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l. INTRODUCCIÓN 

La tuberculosis bovina (TB). es una enfermedad zoonótlca que afecta al ganado 

bovino del mundo por lo que figura entre las enfermedades de la lista B de la Oficina 

Internacional de Epizootias, lo que quiere decir que estó considerada una enfermedad 

Importante por sus repercusiones socioeconómicas y de salud publica, de ahl que la mayorla 

de los paises industrializados se hayan emprendido campañas destinadas a erradicarla. Sin 

embargo tal variedad de huéspedes complica los Intentos de controlar su erradicación en el 

ganado. 

La tuberculosis bovina se define como una enfermedad de curso crónico donde 

ocurre una proliferación de granulomas con forma de nódulos (tubérculos) con exudado 

caseosos y una marcada calcificación. En el bovino las modificaciones tuberculosos varlan 

según la capacidad de reacción, es decir entre los tubérculos tlpicos, que aparecen en la 

tuberculosis millar y unas masas de gran tamaño que tienden a necrosarse con forme va 

pasando el tiempo. 1.2 

1.1 HISTORIA 

La sinonimias de la tuberculosis bovina son: 

Enfermedad perlada 

Tisis 

Enfermedad de la vid o Grapes 

Bacilo tuberculoso 

La tuberculosis se conoce desde la antigüedad en el siglo XVI como la "enfermedad 

perlada" del bovino se consideró como una forma de slfllls. pero más tarde como Ja tisis 

humano por las constantes secreciones con sangre provenientes del pulmón (hemoptisis). A 

mediados del siglo XVIII la tuberculosis bovina empezó a cobrar más fuerza por lo que se 

hicieron numerosos experimentos en humanos, en bovinos, a conejos y cobayos, 

atribuyendo entonces su aparición a un agente trasmlsible especifico. 3 



A comienzos del siglo XIX. la tuberculosis bovino no esteba claramente diferenciada 

de otras enfermedades. El uso de ta palabro tubérculo en sentido especifico identificado le 

lesión de la enfermedad. fue establecido por Bayle en 1810 en su obre Recherches sur le 

Phthlsle Pulmonaire. En 1817, Dupuy, antiguo director de la Escuela Veterinaria de Alfort, 

Introdujo el concepto en patologla veterinaria. atribuyendo el origen de estos tubérculos e 

les alteraciones parasitarias de las diversas especies animales y designando e los cisticercos 

como productores de estas enfemiedades.S En 1819, el francés Lcennec proclamó le unidad 

de las diversas formas de la tisis pulmonar. asignándole como caracterlstica el tubérculo. En 

1826 sale a la luz la segunda edición de su trotado, en le que elaboró le patogenia de este 

proceso desde el pequeño tubérculo gris hasta la caverna tuberculosa, afirmando que las 

lesiones de tuberculosis presentan diferentes apariencias.• Esta doctrina revoluclonó al 

mundo científico de la época y de aqul arrancan las primeras ideas acerco de le unidad de 

las tuberculosis humana y bovina. 

En 1882 Roberto Koch descubrió el bacilo llamándolo Tuberkelbazillus. de ahl su 

nombre tuberculosis como se conoce en le actualidad. Más tarde Koch opinó que le 

tuberculosis humana era distinto de la bovino y debido e ello suponlc que no ere necesario 

proteger al hombre contra la "enfermedad perlada". Este punto de vista lo rebatieron 

numerosos experimentos. según el resultado de los cuales los agentes de la tuberculosis 

humana y de los animales son variedades o tipos de une mismo especie de bacterias. que 

solo se diferencian por caracleristicas de Importancia secundaria. Es probable que el bacilo 

que produce le tuberculosis se haya observado por primera vez en los tejidos por 

Baumgcrten y Koch en 1882. este último cultivó la bacteria que ocasiona el padecimiento e 

cualquier especie y .reprodujo la enfermedad de 1882 e 1884. En 1908 Moussu y Mantoux 

descubrieron le reacción intradérmica de le tuberculina. esta pruebe la realizaron en 

cobayos y notaron cambios en la piel de los animales infectados con tuberculosis. Este 

prueba con beses más sólidas se sigue aplicando en la actualidad para diagnosticar 

animales positivos a tuberculosis. 1 

En 1960 Neberle. comenzó hacer investigaciones sobre la pctogénesis de le 

tuberculosis, así como progresos en la diferenciación de la mlcobacterlas en patógenas y 

apctógenas.1·' 

Los paises Industrializados como EUA. Canadá y algunos paises Europa occidental 

como España y Francia han disminuido la prevalencia de la infección bovina e un 0.43. 

2 



este porcentaje es bueno. ya que Indica que las campañas de erradicación están dando 

buenos resultados, mientras que en la mayoría de los paises en vlas de desarrollo la situación 

no ha mejorado. Las lasas más altas de Infección se encuentran en las cuencas lecheras, 

alrededor de las grandes ciudades de América del Sur como Argentina y Brasil arrojando 

porcentajes de un 203. • 

1.2 LA IMPORTANCIA ECONÓMICA DE LA T8 

La TB tiene un Impacto económico bastante fuerte ya que de acuerdo a diferentes 

estudios, la producción de leche disminuye en una vaca tuberculosa en promedio entre un 

10 y 183 con respecto al animal sano. debido a la reducción de su vida productiva, 

ocasionando mayores costos de reemplazo por año de producción. también se deben 

contabilizar las diferencias entre el volor global de un animal productivo y su precio en carne. 

La tuberculosis bovina modifico los parámetro reproductivos perjudicando la 

economlo del gonodero y reduciendo osl lo eflciencio productivo de sus animales. (Cuadro 

1.1 ). 

l. Disminuye lo fertilidad hoste un 63. 

2. Los vacos en ordeño disminuyen la producción láctea en un 103 o un 183 del total ol dia 

3. Se produce un lento aumento del peso del animal o disminución gradual del mismo 

(coquexio) Se pierde en promedio el 153 del peso normal. 

4. Como efecto secundario causo reducción de lo inmunidad. aumentando lo 

susceplibilidod o otras enfermedades. 

5. Lo esterilidad en voces tuberculosos aumento entre el 5 y 103.s.10 

3 



Cuadro 1.1 Parámetros reproducflvos asociados a la TI 

Costo de las pruebas de campo (tuberculina etc .. ) 63 

1.3 EPIDEMIOLOGIA 

La tuberculosis bovina es una enfermedad de gran Importancia ya que se encuentra 

distribuida a nivel mundial. 

En 1970 fue la causa de un 6.33 casos de bovinos confirmados bacteriológicamente 

en Irlanda. En los años de 1983-1989 se Incremento la tuberculosis bovina en los hatos de 

Nueva Zelanda. En 1995 un censo bovino reportó menos del 63 de los animales con 

tuberculosis en Alemania.• Europa tiene planeado erradicar completamente la enfermedad, 

ya que a finales del siglo pasado hubo pérdidas del 2.53 de la población bovina en dicho 

continente.ID 
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En una Investigación realizada en la década de los 90's por la Organización Mundial 

de Sanidad Animal, la tuberculosis bovina se observó la presencia de la enfermedad en: 

México, América Central y algunos paises del Caribe se obtuvieron los siguientes dalos: 

Cuadro 1.2 Distribución de la Tuberculosis Bovina en Laflnoamérlca; 

1995 (OMSA). 

Po bloc ion bovino 
S1tuac1on de la Medida\ de Control 

Po1s f1 
(miles)" 1nfecc1on TB" • euad1c oc ion N ot1llc oc ion · · · 

México 33000 <O. 1 6 / .. ./ 0.2 PN I Nolif. 

Belice 51 1.0/ 0.13 /o PN / Nolif. 

Costa Rica 1 750 0.9 / <0.1 / 0.06 PN /Notif. 

El Salvador 1 200 19.0 10.7 / 0.06 PR / Notif. 

Guatemala 1 BOO 8.5 / 0.5 / 1.5 PN / Notif. 

Honduras 3 500 ? 10.2 / 0.04 PR / Nollf. 

Nicaragua 1 700 ? / O. 1 I 0.005 ·. PR / Nolif. 

Panamá 1 500 <0.01.1 <o:or1 o PNV I Notlf. 

Cuba 4900 01oio PNV / Notlf. 

Halll 1 600 ? Enz. / NP 

Jamaica 290 0/<0.001 /0 PNV / Nollf. 

R.Domlnlcana 2250 7.5 / o.a / o.6 PN / Nolif. 

Total 53541 -

5 
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#: En México, Cuba y R. Dominicana se produce PPD. 

{"): Estimación promedia para la década. 

{"º): Porcentajes de (Rodeos Infectados/ Ganado TB (+) /Decomisos en matadero]. 

(" .. ): PN/ Notif.: Programa Nacional / notificación de la enfermedad; MCL: Medidas de 

Control llmltadas a ciertas reglones; PR: Programa Regional Voluntario. PNV: Programa 

Nacional de Vlgllancla. Enz./ NP: TB exótico / notificación parcial . .., 

1.4 SITUACIÓN DE LA TUBERCULOSIS EN MÉXICO 

La TB en México sigue siendo una de las enfermedades más importantes en el pals por 

su Impacto económico y el carácter de tipo zoonólico que representa. Por esto la Secretaría 

de Agricultura. Ganaderla. y Desarrollo Rural. con fundamentos en le ley orgánica de la 

cdmlnlslrcclón pública federal considere prevenir. controlar y erradicar la TB que afecte le 

gancderla nacional tanto en nivel de producción como en calidad de sus productos. Pera 

controlar le situación de la TB en México. se han hecho programes estrictos que permite e la 

gancderic desarrollarse en mejores condiciones sanllcrics. csl como mantener e Incrementar 

le exportación de ganado bovino en ple hacia otros paises. entre los que deslace E.U.A. 

Pera conseguir erradicar la TB en México se estableció une campaña nccloncl obligatoria y 

permanente expedida el 8 de Marzo de 1996 en el diario oficial, bajo la Norma Oficial 

Mexicana NOM-031-Z00-199 5. s 

En la Figure 1.1 se observe la situación epizootlológlcc en 1997 

Del Inventario nacloncl 

Fase 1 (erradicación): 103 bovinos 

Fose 11 (proceso de errodicaclón) : 263 bovinos 

Fose 11 (control): 643 bovinos 

Figura 1.1 Situación eplzooHológlca en México; 1997 
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Este esquema nos Indica que estados de la República presentan las fases de la 

campaña nacional contra la TB. Como se pueden dar cuenta. solo Sonora esta erradicada, 

Jos demás estados del norte del país y parle del sureste se encuentran en procesos de 

erradicación y la mayor parte del país se encuentra en control. Sino se loman medidas. la 

exportación del ganado bovino en ple de cric a los E.U.A. puede verse afectada por la 

presencia de TB. representando una pérdida de divisas de 450 millones de dólares anuales. 

también se ven afectados Jos animales, disminuyendo la producción de leche hasta un 173 

y por conservar un animal enfermo implica un alto riesgo para Ja salud pública. ya que de los 

7 mlllones de litros que se producen en México, solamente el 50 3 de la producción se 

pasteuriza, lo demás se consume o se transforma en derivados lácteos. La enfermedad 

también tiene un impacto económico sobre el comercio exterior. por los productos y 

subproductos que se comercializan. es evidente que si se sigue presentando casos de TB 

nosotros como paises exportadores a Centroamérica se crea un descrédito y las barreras 

sanitarias y comerciales son fácilmente impuestas perjudicando la entrada de divisas a 

nuestro país. •= 

TESIS CON 
FALLA DE ORiGEN 
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11. ETIOLOGÍA 

El género Mycobacterlum lo forman gérmenes muy extraños y en la misma familia se 

Incluyen desde saprofitos hasta gérmenes productores de lesiones granulomatosas crónicas, 

tales como tuberculosis. El principal agente de la tuberculosis bovina es Mycobacfer/um bovis 

IM.bov/sl. Tiene una gran capacidad de adaptación a otros animales, apareciendo además 

de el bovino, humano, equino, ovino. caprino. canino y animales salvajes, como agente 

causal de la enfermedad.'-"·" 

El agente de la tuberculosis aviar M. av/um. rara vez afecta a los bovinos. al Igual 

que en el hombre y en el equino. Cuando se llega a desarrollar la Infección va directo al 

aparato digestivo y hay una gran tendencia a la curación espontánea, pero la infección 

con M.bovls con frecuencia es la causa de reacciones inespeclficas de la tuberculina por 

reacción cruzada y 

apatógenas.•3. 1s 

puede deberse también a la existencia de mlcobacterias 

Cuadro 2.1 Claslflcaclón del M/cobacter/um en las diferentes especie 

ESPECIES HOMBRE POLLOS GANADO COBAYO OVEJA 

M.bov/s ++ + +++ ++ ++ 

M . fuberculosls +++ + + +++ + 

M .av/um + +++ + +· +.·, .... 

M kanasasll +++ + + 
. 

