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VIAS DE INFECCION

En el bovino se reconoce que la via
mas importante de infeccién por Mycobac-
terium Povis es la via pulmonar y ésta
ccurriria por inhalacion de gotas ae par-
ticulas de polvo, pudiendo ser el polvo fe-
cal una fuente considerable de infeccion
(7). La determinacion ae la via de infec-
cicn se realiza determinando la lccaliza-
cicn del complejo primario, enteadiéendose
como compiejo primsrvio la lesion en el fo-
co nicial y los ganglics linfaticos regio-
nales.

Fn Rumania desde 1888-1908 el 87 % ue
46.042 animales tuberculosos taenados te-
nian lesiones limitacas a la cavidad to-
raxica (7). En la misma é€época. en Gran
Bretana, e] examen de mas de 6.000 ani-
males da el mismo resultado (7). En el
Cuadro I se puede observar e] pcorcentaje
de wistribucion de lesiones tuberculosas en
vacunos reportados por diferentes autores
(citados por Castagnino y Singer (3). Se
puede apreciar una marcada predominan-
cia ue lesiones en ganglios brongquicos y/o
mediastinicos. en animales adultos infec-
taces naturalnmiente. También en estas
mismas calegorias se aprécia mayor nu-
mero de animales que presentaron lesio-
nes localizadas exclusivamente en el torax
rue aquellos que las presentaron localiza-
das exclusivamente en el abaomen. En ter-
neras donde la infeccion puede ser por via
dieestiva o congeénita la distribucion de las
Jesiones es diferente. existiendo mayor fre-
cuencia en organos digestivos. bazo y lo-
ralizacion exclusivamente en caviaad ab-
dominal. En el Cuadro II se observa la dis-
tribucicn de las lesiones en una casuistica
de Aragunde I.. sobre 500 vacas reaccio-
nantes a la tuberculina (citado por Casas
v Bermudez (2)) y en otra de Castelo so-
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bre 250 (4). I'n ambos trabajos observamos
una predominancia ae las lesiones de gan-
glios mediastinicos y bronquicos, asi como
parénguima pulmonar en el ultimo traba-
jo mencionado. Esto indica que en nuestro
pais en animales adultos la via ae infec-
cicn mas importunte es indudablemente la
via pulmonar.

La infeccion por via digestiva se da en
casos en que los anirnales estan tomanao
ieche de vacas con mastitis tuberculosa y
¢e evideneciz por la localizacion del com_
plejo primario en organcs digestivos ¥
canglios regionales. En el Uruguay, donae
la tuberculosis mamaria fue observada en
] 6 % de 250 vacas tuberculosas observa._
das pcr Castelo, aumentando al 10 % en
otro muestreo ael mismo autor sobre 50C
vaca: enfermas (4), no existen estadisti.
cas de lecsionezs tuberculosas en animales
jovenes por lc que no pouemos evaluar la
importancia de la via digestiva. Otras vias
e infeccion descriptas en bovinos son: tu.
berculosis congenita e infecciosa pos las
vins cutanea o genital, La tuberculocis con.
génita se produce cuando la maare tiene
una endometritis tuberculoss debiendo te.
ner en cuenta que a pesar de que aproxi.
madamente el 5 % de vacas infectadas tie-
nen lesiones en el utero sélo el 1 % de
terneros nacidos de vacas tuberculosas
nresentan tuberculosis coneénita (7). De
los pocces dates gue existen en nuestro pais
nodemos observar que la tuberculocis loca.
jizada en el utero solamente se presento en
el 1 % de las vacas revisadas en el traba.
jo del Dr. Avagunae (2), No sabemos si
este resultado es valederg o simnlemente
nc hubo una revicacion minuciosa del
utero.

En la tuberculosis congénita apatecen
generalmente lesiones generalizadas; ia in.
feccion se proauce a través de las venas
umbilicales produciéndose el complejo pri.
mario en higadc y ganglios linfaticos he.
paticos. La tuberculosis generalizada que
incluye lesiones de cerebro generalmen.
te scn de origen congénito (8). Las lesiones
en bazo que en el trabajo de Aragunde
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CUADRO II

DISTRIBUCION DE LESIONES EN VACAS LECHERAS

REACCIONANTES A LA TUBERCULINA

Estadistica del Dr. Aragunde so-
b.re 500 vacas reaccionantes sacri-
ficadas por orden de la Direccion

