es el tubérculo, que es un nódulo firme 

encapsulado y de color gr:L:; amarillento, el que 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 nódulo es grueso denso y 

frecuentemente calcificado. 

Cuando penetra la mycobacteria al organismo, los neutrofi­

los la fagocitan, permaneciendo viva, llegando a ganglios 

linfáticos y las células epiteloides donde se congregan. 

Entonces la mycobacteria produce una sustancia tóxica que 

destruye células adyacentes; por tanto, se forma un área 

de necrosis caseosa y el comienzo de un tubérculo. Apare­

cen las células gigantes, aparece el tejido de granulación 

por lo general rodeado de linfocitos y fibrobl~sLv5 cerca 

de un vaso sanguíneo. Cl3l Cuando la enfermedad progresa, 

se puede romper el tubérculo y diseminarse la enfermedad a 

los tejidos vecinos o a otros órganos por metastasis. 

En el caso de la tuberculosis bovina, el cuadro cl:tnico ~ 

hibe una gran heterogeneidad en su presentaci6n. 

En la tuberculosis generaliu..da, de un 2-10% de todos las 

casas se detecta, que enferman los pulmones en un 100% de 

los casos; ei higado cst~ afectado, en un 80% de ias casos; 

y el bazo en un 40%. (27) 
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Por su incidencia, son muy importantes las lesiones en: 

-Aparato respiratorio 

-serosas: pleura y peritoneo (perlada! 

-Canglionar; ganglios de la cabeza, rnediast~nicos, 

mesentéricos, etc. 

11 Tuberculosis Pulmonar. 

En bovinos, se p=aducen lesiones primarias en pulmones 

y ganglios linf~ticos regionales. El foco primario está 

constituido por nódulos en gran parte caseificados y fre-

cuentemente calcificados. Casi aparecen regularmente afeE 

tados los qanql.ios linf~t'i.coe c.:: c~tre~l.1.a rel.ación regional 

con las lesiones, ex~ibicndo una caseificación radial o 

bien conteniendo diminutos nódulos caseificados o calcif i­

cados. En la tuberculosis miliar, el tejido pulmonar se e~ 

cuentra con frecuencia plagado de infinidad de nodulillos 

miliares, al principio de transparencia vítrea y más tarde 

turbios y de tono gris amarillento. 

Por lo general están afectados los ganglios linfáticos re­

gionales, que pueden alcanzar el grosor del brazo de un hom 

bre. 

En terneros y bóvidos jóvenes, se presenta como otra forma 

de generalización la neumon~ (az..inosa y lobular caseifican­

te), en la cual el tejido pulmonar exhibe a parte de los t~ 
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b~rcul.os miliares, focos lárdaceos irregularmente constitu~ 

dos y en parte caseificados. La tuberculosis pulmonar cró-

nica que se presenta en el per~odo del proceso post-prima­

rio permite reconocer tres lesiones diferentes: 

a) Focos azinosos y nodulares.- Aqu! aparecen nodulillos 

turbios y amarillentos en la pared del árbol alveolar. 

En estos casos no est5n afectados los ganglios linfá­

ticos. 

b) Las cavernas, se originan por confluencia de lesión 

tisular constituyendo huecos llenos de masas reblan­

decidas o se desarrollan corno cavernas bronquiectás~ 

cas en las que la pared bronquial, aparece distendida 

por la presión de las masas caseosas acumuladas en la 

luz, con lo que se producen nódulos hasta dei tamaño 

de un puño. 

c) La~ úlceras tuberculosas en la mucosa de bronquios y 

tráquea originadas por tub~rculos miliares. (2, 10, 

13, 16, 18, 28, 33) 

2) Tuberculosis de las me~hranas Serosas. 

r.a presenci.a de numerosas lesiones pequeñas, en l.as se-
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rosas. se conoce como tuberculosis miliar; y cuando las l~ 

sienes son un poco más grandes y afectan también, membranas 

serosas se conoce como enfermedad oerlada. 

Generalmente muy ~xtenil :Lñ~, :;:e or iq in~~n -=:n relación con gan 

glios linfáticos bronquiales y mediast~nicos enfermos con 

un carácter primario como consecuencia de la obturación del 

seno con lo que refiuye la linfa. 

Se presenta en tres formas diferentes• 

1.- Serositis Tuberculosa Granulomatosa¡ llamada tuber­

culosis miliar o perlada¡ en la que las membranas s~ 

rentes tamaños .. 

2.- Serositis Tuberculosa Infiltrativa; se caracteriza 

por la formación de revestimientos gruesos y lárda­

ceos, con clara tendencia a la caseificaci6n. 

3.- Serositis Caseosa; se presenta al desmoronarse la 

resistencia, cursa con formaci6n de placas gruesas 

y consistentes que presentan una superficie de sec­

ci6n reseca caseificada y con múltiples puntos hem~ 

rragicos. (2, 13, 12, 1.7, 22, 28) 
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3. Tuberculosis Ganglionar. 

Los ganglios linfáticos resultan especialmente afectados 

y con frecuencia muestran la primera evidencia visible de 

la enfermedad. También se pueden infectar por via linfát~ 

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

más extensas que las lesiones primarias de los tcljidos ~d­

yacentes. Aunque la infección primaria indudablemente se 

desarrolla en los ganglios linfáticos, probablemente no oc~ 

rre con tanta frecuencia como lo indican las observaciones 

a la necropsia. 

Las lesiones en los siguientes órganos, se presentan pero 

es muy baja su incidencia, comparándolos con los otros ti­

pos de tuberculosis antes mencionadas. 

4. Tuberculo~is de Aparato Digestivo. 

El foco relativamente frecuente en terneros y b6vidos 

jóvenes es en intestinop y no es siempre reconocí.ble macro~ 

cópicamente. Sin embargo si la mucosa se halla lesionada, 

se originan faces tuberculosos miliares en las Placas de 

Peyer, estos focos derivan úlceras del tamaño de lentejas 

o guisantes. En bovinos adultos se pueden presentar estas 

lesiones, pero es raro. (13) 

Es absolutamente excepcional la tuberculosis de las prees-
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t6mados en la que se forman generalmente ~lceras. (12, 17) 

Los ganglios linfáticos mesentéricos aparecen siempre afes 

tados en la tuberculosis del tracto gastrointestinal y mu­

chas veces formando un gran absceso corrD paquete pastoso. 

(2, 12, 13, 17, 28) 

El higado está lesionado en tuberculosis congénita del teE 

nero como complejos primarios, pero es raro. Se presenta 

en tuberculosis miliar y en el estadio del proceso post­

primario de una tuberculosis de grandes nódulos en la que 

por crecimiento y confluencia se producen nódulos hasta del 

tamaño de la cabeza de un ni.ño, compuestos por una cápsula 

de tejido conjuntivo en cuyo interior se acumulan masas 

de aspecto purulento o tubérculos miliares con frecuencia 

microscópicos. 