M. lepraé +++ 

M.parafuberculosls ++ + + + +++ 

•• No se debe de olvidar que todas estas familias juegan un papel muy Importante en las 

reacciones cruzadas y en procesos de lnmunodepreslón, ya que cuentan con una buena 

adaptación con el medio y el huésped.•1,. 

+Significa la susceptibilidad a contraer la Infección 
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11.1 MORFOLOGÍA E IDENTIFICACIÓN 

El M.bov/s es un bacilo aerobio, Inmóvil. na forma esporas y su temperatura óptima de 

creclmienta es a 37.5 C, es resistente al trio y a la desecación."·" Puede poseer carpúsculas 

gramposltlvos llamados gr6nulos de Müch que no se tiñen con facilidad por ser un 6cldo 

alcohol resiste, es conocido que las bacterias 6cido alcohol resistente presenten problemas 

paro la llnción de Grom, esto se debe a su alto porcentaje de lfpldos, (sobre todo en al 

pared celular), b6sicamente fosfolipidos, oc. mlcóllco y cera D. La porción no saponificable 

de la cera D Incluye alcoholes superiores uno de los cuales - 6cldo mlcóllco- esta asociado 

con la 6cido resistencia.'° El 6cldo mlcóiico puede considerarse como el substrato de esta 

reacción de tinclón y la 6cldo resistencia parece ser consecuencia de una mayor solubilidad 

del colorante fenicado en los lfpldos celulares que en el agente decolorante. '6 Se han 

empleado técnicas de combinación de alcoholes y 6cldos tal es el ejemplo de la tinclón de 

Zlehi-Neelsen para Identificación de bacterias acidorresistentes como Mycobacferlum y 

Nocardia. 'º En el microscopio se observan bacilos recios y delgados, midiendo 

aproximadamente 0.4 x 3 micras y 0.2 a 0.6 de grosor Incluso levemente curvadas. dando el 

aspecto de comas. 16 En la figura 2. 13 se observan los bacilos de la Mycobacteria 

mediante Baciloscopla en Microscopio de Campo Obscuro y tinclón de ZIELH-NEELSEN. (Ver 

Anexo) 

11.2 CULTIVOS 

Se utilizan tres tipos de medio de cultivo. 

a) Medios sintéticos simples: Crecen en 6cidos grasos y los neutralizan con suero de 

animal. El carbón activado favorece su crecimiento. 

b) Los medios de 6cido oleico-albúmina: Mantienen la proliferación de pequeños 

lnóculos. Los ésteres hidrosolubles de los 6cldos grasos mojan la supeñicle permitiendo 

el desarrollo. 

c) Medias Org6nlcos como: el agar 7H10 de Mlddlebrook y Lowesteln-Jensen. son los 

m6s recomendables para este agente. Tradicionalmente los pequeños lnóculos 

(muestras de productos de pacientes). son cultivados en medios que contienen 

sustancias org6nicas complejas por ejemplo: yema de huevo. suero animal. Esto.s 
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medios contienen penicilina o verde de malaquita para la inhibición de otras 

bacterias. 16. ''· 20 

11.3 CARACTERÍSTICA DEL CRECIMIENTO. 

Las micobacterias son aerobias estrictas y obtienen energia de la oxidación de 

muchos compuestos de carbono, la velocidad de crecimiento es mucho más lenta a 

comparación de otras bacterias. El tiempo de duplicación del bacilo tuberculoso es 

aproximadamente de 18hrs. y en los cultivos bacterilógicos se lardan 90 dios. este 

microorganismo por ser aerobio dependerá de la actividad metabólica, y de la tensión 

parcial de oxigeno de la lesión en que anida.••.'" 20 

11.4 REACCIÓN A LOS AGENTES BIOLÓGICOS FÍSICOS Y QUÍMICOS. 

Les micobacterias tienden a ser más resistentes a los agentes qulmicos que otras 

bacterias debido e le naturaleza hidrófoba de le superficie celular y su crecimiento. 

Estas bcclerlcs resisten: 

Agentes biológicos como: procesos de ensilaje, cuajo. quesos frescos, creme. 

manteca, heces, sangre y orine cerca de un año e une temperatura de 12 e 14 C y 

al resguardo de le luz solar. 

Agentes químicos como: sustancies ácidas y básicas. cntlmicroblcnos como la 

penicilina entre otros. 

Agentes físicos como: desecación y congelación. 

Se consideren sensibles e: 

Agentes flslcos como: luz soler, luz ultravioleta, e le pasteurización rápida (71 e 74 C 

en 42 seg. ó pasteurización cite 85 C ) y el calor directo. 

Agentes quimlcos como desinfectantes como: ácido fénico y el cresol al 53. asi 

como le solución de formallna al 33. la lechada de cal y de los antimicroblcnos 

como Rifampicinc, lsoniczlda, Estreptomicina entre otros. 
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11.5 VARIACIÓN DE LA COLONIA Y TOXICIDAD. 

Puede existir variación en el aspecta de las colonias, pigmentación, la producción del 

factor de cordón, temperatura. y muchas otras caracteristicas celulares y de 

crecimiento. 

Toxicidad: Dentro de estos factores encontramos el factor de cordón, fosfolípldos, 

sulfolípldos (6,6 dimlcolitrealosa), mlcobactlnas, exoquelínas. catalasa, todos estos 

factores estón relacionados con la virulencia de este microorganismo. y gracias a 

estos compuestos son capaces de sobrevivir e Inhibir los mecanismos de los 

macrótagos, debido a que Impiden la unión celular de los iisosomas a los fagosomas, 

la exclusión del protón ATPasa. evasión de la explosión respiratoria. evasión de la 

apoptosls y evasión del oxido nltrico. El Mycobacferia bovis también produce 

protefnas (protelnas del estrés o de golpe de calor) que protegen al organismo en el 

Interior de los fagosomas. Los productos metabólicos de M.bovis son tóxicos para los 

neutrófilos, y con el tiempo las respuestas inmunes frente al organismo reclutan 

linfocitos T cltotóxicos que destruyen los macrófagos que albergan a M.bovis. Otro 

factor de toxicidad Importante es el gen KatG. aunque no se sabe con exactitud. se 

cree que está asociado su a resistencia y virulencla.1>.1• 

11.6 COMPONENTES CELULARES DEL MYCOBACTERIUM BOVIS. 

Los constituyentes descritos enseguida se encuentran principalmente en las paredes 

celulares, estos pueden inducir hipersensibilidad retardada, esto solo ocurre con los 

animales previamente sensibilizados. 

Lfpldos: las mlcobacterias son ricas en lípldos. Entre estos se Incluyen ócldos 

mlcóiicos, ceras, sulfótidos y fosfólidos. En la célula, los lípidos estón unidos en su 

mayor parle a protelnas y poiisacóridos. El muramildipéptido combinado con 

ócidos mlcóllcos, puede ocasionar la formación de granuloma., los fosfolípldos y 

sulfótldos ayudan a inhibir los mecanismos de fusión del fago lisosoma e Inducen 

necrosis coseosa. 1• Las cepas virulentas de los bacilos tuberculosos forman 

cordones serpentinos, estos se encuentran ordenados en cadenas paralelas. La 

formación de cordones estó relacionada con la virulencia. A partir de bacilos 
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virulentos se ha extraldo, con éter de petróleo, un factor formador de cordones. Este 

Inhibe la migración de los leucocitos y provoca granulemos crónicos.•~• 

Protelnas: cada tipo de mlcobacterfas contienen varias protelnas responsables de 

la reacción a la tuberculino. Las proteínas unidas a una fracción cérea pueden, 

mediante Inyección Inducir la sensibilidad a la tuberculina. También provocan la 

formación de anticuerpos.•• 

Polisacórfdos: Micobacteria contiene diversos pollsacóridos. Su función en la 

patógenla de enfermedad es Incierto, pero se ha visto que pueden Inducir 

hlpersenslbllldad del tipo Inmediato y servir como antígenos en reacciones con 

sueros de personas Infectadas. 13. 16 
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111. TRANSMISIÓN Y CONTAGIO 

El principal reservarlo del bacilo es el bovino, lo fuente de contagio es 

Indiscutiblemente los animales enfermos de tuberculosis pulmonar. lorlngeo o bronquial por lo 

que el 80 y 90 % de los cosos lo transmisión ocurre por vio oerógeno y el mecanismo de 

transmisión habitual es el Individuo enfermo de tuberculosis pulmonar bronquial o lorlngeo, 

que al toser o estornudar, expulsan al aire portlculos de secreciones respiratorios que 

contienen bacilos. Estas gotas se secan rópldamente, convirtiéndose en gotitas secos que 

contienen de 3 a 1 O bacilos aproximadamente. estos pueden permanecer suspendidas en el 

aire durante varias horas, o bien se precipitan, para volver al aire con lo movilización del 

polvo en el suelo, instalaciones, etc. Cuando son Inhalados por otro bovino. alrededor del 63 

llegan hasta los alvéolos pulmonares. en donde el bacilo encuentro condiciones de 

crecimiento y reproducción son favorables. Si los bacilos consiguen Implantarse y comienzan 

o multiplicarse, se ha producido la infección. Con menor frecuencia. lo transmisión ocurre 

como consecuencia de los aerosoles de portlculos conteniendo bacilos que se producen al 

manipular inadecuadamente los secreciones. muestras cllnicos, lesiones cutáneos etc ... 11 

El mecanismo de transmisión se ve favorecido por algunos condiciones de manejo, 

debido al estrecho contacto que tienen los vacas lecheros diariamente en el sistema 

Intensivo, los bebederos, los comederos. los corrales con clima húmedo y mal ventilados con 

poco movimiento de aire y la sola de ordeño, facilitan esto forma de contagio. Como se 

describe los instalaciones juegan un papel muy importante entre los bovinos y el hombre ya 

que comparten un espacio muy estrecho.'º 

111.1 VIAS DE CONTAGIO 

Como ya se dijo la vio aerógena es la más común pero existen otros vlas Importantes 

que vale la pena nombrar : 

La vio digestiva : es muy importante en temeros cuando se les alimento con leche 

crudo provenientes de vacas afectadas de TB. por consumo de pastos y otros 

alimentos como: la gallinaza (contaminada con M. avium), agua común de bebida 

con secreciones nasales, los aguas residuales no depuradas procedentes 

especialmente de Industrias lecheras y rastros contaminados que contienen el 

agente causal. 
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la vfa congénita: (madre-feto) puede ocurrir por las secreciones vaginales en el 

momento de fa monta y fa Incidencia es de un 1 3 de fas vacas afectadas, 

teniendo poca Importancia relativa. 10 

la posible lnffuencfa de factores genélicos en fa susceptibilidad al desarrollo de la 

enfermedad ha sido muy discutida y se sigue esludiando por experimentación animal tras la 

Inoculación de M.bovls, fa susceptibflidad de la Infección está asociada a fa sustitución del 

aminoácido Gff-105 por el Asp-105 en &f dominio lransmembranaf TM2. Entre los dominios TM6 

y TM7 hay una protefna de unión del sistema de transporte de ATP y una subunldad 

hfdrofizada del bacflo que penetra con facllfdad en el macrófago. Por otro lado el 

macrófago puede poseer el gen dominante que se encuentra en el cromosoma 2, de la 

región q35. este gen controla la fase precoz del crecimiento de la micobacleria y aumenta 

la actividad baclerfclda.1.1•.20 

111.2 FACTORES QUE CONDICIONAN LA ENFERMEDAD. 

Existen factores que condicionan fa enfermedad haciéndola más evidente como: 

a) Grado de extensión de fa enfermedad, son altamente contagiosos los casos con 

bacfloscopla positiva. 

b) Intensidad y frecuencia de fa tos. siendo más contagioso el enfermo cuanto más lose 

o estornuda, en cada golpe de los se calcula que produce 3 gotitas infecciosas. 

c) Volumen y viscosidad del esputo. cuando es poco viscoso se facflita fa transmisión de 

los gérmenes. 

d) Anliobiolerapla antlluberculosa, si el enfermo sin resistencia recibe correctamente un 

tratamiento que contenga isonfacida y rifamplclna. en fas dos primeras semanas se 

reduce él número de bacilos/mi en un 953 y se considera que ya no es contagioso. 

e) En los bovinos que presentan una fnmunosupresión causada por cualquier etilogla 

tienden a ser más susceptibles presentar la enfermedad."'•·•• 
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111.3 FACTORES QUE DESENCADENAN LA ENFERMEDAD 

Se ha reportado que el 1003 de bovinos que se contagian solo el 10 al 153 se 

enferman. Esto se puede deber a que los gérmenes permanecen en un estado de latencia y 

su presencia sólo puede ser detectada en las pruebas de tuberculina. que a su vez es una 

evidencia de la respuesta Inmune especifica que se ha desarrollado. '"·" 

Entre los factores predlsponentes destacan : 

Las relaciones con el microorganismo contaglanle: Cuando mayor es la virulencia y la 

cantidad de los bacilos es más alto. mayor es el riesgo a desarrollar la enfermedad. 