Estadistica del Dr. Castelo sobre
250 wvacas reaccicnantes cacrifica-
das por orden de la Direccién de

de Ganaderia Ganaderia
Parenquima pulmonar 18.20 % 67.20 %
Ganglios, brénquicos 59.20 * 59.60 ”
Fleuras 34.20 7 115820822
Ganglios mediastinicos _ 58.00 ”
Ganglios retrofaringezos SRS R 64.60
Ganglios submaxilares 43.80 7 Gy )
Gaaglios parotidianos 38.80 7 S
Ganglios cervicales inferiores 10.40 7 0.40
Ganglios proescapulares 681 "
Parénquima hepatico SH.Gae T2
Ganglio hepatico 2 2 12.40
Ganglios mesenttéricos T G 12.80 "
erosa peritoneal 119 G52 2.40 "
Estémago _ 0.40 ”
Rinén 0.4 7 —
Bazo D50 F % —_—
Utero 1 2 —_
Ovario (Rt el _
Ganglios inguinaies = % 0.40 7
Ganglios lembo-aorticos 2 2 —
Ganglios iliacos 0.4 7 _—
Ganglios popliteos 04" s
Ganglios precrurales _ 0.80 7
Ganglios retromamarios 12.40 7 32082
Parénguima mamario a8 0 2.40 "
Huesos (078 Tl —_—
Articulaciones Ond e _
Sin lesiones macroscopicamente visibles 4.40 7 —
Piel _— 0.40
representan el 0.6 % de los casos (2) son [fecciones ael tipo aviar se producen por

especificas de infeccion congénita (8). La
via cutanea no es muy comun y Se produ.
ce a traves de heriaas con objetos infecta.
cdos con micobacterium proauciéndose una
lesion local y en los ganglios regionales.
Ia infeccion por via genital se produce
cuando hay una epidimitis ¢ metritis tu.
berculosa produciéncose ademas a traveés
c¢e infusiones mamarias contaminadas
con bacilo tuberculoso siendo este ultimo
casc de importancia en la epizootiologia
de la enfermedad (8).

En bovinos se producen también infec-

ciones por Myeobacterium avium y Myco-
bacterium tuberculosis. El 90 % ae las in.
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via intestina] (7) aumentando el porcenta-
je de infecciones no especificas cuando
progresan las campanas de erraaicacion.
Jin Inglaterra, en e] pericdo 1953-1959, el
6 % de las lesiones eran del tipo aviar
mientras que en =] periodo 1960.1965 este
porcentaje aumento el 17 % (8). Las le-
csiones de tuberculosis aviar son general.
mente localizadas de hasta 2 cm. de dia-
metro encapsuladas y calcificadas. Cuando
existe pgeneralizacion las superficies sero-
sas son mas comunmente afectadas, pu-
diéndc observarse también afectadas la
ubre, pulmones, higado rinén y bazo, las
infecciones de la ubre pueden dar lugar a
infecciones humanas por M. aviar (10). Las



infecciones por M. tuberculosis son en ge-
neral muy leves y localizadas, siendo im-
portantes al igual que las del tipo aviar
por sensibilizar al animal a la tuberculina
(7)-

L]l Mycobacterium smegmatis (M. lactico-
la) perteneciente al grupo IV de Runyon
causa mastitis en vacas cuando se introdu-
ce en la ubre con soluciones grasosas, pro-
duciendo hiperplasia del cuario afectado
con alteracion de |la |leche (16, 18): el
'Micobacterium fortuitum perteneciente 3l
mismo grupo sSe describe también como
produciendo mastitis graves en bovinos (14,
19). Micobacterium ae los grupos Runygn
II, III, vy IV han sido aislados de lesicnes
sospechosas ae tuberculosis sin que se lle-
gue g determinar su |significaciéon en la
producci¢cn ae las lesiones (12) resultando
evidente que eStos micobacterium puedan
inducir sensibilizacion a la tuberculina (12,
20).

Larvas ae Fasciola hepatfica pueden a tra-
vés de su pasaje por el intestino introdu-
cir mycobacterium “atipicos” en bovinos,
los que posteriormente guedan sensibiliza-
dos a la tuberculina (11).

Por lg importancia que pueden adgui-
rir las distintas especies ae micobacterium
en la tuberculosis bovina, se hace impres-
cindible en nuestro pais su aislamiento
sistematico y posterior tipificacion a par-
tir de lesiones sospechosas de tuberculosis.

