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TUBERCULOSIS BOVINA. DESCRIPCION DE UN CASO*

1. RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue el de informar el
hallazgo y comprobacién del primer caso de tubercu-
losis bovina causada por Mycobacterium bovis en la
Costa Atldntica Colombiana.

La investigacion se realizd con base en las altera-
ciones anatomopatoldgicas encontradas en una hem-
bra bovina sacrificada para consumo en el matadero
municipal de Monteria.

Los exdmenes histopatoldgicos, asi como las prue-
bas de tincion y de cultivo especificas permitieron
confirmar el diagndstico.

2. INTRODUCCION

La tuberculosis bovina es una enfermedad de espe-
cial importancia no sélo por ser una zoonosis sino
por las pérdidas econémicas que ocasiona.

Siendo la Costa Atldntica una zona ganadera por
excelencia y por consiguiente un potencial de recur-
$0s econdmicos para el pais y para el drea del Caribe,
es Iégico suponer que los planes de sanidad animal y
vigilancia epidemioldgica han adquirido notable im-
portancia.

El objetivo del presente estudio fue mostrar el
hallazgo y comprobacién del primer caso de tubercu-
losis bovina, causada por Mycobacterium, bovis en
esta regién de Colombia.

Se ha considerado de fundamental importancia
divulgar los resultados de este trabajo porque contri-
buyen a dar una voz de alerta a las autoridades sani-

tarias del pais y a los ganaderos en general en la lucha

contra este terrible flagelo.

3. REVISION DE LITERATURA

La tuberculosis es una enfermedad infectoconta-
giosa producida por un bacilo del género Mycobacte-
rium, de curso generalmente crénico que se caracteri-
za por la formacion de lesiones granulomatosas en di-
ferentes 6rganos. Afecta al hombre y a todas las espe-
cies de animales domésticos (1, 7, 8).

Son muchas las especies de Mycobacterium, pero
las mds comunes son la M. tuberculosis, M. bovis y
M. avium (3, 7).

Mycobacterium bovis es el agente etioldgico mds
frecuente de tuberculosis en el ganado bovino, sin
embargo, Mycobacterium avium puede causar alguna
proporcién de tuberculosis si los animales conviven
con aves infectadas, lo mismo que la cepa humana:
Mycobacterium tuberculosis puede producir un pe-
quefio niimero de casos en animales. El Mycobacte-
rium bovis es un microorganismo pleomoérfico, de ti-
po bacilar delgado de 1,5 a 4 micras de grueso, acrdbi-
co, inmovil, no espordgeno, dcido alcohol resistente y
Gram positivo (3, 8).

Todas las razas bovinas son susceptibles a la tuber-
culosis; pero los animales de las razas lecheras son mds
propensas a padecerla que los pertenecientes a razas
productoras de carne, debido a que los primeros se
hallan a menudo en condiciones de explotacién inten-
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siva, mientras que los segundos se mantienen en pas-
toreo y la mayoria son enviados al matadero estando
aun jovenes (2, 7).

El bovino susceptible puede adquirir la enferme-
_dad por las siguientes causas: inhalacién de aerosoles
infectivos, ingestion de alimentos o aguas contamina-
_das, esputos, saliva, leche u orina infectados. Ade-
mds, estos animales pueden sensibilizarse o infectarse
por contacto con personas tuberculosas o por exposi-
¢idn a excreciones o secreciones de estas personas, 0 a
las aguas cloacales humanas infectadas. Es posible
que los fetos adquieran la enfermedad por la vena um-
bilical en caso de infeccion uterina de la madre (2, 7).

La contaminacion oral en terneros es importante,
ya que éstos corren el riesgo de infectarse al ingerir le-
che materna, via por la cual el bacilo es eliminado (1,
8).