S. ~¡ se regist::a con máxima frecuencia en las meninges 

encefálicas y medulares. En la lep~omeninge, sobre todo 

en la base del cerebro, se desarrolla a partir de la tuber­

culosis mi1iar. Puede extenderse la inf1arna.ción tuberculo­

sa desde las inclusiones meningeas a 1a superficie nerviosa. 

La tuberculosis del encéfalo y médula espinal, rara, sin 

embargo a pesar de todo, exh:ilie forma m~liar o de ndcleos 
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mayores, que con ~Kima frecuencia se situan en el cerebelo. 

6. ~-- En la vaca se presenta preferentemente como tubeE 

cu1osis vulvar, que contiene abunddntes nó~ulos '11n.:iri1le~ 

tos o nódulos aislados. Las mismas lesiones se encuentran 

en el tejido subcutáneo de la piel, pero tiOn vrigin~Cc~ po~ 

microorganismos ácido-resistentes. 

7. Genitales.- Puede presentarse en órganos masculinos o f~ 

meninos, esto es raro. Se desarrollan por tuberculosis 

miliar o por difusión de lesiones en cavidad abdominal. Es 

baja la incidencia de esta forma de tuberculosis. 

E1 bazo, solo se infecta por v1a hematógena, puede hab€r 

tuberculosis miliares o nódulos caseificados hasta del ta­

maño de una nue~. 

En hueso, suele afectar primariamente a la médula de los 

huesos, enferman con preferencia los huesos esponjosos y 

con mucha frecuencia es contagiada por ~a hemat6gena. 

En el contagio hemat6geno, se originan tubérculos caseifi­

cados y calcificados en la cápsula sinovial que confluyen 

en tubérculos múltiples y pueden extenderse a tendones, 
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vainas tendinosas, nrt:iscu1o, etc. 

En riñones, la t~berculosis tiene origen casi exclusivame~ 

te hemat6geno, y aparece en el curso de las generalizacio­

nes de tuoerculosi~ miliar que solo afecta a los b6vidos. 

(2, 6, 8, 10, 12, 13, 17, 22, 28, 33, 421 

DIAGNOSTICO.- Debido a la indole crónica de la enferme-

dad y a la multiplicidad de signos cl~nicos causados por 

la variable localización del proceso infeccioso, resulta 

dificil el diagnóstico de tuberculosis valiéndose exclus~ 

vamente de la exploraci6n clinica. (2) 

se pueden emplear pruebas serol69icas para ~1 d~~gn6stico 

como fijación de complemento, aglutinación, preci~itaci6n, 

hemaqlutinaci6n, inmunodifusión; pero no son muy usadas por 

inex.a.ct¿¡s. ! 3 4) 

Tambi~n para el diagnostico se real.izan cultivos bacteria­

nos, histopatologia, necropsia y principalmente el diagn6~ 

tico de las muestras con coloraciones a ácido-resistentes; 

usando las técnicas de Ziehl-Neelsen o por microscopia con 

fluorescencia por tinción con aura.mina-rodamina. (2, B, 10 

13, 17, 20, 21, 22, 28, 34) 
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Para el diagnóstico de la tuberculosis, por medio de la 

medición de la respuesta inmune de base celular, también 

se han descrito ~todos In vitro, entre éstos métodos se 

encuentra la prueba de MIF (Factor de Inhibición de Migr~ 

ción) o tGc1\ica d~ tubos capil~res. 

Esta técnica fue introducida por George y Vaughan; consis 

tente en células peritoneales de cobayos a partir de célu­

las sensibilizadas por antigeno especifico, la inhibición 

de migración se presenta al contacto con e: ant~gcno espe­

cifico. Esta técnica puede ser usada en células de nódulos 

linfáticos humanos o en cultivo de tejidos para evaluar in­

directamente In vitre la respuesta de hipersensibilidad 

retardada. {~tii 

Otra prueba diagnóstica para tuberculosis, es la reacción 

a la tuberculina. Puesto que la reacción a la tuberculina 

solo se presenta en animales que tienen o han tenido tube~ 

culosis, puede utilizarse para identificar los animales que 

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

base de todos los esquemas de erradicación de la tubercul2 

sis que requieren la identificación y eliminación ulterior 

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

Es una prueba alórgica, en la que se pone al descubierto la 

sensibilidad del individuo (respuesta ant~geno-anticuerpo) , 

después de iny8~t~r en sus tejidos un derivado prote~nico 

del organismo especifico, con que el animal está o ha esta 

do infectado. 

Los animales tanto en fases iniciales o tard~as de la enfeE 

medad pueden mostrarse insensibles a la prueba en algunas 

ocasiones. La prueba consiste en medir, ei grosor de la 

piel que puede ser del cuello, pliegue ano-caudal o espal­

da, con un cut!.metro. Enseguida se aplica 0.1 ml. de tube:;:: 

culina con una Jeringad~ LiJ.b.:3c;:.::~J..i::.:l. Y 1"' lectu=.-a se re~ 

liza a las 72 horas: cuando no se aprecia edema, ni tume­

facción y la piel solo muestra un aumento de grosor de un 

máximo de 2 mm se debe considerar la reacción como negativa. 

La tumefacción de la piel con un au~ento de Jmm se cl~sif i­

ca como dudosa y las que muestran un grosor de 4 mm o más 

se consideran positivas. 

Se obtienen resultadas falsamente negativos en animal.es t~ 

berculosos en estadio pre-al~rgico y en fase de derrumbamien 

to. Reacciones falsamente positivas o dudosas aparecen en 

bóvidas que fueron sensibilizados por otras mycobacterias o 
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en las que actuan influencias inespec!ficas (reacciones h~ 

teroalérgicas o seudoalérgicas) . Tales reacciones inesp~ 

c.tficas no se hallan relacionadas por exposiciones a M. bo­

vis. 

En la prueba simple no se distingue si es positivo ~arat~ 

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

Nocardia, en ésta prueba es relativamente alca la prevalen­

cia de animales positivos. ( 26, 3 7) 

En animales con reacción dudosa es conveniente la prueba s! 

multánea o comparativa, consistiendo en aplicar en la piel 

del cuello, tuberculina de mam.tfero y de ave a una distan-

cia de unas 10-15 cm una a otra. Si la reacción es nota-

blemente más fuerte a la tuberculina de mamífero, puede con 

siderarse como segura la existencia de un contagio por M. 

bovis. Y si el aumento es mayor donde se aplic6 la tubeE 

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 diagnóstico cierto de tuberculosis bovina solo es fact~ 

ble en tuberculosis abiertas, es decir, cuando los bacilos 

tuberculosos se descubren en las secreciones. (38) 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

La tuberculosis se debe diferenciar con bronquitis y bron­

coneumonias crónicas, inflamación traumática de los pulmo­

nes, bronqt=.i tis \1¿..rrninosa, equinococosis P'.llmonar • timpani~ 

mo y endometritis crónicas, diversas formas no tubercula­

sas de mamitis, leucosis, actinomicosis, sarcomatosis, etc. 