PATOGENIA DE LA
LESION TUBERCULOSA

Una vez que el mycobacterium llega al
organismo susceptible al desarrollo ae la
lesion tuberculosa depende de varios fac-
tores en lo referente al gérmen y al hues-
ped. El mycobacterium no tiene endo ni
exotoxinas, dentro de Isus componentes
quimicos hay dos que presentan aparente-
mente singular impcrtancia en la patoge-
nia: la porcion lipidica y las tubérculopro-
teinas. La porcion lipidica seria responsable
de la muerte de neutrofilos, presentes en
los primeros estadcs de las lesiones asi co-
mo de la transformacion de monccitos e
histiocitos en células eniteloides y células
gigantes (8). Estos lipides protegerian al
bacilo de la accion fagocitaria por lo que
éste puede sobrevivir y reproducirse dentro
de los macrofagos por lo menos en los diez
primeros dias ce las infecciones primarias.
Una vez que los macréfagos ‘‘adquieren
experiencia” en el bacilo tuberculoso, su
sistema enzimatico pareceria gue se adap-

ta y adquiere capacidaa de destruir al mi-
croorganismo, (38). Las tubérculo-proteinas
scn el otro factor fundamental en la pato-
genia de la afeccion. Estas proteinas des-
pués ae los diez dias en que el germen pue-
de sobrevivir en los macrofagos, causan un
estado de hiperseasibilidad por el cual am-
bos adquieren la capaciaad de destruirse el
uno al oiro siendo ésta lg explicaci¢n de la
necrosis central caseosa que se produce (8).
Dos fenomenos ilustran claramente el pa-
pel ae la hipersensibilidad en la patogenia
de la tuberculosis: el fenomeno de Koch y
la. reaccion de los animales infectados a
las tubérculo proteinas.

Existen aiferentes factores que determi-
nan la virulencia de] bacilc tuberculoss
entre los que se cuentan (8):

1. Capacidad de=l microorganismo ae pro-
liferar en lcs tejidos de] huésped.

N

Grado de hipersensibiliaad inducido.

3. Capacidad del gérmen de resistir las
conaiciones adversas de hip2rsensibili-
dad y necrosis caseosa.

4 Resistencia innata del huéspea en lo
que se refiere a raza, especie, indiviauo
¢ inmunidad adquirida.

HISTOLOGIA DE LA
LESION TUBERCULOSA

La primera reaccion que se produce una
vez que el bacilo arriba al organismo es la
infiltracicn y necrosis ae leucocitos, pcste.
riormente acuden al foco inflamatorio mo-
nocitos e histiocitos los que se transforma-
ran en células epiteloides. Estas presentan
un nuclec grande y vesicular con un cito-
plasma palico de bordes indefinidos no
habiéndose determinado si son [agocita-
rias o no (8). La uniéon de macrofagos po-
siblemente los nuevos que se unen a los
viejos, dan lugar a la fcrmacion de células
gigantes, gue son débilmente fagocitarias
v tienen una duracién de aproximadamen-
te seis dias (13). Hacla la periferia se ob-
servan monocitos y linfocitos y prolifera-
cion de tejicdo fibreso que tiende g encan-
sular la lesion. La necrosis cas2osa central
es unc de los hechos mas especificos de la
lesion tuberculosa, Iista necrosis puede evo-
lucionar hacia una licuificacion o hacia
caleificacion Ninguno de los dos fencimenos
han sicdo explicados (8)- En el caso de que
haya licnificacion hav un aumento consi-
derable de bacilcs en la lesion que cuando
pasan a la corriente sanguinea pueden
dar lugar a tuberculosis diseminada. Este
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aumento de microorganismos se produce
probablemente por el incremento del oxi-
geno disponible que favorece su reproduc-
cion (17).

determinados factcres como ser
una reactivicoad exagerada del huésped
cepas muy virulentas de micobacterium,
dosis infectantes ailtas o huéspedes alta-
mente susceptibles, se pueden producir le-
siones aguaas exudativas caracterizadas
por la aparicién de fibrina, neutrofilos y
células mononucleares, siempre que exis-
ta un espacio disponible para la acumula-
cion de dicho exudado, postericrmente la
fibrina se puede coagular y caseificarse
(8).

Ante

LESIONES MACROSCOPICAS
DE TUBERCULOSIS

En los primeros estados aparecen nodu-
los grises transparentes, sin {ibrosis cir-
cundante, puaiéndose observar a pesar de
gue las lesiones sean muy jovenes, peque-
nas zonas centrales de caseificacion ama-
rilla. Luego esta lesion progresa y aparece
una marcada zona central de aspecto ama-
villo y caseecso generalmente rodeados por
una capsula fibrosa, Estos tubérculos pue-
den aumentar de tamano o unirse unos
a otros formando grandes masas caseosas
que tlienden a calcificarse. Como expresa-
mos antericrmente en el bovino el comple-
io primario se localiza fundamentalmente
en ¢l pulmoén y la primera lesion se locali-
za por razones no explicadas, mas comun-
mente en la zona subpleural de la porcion
dorsn caudal de los lobulos diafragmaticos
(8). Esta lesicn progresa dentro del pulmon
por diteminacion bronguial, por conjun-
cion de unas lesiones con otras o por las
vias hematogena o linfatica.