Los dependientes del ambiente : Los bovinos que están en un hacinamiento bastante 

marcado y por ende están más expuestos a la enfermedad. •• 

Las relaciones con el huésped. Están condicionados sobre lodo la Inmunidad celular y 

determinan la frecuencia y la gravedad de la tuberculosis destacando : 

a) La resistencia natural transmitida genéticamente, que es consecuencia de los 

Individuos más resistentes producida tras la exposición repetida a la enfermedad 

que con lleva a la eliminación de lineas familiares de menor resistencia. 

b) La resistencia adquirida por la Infección previa con un bacilo del género 

Mycobacter/um. 

c) La edad, la prlmoinfecclón del lactante y novillos es muy grave y son frecuentes 

las diseminaciones hematógenas. 

d) El sexo, los machos predominan mas en la morbilidad de cuadros pulmonares. 

e) Situaciones que cursan con lnmunodepreslón como: Leucosis, brucelosis. anemia. 

mal nutrición, fármacos inmunodepresores (glucocorticosleroldes), situaciones de 

estrés relacionadas con el manejo y hacinamiento entre otras.•• 
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IV. SIGNOS CLÍNICOS 

Los signos cllnlcos d.e la tuberculosis bovina son muy variados Incluso bastante 

indefinidos al principio. Casi siempre se agudizan cuando hay generalización precoz 

{tuberculosis miliar), es frecuente que haya signos de una grave Infección generalizada 

pudiendo observar tos seca persistente, pérdida de peso, mucosas pálidas, anorexia. 

polipnea, sudores nocturnos y fiebre alta continua. notable tuberculosis orgánica crónica y 

recaldas. 16 

Cuando la población bacilar aumenta, empiezan aparecer signos fislológlcos 

lnespeclficos como fa pérdida de apetito, (anorexia), fatiga, debilidad, tos entrecortada y 

violenta que después se hace dolorosa y frecuente a medida que esta progresa la 

enfermedad se va haciendo débil y húmeda, mal estar general. notable pérdida de peso y 

talla muscular, descenso en la producción láctea, tremares, fiebre remitente en la larde que 

al descender produce sudoración. Estos signos pueden pasar desapercibidos, si las personas 

encargadas de la explotación no están al pendiente de los anlmales.13.i..16 En la figura 2.1. se 

puede apreciar la marcada caquexia que muestra un bovino positivo a las pruebas de 

tuberculina e IFN"'Y y que presenta miembros en abducción y la glándula mamaria 

notablemente disminuida de tamaño. (Ver Anexo) 

En cualquier presentación el bovino presenta linfonodos retrofarlngeos aumentados 

de tamaño, que son notables a la palpación, los que se hace mas frecuente en la mañanas 

y aunque el animal presente apetito hay una fuerte emaciación presentando un estado 

caquéctico, acompañando con los signos de este como: pelo hirsuto, áspero y sin brillo. 1 En 

la figura 2.9 y 2.11, se muestra el marcado aumento de tamaño y lesión que llegan a 

desarrollar estos tejidos al albergar a la Mycobacferia. {Ver Anexo). 

IV.1 SIGNOS CLÍNICOS POR ORGANOS AFECTADOS 

Tuberculosis pulmonar 

Dolor en lo punta del costado. 

Disnea {dificultad al respirar) 

Fiebre de 41 C. 
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La tuberculosis pulmonar se anuncia por una los corta y seca. que más tarde se hace 

más frecuente. dolorosa, mate y húmeda. En estos casos avanzados la respiración está 

acelerada y es dificultosa. Incluso acompañada de gemidos especialmente la disnea 

después de los esfuerzos físicos asl como en clima caluroso-húmedo aumentando hacia el 

final de la enfermedad. Cuando las lesiones tuberculosas son avanzadas aparecen accesos 

de los haciendo más notable los ruidos secundarlos se puede deducir la existencia de 

gra;,des cavernas y en estos casos el aire espirado huele mal. lo que Indica descomposición 

del tejido pulmonar. La hlperplasla de los linfonodos mediasllnlcos puede causar limpanlsmo 

recidivo por la presión sobre el esófago o sobre el nervio vago mientras que la afección 

grave de los nódulos de la entrada del tórax puede causar estenosis venosa de las venas 

yugulares. La enfermedad de la mucosa nasal se comprueba por el flujo mucoso-purulento y 

por los nódulos o úlceras que hay sobre ella. 2s.2• 

Cuando existe diseminación hacia otros órganos, aparecen signos relacionados como : 

Meningitis tuberculosa 

Cefalea Intensa 

Fiebre 

Vómitos 

Alteraciones sensoriales 

Hipertensión intracraneal 

La tuberculosis en cerebro- Presenta signos nerviosos como: excitabilidad. andar 

Inseguro, tambaleante, espasmos epilépticos, masticación lenta, trastornos en la deglución, 

estrabismo. pérdida de la visión. En el ojo aparecen pequeños nódulos amarillentos 

produciendo opacidades y adherencias, hasta que finalmente todo el Interior del ojo se 

transforma en una masa caseosa-granulada.••·" 

Adenitis tuberculosa 

Inflamación y aumento del tamaño de los gángllos a nivel de la reglón cervical que 

pueden ser observados a simple vista. 

Enteritis tuberculosa 

Diarrea persistente y mal oliente 
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La enfermedad se observa más en temeros 

Tuberculosis lnfesflng/ 

Puede estar ligada a cólicos, timpanlsmo, estreñimiento o diarrea cambiante. En la 

palpación rectal a veces se comprueba en el lado derecho de la cavidad abdominal 

formaciones nudosas-firmes que corresponden a los ganglio mesentéricos. ao.31 

Tuberculosis osteoadicu/ar 

Las principales orticulaclones afectadas son: coxofemoral. rodillas, sacroillacas. 

tobillos, muñecas y codos (se presentan con gran dolor) 

La tuberculosis de mama 

Pierde su simetría 

Al tacto se notan nódulos consistentes y dolorosos 

La leche ordeñada se hace flocúlenla y acuosa. ••· •• 

La tuberculosis uterina 

Puede orientar a los trastornos reproductivos como abortos, repetición o falla de celos. 

Esta sospecha puede afirmarse por el hallazgo de un flujo vaginal mucoso-purulento. con 

flóculos blancos o amarillos y ocasionalmente hilos de sangre. En estos casos avanzados 

puede palparse desde el recto los cuernos uterinos engrosados y nudosos asl como los 

oviductos como un rosario. Las modificaciones tuberculosas en epidldimos y testiculos 

aparecen como tumefacciones nudosas indoloras.3•.3• 

Tuberculosis renal 

La tuberculosis renal- Provoca que la orina sea alta en protelnas y tenga olor 

amoniacal. SI los uréteres están afectados se palpan engrosados como con granos de arena 

en su superficie y endurecidos.,..,, 
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V. PATOLOGÍA 

Se trata de una enfermedad cíclica, que cumple su proceso evolutivo en distintos 

períodos, caraclerfzados por síntomas y lesiones propios para cada uno de ellos. La 

evolución de los mismos, está condicionada a diversos factores ligados al huésped {estado 

Inmunitario, edad, nutrición, genética, ele.), al bacilo {número. virulencia, ele.) y al medio 

ambiente."'· 2• 

El complejo primario de los bovinos es más frecuente en los pulmones, de vez en 

cuando, en el ternero es más habitual en el tracio digestivo {faringe, tonsilas, Intestinos), 

luego {en los neonatos) de la Infección placentaria en él nódulos llnfonodo portal. El 

complejo primario o de Ghon- es una generalización de la enfermedad. se manifiesta en 

forma de metástasis aisladas o con una tuberculosis miliar aguda. Este estadio del 

padecimiento se caracteriza por la gran tendencia de las lesiones tuberculosas a 

caseificarse y calcificarse más tarde,19.29 

SI el bovino aumenta sus defensas contra el padecimiento supera el complejo 

primario y la enfermedad queda en un estado latente quedando los bacilos atrapados, 

formándose depósitos de tejido fibroso en la periferia, desapareciendo los bacilos en la 

mayor parte de los casos. Esta forma conocida como tuberculosis crónica, se extiende solo 

en el órgano afectado solo en contacto con los canales existentes (bronquios, conductos 

galaclóforos), pero no por vía hemolinfática.29 En la figura 2.4. se aprecia al corte la salida de 

un exudado caseoso característico de las lesiones granulomalosa típicas de la enfermedad. 

{Ver Anexo). Los llnfonodos regionales generalmente no resultan afectados por la tuberculosis 

orgánica crónica, pero sí la resistencia corporal disminuye por esfuerzos especiales (hambre. 

intensa radiación solar, enfriamiento, transporte. parlo. alta producción láctea). hay una alta 

extensión de la enfermedad por vía linfática y hemálica. Este hecho se designa como 

tuberculosis galopante o como generalización tardla por perdida de resistencia o puede 

cursar coma una tuberculosis miliar !!pica. con muchos nódulos pequeñas en los pulmones e 

hígado .. Con frecuencia se manifiesta con una rápida y progresiva caseificación {neumonia 

caseasa y mastitis caseosa), apareciendo lesiones semejantes en las linfonodos regionales y 

llevando rápidamente a la muerte.•• La figura 2.2 y 2.4 muestran la marcada necrosis 

caseosa en el centro del tejido del nódulo linfoide. {Ver Anexo). En esta tuberculosis 

galopante {reinfecclón). muestra una marcada preferencia a localizarse en las reglones 

subapicales de los lóbulos superiores. La evolución de estas lesiones lleva a la necrosis y las 

paredes alveolares incluidas en este proceso van hacia la licuefacción del material 
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nercótico y su eliminación a través del órbol bronquial transformando por completo la 

naturaleza de la enfermedad al crear la lesión más Importante y más caracterfstlca de la 

tuberculosis: la caverna. La pared de la caverna está constituida de dentro a fuera por varias 

capas: la más Interna estó formada por material necrótico y es donde se encuentran los 

bacilos. Después sigue una capa de Infiltrado Inflamatorio constituido por células epitelioides 

o gigantes, asl como linfocitos o macrófagos, Inmediatamente por fuera hay otra capa de 

tejido de granulación con vasos neoformados de pared fina, fibroblastos y fibras retlculadas. 

29 

Secuelas de la enfermedad 

Los animales que no reciban un tratamiento precoz o se sigan explotando puede 

ocasionar secuelas como: cicatrices fibróticas que retraen, pudiendo dar Insuficiencia 

respiratoria, cor pulmonare. también bronquiectasias, estenosis bronquiales. procesos 

supurativos. amlloldosis, cavernas (hemoptisis) y cuadros de disnea con lesiones avanzadas. 

por destrucción del parénquima, fibrosis retróctil de la pleura. rigidez pulmonar, trastorno de 

la difusión por infiltración difusa (TBC miliar).•• 

VI. INMUNOPATOLOGÍA 

La principal vla de contagio es la Inhalación de partlculas. de tamaño suficiente poro 

llegar a las vfas respiratorias (de 1 a 2 micras o menos), conteniendo de uno o tres bacilos. La 

mayorfa de estos serán Ingeridos por los macrófagos alveolores. Según las características 

fenotípicas y genéticas del bacilo (grado de virulencia) y del huésped. puede hober una 

mullipllcaclón Intracelular que acabaró destruyendo al macrófago, se provocará una 

quimlolóxis por la apetencia que tienen los monocllos circulantes hacia la pared de las 

micobacterias y detritus celulares.• Los macrófagos y bacilos formarón tubérculos que 

estarán compuestos por macrófagos vivos, macrófagos degenerados (células epiteliodes), 

macrófagos fusionados (células gigantes) y linfocitos T. El tubérculo se convertiró en un 

granuloma. con necrosis central, fibrosis periférica y se calclficaró. Los bacilos pueden 

emigrar de los tubérculos Iniciales a los nódulos linfáticos regionales (foco alveolar·linfangitis­

ganglio = complejo primario) desde donde, por vio linfática o sanguínea pueden diseminarse 

a otros órganos, ocasionando enfermedad Iras la Infección primaria o permanecer en un 

estado de latencia en el interior de los macrófagos y desarrollar la enfermedad en etapas 

posteriores. Los tubérculos pueden curarse y desoparecer. caseificarse o necrosarse y 
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calcificarse . El tejido necrótico permite que los bacilos se repliquen extrocelulor y puedan 

diseminarse por extensión directa por vla sanguíneo.•·• 

Vl.1 LA RELACIÓN DE LA RESPUESTA INMUNE 

Lo respuesto inmunológico empiezo cuando lo bacteria es inhalado por el huésped 

(aquí las barreras fisicos no ayudan de mucho por el tamaño del huésped) por lo que lo 

bacteria tendró 4 cominos poro enfrentarse y establecerse dentro del bovino. 

1) Lo mlcobacterlo se enfrente con la respuesto natural inespecffica y seo eliminado sin 

presentarse lo enfermedad. 

2) Lo mlcobacterio no seo eliminado, progrese, 

enfermedad cllnica. 

multiplique y se desarrolle lo 

3) Lo mlcobacterio no seo eliminada pero el sistema Inmune controle lo enfermedad sin 

slgnología aparente pero manifestando PPD positivos. 