(38, 43) 

CONTROL 

En muchos paises se ha logrado virtualmente la desaparición 

de la tuberculosis bovina. Los métodos utilizados han de­

pendido de buen uGffiar:: de f~ctores, pero en 6.ltimo instancia 

han sido las pruebas biológicas y el sacrificio los métodos 

de mayor eficacia para la erradicación. (2) 

Hay cuatro enfoques principales para el control de la TubeE 

culosis: 

l. Comprobación y Sacrificio. Es el más empleado en la 

mayoria de los paises económicamente desarrollados. 

La identificación de animales infectados depende en 

gran medida de la práctica de pruebas tuberculinicas. 

Se util.izan mucho la intradérmica ünica, pero se di,;:! 
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pone tambian de otras (Starmont, Tarmica, etc.). 

II. Prueba y Scgregaci6n. En los casos dudosos y p~ 

sitivos a la prueba de la tuberculina serán ais­

lado::: .::.Cocuadarn~nte para evitar la diseminaci6n 

de la enfermedad a otros animales sanos~ Se pra~ 

ticarán pruebas a todos los animales de nuevo in­

greso, impidiendo el uso coman de suministro de 

agua y alimento. Aislando a los animales median­

te el empleo de medios adecuados. 

III. Inmunización. Estas pueden ser contempladas en 

casos de que no se puedan instituir programas de 

errauicación. El único biológico utilizable es 

la vacuna anti-tuberculosa BCG (Bacilo Calrnette 

y Guerin) que se inyecta por vía subcutánea. La 

revacunación es anual y todo animal vacunado se­

rá positivo a las pruebas inmunológicas: esto P-O 

se encuentra implementado en nuestro país. 

En E.U.A. el uso de la vacuna BCG se sugiere so­

lo para personas tuberculinonegativas que están 

muy expuestas al contagio. 

IV. Quimioterapia y Antibioterapia. se han realizado 
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trabajos para tratar a los animales contra la 

tuberculosis, empleando Isoniazida por v!.a oral 

durante largo plazo, tanto con carácter terap~~ 

tico como profiláctico, habiendo obtenido buenos 

resultados. (1, 2, 8, 10, 12, 13, 17, 20, 22, 28 

Jl, 39, 42) 

TRATAMIENTO 

Los tratamientos en humanos como en los animales se han ree 

lizado utilizando varios compuestos: 

l. Drogas quimioterápicas mayores: 

al Isoniázida 

bl Etambutol 

2. Drogas antibióticas mayores: 

al Rifampioina 

b) F-strepto~icina 

3. Drogas quimioterápicas subsidiarias: 

a) Etionamida 

b) Pirazinamida 

c) Acido para-amino-salic11ico. 

4. Drogas antibióticas subsidiarias: 

a) Cicloserina 

b) Kanamicina 

c) Capreomicina 

di Rifamicina. 



ISONIAZIDA 

sinonimias: 

Nombre: 
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Hidrácida, INH, Isoniázida. 

Hidrácida del ácido isonicotinico. 

Entre las drogas anti-tuberculosas principales o de primera 

línea, la más importante es sin duda la Isoniázida 

La INH, se sintetizó por primera vez en 1912, en Praga, Ch~ 

coslovaquia; por Hans Meyer y Joseff Mally, accidentalmente. 

Años después, en 1951, los laboratorios Hoffman, La Roche y 

Squibb en E.U.A. y Bayer en Alemania, empezaron a buscar un 

compuesto antituberculoso, dirigiendo su mirada sobre la 

Isoniázida; consiguiendo la patente en marzo de 1951. 

Comenzaron los experimentos en animales grandes, poco des­

pués se probó en combinación con la Estreptomicina; resul­

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

Después en varios paises, se comen~6 a probar y verificar 

los resultados de la terapia. 

Química: La INH, es un derivado sintético del ác_i 

do isonicotinico, es el dnico utilizado. 

(Hidrázida del ácido isonicotínica). (20 

21) 



Espectro Antibacte-

riano: 
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La INH es poco activa contra otros gér-. 

menes y actua muy poco contra hongos. 

(24, 30) 

Mecanismo de Acción: Los efectos antibacterianos, se real~ 

zan especialmente sobre los bacilos en 

crecimiento activo, de ahí la razón por 

que se debe dosificar diariamente, ya que 

su multiplicación ocurre cada 24 horas. 

El mecanismo de acción de este compuesto se desconoce. Ap~ 

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 teoría afirma que la INH, actua sob~e los lipidos, el 

ácido nucleico y glucolisis del bacilo. (15) 

La INH, ejerce un antagonismo competitivo en las reacciones 

catalizadas por piridoxina en E. coli; la INH y la piridox~ 

na son análogas estructuralmente. (24,30) 
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AbsorciOn, Metabolismo y Excreci6n: La INU, actua tanta so­

bre bacilos extracelulares como intracelulares, lo que no 

sucede con la estreptomicina que no actua sobre éstos ülti­

mos. Se distribuye por todos los tejidos y líquidos del ºE 

ganismo. incluyendo SNC y LCR. Se absorve fácilmente por 

sistema digestivo, no afec~a la microflora del rumen, incl~ 

sive en tratamientos prolongados. Los niveles máximos se 

alcanzan a las 2 horas pos-ingesti6n. Se elimina del 75-95 

i en orina y el resto por leche y heces a las 24 horas de la 

ingesti6n~ Una parte se excreta como medicamento inaltera­

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

D6sis: La INH, tiene efecto tuberculost~tico y tubercul~ 

cida; es capaz de detener el crecimiento del ba­

cilo tuberculoso en concentraciones de 0.02 mcg/ml 

de cultivo in vitre. In vivo se utilizan d6sis de 

4-10 mg/kg, por tanto ~~s potente que la Estrept~ 

micina y el PAS. (20, 39) 

El nivel t6xico de la INH es de 60 mg/kg. 

Se puede aplicar por vía oral, intramuscular. (4, 15, 24, 30, 

32) 

Reacciones Adversas~ Las reacciones adversas en el hombre, 
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a la INH, dependen de la dOsis y de la duración del trata­

'miento. En dichas reacciones se han detectado fiebre, eruE 

cienes cutáneas, hepatitis, etc. Tum.bi~n se ha reportado 

toxicidad directa sobre el SNC y periférico, esto se ha 

atribuido a la deíicit:!ncia i.:-t:lc.iLi.va da pi.rido:::in~, tal vez 

como resultado de la competición de la INH con el fosfato 

de piridoxal por una enzima (apotriptofanasa) esto incluye 

neuritis periférica, insorr~io, inquietud, sacudidas muscul~ 

res, retención urinariar convu1siones y episodios psicóti­

cos. También se ha presentado hepatotoxicidad; se han ob­

servado pruebas funcionales hepáticas anormales, ictericia 

clínica y necrosis multilobulillar. (23, 30) 

En los grandes grupos, cerca del. l.% C1e las personas, mut:.s­

tran hepatitis clínicamente y, hasta 10% de ellas, anorma­

lidades asintomáticas~ han ocurrido algunos casos mortales. 