i1 bacilo tuberculoso puede aiseminarse
dentro del organismo por diferentes vias
(15): 1) A través de los canales naturales,
como 25 el caso de los esputos que son de-
glutidos pudiendo producir lesiones en el
tracto digestivo, o por lesiones renales gue
2. través de los uréteres pueden producir
localizaciones en la vejiga. 2) Por via lin-
fatiea. 3) Por la via sanguinea, y 4) por
contietiidad de un Oreano a otro como en
el casa ae lesiones pulmonares que dan lu-
gar a lesiones pleurales:

F1 Micobacterium bovis tiene una afini-
dad especial por las membranas serosas a
las cuales llega por expansicn o por las
vias linfatica o venosa y diseminandose
posteriormente en el caso de la pleura por
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medio de los movimientos respiratorios, lo
gue da lugar a una tuberculosis pleural no-
aular o caseosa conocida como tuberculosis
perlada.

Cuando ]a tuberculosis se difunde a tra-
vés de la via sanguineg a todo el organis-
mo se designa como tuberculosis genera-
lizada. Esta generalizacion puede ser post-
primaria cuando se produce inmediata-
mente después de la infeccion primaria o
tardia cuandc se produce después que la
enfermeaad se hizo cronica, generalmente
debido a la disminucién de la resistencia
del huésped (8). Cuando g través de la co-
rriente sanguin®a se proauce generaliza-
cicn ae gran numero de bacilcs se puedsn
llegar a producir numerosos pequenos fo-
cos lo que s= conoce como tuberculosis mi-
liar que en el bovino se observa funda-
mentalmente en =1 pulmon.

Otrc: organos que pueden presentar le-
ciones tuberculosas son e] peritoneo, el hi-
gado, el rinon, o el esqueleto. Las glandu-
Jas salivales, el pancreas, el bazo, el cere-
bro v los musculos, inclusive el micecardio

dificilmente estan afectados cuando se
produce infeccion por la via aerégena o
digestiva (8)- ;
DIAGNOSTICC DIFERENCIAL

DE GRANULOMAS

F) diagnodstico histoldgico de lesiones
Ggue macroscopicamente sean Similares a
tuberculosis es fundamental, tanto para la
acvmulacion de datos que permitan eva-
luar constantemente una campana de lu-
cha contra la enfermedad, asi como para
realizar una pclitica de rastreo (trace-
back) por la cual a travées de la determi-
nacion de animales afectados em los esta-
blecimientos de faenas pueden localizar
predios afectados.

En paises donde la prevalencia de la en-
fermedad ha disminuido a niveles conside-
rables el método de rastreo (“trace-back’)
es mas economico que la tuberculinizacion
csicfematica (12). En el Uruguav en el ano
1665 habla que tuberculinizar 25 animales
para encontrar un reaccionante, mientras
que en 1974 eran 2r) animales que debian
ser tuberculinizados para encontrar un
reactor (*).

Diversas enfermedades son macroscopi-
camente similares a la tuberculosis, entre
ellas tenemos ,actinobacilosis, actinomico-

= D_atos del
Direccion de Sanidad Animal

de Tambos,
(1975).

Servicio de Contralor
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CUADRO III

LESIONES PRESENTADAS COMO SOSPECHOSAS DE TUBERCULOSIS
POR LOS INSPECTORES VETERINARIOS FEDERALES

(Davis y Anderson 1851)

Diagnostice de Laboratorio

CLASE Otras Totalez
Tuberculosis enfermedades( *)
No Yo N? To
Reaccionantes a la Tuberculina 20 64 .5 11 SO 31
Aaimales faenados de rutina 36 46.7 41 o303 77
Todos loc casos 56 51.8 52 48 .2 108

(7)) IEstas enfermedades comprende&n las siguientes:

Coccidiodomicosis 14
Actinobacilosis 19
Actinomicosis 2
Olras micosis 5
Corynebacierium piogenes 6
Neoplasia 1
Parasitosis 5
CUADRO IV

DIAGNOSTICO DE LABORATORTO DE 418 LESIONES SOSPECHOSAS DE
TUBERCULOSIS PROVENIENTES DE ANIMALES NO TUBERCULINIZADOS
(Davis y Anderson 1959)

Casos % Casos Yo
Tuberculosis 227 54.3 Micosis 2/21 5.0
C. plogenes 84 20881 ‘ Parasitosis 3/10 2.4
Actincbacilosis 49 13kt Estafilecocia 4 120
Neoplasia 1/22 5.3 I Estreptecocia 1 .2

1/ Carcinomas, 21; measotelioma de peritoneo, 1.
2, Coccidiodomicosis, 12; mucormicosis, 4; nocerdiosis 2; otras, 3.