4) Lo mlcobacterio no sea eliminado y el sistema Inmune controle lo enfermedad 

quedando los bacterias en un estado latente y posteriormente cuando el animal se 

lnmunodeprlmo lo bacteria despierte y relnfecte. 37.M 

En el primer comino la mlcoboclerlo se enfrenta con la respuesta natural inespeclfico 

oqul el complemento. los NK( células asesinas ), células epltelloles y los TLR ( Tell like 

Receptors) destrulrón o lo mlcobocelrlo. Los herramientas que utilizan son : 

El Complemento actúo de tres formas lo clósico, lo alterno y los proteínas de unión a 

manosa,3'·"º 

En lo formo clásico tiene que estor presente un antigeno-onticuerpo + C 1 paro que se 

sigo la cadena hasta C9 y se desarrolle el MAC ( complejo de ataque de membrana) 

molando a la bacteria, esto es muy difícil que pase a menos que sea un animal vacunado. 

La forma alterna es m6s rápido yo que el C3b se une al antígeno y se desencadena el MAC 

y por último las de protelnas de manase se unen al antígeno y esto hoce que seo más 

apetecible para el macrófago activado y sino el C3b se unirá a la fracción de la proteina y 

se doró el MAC. 

Los NK son células que por señales intracelulares reconocen células infectadas y 

degranulon granulinos, granzimos y perforinas a estas células diana y las enzimas a rompen 
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las membranas compuestas por fosfolípfdos ayudando a combatir la enfermedad, también 

secretan cltoclna como el IFNy haciendo que los macrófagos se actlven.J.38 . .., 

Las células epiteliales del tracio respiratorio son altamente sensibles porque continuamente 

son estimuladas por el medio ambiente esto hace que al contacto con cualquier antlgeno 

se fagocite y sea presentado por su MHCll al TCR especifico. posteriormente se dará la 

respuesta celular mediada por los linfocitos T CD4.•1.<2 

TLR son receptores que detectan antlgenos compuestos por cadenas de ácidos 

grasos como el lipoarabinomanan (LAM), estos receptores van al closter especifico del 

macrófago y por señales intracelulares Inducen al macrófago a secretar IL-12 y TNfo. 

ayudando más al sistema Inmune de tipo natural a combatir fa enfermedad.'"' 

Los otros tres caminos se explicarán en conjunto por su relación tan Intima en la 

respuesta Inmune celular especifica y en casos muy crónicos el desarrollo de fa respuesta 

Inmune humoral.O 

Una vez que la micobacteria se ha Instalado se inicia fa primera fose de la 

enfermedad (yo sea por su virulencia o porque fa respuesta natural no fue tan eficiente). los 

pollmorfonucleares Intentarán destruirla pero no servirá de mucho porque los compuestos 

lipídicos de fa bacteria disminuyen la reacción celular de estos granulocitos. Los siguientes 

que son atraldos son los macrófagos por sus múltiples receptores como: manosa. Crl, 2. C3b, 

CD40 y CD25 entre otros. Aqul se supone que los macrófagos alveolares no han sido 

activados y la mlcobacteria es internalizada, donde tendrá que evitar ser destruida. Esta 

lnternalizaclón se realiza por fagocitosis convencional con la ayuda del complemento siendo 

Importante en este proceso la presencia de receptores CRl. CR4 y principalmente CR3 en fa 

superficie del macrófago. además de receptores manosa dirigidas hacia la superficie lipldo 

arablno manan (LAM) de la pared bacilar. La expresión de todos estos receptores están 

bajo fa Influencia de varios mediadores: fa PGE2. cltoclnas tipo TIL-2 como la IL-4 estimularán 

la expresión de estos receptores y por lo tanto la capacidad de fa micobacterias poro 

adherirse a los macrófagos. Una vez que la bacteria se encuentra en el interior del 

macrófago desencadenara todos sus mecanismos para su sobrevivencia. Recientemente se 

han descrito en la superficie del macrófago otros tipos de receptores con afinidad para una 

amplia variedad de ligondos, como lipoprotelnos de baja densidad. polirribonucleótidos, 

polisacáridos (dextran-silfoto), fosfollpldos aniónicos y otras moléculas que han demostrado 
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tener también un papel en la fijación de las micobacterias a las células fagocitadas. 

También puede haber fagocitosis por otras células.> 

La segunda fase es el desarrollo de una inmunidad especifica celular que conducirá 

al acumulo de células y reacciones granulomatosas. En esta fase más neutrófilos y monocltos 

emigraran al foco de inoculación de forma precoz. los monocitos se diferenciaran en 2 o 3 

dlas y se transformaran en macrófagos, a los 5 o 7 dlas observándose granulomas, 

compuestos por células epltellodes y de Lanhans, esto nos va ayudar para que la bacteria 

sea encerrada y no se vaya a otros lados (evitándose asl la TB miliar), al principio la bacteria 

que se encuentre en el Intersticio estará viva y poco a poco el oxigeno se reducirá y 

acabará con su vida." En la última capa del granuloma hay linfocitos T CD4 y los CD8,44 la 

adhesión celular esta mediada por la molécula de adhesión intracelular ( ICAM). esta es 

fuertemente estlmulada por TNFa, la colagenasa intersticial proveniente de monocltos de 

sangre periférica estimulados por el LAM bacilar ya que es capas de inducir necrosis en el 

centro del granuloma y la metaloproteinasa de la matriz. estas protelnas pueden digerir el 

colágeno I, 11, IV, asl como otros componentes proteicos de la matriz." Al mismo tiempo las 

bacterias que están en citoplasma de los macrófagos evitando ser destruidas por el 

fagolisosoma secretarán protelnas y éstas serán recogidas por el TAP (Transportador de 

procesamiento de anllgenos) y serán llevados al aparato de Golgi para crear el péptido y 

ser presentado por el MHC 1 (Complejo Principal Mayor de Histocompatibilldad), con esto se 

presenta el TCR especifico del CDS desarrollando su citotoxlcidad secretando IFNy para 

activar al macrófago e inducir la autólisis de las células infectadas liberando las 

mlcobactetias para que los MQ-A (macrófagos activados) destruyan las bacterias. No hay 

que olvidar que el macrófago al estar activado (por el IFNy, lnterleucinas y otras citoclnas) 

también puede hacer uso de su MHC 11 (complejo Principal mayor de histocompatibilidad) 

con esto el péptldo procesado se puede proyectar en la membrana del MQ-A para que 

posteriormente llegue el TCR especifico del CD4 y al ponerse en contacto se sensibilizan y 

empiezan a producir sus propias cltoclnas principalmente el INFy e IL-2 y tendrá un efecto 

regulador de los linfocitos T dividiéndose en linfocitos Th 1 y Th2 . Los linfocitos Th 1 producirán 

principalmente INFy, TNF-ll e IL-2 y linfotoxina, favoreciendo la actividad bactericida de los 

macrófagos, proliferando las clonas de más linfocitos que estarán Implicados en las 

reacciones de hipersensibilidad retardada, siendo los macrófagos las células presentadoras 

de anllgenos que favorecen la respuesta.'" Los linfocitos Th2 producen IL-4, IL-5. IL-6 e IL-10. 

favorecen el crecimiento y diferenciación de los linfocitos B, células plasmáticas y estarán 

Implicados en la respuesta inmune humoral ambos subtipos producen IL-3. lgG, lgM. GMCSF y 
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TNF ex. Los anticuerpos producidos se unirán a los anllgenos y por medio del complemento de 

la vio clásica serón destruidos (leerla que se logra con la vacunación de BCG) pero a sido 

dificil por que recordemos que esta bacteria es Intracelular y mucha de esta antes de que la 

detecte el Cl es fagocitada por un monocito inactivo por lo que no sirve de mucho la 

vacunación. 1 • .48,.49 

En el curso de la respuesta Inmune ambas poblaciones e)ercen una Influencia 

reguladora de tipo cruzado favoreciendo a una de ellas. por ejemplo el INF y de los linfocitos 

Th 1 inhibe la proliferación de células Th2. a su vez, lo IL-4 de las Th2 Inhibe la generación del 

subtipo Th l. el predominio de una u otra subpoblación tiene efectos en las manifestaciones 

de la Infección. En la tuberculosis predomina la respuesta celular Th 1 y se cree que en la 

tuberculosis grave predomina la respuesta humoral Th2. En los animales enfermos con 

tuberculosis primaria progresiva, con infiltrados probablemente su respuesta inmune no 

consigue eliminar al bacilo debido a que quizás ambos tipos de linfocitos Th 1 y Th2 estén 

activados y las citocinas de los Th2 limitan la acción de los linfocitos Th 1 y viceversa. a pesar 

de la gran respuesta Inflamatoria. En las formas diseminadas. como la tuberculosis miliar que 

se caracteriza por anergia y falla de proliferación de linfocitos T hay una pobre respuesta 

Inflamatoria lo que sugiere una falta de respuesta Thl y un predominio de la cltocinas 

inmunosupresoras como la IL-4 de los linfocitos Th2 o de la IL-10 y del TGF-B de los 

macrófagos. 3 

Otro tipo de linfocito que se acumula en los focos de infección son los linfocitos T y/6 y 

su papel es esencial en la respuesta lnespeciflca y especifica. Aparece cuando hay una 

buena respuesta inmune e Incluso en recién nacido. Indicando que puede tener una 

capacidad Innata para reconocer los antlgenos micobacterianos. Producen principalmente 

IFN y y TNF a. y de la forma menos constante IL-2. IL-4. IL-5 e IL-10. Son células cllolóxicas y 

podrlan ser como una primera línea de defensa. ya que son capaces de lisar las células 

diana tras reconocer prolelnas bacilares o aulólogas propias de los estados de sobrecarga. 

la que permitirla que los monocllos o macrófagos activados acuden a los focos de infección 

para ocuparse de los bacilos liberados de los macrófagos destruidos. De hecho, su patrón 

de producción de citocinas es similar a la del resto de linfocitos CD4 y quizás su diferencia 

estriba en poder reconocer antigenos diferentes a los reconocidos por los otros linfocitos a/jl, 

como las prolelnas de estrés. Como estas proleinas tienen epltopos comunes con las de los 

otros patógenos, puede haber reacciones cruzadas y reconocer asl a los bacilos sin haber 

contactado previamente con ellos. 1 
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La tercera fase de la respuesta Inmune seró la tendencia a una resistencia adquirida. 

No lodos los linfocitos T permanecen en el foco de Infección algunos retornan a la 

circulación sangulnea o linfólica, entre estos estón los que median las reacciones de 

hlpersenslbllldad retardada. Estos linfocllos que se escapan a la sobre eslimulaclón 

antlgénlca, disminuyen la producción de cltocinas y les permite diferenciarse hacia formas 

de vida larga, cuando se vuelven a reencontrar con los anllgenos bacilares comienzan a 

secretar nuevamente clloclnas desencadenando la respuesta granulomalosa local y 

actuarón como células de memoria Intermedia, contrarrestando cualquier Infección 

adicional secundarla. No son verdaderas células de memoria puesto que la hipersensibilidad 

retardada tiende a disminuir con el paso del tiempo. Otras células sensibilizadas pueden no 

volver a encontrar anllgeno y diferenciar en verdaderos linfocitos T de memoria, objetivo que 

se Intenta conseguir con la vacunación ( pero aqul en México no se vacuna ) . Ademós de 

los linfocitos CDS con actividad cilolóxica dependientes del antígeno. existen otras células 

asesinas activadas por cltoclnas o células citotóxicas activadas con linfocinas ( lymphokine 

acfivafed kllle- LAK). estas se detectan al mes de la infección y forman una segunda linea de 

defensa cazando a los macrófagos infectados que pudieran haber escapado a la 

detección lnlclat Estos macrófagas Infectados de forma crónica no son reconocidos de 

forma eficaz por. los linfocitos normales al no poder presentarlos los antígenos de forma 

. adecuada; pero si por.estas células (LAK). activadas por la IL-2. ya que no dependen de la 

presentación del anllgeno.3 Las condiciones anatómicas de los granulomas tuberculosos 

hacen que los bacilos puedan sobrevivir en su interior. escapando de los linfocitos T. aunque 

la baja tensión de oxigeno, la necrosis local y licuefacción impiden su crecimiento y 

multiplicación. Como la generación de las células LAK requiere niveles altos de IL-2 o IL-12 

poro su proliferación la arquitectura de los granulomas favorece su secuestro y 

concentración creando un microambienle ideal para la acción cilotóxico. que al estar 

confinada evltaró lesiones sistémicas. Las células LAK. al igual que las NK. inducen necrosis y 

destruyen las células diana. pero no llenen efecto bactericida. Los bacilos viables liberados 

son refagocitados por las células MQ-A de los alrededores. que entonces si pueden presentar 

los anllgenos de forma eficaz y activar de nuevo a los linfocitos CD4. 1.3 

La migración de los monocitos también esta retardada. con una baja respuesta 

quimlolóclica, con poca activación y defectuosa expresión de sus marcadores de 

superficie. Estas alteraciones pueden afectar a las funciones de las NK. 3 
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Todas estas alteraciones hacen que sea incapaz de limitar la primera fase de la infección y 

la replicación sin limite de los bacilos asociada a una respuesta celular intensa y no 

controlada de los linfocitos T provoca reacciones granulomatosas exageradas o 

diseminadas, retrazando el comienzo de la inmunidad protectora.' 