La hepatitis con lesión progresiva, puede depender de la 

edad. (30) 

Preparados Comerciales~ Nidraz.id, Hidrasix 100 Serral, Hi­

drasix-G Serral-9 (de uso humano) 

Tizide 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 combinación 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, vi2 

micina y kanamicina, son eficaces y útiles en situaciones e~ 

peciales pero su uso está lL~itado por su toxicidad. 

Tarobi~n se emplea en la terapia el reposo y l~ hospitaliz~ 

ci6n dependiendo del grado de avance de la enfermedad. Y 

el empleo de la resección quirdrgica tiene uso limiado. (29) 

Se pueden aplicar corticosteroides en caso de que el enfer­

mo presente un cuadro extenso de hipoxia profunda y toxici­

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

3, 24, 29, 32, 44) 

En animales se usa la INH y Estreptomicina, simultáneamente 

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 etilenediam.ina (Compuesto Orgánico de 

Yodo), como auxiliar en el tratamiento, por mejorar la acción 

de la INH y la Estreptomicina ya que por su acción f ibrol!­

tica mejora la acci6n de los fármacos, al hacer mas permea-
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les los focos semi-calcificados o calcificados¡ ade~s de 

tener una acción espectorante. 

Se han realizado muchos estudios en Sud~frica, respecto al 

uso de la INH en el ganado, y se ha visto lo siguiente: en 

los casos de tuberculosis pulmonar, ces6 la tos constante, 

disminuyó el esputo mucopurulento, los ruidos respiratorios 

roncos y los estertores desaparecieron. Disminuyen y desa-

parecen 1os abscc~o!; 1infcgc.ngl.i.onares abiertos y hasta la 

tuberculosis uterina. La mastitis tratada por dos meses mo~ 

trO gran mejoría el estado general del animal, mejoró y su­

bió la producción. (4, 12, 13, 31, 39) 

ESTREPTOMICINA 

Ori~en< La estreptomicina fue el primer aminogluc6sido des­

cubierto en 1940, aislado del Streptornyces grisaus. 

Ha aumentado la resistencia que han desarrollado los micro­

organismos a la estreptomicina, ya que es creciente su in­

moderado uso combinado con penicilina o sola. 

Espectro Antibacteriano< en general ataca g~rmenes gramnege 

tivos sobre todo en pH alcalino. Los microorganismos más 

sensibles son< Bruce11a, Klebsiella., Erisipe1otri.x, Listeria 
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monocytogenes, Haemophilus, Actinobacilus malei, Nocardia, 

Pasteurella pestis y tularensis, Mycobacterium tuberculosis, 

Shigella. 

Estructura Química: la dihidroestreptomicina es la más t6x~ 

ca¡ puede ser producida por reducci6n catalítica del triclo~ 

hidrato de estreptomicina y también ha sido aislado de cepas 

de Streptomyces humidus. Ambos compuestos de estreptomicina 

tienen propiedades químicas semejantes a idénticas antimicr~ 

bianas. Sin e~bar~o, la dihidroestreptomicina es significa-

tivamente más otot6xica que la estreptomicina y ha sido aba~ 

donada. 

La estreptomicina es una base triácida de f6rmula ern?írica: 

Se compone de estreptidina, estreptosa y N-m~ 

til L-glucosamina. (30) 

El sulfato de c~trcptc~~cina, es un polvo blanco, bastante 

soluble en agua e insoluble en alcohol. Sus so1uciones ne~ 

tras son estables durante semanas a temperaturas por debajo 

de 25° C. 

La estreptomicina es más activa a un pH alcalino. Puede ser 

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

Se sabe que este antibiótico combinado con penicilina G, "!!! 
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picilina, cefalotina, polimixinas, sulfas, eritromicina, 

etc. puede producir un efecto antibacteriano aditivo o su­

praaditivo. 

Mecanismo de Acción: los aminoglucósidos pueden actuar al 

interferir en el complejo de iniciación de la formaci6n de 

péptidos; provocan la lectura equivocada del c6digo genéti­

co del RNAm, rompen los polisomas en rnonosomas no funciona­

les. (23, 30). 

Absorci6n, Metabolismo y Excreción: Por via intramuscular se 

absorve rápidamente y se distribuye extensamente por los 6r-

gü.noo coü..:; h.'tgador t..iro.iU.i::.::b., puluiVut:::o y bazo¡ excepto en ce-

rebro, donde las concentraciones alcanzadas son m1nimas o e~ 

si nulas. Solo el 5% de la concentración extracelular de es 

treptomicina penetra al interior de ~a célula. Se alcanzan 

niveles máximos a las ocho horas después de la administración 

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 

1eche. 

D6sis~ Para todos los anima.les 10 mg/kg por.via intramuscu-
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lar en soluci6n acuosa cada 8-12 horas. 

La estreptomicina fue el primer medicamento antimicrobiano 

en mostrar una acci6n sorprendente contra el bacilo tuberc~ 

loso, además de tener acci6n contra otros microorganismos. 

La concentraci6n de 1-10 Mg/ml de estreptomicina in vitre, 

inhibe las mycobacterias. En promedio se puede esperar que 

de l en 108 a 1 en 10 10 bacilos tuberculosos sean resisten-

tes a la estreptomicina a niveles s~ricos de 10-100 Mg/ml, 

esta es la raz6n por la que se debe de corr~inar 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: 

Alergia~ Como consecuencia de hipersensibilidad, fie-

b~e, erupciones cutáneas, etc. 

Toxicidad• Se presenta despu~s de terapias prolongadas, 

afecta los mecanismos vestibulares y auditi-

vasr esto es poco com~n en veterinaria. (2, 

11, 13, 17, 20, 24, 28) 

Preparadas Comerciales~ Ambistrin, Etreptobenzetacil, Benci­

penestrep, Estreptomicina. (11) 
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La literatura nos indica que el tratamiento puede beneficia.E 

nos de la siguiente manera: 

Aumenta la producci6n láctea. 

Mejora la condición f isica del animal 

Bajan costas por pérdidas al disminuir la morbilidad 

y la mortalidad. 

Eliminación de la transmisi6n al hombre y otros anim~ 

les. 

Mejora la ccnversi6n alimenticia 

Mejora la calidad de l~s cana1es 

Arma publicitaria para la venta de leche. (2, 10, 11, 

1.2, l.3, 17, 20, 24, 28, 31, 39) 

Por t0dn lo mP.ncion~do: ~P- trata de verificar 1a eficacia de 

l.a combinación de Isoniázida y Estreptomicina, además de Di­

hidroyoduro de etil.enediamina (Compuesto Orgánica de Yodo), 

que act~a principal.mente coma auxiliar, por mejorar la acción 

de la INH y ld estreptomicina ya que por su acción f ibrol!­

tica mejora la acción de l.os fármacos mencionados, al hacer 

más permeables los focas semi-calcificados o calcificados¡ 

además de tener una acción como espectoranter en el tratamie!!_ 

to de la tuberculosis bovina. 



OBJETIVOS 
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Valorar la efectividad de un tratamiento anti-tu­

bercu1oso, registrando y evaluando el estado gen~ 

ral, producci6n láctea y peso corporal de cada 

animal tratado. 