3/ Pentastomiasis, 9; equinococosis degenerada de higado, 1.




CUADRO V

EVALUACION HISTOPATOLOGICA DE 1.608 MUESTRAS BOVINAS
SOSPECHOSAS DE SER TUBERCULOSAS EN LA PATOLOGIA
MACROSCOPICA (Morehouse et al. 1963)

Muestras de

e S S,

Muestras de ga-

Descubrimienton ; nado vacuno fae- Total
Histopatologicos ganadq VR nado de rutina i
reacclonante o
N© % N° %,
Tuberculosis confirmada * 489 62.06 312 38.05 801
Tuberculosis sospechada * * 67 8.5 71 8.66 138
Actinobacilosis 33 4.19 7o 1l 108
Actinomicosis 7 0.89 13 1.59 20
Coccidiodomicosis 2 0525 24 2.93 26
Mucormicosis 1 0.13 12 1.46 13
Otras micosis % 0.25 5} 0.61 7
Abscesos 33 4.19 68 8.29 101
Necoplasmas 8 102 76 9.27 84
Paraciticos 17 2516 24 2.93 41
Varios 55 6.99 104 12.68 159
Sin lesiones microscopicas 74 9.39 36 4.39 110
TOTAL 788 820 1.608

ron comprobados.

* Lesiones de Tuberculosis en las cuales organismos acido re:zistentes fue-

##%  T,eciones similares a las de Tubeérculosis en las cuales no fueron com-
probados ni organismos acido resistentes ni otros agentes etiologicos.

£is, coccidiodomicosis, otras infecciones a
hongos, abscesos producidos por coryne-
bacterium pidgenes, neoplasias y parasi-
tosis.

En el cuadro III se puede observar el
porcentaje de lesiones tuberculosas encon-
tradas por Davis y colaboradores (6) en
muestras remitidas como sospechesas. Co-
mc podemos ver en animales reactores a la
tuberculina el 54.5 % eran positivos y el
35.5 % eran granulomas debido a otras
causas. Asimismo en animales no reactores
faenados rutinariamente tan solo el 46 7 %
de las muestras fueron confirmaaas en <l
laboratoric mientras que el 53.3 % eran
granulomas debido a otras causas. Poste-
riormente los mismos autores (7 sobre un
total de 418 lesiones similares a tuberculo-
sis provenientes de bovinos gue nunca ha-
bian sido tuberculinizados, confirman ia
enfermedad en un 54.3 % de los casos,
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Para el proposito de este trabajo, estos se consideran animalés no testados.

restante 45.7 9% debido a otras
se detallan en el cuadro IV.

siendo el
causas gue

En el cuadrec V vemos ios resultados ob-
tenidcs por Morehouse y colaboradores
(12). D2 1608 muestras macroscopicamente
sgspechosas de tuberculosis, el 62.06 % de
los animales reactcres fuercn confirmados
como tuberculosos, el 8.5 % fueron sospe-
chosos y el resto eran otras lesiones granu.
Jomatosas- En lo que respecta a animales
faenados rutinariamente, tan solo el
38.5 % eran positivos a tuberculosis ¥y
& 66 % eran sospechoscs, siendo los restan.
tes granulomas de aiferente origen. En
Australia, en el Estado de Victoria de 693
materiales remitides al laboratorio como
sospechosos de tuberculosis y/o actinoba-
cilosis, 45.9 % fueron positivos a tu-
berculosis, 36.4 9% a actinobacilosis y
17.7 %% a otras lesicnes (1). En ‘el
estado de Nuevo Gales del Sur de 254

w o
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materiales el 62 % fueron positivos a tu-
berculosis y el 38 % debido a otras causas
(9). En nuestro pais, de 23 materiales sos-
pechosos de tuberculosis procesados por el
C.LLVET, 13 resultaron ser tuberculcsis, 3
actinobacilosis, 2 lesiones similares a . pen-
tastom_iasis, 1 fibrosarcoma, 1 mesotelioma,
1 carcinoma no diferenciado, 1 linfosarco-
ma y 1 equinococosis poliquistica. Jistos re-
Sultados indican claramente la posibilidad

-]

. Animal
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