Vl.2 MECANISMOS DE EVASIÓN 

El bacilo posee verlos mecanismos para evitar ser destruido por el macrófago, estos 

mecanismos se resumen en : 

Vl.2. 1 Mecanismos de Inhibición del fagosoma-lisosoma 

En el interior del macrófago. los gérmenes son encerrados en vacuolas (fagosomas), 

donde tras la activación del macrófago intentarán dirigirlos mediante enzimas, tras la fusión 

de los fagosomas con los lisosomas. 

La unión fagosoma lisosoma aparece cuando los bacilos están previamente dañados, si 

estos están sanos, pueden inhibir esta fusión a través de los suifatidos de su envoltura. que 

dañarán la membrana lisos6mica. 

Algunas cepas de mlcobacterias pueden fragmentar la membrana vacuolar mediante la 

calibración de fosfolipasa. escapándose del fagolisosoma. 

Vl.2.2 Mecanismos Exclusión del protón ATPasa 

Aunque se realice la fusión del fagosoma lisosoma, el bacilo también es capaz de 

resistir los productos iisosómicos. La descarga del contenido lisosómico en el fagosoma 

conduce a una acidificación vacuoiar que optimiza la actividad de las enzimas digestivas, 

esta acidificación es consecuencia del suministro de una bomba de protones-adenosina 

lrifosfato (ATPasa) al endosoma. Los bacilos pueden neutralizar esta bomba produciendo 

amonio. que contrarrestará la acidificación. 

Vl.2.3 Mecanismos de Evasión de la Explosión Respiratoria 

Los fagocitos mononucleares. tras su activación también generan intermediarios de 

oxigeno reactivo con efecto bactericida: superóxldo, peróxido de hidrógeno y radicales 
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hldroxllo. Los bacilos virulentos pueden escaparse de su acción mediante el secuestro de 

estos radicales mediante el lipoarablnomanan (LAM), o mediante la producción de enzimas 

Inactivas. como lo superóxldodesmutosa, cotoloso o lo phenoliticglycolipid (PGL-1), estos 

también regulan lo producción de los Intermediarios del oxigeno interfiriendo en los radicales 

del oxigeno. 

Vl.2.4 Mecanismos de Evasión de la Apoptosls 

La muerte celular programada es mediada a través de la disminución de lo expresión 

del bel-2, un lnhlbldor de lo muerte celular. La apoptosls del mocrófogo reduciré lo viabilidad 

.de los bacilos liberados. 

Vl.2.5 Mecanismos de Evasión del Oxido Nltrico 

El control de la Infección Intracelular puede tener los intermediarios reactivos de 

nitrógeno generados por vio metabólico. A partir de la oxidación de lo L-arginlno por el óxido 

nltrlco slntetaso, tras lo estlmuloclón del mocrófogo por el INF gamma, se produce óxido 

nltrlco. estos Intermediarios estén Involucrados en varias funciones biológicos como la 

vasodilataclón. neurotonsmislón. regulación enzimática y proliferación llnfocitaria. La 

capacidad bacilar para resistir estos eventos parece estor clónicomente determinada por el 

LAM y se puede establecer un estado de Infección latente en lo que el bacilo disminuye su 

metabolismo y el LAM disminuye la producción de óxido nitrico. 1 ·' 

Vl.3 LAS FUNCIONES ANTIMICOBACTERIANAS DEL MACRÓFAGO Y DEL SISTEMA 

INMUNE 

Tras la infección primaria del mocrófago, éste segrega una serie de mediadores. unos 

con actividad anlimlcroblana: TNF (factor de necrosis tumoral) IFNy (interferón gamma) y 

otros con función reguladora : IL-10. IL-12. TGF-B e IL-15. factores de crecimiento de 

macrófagos y de gronulocitos (M-CSF y GM-CSF). Por la acción de estos cltocinos se 

incrementará la permeabilidad tisular local, facilitando el tráfico celular. Estas citoclnos 

tienen potentes efectos inmunorreguladores y median muchas de las manifestaciones 

cllnlcas de la tuberculosis. 
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Vl.3.1 Las lnterleuclnas 

Son un grupo de clloclnas producidas por los macrófagos y las células T. Estas tienen 

muchas funciones. entre las que destacan mós en la respuesta celular y humoral: 

La IL-1 es un plrógeno endógeno y puede contribuir a la fiebre. Induce al macrófago 

a producir cltoclnas prolnflamatorla~: IL-2. IL-6 Y TNF y estimula la producción de linfocitos T y 

IFNy. 

La IL-2 es una cltoclna autócrino y es un factor de crecimiento de las poblaciones 

llnfocitarlas anllgeno-reacllvas. 

La IL-4 del subtipo Th2 bloquea la proliferación de las células Thl al disminuir la 

expresión de receptores para la IL-2, desaclivando a los macrófagos 

La IL-6 favorece el crecimiento y diferenciación de los linfocitos B y por lo tanto, 

contribuye a la producción de lnmunoglobulinas. Antagonlza la actividad del TNF. por lo que 

su alta producción favorece el crecimiento de los bacilos. El NF-IL-6 (factor de trascripción 

nuclear) es un Intermediario. Tras su activación por el LAM produce lodos las cltocinas 

descritas. Ayuda a la adhesión celular y a diferenciación a los macrófagos en células 

eplteloldes y células gigantes. 

La IL-B Es un factor quimiotóctico para los neutrófilos, linfocitos T y basófilos. estos 

fagocitaran y destrulrón a los patógenos. Su producción excesiva provoca acumulo de 

neulrófllos, contribuye a la vascularización de los márgenes de la cavilaciones tuberculosas. 

La IL-10 llene propiedades antiinflamalorias Y reguladores de la respuestra Inmune. 

inhibiendo la slnlesls de otras clloclnas del monoclto y de la actividad microbicida del 

macrófago. al disminuir la producción de radicales oxigeno y nitrógeno. También suprime la 

proliferación de los linfocitos T anfigeno-especlfica, al disminuir la expresión del complejo 

mayor de histocompalibilidad de clase 11. 

La IL-12 favorece en los focos de infección. la diferenciación de los linfocitos Thl. la 

proliferación de linfocitos T cllollticos, células LAK y células NK anligeno-especifica contra los 

macrófagos Infectados. Actúa de forma sinérgica con la IL-2 favoreciendo la proliferación de 

los linfocitos T. Él estimulo que desencadena su secreción es la fagocitosis del bacilo por el 
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mocrófogo estimulado por el IFNy y de hecho represento uno respuesto precoz y quizás 

inespecífico o lo fagocitosis. ' 

Lo IL-15 producido por los mocrófogos activo los receptores poro lo IL-12 en los células 

NK, contribuyendo osi en lo producción de IFNy ,t.3.• 

Lo IL-18 induce lo producción de iFNy en los NK y aumento la actividad de los coa.•• 

Vi.3.2 Células, Receptores y Ciloclnas 

Células T CDB secretan citocinas como el IFNy y TNFjl, Inducen lo autóllsis mediante el 

FAS 95 y pueden lisar células por su acción cltotóxlca. 

Células T CD4 secretan IFNy y TNF¡J. generan memoria y secretan interleucinas 

mediante lo división de Th2 y la división de Thl secreta IL-2 y desarrollo quimiotáxis paro las 

células LAK. 

Células LAK detectan y llson macrófagos Infectados e Inducen necrosis. 

Células TCR""f/S es un receptor de células T que se encuentra en los células T 

inmaduros. Estas células T pueden llsar células Infectadas por micobacterias sin que haya un 

TCR que los restringa a un MHC especifico. los células TCR--y/o son las que responden de 

manera predominante en la reacción de llnfocitos o cualquier tipo de enfermedad de forma 

Independiente, también secretan IFNy y pueden ser citotóxicas. 

Los mocrófagos son células altamente fogociticas y poseen varios mecanismos ya 

mencionados para la destrucción de bacterias y si aparte los macrófagos son estimulados 

por cualquier molécula afín se activan haciendo más agresivo el ataque y secretando 

interleucinas 1.6.8. 12. 18 y ciloclno TNFcx. 

TLR- al ser captados por el macrófago Inducen la secreción de IL-12 y de TNFcx. 
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TGF-B. es une arme de dos filos porque aunque tiene algunos efectos proinflomotorfos: 

como favorecer le qulmlotoxis de monocftos y aumentar lo expresión de receptores Fe. 

Inhibe le proliferación de linfocitos T. Interfiere en lo función de fas células NK y en la función 

cltotóxlca de los linfocitos T. 1.3. • 

La respuesta precoz e inespecffica del huésped será producir y combinar al mismo 

tiempo con las citocfnos TNF a y INF y. Estas citoclnos son eliminadas por los NK y por las IL-12 

de los macrófagos infectados. Estos dos principales citoclnos le van a confinar al macrófago 

el poder pare sobrevivir y combatir la enfermedad.' 

TNF a es una protelna -citoclna. que es sintetizado por los macrófagos y los monocitos en 

respuesta de los lipopolisacáridos de Mycobacterium bavis, la principal función de esta 

cllocfna es Inhibir la muitlpllcacfón de la micobocterlo en el Interior del huésped. quimlotaxls 

de macrófagos y polimorfonucfeores y produce necrosls favoreciendo lo fromación de 

granulomas. 3. • 

INF y es una glicoproteina -citoclna. la mayor parte la sintetizan los macrófagos, 

linfocitos T y algunas lnterfeuclnas, la principal función es Inhibir la replicccfón viral y algunos 

agentes Intracelulares. El INFy ejerce su actividad bactericida estimulando y aumentando la 

producción de peroxldo de hidrogeno y metabolltos de oxido nitrlco en el macrófago por 

que tiene un gran facilidad de meter nitritos y Iones al citoplasma del macrófago. J. • La 

producción de estas dos cltocinas (TNFct y IFNyJ es fuertemente estimulado por la proteína 

peptidoglican, que es el mayor componente en la pared celular de las micobacterias. TNF a 

es particularmente estimulado por el lípido arabino manan (LAMJ. Cuando estas dos 

citoclnas se juntan hacen tal slnergismo que activan al macrófago volviéndolo mós agresivo 

en su respuesta Impidiendo los mecanismos de evasión de la micobacterio, las respuestas 

que se hacen más notables son: la activación de los intermediarios del oxido nitrico, 

formación de gronulomas en las áreas afectados paro que la bacteria no puede escaparse, 

Incrementa la función fagocllica, aumenta la quimlotoxis de granulocitos. que estos a su vez 

van ayudar e destruir al macrófago.1., 
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VII. LESIONES MACROSCÓPICAS SISTÉMICAS 

Aparato Resp/rafor/o y Llnfóf/co 

En los bovinos tuberculosos los órganos más afectados son los nódulos linfáticos y el 

árbol respiratorio (bronquios y lóbulos pulmonares).'·'• Los nódulos cambian de tamaño según 

la gravedad de la lesión pero llegan a estor hasta el tamaño de uno avellana que 

sobresolen de la superficie de un lóbulo grande o en otra parte bien ventilado del pulmón.• 

al corte vierten un liquido serofibrinoso de consistencia granular.•• Las lesiones surgidas por 

generolizaclón precoz consisten en numerosos tubérculos tlplcos del tamaño de un grano de 

mijo o un número reducido de nódulos del tamaño de avellanas que muchas veces se 

encuentran duros y pueden estar delimitados por colágena. en estos casos los linfonodos 

regionales siempre están afectados en la medida correspondiente. Las leslones de los 

pulmones generalmente aparecen encapsulados y de color amorillo. en las zonas afectadas 

de lo pleura muestran nódulos coseosos multifocales con un aspecto perlado, en la 

tuberculosis miliar aguda pueden estar afectados otros órganos y las leslones pueden estor 

distribuidas en todo el cuerpo donde no hay esplenomegalla. 29,38 Como se muestra en la 

figura 2.5, los lóbulos pulmonares pueden llegar a desarrollar adherencias entre los mismos. 

asl como también la formación de granulamos. evidentes al corte del parénquima (Figura 2.5 

y 2.7)(Ver Anexo). 

Aparofo Digestivo 

Las lesiones en aparato digestivo se presentan en dos formas la primaria y 

secundaria. En la primaria se manifiesta en los becerros que ingieren el bacilo tuberculoso a 

través de la feche. Este penetra en lo submucoso Intestinal y culmina en lo formación de 

pequeños granulomas, linfonódulos mesentéricos y frecuentemente en hlgodo. donde lo 

infección permanece latente. 29 La forma secundaria es caracterlstica de los bovinos 

adultos .. Se originan por diseminación tardía de los complejos primarios de pulmón e hlgado. 