El agente causal al penetrar en los pulmones y mul-
tiplicarse forma el foco primario, que va acompafiado
de una lesién granulomatosa en los ganglios linfticos
bronquiales del mismo lado. Estas lesiones a veces
quedan latentes o progresan de acuerdo con la rela-
cién del binomio agente infeccioso-hospedador. Si
se reduce la resistencia del animal frente al bacilo tu-
berculoso, la infeccion puede entonces difundirse a
otros 6rganos por via linfohemitica, dando lugar a
una generalizacién precoz. Si el sistema inmunocom-
petente es incapaz de destruir los bacilos, éstos forma-
ran tubérculos en los lugares donde se detengan. Los
nuevos focos se producen sobre todo en los pulmones,
rifiones, higado, bazo y en sus ganglios linfiticos co-
rrespondientes.  Es probable que la generalizacion
también dé lugar a la tuberculosis miliar (1, 10, 11,
13). :

Esta enfermedad tiene la mayoria de las veces un
curso crénico y limitado a los pulmones. El proceso
es lento y puede ser clinicamente inaparente por largo
tiempo incluso cierto nimero de animales pueden pa-
sar toda su vida util sin sintomatologia evidente, pero
constituyendo una amenaza potencial para el resto
del hato. Otros animales desarrollan bronconeumonia
cronica con tos y disminucién de la capacidad pro-
ductora. En casos avanzados, cuando gran parte de
los pulmones estdn destruidos hay una disnea pronun-
ciada (1, 13).

Se estima que aproximadamente el 57 de las vacas
tuberculosas, especialmente en casos avanzados tienen
lesiones en el tutero y que del 1 al 2% padecen mastitis
tuberculosa (1, 8).

Los bovinos son resistentes al Mycobacterium
avium y pocas veces sufren tuberculosis evolutiva de-
bido a este agente, siendo su via comin de infeccién
la digestiva. No ocurre transmisién de la infeccion
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por este tipo de Mycobacterium entre bovinos o por
lo menos es excepcional (1, 14).

4. MATERIALES Y METODOS
4.1. EXAMEN MORFOLOGICO

En el frigorifico municipal de Monteria se inspec-
cionaron las canales y visceras de una vaca Cebd x
criolla de aproximadamente ocho afios de edad. El
bovino en mencién procedia de una finca aledafia al
perimetro urbano de la ciudad y mostraba un avanza-
do estado de consuncion.

Las alteraciones anatomopatoldgicas consistian en
la presencia de multiples nodulaciones blanco-amari-
llentas a nivel de las paredes costo-abdominales (Figu-
ra 1). Dichas nodulaciones variaban en tamafio desde
1 hasta 4 centimetros de didmetro y al corte presenta-
ban un material caseificado (Figura 2).

Los pulmones tenian zonas de induracion y sobre-
saliendo de su superficie se encontraban focos milia-
res blanco-amarillentos (Figura 3). Al corte, estos fo-
cos mostraban material caseificado con presencia de
un exudado mucopurulento (Figura 4). Los ganglios
linfiticos mandibulares, retrofaringeos y mediastini-
cos se encontraban aumentados de tamaiio y con fo-
cos amarillentos en su porcidn cortical.

En la cavidad abdominal tanto el higado como el
bazo estaban aumentados de tamaiio, teniendo este
iltimo 6rgano multiples focos nodulares de diferente
didmetro (0,5, 1 y 2 cm), que interesaban su cdpsula.
Los ganglios linfaticos mesentéricos se hallaban tam-
bién aumentados de tamaiio.

4.2. RECOLECCION DE MUESTRAS

Se tomaron fragmentos de los tejidos afectados,
los cuales se depositaron en frascos con formalina
bufferada al 10% para procesamiento y tincién de
acuerdo a la técnica utilizada en el laboratorio para
tal fin (9).

También se recolectaron muestras para tincién y
cultivo bacterioldgico, las cuales se introdujeron en
bolsas de polietileno y se sometieron a refrigeracion.

5. RESULTADOS
5.1. HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Las lesiones microscopicas halladas en los tejidos
estudiados correspondieron a reacciones inflamatorias
caracterizadas en focos de necrosis caseificados con
infiltracion periférica de linfocitos, . neutréfilos, célu-
las epitelioides y células gigantes de Laghams. Los an-
teriores cambios fueron reconocidos como granulo-
mas.

A nivel esplénico se encontraron multiples focos
granulomatosos diseminados en su cdpsula.