Tambi~n se quiere conocer la eficacia de la tera­

pia, en los diferentes cuadros de tuberculosis 

(pulmonar, ganglionar, miliar) en bovinos leche­

ros. 
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MATERIALES Y METODO 

MATERIALES: 

a) Mate:rial par.:! re.ali::~= l.::i. p;:ueba dobl.e comparativa d~ 

Tuberculina: 

Jabón 

Navajas de rasurar 

Antisépticos 

Jeringas de Tuberculina (BECTON DICKINSON) 

Reactivos para la prueba (PPD bovino y aviar) 

Vernier 

bl Material para realizar el tratamiento anti-tuberculoso: 

Cucharas soperas de plástico 

Botellas de vidrio vac~as 

Jeringas de 20 ml. 

Agujas hipodérmicas No. 16 

Medicamentos: 1,200 sobres de 6 g c/u de Isoniázida 

1,000 g. de Estreptomicina 

20 frascos de Compuesto Orgánico 

de Yodo. 

- 20 Anima.les bovinos lecheros, Holstein, entre 450-700 kg. 



el Otr.os~ 

Material de sujeción; lazos 

Equipo Médico; estetoscopio, termómetro 

Báscula 

Cinta para pesaje 
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El trabajo se realizó en los ranchos de "La Garita", "Villa 

Maria" y "La Virgen"; localizados en el Municipio de Cuaut~ 

tl~n, Edo. de México. 

Los animales se encontraban en estabulación; la dieta era a 

base de concentrados comerciales y preparados en algunos e~ 

tables; adem~s se les suministran ensilaje de maíz y un po­

co de alfalfa achicalada. En un establo, se estaba propor-

cionando semilla de algodón con los concentrados. Los ani-

males consumían a libre acceso agua y sales minerales. 

Los animales diagnosticados clínicamente tuberculosos, se 

les aplicó la prueba Doble Comparativa de Tuberculina; que 

consistió en~ 

Seleccionar en la porción media del cuello, dos sitios 

para aplj~ar los reactivos, la distancia entre estos dos 

sitios debe ser entre 10-15 cm. 



43 

Se lava, se rasura y se embroca con antiséptico. 

Después con el Vernier, se mide el grosor de la piel. 

Posteriormente se aplican, PPD bovino en la parte sup~ 

rior (O.l ml.J y PPD aviar en la parte inferior de la 

zona seleccionada. 

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

sitios de la inoculación, el grosor de la piel. 

El aumento de grosor de la piel, de 2 llUll será conside­

rado como negativo; si el amuento de grosor es de 3 mm 

se considerará sospechoso y con un aumento de 4 mm 6 

más es positivo. 

Los animales sospechosos y positivos, se les aplic6 el 

tratamiento. 

El tratamiento anti-tubc=~ulos~, por animal consisti6 en: 

Por la mañana• 

Suministrar por vi.a oral, a g de INH, diariamente, dura!!._ 

te 60 dfas. Y por vfa intramuscular aplicar, 2.5 g de 

Estreptomicina. 
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- Por la Tarde: 

Proporcionar por vta oral, una cucharada de Compuesto O~ 

gánico de Yodo; aplicarlo diariamente, hasta terminar el 

frasco. (500 q) 

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

realizó los primeros 10 dias del tratamiento. 
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RESULTADOS 

RESULTADOS A LA PRUEBA DE LA TUBERCULINA DOBLE COMPARATIVA: 

IDENTIFICACION GROSOR DE LA PI~ ANTES GROSOR DE LA .PIEL INTERPRE-
DEL ANIMru'..: DE APLICAR EL REACTIVO A LAS 72 IIRS. DE 'l:ACION 

APLICAR LOS REAC-
TI"\!'OS. 

307 B- 5 mm a- e :::n s 
A- 6 mm A- 7 mm 

31.3 a- 5 mm a- 10 mm + 
A- 5 mm A- 7 mm 

337 a- B mm a- 14 mm + 
A- 9 m:n A- 16 mm 

57 B- 6 mm B- 9 ll1m s 
;;- ¡; nun A- l.J. mm 

166 a- 10 mm a- 19 mm + 
A- 10 ll1m A- 15 mm 

151 a- 9 mm a- 17 mm + 
A- 9 mm A- 11 mm 

S/N .,._ 'l -- ""- -- ...... .;. 

A- 9 mm A- 20 mm 

6;11 B- 7 mm a- 10 mm s 
A- 7 zron A- 10 mm 

511 a- 7 mm a- 11 mm + 
A- 8 mm A- l.2 mm 

749 a- 8 l1ll!I B- 41 mm + 
A- 8 mm A- 30 mm 

123 a- 7 mm a- 11 mm + 
A- 7 Cllll A- 10 mm 

134 a- 5 mm a- 10 mm + 
A- 5 mm A- a mm 

143 a- 10 mm B- 15 lm1 + 
A- 10 mm A- 11 mm 

150 a- 8 mm B- 17 mm + 
A- 8 mm A- 9 mm 
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IDENTIFICAC:ION GROSOR DE I.J\ PIEL ANTES GROSOR DE LA PIEL IN'l'ERP~ 
DEL ANIMAL: DE APLICAR EL REACTIVO A I.J\S 72 HRS. DE TACION. 

M'LICAR LOS !<EAC-
TIVOS. 

199 B- 7 a- 11 mm 
A- 8 mm A- 10 mm 

96 B- ó mm B- 11 """ + 
A- 6 mm ;..- 10 mm 

99 B- 10 mm B- 16 mm + 
A- 10 mm A- 12 mm 

32 B- B mm a- lB mm + 
A- 9 = A.- 17 rrun 

ll B- 9 mm a- 17 mm + 
A- 9 mm A- 13 mm 

7 B- 7 mm B- 10 mm s 
A- ó mm A- 8 mm 

A- LUGAR DONDE SE INOCULO PPD AVIAR 

B/ LUGAR DONDE SE INOCULO PPD BOVINO 

S- ANIMAL SOSPECHOSO 

+ ANIMAL POSITIVO 
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La interpretación realizada en la prueba Doble Comparativa de 

Tuberculina, fue la siguiente: 

Si el aumento de grosor de la piel fue de 3 nun se consid~ 

ro como sospechoso y con un aumento de 4 mm o m.11.s se co~ 

sider6 como positivo. (22, 27, 431 

Otro criterio de interpretación es, que cualquier animal 

que muestre un gran aumento del grosor de la piel a ambas 

tuberculinas, aunque el aumento en el caso de la de mamf­

ros sea solo 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) 

Tambi~n se puede interpretar de la siguiente manera: 

En el lugar de la inyeccci6n de la tuberculina mam!fera el 

aumento de grosor de la piel se determina como nun posit~ 

vos, mientras que, el aumento de grosor donde se aplic6 

la tuberculina aviar fue en nun negativos, finalmente 

se hace la suma algebraica y se interpreta as!: 

nun negativos Negativo 

0.6 a l.5 UUll positivo Negativo 

l-6 a 2.9 nun positivo Sospechoso 

3,0 positivo o más Posit.i.vo (26) 
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El criterio m;is actualizado, sobre la interpretación de la 

prueba Doble Comparativa, realizada en Sanidad Af>imal es: 

animales que muestran una reacción positiva o dudosa a la 

tuberculina aviar y positiva o dudosa a la tuberculina de 

~~m~feros¡ si el aumento del grosor de la piel, como rea~­

ci6n a la tuberculina de mamfferos, es de 3 mm más grande 

que el aumento donde se apli~ó la tuberculina aviar se co~ 

sidera sospechosa¡ y si es de 4 mm o más la diferencia de 

la bovina sobre la aviar se consideran como positivas. 



o 
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GRAFICA GTILIZADA m; SAN'IDA.0 ANIMAL, PAF.A ~ INTERPRETAC!ON DE LA 
?RUEBA !XJDLE COMPARATIVA DE TUBERCULINA. 