Cuando Mycobacterlum bovis llega a la mucoso Intestinal. Invade sobre todo en los zonas 

de cúmulos linfoides Intestinales. placas de Peyer en ileon, ciego y colon. dando origen a 

úlceras tuberculosas.29. "" En la figura 2.6 se aprecian mulliples granulamos a nivel de lo 

submucosa (Placas de Peyer) intestinal. (Ver Anexo). 

32 



Aparqto reproductor 

Se puede encontrar metrltls granulomatosa en vacas, Jos granulemos están 

predominan les en el endometrio. La tuberculosis por M. avlum se puede encontrar en vacas 

que comen gallinaza. o pradera abonada con galllnaza .. es posible que se presenten 

abortos repetidos en la misma vaca. Suele presentarse vacas con tuberculosis perltoneal y 

estas generalmente se encuentran múltiples granulemos a todo lo largo del oviducto y 

salpinx.29 

G/óndu/a mamaria 

En la tuberculosis de la glándula mamaria. de origen casi siempre hematógeno, cursa 

con el desarrollo de tubérculos de hasta el tamaño de unos limones que al corle crepitan y 

llenen un aspecto granular con una tonalidad rojogrisaseo, estos granulemos se extienden 

alrededor del cuarto mamarlo. J9 

Sistema nervioso 

Generalmente cuando una vaca tuberculosa llega a necropsias se examinan las 

áreas neuroanatómicas como meninges: cuerpo mamilar. tálamo. corona radiada. núcleo 

caudado, fasclculos mamilotalámlcos, pudiéndose aislar Mycobacterium bovis. 

Mycobacferium hominis y Mycobacterium avium. En los animales, la tuberculosis causa 

meningoencéfalilis crónica activa. 29. 39 

Sistema Tegumentario 

Se aprecian: úlceras, abscesos. placas y nódulos adheridos a tejido subcutáneo, con 

secreción de material purulento. amarillento grisáceo y maloliente. Estas lesiones son más 

comunes en cabeza. cuello y Jos miembros. Se acompaña de anorexia. pérdida de peso y 

linfadenopatla. 29.J• 
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Sistema muscu/oesguefét/co 

La periostitis tuberculosa primaria es poco frecuente. Aproximadamente el 13 de los 

bovinos con tuberculosis sistémicas presenta lesiones óseas. Los huesos esponjosos son los más 

susceptibles (vértebras. eplfisls. costillas. esternón. huesos del cráneo) y la lesión caracleristlca 

es el granuloma tuberculoso que se extiende en los espacios medulares del hueso esponjoso. 

Varios de estos granulemos pueden confluir y destruir hueso. 29,3' 

Aparato urinario 

Este tipo de lesiones se presentan en la tuberculosis millar. originando procesos 

inflamatorios granulomatosos diseminados. Las mlcobacterias causan nefritis granulomatosa 

y se pueden observar pequeño focos blanco grisáceos. distribuidos al azar en el riñón. Estos 

focos concéntricos pueden estar mineralizados causando una Insuficiencia renal crónlca.29.39 

En la figura 2.12 se aprecian los granulomas en el parénquima del riñón a nivel de la corteza. 

(Ver Anexo). 

Vll.1 LESIONES MICROSCÓPICAS 

La acción del agente causal determina las características morfológicas de la zona 

necrosado y los rasgos morfológicos de esta necrosis dependen de las enzimas liberadas en 

la zona y la desintegración de los componentes fosfolipldicos que presenta Mycobaclerium 

bov/s.13 En la figura 2.15 tinclón de Ziehl Neelsen y en la figura 2.16 tinción HE se observan las 

células gigantes y macrófagos presentando a los bacilos. (Ver Anexo). 

VII. 1. 1 EL TUBERCULO O GRANULOMA 

En este tipo de lesión crónica se caracteriza por detalle celular que 

predominantemente son los macrófagos. estos pueden estar solos e inclusive pueden tener 

en su interior a los bacilo. Los macrófagos activados pueden unirse para formar células 

gigantes (Langhans) o células epiteliodes. los cuerpos extraños son de morfologia mas 
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grande y tienen la función de fagocitar a los bacilos. los linfocitos T van a captar las 

respuestas del macrófago y van a dividirse en CD4 (cooperador) y CDB (cltotóxlco). las 

células plasmóllcas van ayudar a la ozonización, los fibrocitos. fibroblastos y iones calcio van 

hacer atraídos por los macrófagos y su función es crear mlcrogranulos. que al final de 

cuentas nos van a encapsular fa lesión. Otra característica de este tipo lesión granulomalosa 

es la persistencia de una necrosis de tipo caseoso. " En la figura 2. 14 se puede apreciar el 

centra de un granuloma con todas las células Inflamatorias presentes en el granuloma y 

como el sistema inmune limita la lesión. (Ver Anexo). 

VII. 1. 2 EVENTOS CELULARES EN LA HIPERSENSIBILIDAD 

La hipersensibilidad esl6 mediada por células sensibilizadas (linfocitos T), cuando los 

llnfocltos reaccionan con los anllgenos invasores se secretan múltiples sustancias. llamadas 

linfocinas. Entre las linfoclnas existen linfoloxinas. con capacidad de lisar células infectadas. 

Otras llnfoclnas modulan la respuesta Inflamatoria, al atraer y activar a las células 

inflamatorias efectoras. Existe un tercer grupo de linfocinas denominados milógenos, que 

Inducen la proliferación de linfocitos. En resumen la hipersensibilidad incluye elementos 

como: antlgenos. linfocitos T. linfocinas, células efectoras. Entre otros eventos celulares se 

incluyen a los macrófagos, neulrófilos, eoslnófilos, basófilos. células endoleliales y fibroblaslos. 

De esta forma, el linfocito T regula la Intensidad y la duración de la respuesta inflamatoria en 

la hipersensibilidad de tipo IV .. Con este mecanismo se pueden delectar animales subclinicos 

o fases tempranas de la enfermedad mediante la prueba de la tuberculina o 

lnlradermoreacción. ""' (Ver Anexo figura 2.11) 

VIII. DIAGNÓSTICO CLÍNICO 

Mediante el diagnóstico clínico el Médico Veterinario puede determinar 

hipotéticamente el grado o la enfermedad del animal. pudiendo recetar un tratamiento 

preventorio. Para llegar a un buen diagnóstico clínico hay que evaluar los siguientes puntos: 

Historia clínica completa 

Anamnesls (es un método clínico usado para recordar sucesos Importantes) 

Signos cllnlcos 

Tuberculina 

Anólisls hlstopatológicos y cultivas 
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Prueba de tuberculina 

En la prueba de la tuberculina se utiliza un derivado proteico purificado (PPDJ, el cual 

es obtenido por la fraccionamiento qulmlco de la M.bov/s. El PPD se estandariza en términos 

de su actividad biológica en "unidades de tuberculina". Esto se hace por la dosificación que 

corresponde a cada huésped hipersensibilizado porque puede dar lugar a reacciones 

locales intensas y una exacerbación de la inflamación y la necrosis en el foco de la 

infección. Por esta razón, en las reacciones de tuberculina que se hacen en las 

investigaciones colectivas se usan 5 Unidades de Tuberculina (TU) .. en los bovinos en quienes 

se sospecha hipersensibilidad extrema. la prueba cutánea se comienza con 1 TU. Se 

administra un material más concentrado, solamente si la reacción con 5 TU es negativa. La 

cantidad inyectada intracutáneamente es en general de O. 1 mi. ª' 

Las reacciones a la tuberculina pueden variar según el grado de infección que tenga el 

bovino por lo general reaccionan a las 24 Hrs. a 46 Hrs. con los siguientes signos : induración. 

edema, eritema y en las reacciones fuertemente positivas se da la necrosis central. La 

prueba cutánea debe leer a las 46 a 72hrs. La reacción se considera positiva si la inyección 

de 5 TU es seguida de una induración de 10 mm o más de diámetro. Las pruebas positivas 

tienden a persistir por varios dias. La pruebo de la tuberculina se hace positiva en cuatro o 

seis semanas después de la infección ( o de la inyección de bacilos aviruientos). Se ha 

reportado que en infecciones experimentales los bovinos recién infectados eliminan al bacilo 

en esta primera etapa. siendo dificil su Identificación positiva a la prueba de tuberculina. esto 

se puede deber.a :, 

a) La respuesta inmune celular y humoral están dando picos elevados de receptores y 

no se pueden regular como: consecuencia se desarrolla una anergia. 

b) Enfermedad lnmunosupresoras como: Leucosis y 6rucella. 

c) Medicamentos inmunesupresores como : corticosteroides. 

La reacción a la tuberculina es especifica y nos ayuda a medir la hipersensibilidad 

retardada desde el punto de vista inmunitario.. Se cree que los linfocitos T circulantes 

sensibles a los antígenos encuentran primero al antlgeno inyectado y responden haciendo 

que las células cebadas vecinas degranulen y liberen factores tensoactivos como la 

serotonina. El aumento de la permeabilidad es por consecuencia de estos mediadores y 

permite que más linfocitos T emigren desde la sangre hacia el interior de los tejidos. En la 

segunda etapa de la reacción los linfocitos T que emigraron encuentran a los antígenos que 
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les presentan las células de Langerhans; se dividen, se diferencian y liberan linfoclnas. No está 

claro todavía que linfoclnas participan y en qué orden actúan, pero se piensa que los 

macrófagos se acumulan en el lugar debido a la liberación de factores quimlotácticos 

Inhiben su migración por acción de factores lnhlbldores de la migración (IFN a). Los cambios 

vasculares probablemente se deben a la liberación de mediadores de la inflamación aún 

mal definidos y de enzimas de los lisosomas de los macrófagos. Los macrófagos Ingieren y por 

último destruyen al antlgeno inyectado, lo cual permite que los tejidos regresen a la 

normalidad.39 La figura 2.11. Indica los eventos celulares a la reacción del antlgeno PPD. (Ver 

Anexo). 

En humanos después de la vacunación (con BCG )la prueba positiva se sostiene 

durante 3 a 7 años. Solo la eliminación de bacilos tuberculosos viables del organismo da por 

resultado la regresión a la negatividad de la reacción tuberculinlca. Sin embargo los bovinos 

que durante años han sido PPD positivos que están saludables, pueden en un momento 

dado dar reacción negativa, aqui se discute el tema de que los animales están en estado de 

anergla.3• 

d) Interpretación de la prueba de tuberculina- La prueba de la tuberculina se utiliza en la 

Inspección con la colaboración de Médicos Veterinarios responsables. Toda vaca reaclora 

sospechosa o positiva es sometida a una nueva prueba por personal Veterinario regulador 

por media de una prueba cutánea cervical comparativa si vuelve a dar un resultado positivo 

será decomisando la canal completa o por partes según el criterio del inspector de sanidad. 

este le hará una necropsia y deberá notificar ante las autoridades. Desgraciadamente la 

inspección de matadero adolece la falla de sensibilidad debido al tamaño insignificante de 

las lesiones en muchas vacas. 39.'3 

La prueba de intrcdermareacclón tiene sus desventajas : 

a) Se realiza en forma directa sobre cada animal en las tablas del cuello o en la región 

anocaudal, además se tiene que contar con personal técnico o profesional. 

b) Requiere movilizar dos veces al animal, por lo general la lectura se hace positiva 

cuando el diámetro de la piel es de Smm a más. 

c) Cuando la lectura es de 2 a 4mm el bovino queda como sospechoso y se tiene que 

volver hacer la prueba. 
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dJ El manejo del ganado provoca estrés y se ve reflejado en la solo de ordeño bajando 

un 83 promedio por dio.. por vaca sometido a la prueba. 

e) Sí el animal acaba de contraer lo Infección lo pruebo de lo tuberculina no lo detecto. 

fJ Sí el animal esta bajo lo influencio de lo energía prueba de tuberculina no lo detecto. 

gJ No se puede repetir antes de los 60 días debido a que el animal tiene que eliminarlos 

anllgenos de PPD. ,. 

Se han hecho modificaciones de los pruebas de tuberculina pero no eslón operando 

en nuestro país, pero Incluyen lo pruebo térmico breve, la cual se administro un gran 

volumen de solución de tuberculina subculóneo y el animal se examino poro ver si tiene un 

aumento en la temperatura entre cuatro y ocho horas mós farde ( presumiblemente lo 

tuberculina actúo sobre los llnfo::itos T. que entonces liberan linfocinos los que o su vez hocen 

que los macrófagos liberen lnterleuclnos J. La pruebo de Sformonl se basa en lo sensibilidad 

aumentado en el lugar en que se realizó uno pruebo. que se produce después de uno único 

Inyección; se hace dando dos c:ó:::sis de tuberculina en el mismo sitio. reparados por siete días. 

Estas pruebas son todas relotiv::menfe sensibles. y pueden usarse en vacos después del 

porto, osl como para animales MUV infectados."·'º 

Vlll.1 DIAGNÓSTICO DE LABORATORIO 

Poro hacer diagnóstico ce laboratorio se pueden recurrir diferentes métodos, dentro 

de los mós utilizados están las pr.Jebos bacteriológicas (cultivos, aislamientos e inoculaciones 

animales de laboratorio) y las prJebos serológlcos. 