En los pulmones, ademds de las lesiones granulo-
matosas se observé congestidn septal e hiperplasia de
neumocitos. En la luz de bronquios y bronquiolos
se encontré exudado mucopurulento.
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FIGURA 1. Tuberculosis bovina. Nodulaciones blanco-amarillentas diseminadas en la pared costo-abdominal.
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FIGURA 2. Tuberculosis bovina. Diferencia de tamaiio de las nodulaciones con presencia de material caseificado.
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FIGURA 3. Tuberculosis bovina. Pulmén con nodulaciones de diferente tamafio interesando su superficie.
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FIGURA 4, Tuberculosis bovina. Corte transversal de pulmén donde se observan varios focos caseificados.
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En los tejidos lesionados y coloreados con Ziehl-
Neelsen se observaron bacilos dcido-alcohol resisten-
tes en el citoplasma de macréfagos y células gigantes
y también extracelulares.

5.2. ANALISIS MICROBIOLOGICO

Con las muestras de ganglios linfiticos, pulmén e
higado, se hicieron impresiones en liminas porta-
objetos, con el propdsito de someterlas a la colora-
cién dcido-alcohol resistente de Ziehl-Neelsen.

Otra porcién de los érganos mencionados se ma-
ceré en mortero de porcelana y el material se suspen-
di6 en caldo tryptosa (7 ml). Una parte de esta sus-
pension fue cultivada en agar sangre al 5%y la restan-
te se someti6é a un proceso de descontaminacién, uti-
lizando para ello dcido oxdlico al 5% a partes iguales,
siguiendo el procedimiento descrito tanto por Rodri-
guez y colaboradores (12), como por otros investiga-
dores (1,4, 5,6, 15).

Con el sedimento obtenido en el proceso final,
se inocularon cinco tubos con medio Lowenstein-Jen-
sen* a los cuales se les habia adicionado glicerina y
cinco tubos con el mismo medio pero con piruvato de
sodio en lugar de glicerina. Los tubos fueron incuba-
dos en posicién inclinada a 37° C en ambiente aero-
bio.

Otra porcion del sedimento final fue resuspendida
en caldo tryptosa e inoculada en tres cobayos via in-
tramuscular en cantidad de 1 ml por animal.

Tanto los cultivos en tubo como los animales ino-
culados fueron observados diariamente para eviden-
ciar crecimiento de colonias de bacterias en los prime-
ros y evolucidn del estado de salud de los segundos.

En las impresiones de 6rganos tefiidas con colora-
cion dcido-resistente de Ziehl-Neelsen, se observé la
presencia de agrupaciones de bacilos los cuales toma-
ron coloracién especifica.

En los cultivos sobre agar sangre, no hubo creci-
miento alguno de bacterias al cabo de las 72 horas de
observacidn, pero en los tubos con medio Lowenstein-
Jensen + piruvato, a partir de] dia trece post-inocula-
cion, se comenzo a notar indicios de formacién de co-
lonias las cuales a los 23 dias pudieron ser descritas
como pequefias y blanco-amarillentas.

De estas colonias se hicieron frotis y se colorearon
con Ziehl-Neelsen. En ellos se aprecié gran cantidad
de bacterias de forma bacilar que tomaron la colora-
cion dcido-resistente.

Sobre los tubos que contenfan medio Lowenstein-
Jensen + glicerina, no se detectd ningun tipo de creci-
miento al término de los 60 dias de observacion.

Los cobayos inoculados mostraron signos de enfer-
medad a partir de los quince dias, consistentes en ina-
petencia, decaimiento general, enflaquecimiento pro-
gresivo, pelaje en mal estado, endurecimiento del teji-
do en el sitio de inoculacion y aumento de tamaiio

* Difco Laboratories Detroit, Michigan.

del ganglio prefemoral del mismo lado. También, se
notaron signos de tos y estornudo con descarga nasal
mucopurulenta,

Todos los animales murieron en un perfodo com-
prendido entre 27 y 55 dias. A la necropsia, dichos
animales tenian lesiones granulomatosas de aspecto
caseoso y de color blanco-amarillento en todos los
érganos, especialmente pulmén, ganglios linfaticos,
higado y bazo.