----- STA ... NDAR':' 

-- - - SEVERA 

35 P e .s z -:- I ·.: e s 

INCR&.ENTO EN 
(mm 1 BOVINA 

20 

INCREHENTO EN (mm) AVIA.R 

N E G A ~ ! V O S 

(RI:TENERl 

/ 
./ 

35 
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Entertorea en pulmonea 
Y n6du loa •n todo el 307 112' 32 19"C 4/7' ¡>oi• .l.'J Cllt Vl\CtA 450 8 HJ\LI\ 

'" 77 ]~ 39. l"C 

3)7 to• l9.0 

57 flQ 29 JA. 2 

R4 :rn •. i 

151 60 JR, 3 

64 JG JR. 5 

'~lt 76 2A 19.1 ºC 

"1 104 2R 39. 7"C 
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'" 60 3G J':l. S" 

1J4 Cl'1 2R 
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1A 32 ]'1. º" 

9·~ 112 42 39.~" 

]2 ºº 41\ 

11 6R 

. 80 52 

plr 4,7 an 

J/2' Uodul;,•:iu-
nf"~ ~n torl•1 
el .-r"'· ,1 ... 
l.}1112.7cm. 

4/2' pi .. ) .H <:m y 
2 nÓ.luJ os do 
1 cm. (!1\ 11.·u· 
t:ir¡uif!!rdo. 

VACIA 

r.&."iTAN"TE 
((. 1'1'1C!AC~) 

r;:./i• pi- 3. l 1.:fl\ ca::STA.NTf: 
pil"' J, '\ <:1n (7 mf"DP!'I) 

nódulo '!'n la 
l),'lfif? .lo 1-'r i!! 
q,. f,~ l 

2/2' pi"" 4. J 
pd- 1. 2 

1/2º pi ... , 2.-1 
prb J. '1 

4/1' 

GESTANTE 
("l fftfU'jl'!'S) 

f;t;:STJ\NTE 
(~ P\P~PR) 

COE~TAtrrF. 

('1 D'l<"'H'''ll 

"J/'2° pi"' 6.) GF$Tl\trrE 
pd"' 1.l cm ('J "' .. Rir.sl 
L..' ringo de ? • 8 
cm y n&iul o en 
ef"~ur.lio•~u 1 

·t/'.l' rL"" r>-'l cm 
pñ• l.6 cm 

J/2' pi"' 2.6 cm 
pc'I-. '1.2 cm 

J/2' pi" G cnt 
p.l• O cm. 

1 /2' 

112' Lnrin9~ dr.i 
0 etn. r\i,'UT\. 

4/2 1 ped"" 12 C1"t 

pein 5 cm 

J/2' 

3/2' pi ... 3 .2 
pi .. 4.~ d'1 

2/2' Larinqu de 
10 ctTt. dlrtm. 

2/2' N6<iulo« <>n 
torio a 1 
cuerpo cie 2 

""'· 
3/2' pi"' 4 cm 

pd.. 7 cm 

VA<:'lA 

ra:STANTE 
( 7 l':'IP!'\flR) 

GESTANTC 
(} ,.. ..... fOA) 

t.E~Tl\tn"E 

(4 r11n~~f'I) 

GESTNITE 
(] menf'P} 

V;\("'JA 

GC.STAUTE 
(;'.! f'l'l""~"'l 

GESTANT,.: 
(\ m~N} 

f';ESTJ\trrE 
("1 m~ni:o~l 

Vl\CIA 
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{7 m~f.l<•H) 

GE~ANTE 

( 5 rTlll"IP.S) 

Lnr i nqe do H. 2 

476 " PEGUl.AR 

MALA 

430 10 

lh 

544 11 

554 10 REGUJ.J\R 

8 

1.1 

51R 11.:l Kl\IA 

R HALA 

HALA 

10 FlF.í.lJt.AR 

r, REGU1.A" 

¡¡ MALA 

R HAIA 

HAlJ\ 

650 
ru:C.Ul.J\R 

" 
KAT.I\ 

P1Jl.MOllAP 'i GJ\!! 
CLIOHAR. 

CUTANEA Y Hl­

LI"'-P· 

C:ANGLIOOAR 

Gl\NGI,JONAR 

GANGLlOÑAR 

GANGLIONAR 

PULMONAR 

cuorpo. 

Ronca 

Ester:torea en ambos pul 
f!'loneu y toe. -

t"UUV.ml\R Y GI\.!:!, 1-~"ltf!rtoreR fuertea y 
GI.tONAft. ronca. 

PUt.HONl\R V Cit.!! 
GLtONAR. 

Moco, estertorear ac 
tinanicoaia. -

i'Ul~N"R Y GA!!. Eatertoroe fuertas y 
GLIOHAR. pulmones. 

rtlLHOHAR V' GA!!, Est.ortores, fuertes y 
Gt.tON1tR. to~. 

H(l.ll\R f'reoentn. conntanto tim 
paniivno. -

P\Jl.MONAR Y C'.A!,! Tos, entortorea, ronca. 

GLlONAR. 

(iJ\UGLIONJ\R Polo hlrnuto 

rut.HONAR Y GA,!! E11tertoroa, moco. 
c.1.1c1u .. R. 

1·u~-..NAR 'i GA?_! E~tertor-.B fuertes y 

GJ,IONAR. moco. 

c..•J-:CLIONAR Ronca, maetiti•. 

HILil\R 

GANGLIOHAR Y 
CUTANEA. 

Timpan!smo cr6nico. 

cm. N6<iu1on en 
todn el cuerpo. - - - ---------------------- -- - --- - ------ -- ----- - --- --- - --- --- - - - - ------- - ----------------------------------------------------------------------------
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pd• l .R Clft 

JA.S 1/.J' pl .. l.') rm 

fd .. 1.4 C7" 

JI"}' J"'l• 7.2 e• 
P-'"" l.R cia 

JR.4 l/]' 

JA. 4 1/l' pi .. l. 2 cm 

r<'"' ],f, (_"1n 

JA.1 1/J' 

18... 1/l' r .. 1rtriq., tfe 
r, rn. 
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"' 
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pd• 4. 2 e"' (7 "'''"'""") 
t..11dnQ11 d" 

14 

19 

13 

14 

6 

14 

IJ 

IO 

14 

ll 

10 

""""' 

"""'11.AR 

.., .... 