Poro el cultivo, se puede hacer directamente de las secreciones, aspirado traqueal, 

muestro de jugo góstrico, evacuaciones (orino, leche. calostro. heces moco cervical etc.), 

en materiales no conlominodos por otros bacterias. El esputo es primero tratado con 

hidróxido de sodio al 23 u otros agentes bactericidas poro los microorganismos 

contaminantes. El esputo licuado se neutralizo. sé centrifuga y el sedimento es inoculado en 

medios apropiados. El crecimiento del bacilo tuberculoso es lento aproximadamente 3 meses 

se lardan en entregar resulalados pero es el más seguro en los medios de cultivo sintético 
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habituales. Por lo tanto, un diagnostico definitivo de tuberculosis es cuando se cultiva M.bovis 

en medios orgónlcos o de Lowesleln-Jensen."'· 35 

Las características linlorlales de M.bov/s permite su róplda visualización 

(baclloscoplaJ. observadas en microscopio de campo oscuro. 35, 36 La linción kinyoun es 

similar a la de Zlehl-Neelsen, pero no utiliza el color para favorecer la captación de la linción. 

Las técnicas flurocrómlcas con auramlna-rodamlna se basan en el mismo principio bóslco. 35 

La Inoculación en animales. partes del material para cultivo se puede inocular 

subcutáneamente en cobayos, a los cuales se les aplica una prueba de tuberculina tres o 

cuatro semanas después, a las seis semanas se les aplica una necropsia buscando 

tubérculos.34 

Las pruebas serológlcas, son de mucha Importancia ya que la tuberculosis debe ser 

erradicada. Dentro de la pruebes mós utilizados destacan: fijación del complemento. 

anticuerpos fluorescentes. aglutinación directa, anticuerpos monoclonales. 

radlolnmunoensayo Elisa.'" Se explicaran brevemente las pruebas más importantes. 

La aglutinación directa consisle: en una célula o un anligeno Insoluble aglutina 

directamente con el Ac-especlflco.35 

La prueba de radiolnmunoensayo consiste en que el Ac. Conocido es conjugado con 

un elemento radloisótopo (1 125), lo cual permite cuantificar posteriormente si es que se ha 

producido fa reacción Ag-Ac. Mediante una cómara gamma. Esta prueba es sensible y 

especifica pero. es muy costosa,35.•1 

La prueba de anticuerpos fluorescentes consiste: en marcar con colorantes 

fluorescentes (rodamina. lsotloclanlalo de fluorescelnaJ un anticuerpo especifico contra el 

anflgeno tuberculoso. De esla manera se observa al microscopio de campo oscuro el 

anticuerpo fluorescente unido al antlgeno.35 

La prueba ELISA (Enzyme-Linked lmmuno sorben! AssayJ, es una técnica 

inmunoenzlmólica que se ha hecho muy popular gracias a su sencillez. versatilidad. 

capacidad de realizar gran número de muestras. rapidez y economla. Esta prueba consiste 

en reclutar un anticuerpo conocido que se conjuga con una enzima y se produce la 

reacción anllgeno anticuerpo, posteriormente se le añade el sustrato especifico 

produciendo una modificación en el color que puede ser visualizada a simple vista. 3s 
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La prueba de ELISA es muy útil para diagnosticar TB y se base en utilizar anticuerpos 

monoclonales, diversos estudias coinciden en concluir que esta prueba es de alta 

sensibilidad y una baja especificidad. comparada a las pruebas de PCR (Reacción en 

Cadena de la Polimerasa) y la de INF y. "·•8 Sin embargo, el ELISA puede Identificar animales 

Infectados en las primeras etapas previas al desarrollo de la hipersensibilidad retardada de 

tipo IV, así como animales en los que la reacción esló suprimida (enérgicos). La razón de 

dichos resultados radica en la divergencia entre la inmunidad celular y la humoral en el curso 

de la TB. Dicho esto los Investigadores y doctores de Ja UNAM realizaron una investigaclon 

ulllizando la prueba de ELISA y PPD de M.bov/s dializado, esto se realizó en distintos estados 

de la República Mexicana con Ja ayuda de CANETB (Compaña Nacional de Erradicación de 

lo Tuberculosis Bovino) y los resultados fueron sorprendentes. ya que de 270 bovinos que se les 

aplicó lo prueba de tuberculina salieron negativos 177 y 93 fueron positivos. pero de Jos 177 

que resultaron negativos se les puso aprueba con ELISA-PPD 2 bovinos salieron positivos, estos 

nos hace pensar que para erradicar la TB en México hace folla que se combinen la dos 

pruebas (tuberculina y con ELISA) para eliminar a Jos animales positivos. " 

VIII 1. 1 Pruebas especiales 

Dentro de las pruebas que van a la vanguardia destacan: lnlerferón gamma. la 

reacción en cadena de la polimerasa (PCRJ y cllomelrla de flujo. 15 

La pruebe de IFNy es una pruebe para medir le respuesta celular, Jos investigadores lo 

emplean mucho para sus investigaciones por su cita sensibilidad y especificidad." Lo 

detección y evaluación de interferón gamma se esta utilizando junio can Ja prueba 

lntrcdérmlcc en le zona norte de nuestro país porque se considera une zona endémico y EUA 

quiere erradicar Je enfermedad. Esta prueba detecto les Jinfocincs específicos (IFN-a) 

producidas por Jos linfocitos en respuesta e los organismos de le tuberculosis. Los bovinos 

morcados positivos se envlan a plantos de matadero autorizados. Los propietarios pueden 

percibir Ja indemnización correspondiente asl como el valor del aprovechamiento. "' 

La pruebe de PCR es un método In v/fro para replicar uno secuencio de DNA definida 

en forma exponencial. Este prueba amplifica uno copia de algún gen en millones de forma 

sensible, selectivo y rópidc. 18 Bcsóndose en este método se diseñó otra pruebe mós 

especifica y la llamaron RAPO (Rondom Amplified Polymorphic DNAJ. el cual consiste en la 

combinación de dos técnicos comúnmente usados en blologla molecular, que fueron 
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aplicadas para la Identificación de un fragmento geonómlco especie-especifica del bacilo 

bovino con la técnica RAPO (Randon Ampllefied polymorphic DNA) se obtiene un fragmento 

único de M.bovis, el cual fue usado en el diseño de iniciadores especlficos en le reacción de 

PCR. La técnica de RAPO ha sido previamente utilizada para la tipificación de cepas de 

varios microorganismos incluyendo M. tuberculosis, también mediante esta prueba se puede 

diferenciar el M.bov/s de otras especies de micobacterias aun cuando compartan una 

homologia en el ámbito geonómico de 903. La detección de este microorganismo por esta 

técnica presenta una ventaja enorme sobre las técnicas previamente reportadas mediante 

esta prueba combinada se pueden identificar el bacilo de la tuberculosis bovina en muestras 

orgánicas como la de leche. • 

La prueba de cllometrla de flujo permite analizar las células en suspensión, a medida 

que van desafiando frente a un rayo láser y se determinan sus características lislcoqulmlcas y 

su contenido de ce. nucleico, asl como sus caracterlsticas fenotípicas de acuerdo a sus 

antlgenos de membrana Jos que son marcados con anticuerpos monoclonales fluorescentes. 

Usando esta prueba se le dio seguimiento a un experimento en los venados cola blanca, 

evaluando y cuantificando los bacilos de M.bovis que tenlan los venados. Esta prueba se 

uso para determinar Ja contribución relativa de células individuales monoclonales de sangre 

periférica Infectadas con M.bovis en la respuesta del anflgeno M.bovis. 22 

VIII. 2 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

En la corolditis por Pneumocyslis corinii. las lesiones de aspecto oftalmoscóplco y 

onglográlico similar (multifocoles. blanco-cremosos o omarillo-anoranjadas. redondas u 

ovales, en polo posterior o en periferia media. unl o bilateral). son en general más grandes 

que las tuberculosos y presentan mayor tendencia a la confluencia. En EE.UU. el 

antecedente de neumonía por Pneumocisfís y el estar realizando profilaxis con aerosoles de 

pentamldlna orientarán hacia este diagnóstico. Las corolditis por crlptococo. también de 

aspecto semejante. suele presentarse en el contexto de uno meningitis ya diagnosticada y 

asociar popiledema. Las metástasis coroideas linfomatosas son también muy similares pero 

en general de mayor tamaño y relieve; asocian mayor desprendimiento seroso perilesional. El 

hallazgo de lesiones neoplásicas en otros órganos y lo buena respuesta quimlo y 

radioterápica establecerán el diagnóstico diferencial definitivo. Las coroiditis por 

Mycobacfer/um avium son poco frecuentes. los nódulos más pequeños y se presentan en 

estados de inmunodepresión avanzodo-termlnal (CD4 menos de 50). a diferencia con la 
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coroldlfls que puede observarse en estadios precoces con niveles altos de linfocitos CD4. La 

mucormlcosls es causada por el hongo de la clase de los Zlgomlcefos, orden de los 

Mucorales, es una micosis oportunista. La localización de esta infección es pulmonor. ,. 

Los exudados algodonosos pueden simular una coroldills miliar. pero en ésta las 

lesiones son mós amarillentas y son cruzadas «por encima» por los vasos retinianos. También 

pueden ser confundidos con algunos casos excepcionalmente Infrecuentes de la bacteria 

Nocardla tiene también los carocterlslicos de ser uno acidorresistente, pero en el cultivo 

desarrollo filamentos y es de rópldo crecimiento. Lo bacteria Actlnobacil/us desarrollo una 

pleuroneumonlo fibrlninopurlento tromboembóllco, dóndose un cuadro agudo y mortal, 

generalmente esto enfermedad, es de especie especifico (en el cerdo). pero pueden haber 

serotipos mutantes presentando un cuadro confuso en los bovinos. •• 

IX. TRATAMIENTO 

Los vacos que reaccionen positivos o lo tuberculina deben olslorse del ganada sano y 

se agruparon en un corral. Los vacos sospechosas se estabularon aporte. Por lo gravedad de 

lo enfermedad y lo locollzoclón de los lesiones deduciremos lo posibilidad de continuar 

explotando o los animales afectados o de proceder o su oprovechomiento inmediato 

cuando exista uno tuberculosis abierfo.13 

El frotamiento medicamentoso no se lleva a cabo porque el empleo de los fórmocos 

represento uno cargo financiero bastante fuerte paro el productor comparado o los 

beneficios que pueda dar el onlmol recuperado. Ademós no es imprescindible conservar la 

vida del paciente. como ocurre en medicina humano. El ganado debe proporcionar 

beneficio para lo explotoclón y asi mismo poro la sociedad por lo que debe de cumplir can 

las aspectos zootécnicos coma: gestación. parlo y producción lócfeo de buena calidad. de 

esto dependeró lo rentabilidad del animal y de lo explotación. SI se desea emplear los 

medicamentos o las fórmacos antituberculosos, deben tomarse en cuento varios requisitas 

Imprescindibles como: lo combinación de al menos dos fórmocos poro reducir el riesgo. el 

frotamiento deberó ser siempre prolongado y por ultimo, debe considerarse que la respuesta 

Inmunitario del huésped es esencial en control de lo Infección, por lo que el tratamiento 

deberó modificarse según lo enfermedad del paciente. 13.20 
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IX.1 FARMACOS DE PRIMERA LINEA 

lsonlazlda- Por su excelente actividad y bajo costo, es considerada un buen fármaco 

contra la tuberculosis. Esta actúo Inhibiendo la slntesls de los ácidos mlcóllcos de la pared 

celular, es acetllada en el hlgado y los dos efectos adversos son: su hepatotoxlcldad y la 

producción de neuropalia periférica, en ocasiones produce reacciones cutáneas, fiebre, 

convulsiones y signos nerviosos . 

. Rlfamplcina- Esta actúa bloqueando la síntesis de RNA. Inhibiendo la RNA polimerasa. 

Los efectos adversos son: la aparición de un síndrome pseudogrlpal. el desarrollo de 

trastornos digestivos, reacciones cutáneas, anemia hemolltlca e insuficiencia renal por nefritis 

Intersticial. La rifamplcina es una enorme catalizador enzimático de las enzimas mlcrosómlcas 

hepáticas, por lo que disminuye el tiempo de vida de otros fármacos como los dicumáricos, 

corticoides, anticonceptivos y el propano!. 13 

Estreptomicina- Es un amlnoglucósido con capacidad bactericida frente a M.bovis y 

es barato, pero tiene el Inconveniente de que solo puede emplearse por vla intramuscular y 

tiene una Importante toxicidad, por su ototoxicidad y nefrotoxlcidad. Este fármaco actúa 

inhibiendo la síntesis de proteínas a nivel ribosómico.13 

IX. 2 Fármacos de segunda linea 

Existen otros fármacos pero son menos comerciales por sus efectos secundarios y 

porque son bacteriostático dentro de los más Importantes están :Ácido paraaminosalicilico, 

tiacetazona. qulnolonas y cefalosporinas. 