En los frotis preparados con material de las lesio-
nes observadas en los cobayos, fijados al calor y teiii-
dos con la coloracién de Ziehl-Neelsen, se encontra-
ron bacilos dcido-alcohol resistentes extracelulares y
en el citoplasma de los macréfagos.

Del macerado de tejidos hecho para cultivo sobre
medio Lowenstein-Jensen con piruvato, se logré aislar
el mismo tipo de colonias bacterianas que en el caso
original.

Con base en esta serie de hallazgos y observacio-
nes, especialmente el tipo de lesién observada, la pre-
sencia de bacilos dcido-alcohol resistentes, crecimien-
to de colonias sobre medio Lowenstein-Jénsen con pi-
ruvato sin glicerina, reproduccidn experimental de las
lesiones sobre cobayos y aislamiento del mismo tipo
de colonias a partir de dichos animales, se llegé a un
diagndstico presuntivo de tuberculosis bovina. Con el
objeto de confirmar este diagndstico y de tipificar el
bacilo hallado, se enviaron muestras y cultivos puros
al Laboratorio de Investigaciones Médicas Veterina-
rias, LIMV en Bogotd y posteriormente fueron remi-
tidos al Centro Panamericano de Zoonosis, CEPAN-
ZO (Argentina). Los resultados recibidos y que fue-
ron obtenidos sobre dicho material, confirmaron que
se trataba de una cepa de Micobacteria de crecimien-
to lento clasificada como Mycobacterium bovis.

6. DISCUSION

Las lesiones anatomopatoldgicas observadas hicie-
ron sospechar desde un principio que se trataba de
un caso de tuberculosis. Las lesiones histopatoldgi-
cas mostraron similitud con las descritas por algunos
autores para esta enfermedad (2, 7, 8).

Con las pruebas de tincién se evidenciaron bacilos
dcido-alcohol resistentes y las pruebas de bacteriolo-
gia confirmaron inicialmente el aislamiento del bacilo
Mycobacterium y posteriormente con base en pruebas
especificas de clasificacion se demostré que se trataba
de M. bovis,

La enfermedad fue reproducida experimentalmen-
te en tres cobayos inoculados via intramuscular con
macerado afectado y suspendido en solucién salina
estéril. Entre los dias 27 y 55 post-inoculacién, estos
animales murieron encontrindose en todos ellos le-
siones caracteristicas de la entidad en mencién. En
los animales controles no se observé morbilidad ni
mortalidad alguna. El microorganismo causante fue
aislado nuevamente mediante pruebas de cultivo.

Las experiencias obtenidas de este estudio, de-
muestran la importancia de realizar pruebas de detec-
cién para tuberculosis bovina en el departamento de
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Cordoba y en general en la Costa Atldntica, como
principal zona de influencia ganadera en Colombia.

7. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Por ser la zona descrita una de las principales pro-
ductoras de carne bovina en el pais, requiere una es-
pecial atencion con miras a mantener el hato libre de
entidades que como la tuberculosis bovina constitu-
ven causa de mengua econémica para las explotacio-
nes v por otro lado causa de enfermedad al hombre.

Se resalta la importancia el hecho de encontrar la
evidencia de la enfermedad en la zona. Debido al pe-
ligro potencial de diseminacién de ésta a otras fincas
o al resto del pars, se deberd hacer una exhaustiva in-
vestigacion epidemiolégica; primero mediante el se-
guimiento de la finca de donde procedia el animal,

implementando la prueba diagndstica de Ja tuberculi-
na con el fin de aclarar si existen o no otros animales
afectados y también investigando las fincas aledaiias
para asi determinar la amplitud del foco.

8. SUMMARY
Bovine Tuberculosis. Description of a case

The objetive of the present study was to report
the finding and confirmation of the first case of bo-
vine tuberculosis caused by Mycobacterium bovis
in the Colombian Atlantic Coast.

The description was based on the gross lesions
found in a cow slaughtered for human consumption
at the Monterfa slaughterhouse.

The histopathological exame as well as the specific
staining techniques and cultivation dllowed the con-
firmation of the preliminar and diagnosis.
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