HUY DUi:tlll 

... , ... 

Htll'!NA 

Lo• n6duJo• no d•••P•rft<:i•ron por 
tr•t.ar•e d• tuberculo.1• culftne ... 

V1111::0 recion P"l"id.a.. 

t.. to• detU1p."1r-el6 y aolo e• per­
cibe\ ••tertor11• .uy 1-••. 
Dej6 de roncar, dia111.Jnuy11ron lo• 
••l11trtorea. 

fJa C!'1'11plic6 cu11dro cl{nico, con 
podetl"l•tltl• .,,,1 "mb<J• 111.lemhn:~• 
po111teriore11 y "'"•titio. 

E•tertorea riln1inu'Jeron, la to11 do 
1111par~i6 y lo• q,mqlloa dhtlllinuy"; 
ron d• t11,111,..i\o. -

El t.l,..p11ni"""° c:rf;nlcr:t dt111aP"rf!Cl6 

. - -- ---- ---------- -- - - --- -- --- - - ----- - _! _ ~.:.-~!~~.:.- - -- - -- - - -- - - - -- ---- --- - - ------ ------- --- --- ----- ----- ----- - -- --------- --- --- ---- - - ------------ --- ----

pi - qanqlio pre-crur11l !.,qulerdo 
pd • qanalio precrural dnrocho 
pttd • ']4m~l1n pro0Bcnpul11r rlnroch1~ 
~-i '" q1m9lio pree11r.11pulnr li:q11il!rdo. 

t..a condic115n o eatndo ftsic:t,, 011 nl ~nlutclNnicnlo rl!!l aKtado do C<'lrTUtQI 
cr"'1¡l.1rnndo cc..n otros 1111Jmatos a11noa do 71\1 ed11d1 chnca.rido Ytfftt•hr.,,. Jora!. 
¡ ... a, cn:11tillna, tuhl!roaidadeu il i11c11 o iaquUiticl\. 

y ru1 puedttn d11r loa valor~g dot 

~I 

~I 

Tudas lita p.-.rten del euquolet.o est.."S.n cubill'rt.'llB por CI\.!: 
no y dll'p611ito11 de q1·.~111t, rl.-,ndo un 1'8l1'1Cto r1ttdontlenrlo. 

el na<.1.uelct.o b .. •111<.:1.Hmt.T'-' Liun c·orrto f"'"'T r-•1rne y "" 
"º not .. n prominPnc!d.9 óseas. 

Cunndo 11lqunlla partea 1101 ""quuletn nu hl'l<:Hn poco vlni 
blue, cOl!lO la$ coatlllaa v la octViK. -

Las prOJ11inonci11t1 6&e ... s, s.ie h1u::en muy "1"vidn11tt;>H, la c.\ 
['11 ha. perdido uu brlllu, .. 11t&Licíd1>.J y ctlLÁ r"""c.,. -
Lllto mucosillB flDtlin hÜmmtnn y p.'il i<l,u1. ¡,;1 1'1<>1 nll" vn 
poqadn 11 los hueson. 

Dur11nta 1'11 de1111rrnl lo drl f!IXf)flrlmento 160 d!l!I•), lop nnlm.ilns entu­
vleion "01111ttido" "' una 11llmcnt1tc·l6n Jnuy v11riad11, lncluoive en uno 
de lot1 ro111ncho111, 1111n rP<lujn 111 dletl'I pc::>r probll!lllll!I de dlstribuci6n d•l 
a.li111ttnto. 

r::n otro rancho, un KllftllnlRtTt' un alimento nuevo, que oc.-,11tonc1 proble 
lll.LIR dn lnto1<lcJ11cioncs por In que, sn 11uprJ111l6 i1llllediatolllnonta. -

Ta111hlll11 o10 pre11cmt11ron prohl ..,. .. ,n do "'uc41'1e1111 de 11qu11 en uno de loD 

En l r1t11Ch(111, lu1t nnlrn11les nr11n llnv.1<1011 ., pastorear por ¡,. Wl.!llñana, 
de•pu'" de l!IPT orri•ri.l<loA. 

''""' 111hrumtac16n, consltftll'> en ent1i1<1o)e de 11\.,fc, a.lfalf4 11chlca.l111Ja, 
en 11lqw10,. luq;treA cuncontr.uloa c:cmercialen o ¡•roducltloe fin ol l:l'lliumo 
r1111cho (,., b.uie de qr..,1rn1 y "ui>luuwut.os protéicnn). Y lo q"'° con11u-

111!1111 ni P"'"t.,re.,,. .1lqun;u1 ¡>rnader.tn. 

------------------------------------------ ---------------------------- ----------------- -- ---------------------------------------------------------
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INTERPRETACION DE RESULTADOS: 

Ho 

Hi 

ésto es, se acepta Ha, y siqnífica aue el tr~ 

td.rniento no as e!e:c~i· .. ·o, pZtra con~rolar la t!:!_ 

berculosis. 

ésto es, se ~echaza ~, y significa aceptar 

Hi, que implica que, el tratamiento s~ es efec 

tivo, para controlar la tuberculosis. 

REGLA DE DEC!SION; ·• 51 te L tt , aceptar EJo. " 

o 

Se acepta Ho. 
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POSIBLES EFECTOS DEL TRATAMIENTO SOBRE LA PRODUCCION 
LACTEA. 

IDENTIFICACION DE 
xd X d (d) 2 

LOS ANIMALES a 

l.) 307 14 g ó 36 

2) 313 1.9 6 13 169 

3) 33·1 9 7 2 4 

4) 57 l.3 10 3 9 

5) 166 1.4 16 - 2 4 

6) 1.51 6 1.1 - 5 25 

7) s/n 7 1.0 - 3 9 
8) 631 o 4.5 - 4.5 20.25 

9) 51.l 7 7.7 0.7 0.49 

10) 749 o l.l.. 3 -1.l.3 127 .69 

11) 123 14 8 6 36 

12) l.34 12 s 7 49 

13) l.43 1.3 10 3 9 

14) 150 10 6 4 1.6 

15) 1.99 11 8 6 36 

16) 86 1.2 8 4 1.6 

l7) 99 1.0 6 4 l.6 

1:8) 32 11. 9 2 4 

!9) l.1. o o o o 
20) 7 8 6 2 4 

353 S90":""IT 



d2 - ( 1:::. d) 2 

n 

n-1 

s d 
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590.43 - (35.5) 2 

20 

s.2e9 
20 

l. 775 

1..778 

9 
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tt l. 729 (5%) 

2.539 Cli) 

Como 1.SOi L 1.729 

Decisi6n: "Se aceEta Heº 

Respuesta: Md = o 

A1 aceptar Ho, queremos expresar. que el tratamiento anti-tu-

berculoso no ~ue efectivo. Esto es, que la producciOn de l~ 

che no representó un aumento significativo, al tratarse a los 

anima.les. Y ~.: oLt.uv.:.cr::::-. c::-=.c::; ?:"esultR.dos, porque durante 

algunas se~anas hubo variaciones en la alimentación y swnini~ 

tro de agua a los animales. Adem~s varios de los animales a 

tratarse, se encontraban en periodo de secado o estaban por 

secarse. También algunos animales, presen~aron complicaci2 

nes con pododer-~~itis y mastitis no tuberculosas. 

s d 1.178 

o l. 775 

o l.507 l.729 

t 
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9~!9.';_Q~-~~QQg~~IQ~-ld!~!P.!L_~~!g§_X_~é§fHg§_Qg~-!~!&.:!!!2:!. 