El enfermo con esputo positivo se convierte en no lnfectante a las dos o tres semanas 

después de haber empezando la quimioterapia. En ocasiones, el tratamiento puede verse 

lento por las enfermedades persistentes o por lnmunodepresores. 21 

IX. 3 Resistencia bacilar a los fármacos 

La resistencia que ofrecen algunas cepas, se debe a una reducción en la producción 

de catalasa y peroxldasa que es debida a una delación en un aminoácido en el gen KatG. 

que codifico la producción de lo enzima peroxldasa. También se ha encontrado una 

mutación que afecta un residuo de serina en el gen rpo B, que codifico lo subunldod b de la 
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RNA-pollmerasa. Siempre que aparezca resistencia a un fármaco debe añadirse al 

tratamiento al menos otros dos nuevos, si es posible bactericidas. La aparición cada vez más 

frecuente de cepas mulllresislenles supone un enorme riesgo epidemiológico y un dificil reto 

terapéutico. 21 

IX.4 lnmunoesllmulanle 

El lnmunoeslimulante que ha revolucionado a la ciencia es el factor de transferencia. 

es un producto derivado de una estirpe de los leucocitos de la sangre. Este producto sirve 

para Incrementar las actividades del sistema Inmune, es un producto libre de contaminantes. 

Tiene la propiedad de transferir la inmunidad de un organismo. alguien que no la llene. Otra 

caracterfsllca, es que prácticamente carece de efectos secundarios y no es toxico . ., 

Pauta terapéutica 

La pauta más habitual de tratamlenla ha sido la administración diaria de lzonlasida y 

rifamplclna durante 9-12 meses. Con esta pauta suelen alcanzarse lasas de curación del 993. 

·Puede añadirse etambulol o estreptomicina durante los 2 primeros meses, también se puede 

administrar el factor de transferencia para la estimulaclón de la respuesta Inmune. •3. 2 1 

Pronóstico 

La explotación económica de los reproductores valiosos, especialmente. es posible 

durante meses o años cuando las lesiones tuberculosas son de grado tan reducido que no 

producen slnlomas morbosos, con tal que las circunstancias externas no aceleren el curso 

del proceso. En los casos de trastornos del estado general esta Indicado el aprovechamiento 

a tiempo mandando la leche a centros especializados para que traten la leche y 

posteriormente se procedera al sacrificio. estos serealiza por razones económicas.•• 

X. PREVENCIÓN 

Todo bovino de recién ingreso permanecerán en cuarentena. hasta que se les realice 

una exploración veterinaria. Esta medida es necesaria por el bienestar de la explotación. 

cuando existen garanllas por parte del vendedor de que el ganado se encuentre libre de 
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tuberculosis o de que procede de un hato sano. Son absolutamente Imprescindibles lo 

medidas higiénicos mós estrfctas durante lo crianza y explotación. SI el bovino tiene uno 

dieto como lo gallinaza o polllnozo se lendró que estudiar poro verificar que no este 

contaminado con M. ov/um. Lo leche y el calostro que se les dé o los terneros tendró que ser 

de vacos exentos de todo enfermedad. Lo exploración medico de los personas que 

trabajan en el establo debe realizarse periódicamente. Lo base de lograr un hoto libre de 

tuberculosis esto representado por lo crfonzo rigurosamente higiénicos de todo el ganado 

joven. 18 

XI. VACUNACIÓN 

Lo vacunación en humanos se baso en lo administración uno cepo viable atenuado 

de M.bov/s llamado bacilo Colmette-Guérin (BCG) ha sido usado en mós de 120 paises 

durante muchos años, como vacuno poro prevenir lo tuberculosis. La eficacia del BCG ha 

vorfado del O al 853. lo que Indico lo Influencia de algún factor ambiental desconocido o de 

factores del huésped. Por ello se estón realizando múltiples trabajos en busco de una nuevo 

vacuno mós eficaz. Algunos de estos trabajos Investigan cepas atenuados tonto de M.bovis 

como de M. tuberculosis. Pero también hoy muchos que eslón intentando desarrollar 

vacunos de DNA que solos o con lo ayudo de adyuvantes (como el inlerfer6n). sean 

capaces de Inducir Inmunidad celular. 1.13 

Lo vacunación con BCG (Bacilo de Colmelte-Gúerin) no se utilizo en bovinos, debido 

o que no previene completamente lo infección y el ganado vacuno reacciono o lo pruebo 

de tuberculina no pudiéndose distinguir entre los animales sanos. Sin embargo en algunos 

paises de Américo del Sur se vacuno por diferentes rozones como por ejemplo cuando no es 

posible por el momento Instaurar un programo de erradicación pero se deseo disminuir lo 

frecuencia del padecimiento con vistos o la preparación de programas de errodicocl6n de 

la tuberculosis. Lo vacuno BCG debe repetirse anualmente y los animales vacunados 

permanecen con reacción positivo o lo tuberculina. Se deben vacunar los terneros lo antes 

posible Iros el nacimiento yo que no logran inmunidad hasta pasadas 6 semanas. Lo 

Inmunidad conferfdo no es muy sólido. por lo que los animales vacunados no deben 

someterse o exposición Intenso y prolongados. ' 
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XII. CONTROL 

Con el objetivo de controlar la enfermedad a nivel del humano se diseñó la Campaña 

Nacional contra la Tuberculosis bovina citado en la Norma Oficial Mexicana NOM-031-Z00-

1995. Esta norma consiste en eliminar los animales Infectados para controlar la propagación 

del proceso Infeccioso y evitar la Incorporación de nuevos animales. La Identificación de los 

animales positivos y negativos depende en gran medida de la utilización de la prueba de 

tuberculina. Deben realizarse las pruebas en lodos los animales de más de tres meses de 

edad y eliminar a los reactores positivos siguiendo la legislación local. Los reactores 

sospechosos se les aplicará una valoración cllnlca. Sí los animales se encuentran vacunados 

no podrán participar en este programa. ya que saldrán positivos. Es por esto que la 

vacunación no se realiza. 7,34 

Si la Incidencia de reactores positivos es elevada los animales tendrán que ser 

sacrificados y los demás animales sospechosos se les repetirá la prueba cada dos o tres 

meses. Sí el halo es nuevo negativo puede clasificarse como exento de la enfermedad en lo 

sucesivo se deben practicar Inspecciones y pruebas anualmente. Tan pronto se elimine el 

primer grupo de reactores, los comederos deben limpiarse y desinfectarse. De forma similar si 

los reactores sospechosos siguen mostrando ciertos signos de duda se seguirán vigilando y 

haciendo pruebas en corrales aparte. Es de extrema Importancia que los terneros se crian 

para reemplazar el ganado alimentados con leche exenta de tuberculosis procedente de 

animales sanos o bien con leche pasteurizada. De los animales sospechosos y de los sanos o 

de nuevo ingreso, se impedirá el uso comunal del suministro de agua o de pasto y se aislarán 

los animales mediante vallas adecuadas.'·'°" Para constar de que esta Norma se lleve acabo 

es apoyada por las Unidades de Regularización Zoosanítaria (URZ). Esta unidad tiene el 

propósito de realizar pruebas de diagnóstico, tratamiento y además servicios zoosanitarlos. 

Para el efecto de la importación, lodo ganado bovino que se pretenda introducir al territorio 

nacional deberá estar amparado de un certificado zoosanílarío oficial del país de 

procedencia, que Indique que los animales están libres de enfermedad infecto-contagiosa y 

que resultaron negativos a las pruebas practicadas 60 días naturales antes de la exportación. 

La campaña nos brinda Unidades de Producción Controlada (UPC) que tiene por 

objeto el acoplo de animales productores de leche. positivos a las pruebas, con la finalidad 

de aprovechar su producción láctea antes del sacrificio de esta manera el productor se 

asegura y no pierde totalmente como en otros países. Únicamente los establos lecheros 
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podrón ser autorizados por la Secretarla como unidades de producción controlada, estas 

unidades serán autorizadas por la Secretaria y en forma conjunta con la Comisión deberá 

supervisar el cumplimiento de los siguientes requisitos: .. 

a) Estar aislados sin la posibilidad de cualquier contacto con centros de producción 

animal. 

b) Deberá contar por lo menos con un Médico Veterinario aprobado. 

c) Contar con accesorios mlnlmos necesarios para las Instalaciones de los animales. 

d) Contar con un programa de desinfección y los vehículos deberán ser limpiados y 

desinfectados 

e) Los animales Identificados positivos, que Ingresen a la UPC, deberón ser Identificados 

con marca permanente con una letra T en el masetero Izquierdo y con arete rojo, 

contarán ademós, con el certificado zoosanltarlo correspondiente y para el mismo se 

debe expedir al rastro del destino final del animal. 

f) Cuando la incidencia global de la tuberculosis es del 5 por 100 o menos, el único 

método satisfactorio de erradicación consiste en la práctica obligatoria de ensayo y 

sacrificio de los reactores. 1 

g) La producción lóclea obtenida de la UPC deberó ser destinada exclusivamente para 

pasteurización ... 

Xll.1 Las principales acciones de la campaña contra TB para este año 2002 son: 

Prueba de TB y eliminación de reactores. 

Inspección de rastros y envio de muestras al laboratorio. 

Anóllsls hlstopatológlcos y bacteriológicos de hatos Infectados. 

Las metas para la campaña de TB en México para este 2002 son: 

Incorporar a la fase de erradicación a los estados : Baja California Norte, Durango, Slnaloa, 

Zacatecas y Veracruz. 

Tuberculinlzar a 2.8 mlllones de bovinos. " 
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Figura 3.1 Mapa de avances en el control de la Tuberculosls Bovina. 

Tuben:i.llm 11 bovina 
(junio) 

En este esquema de la República Mexicana SAGARPA 2002 demuestra que a pesar 

del esfuerzo realizado en la campaña de erradicación. esta siguen siendo poco satisfactoria 

y los ganaderos siguen perdiendo enlradas de millones de dólares por año. 

Xll.1 SACRIFICIO E INSPECCION DE CARNES 

Los animales reactores de un halo serán sacrificados en un rastro autorizado por la 

Secretaria, en un periodo no mayor de 10 días naturales posteriores a la notificación del 

resultado, de acuerdo a la fase de campaña. excepto el ganado lechero especializado 

en programa de moniloreo de lo fase de control. El sacrificio deberá realizarse de trato 

humanitario a los animales y se levantará un acta con carácter oficial que Indique 

claramente que se sacrificaron dichos animales, indicándose también en el certificado 

zoosanltario con el que fueron movilizados. ,. 
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Según el artículo 34.4 del reglamento de Inspección de Carnes. todas las partes 

tuberculosas del cuerpo animal deben declararse Ineptos para el consumo. Se considera 

tuberculosos a la carne u órganos cuando los nódulos llnfótlcos regionales correspondientes 

estón afectados. En la tuberculosis de los nódulos mesentéricos se confiscan todos los 

Intestinos, Incluso la grasa mesentérica.. en la tuberculosis pulmonar o de alguno de sus 

nódulos linfótlcos, se confisca la traquea y la laringe. En la tuberculosis ósea debe 

deshuesarse la carne y eliminar los huesos. El resto del cuerpo del animal. en los casos 

anteriores. 19.•• En la figura 2. 9 se exponen los nódulos linfoides axilares, para su Inspección y 

decomiso de la canal. (Ver Anexo). 

Disposiciones judiciales 

El seguro estatal considera a la tuberculosis bovina como una enfermedad 

profesional en el hombre si la trasmitió el animal al hombre durante el trabajo. Si los patrones. 

cuidadores, ordeñadores, veterinarios o asistentes técnicos solicitan Indemnización es 

necesario comprobar el agente M.bovis.•• Cuando exista venta de bovinos hay un periodo 

de garantia de 14 dios para la tuberculosis siempre y cuando debido a esta enfermedad se 

observa una notable disminución del estado de nutrición. Cuando los bovinos de producción 

o de recria la tuberculosis tiene un periodo de indemnización o de reclamo de 6 semanas.'"' 

XIII. CONCLUSIÓN 

La tuberculosis es por añadidura una de las zoonosis mós importantes 

aproximadamente el 103 de su Incidencia en la especie humana se debe por bacterias 

procedentes del ganado bovino. El descenso de las producciones de leche y cerne asi 

como el desecho de los bovinos a consecuencia de las lesiones tuberculosas localizadas en 

distintos órganos alcanza unas proporciones que apenas pueden Igualarse con las de otras 

enfermedades. A esto hay que añadir las cuantiosas perdidas derivadas del decomiso de 

carnes y órganos no aptos para el consumo humano por proceder de animales tuberculosos. 

Es necesario seguir Investigando nuevas vacunas que no interfieran en el diagnóstico 

de la enfenmedad y den falsos positivos. también es una excelente idea que en la campaña 

de erradicación contra tuberculosis bovis se hagan diagnósticos mós especificos para 

combatir esta enfermedad. 
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