!Q_~~!~!Q~~~~~~Q~Q· 

1) 

2) 

3) 

4) 

5) 

6) 
"7) 

9) 

9) 

10) 

ll) 

12) 

307 

313 ;,. 

337 N 

57 I 

l.66 M 

151 A 

S/N L. 

631 E 

511 s 
74 9 

123 

134 

13) 143 

14) 150 

15) . 199 

16) 86 

17) 99 

ia> 32 

19) 11 

20) 7 

Producci6n Ce leche~ ~o= dia (lts) 

DESPUES DEL TRAT~rENTO. 
ANTES DEL TRATAIHENTO. 
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POSIBLES EFECTOS DEL TRATAMIENTO, SOBRE LA GANANCJ:A DE 

~-

IDENTIFJ:CACION xd X d (d)2 
DE !..OS M.N'.!M.A.LES 

a 

l) 307 505 450 55 3025 

::!} 323 51 J 47G J7 1369 

3) 337 546 420 126 l.5876 

4) 57 47E 430 46 2l.16 

5) 166 504 524 60 3600 

6) 151 625 544 81 6561 

7) S/N 615 554 61 3721 

B) 631 634 568 66 4356 

9) 511 56.2 542 20 400 

10) 749 600 518 82 6724 

Ll. ¡ 123 5é>S j~V u~ !!:?:?; 

12) 134 620 580 40 1600 

13) 143 610 560 50 2500 

14) 150 652 612 40 16CO 

15) 199 610 seo 30 900 

16) 86 672 607 65 4225 

17) 99 524 490 34 1156 

18) 32 684 620 64 4096 

19) ll. 690 650 40 1600 

20) 7 592 520 72 5184 

l., J.34 74l!34 



~ 
n 

sd - d2 - e L.::_ d) 2 
n 

n - l 

s'd sd 

rn 

d 
t 

e 
sd 

- 1..729 

2.539 

como 10.767 

d - 1134 
20 

sd p 74,934 - c1134¡
2 

~ 

19 

sd-~ ... ~ 
20 

t 
e 

56. 7 
5"':2"'66 
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Rechazamos Ho. y con esto afirnamos o aceptamos Hi, que im-

piica decir que el tratamien~o cubcrcclo=~ fue efectivo. 

La ganancia ü~ i'...:oic. ~;;e ~:.-;:-ti'..i>:.-1.ti·.·:i .:ir.4:.cs y después del 

tratamiento en 13 mayor1a de los .:ini~ales; este resultado 

fue mas factible de aprec 1-.3.r ya que ·.,·.~r .:.os ;inir.i.:ilcs no se 

encontraban en producc~jn tvacas 3cc.:isl o ~e encontraban al 

final de su lactancia, por lo ·..::¡ue :i.c habia ::;ra.n act.Lvid.ad 

~n la glánd~la m.:i~ar1a; cn~onces la cc~vcrsi6n a kilos de 

peso vivo se incrementó a1 irse ra=uper3ndo el animal. 

También varios anirr~les se encon~rabar. ¿n ~tapas finales de 

la gescaci6n, ?Or lo que se pudo ~ncrementar el pese corpo-

ral. 

He c.:.er~o 

~-' d - 5.266 

o 56.7 

t 

o 2.539 10.768 
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D I S C U S I O N 

Podemos observar que es alta de incidencia de tuberculosis 

bovina, en la mayor1a de los establos lecheros del pa1s. 

(26, 31, 33, 39) 

Para tratar de disminuir la incidencia de esta enfermedad, 

podemos eliminar los anir.iales que presen~an muy avanzado el 

cuadro clinico de la enfermedad, para eviar la difusi6n de 

la enfermedad. y tratar algunos casos, como animales vali2 

sos, en instalaciones al aire libre. 

Con un tratamiento anti-tuberculoso, podemos recuperar anj_­

males valiosos genéticamente, animales que se les pueda pr~ 

longar un poco m~s su vida productiva; todo esto puede jus­

tificar el inclinarnos hacia la aplicaci6n de la terapia, 

como un medio de soluci6n. 

Por los resultados generales, obtenidos en este trabajo, po­

demos calificar como eficaz este tratamiento, ya que se pudo 

verificar aumento de la producci6n láctea, aumento del peso 

vi'fO, desaparición de signos cl!nicos, mejora del aspecto g~ 

neral, mejora del apetito. 

La producción de leche no represent6 un aumento significati-
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vo, al tratarse a los animales; y esto se debi6 a que du­

rante a1gunas semanas hubo variaciones en la a1imentaci6n 

de los animales. Además, varios de los animales tratados, 

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

También en 2 animales, se presentaron complicaciones con 

pododermatitis y mastitis no tuberculosas, por lo que la m~ 

jor1a no fue aparente, además de ser animales viejos. 

La ganancia de peso fue ~ignificativa en la mayoría de los 

animales y fue más notorio en los casos que se encontraban 

al final de la gestaci6n. 

POr todo esto, considP-r.flmos q·..!~ ~:.:::..!....::: l.;:¡ pana., ~¡_ trat:..a.r de 

resolver un problema tan cc~~n, como es la tuberculosis bo­

vina; no es la mejor solución, pero el tratamiento es una 

buena alternativa para atacar el problema. 

No es Util el tratamiento, segUn este trabajo, en casos muy 

avanzados de la enfermedad y animales muy viejos; esto se p~ 

do constatar en un caso que ade~s se complicó con otras en= 

fermedades • 

Por esto, se debe considerar que tipo de animales se van a 

tratar, es decir, cual es su calidad genética, edad, grado 

de avance de la enfermedad, i.nstalaciones donde se desarrolla; 

para que el tratamiento sea redituable. 
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COHCLUSXOR 

Con base al análisis estadístico, el tratamiento puede te­

ner validez. 

Y en base a lo observado en este trabajo, podemos decir que 

el tratamiento fue satisfactorio; y esto se pudo constatar 

al desaparecer los signos clínicos, mejorar el estado gene­

ral, aumentar la producción láctea y la ganancia de peso de 

los animales sometidos a tratarn.iento. 

Por todo lo anterior, podemos concluir que son aceptables 

los beneficios obtenidos en la terapia anti-tuberculosa y 

que la podemos considerar corno un arma efectiva para con­

trolar la tuberculosis. 
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