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"PREVALENCIA DE TUBERCULOSIS BOVINA (TBB), EN EL
CANTON LOJA MEDIANTE INSPECCION POST MORTEM EN EL
CAMAL FRIGORIFICO DE LOJA"



RESUMEN

La tuberculosis bovina (TBB) es una enfermedad crénica granulomatosa que
afecta una amplia gama de hospederos entre los que se encuentra el ser
humano, el agente causal es Mycobacterium bovis. Los estudios de TBB en
nuestro pais son escasos, aislados y con diferentes pruebas, por lo que se
propuso generar informacion del sur del Ecuador para alertar sobre la
enfermedad y se planted la presente investigacion denominada "Prevalencia
de tuberculosis bovina (TBB), en el cantdon Loja, mediante inspeccion
post mortem, en el camal frigorifico de Loja", los analisis se efectuaron en
el Laboratorio de Microbiologia Animal, del Centro de Biotecnologia, de la
Universidad Nacional de Loja, en los meses de Noviembre de 2014 a junio
del 2015. Las variables bajo estudio fueron: Procedencia de los bovinos
segun las parroquias; sexo; raza;y edad de los bovinos faenados. Se realizo
la inspeccidbn macroscopica de los ganglios de diferentes secciones de la
carcasa para determinar alteraciones anatomopatoldgicas de los mismos y en
laboratorio se aplicé la técnica de Baciloscopia, mediante tincion por Ziehl-
Neelsen. La muestra fue 630 ganglios (Cervicales, Pulmonares, Retro
faringeos, Bronquiales y Mediastinos) de 127 bovinos faenados. Los
resultados mostraron la presencia de la enfermedad TBB en las ganaderias
del cantén Loja, con el 27,56% de casos positivos en bovinos provenientes de
las diferentes ganaderias; con mayor prevalencia en las ganaderias de las
parroquias Sucre, El Valle, San Lucas y Jimbilla; no se detectaron diferencias
importantes de prevalencia entre sexos, asi mismo no evidenciamos influencia
de la raza en la prevalencia y se establece una mayor susceptibilidad en los
animales de mas de 3 afios de edad; resaltindose la presencia del
Mycobacterium en ganglios aparentemente normales (con un 58,06%), sin
alteraciones clinicas apreciables, circunstancia que vuelve altamente peligrosa

a la enfermedad, que ademas es de tipo zoonosico.

Palabras claves: Mycobacterium bovis, TBB, Zoonosico, Baciloscopia,

ganglios, prevalencia.
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SUMMARY

Bovine tuberculosis (BTB) is a chronic granulomatous disease that affects a
wide range of hosts including humans, and the causative agent is
Mycobacterium bovis. BTB studies in our country are scarce, random and use
different formats. It has therefore been proposed to generate information from
southern Ecuador to alert people to the disease hence this research called
"Prevalence of bovine tuberculosis (BTB), in the Canton of Loja, during post-
mortem inspection in refrigerated slaughterhouses ". Analyses were performed
at the Laboratory of Animal Microbiology, of the Biotechnological Center at the
National University of Loja, from November 2014 to June 2015 . The variables
under study were: Origin of bovine by parish; sex; race; and age of
slaughtered cattle. Macro inspection of the ganglia of different sections of the
carcass was carried out to establish pathological changes thereof and a smear
test subjected to the Ziehl-Neelsen staining method was administered in the
laboratory. The sample comprised 630 nodes (cervical, lung, retropharyngeal,
bronchial and mediastinal) from 127 slaughtered cattle. The results showed
the presence of the BTB disease in herds from the Canton of Loja, with
27.56% of positive cases from cattle emanating from different herds. Higher
prevalence was detected in herds from the Sucre, El Valle, San Lucas and
Jimbilla parishes. No significant differences in prevalence were perceived
between sexes, likewise there was no evidence that race impacted on the
prevalence. However, there was an increased susceptibility in animals over 3
years of age highlighting the presence of Mycobacterium in apparently normal
glands (with 58.06%), without any significant clinical changes, a fact that

becomes a highly dangerous factor in a disease which moreover is zoonotic.

Keywords: Mycobacterium bovis, BTB, zoonotic, smear, ganglia, prevalence
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1. INTRODUCCION

La tuberculosis bovina (TBB) es una importante zoonosis en todo el mundo,
de gran difusion en el ganado bovino en la mayor parte de América del sur. El
agente causal es Mycobacterium bovis, miembro del complejo M. tuberculosis,
un grupo que incluye a M. tuberculosis, M. africanum, M. microti, M. canetti, M.
caprae y M. pinnipedii (Aranaz et al., 2003; Barrera, 2007; Cousins et al.,
2003, NCBI, 2011); que también es responsable de la enfermedad en otros
animales de produccién e incluso seres humanos (Zumarraga et al., 1999;
Zumarraga et al., 2005).

Los miembros modernos del complejo M. tuberculosis parecen haberse
originado de un antepasado comun, hace alrededor de 15.000 — 35.000 afios
atrés. Los primeros hallazgos de tuberculosis pulmonar se remontan al
antiguo Egipto, mientras que algunas hipoétesis sostienen que el género
aparecio hace cerca de 150 millones de afios. En América, antes de la llegada
de Cristébal Colon, demostraron la presencia de M. tuberculosis en una
momia de la Cultura Nazca (en Per(), también se ha identificado en Africa,
América del Norte y Chile (Daniel T., 2000). Llegando a concluir que la TB es
una enfermedad antigua, con una amplia distribucion geografica (Donoghue et
al., 2004).

Durante la edad media, por estudios arqueoldgicos, se tiene evidencias de la
existencia de tuberculosis 6sea (Daniel T., 2006). La primera informacion
sobre TBB aparece en el escrito de Lucius Junius Moderatus, entre los afios
60 y 70 D.C (Baffoni, 1950). Sin embargo, la documentacion mas antigua de
esta infeccion se llevd a cabo en un fésil de un bisonte extinto (Vison
antiquus), de 17.000. En 1819 Laennec propuso que la tuberculosis humana y
bovina tienen una patologia idéntica. En 1882 Koch presenté hallazgos de
Mycobacterium tuberculosis, y el nombre especifico de “Bacterium

tuberculosis” fue propuesto por Zopf en 1883. M. bovis fue aislado por primera



vez alrededor del afio 1898 por Theobald Smith, quien diferencié el bacilo
tuberculoso humano del bovino por las caracteristicas de los cultivos y su
diferente patogenicidad en animales de experimentacion (Mantilla et al.,
2008).

En 1901 Koch dio a conocer al Congreso Britanico de la Tuberculosis que la
TB Bovina era diferente a la TB humana, no se presentaba con mucha
frecuencia y la susceptibilidad del hombre no estaba completamente
demostrada. En esa época las cepas de hominis fueron reconocidas como
causantes de enfermedad pulmonar en el hombre, mientras que las de M.
bovis responsables de tuberculosis en el ganado y que podian dar lugar a
infeccidn extra pulmonar en el hombre, como consecuencia de la ingestion de
leche de vacas infectadas. El primer caso bacteriolégicamente confirmado de
TB pulmonar bovina se describié en 1909, y las investigaciones posteriores
concluyeron que entre el 1 y el 3% de los casos de TB pulmonar eran
causados por M. bovis. (Cosivi et al., 1998).

En 1947, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) le da prioridad al control
de la tuberculosis por el incremento de la distribucién a nivel mundial. Con el
paso de los afios se logré controlar la enfermedad, y los programas de
Tuberculosis fueron disueltos en 1977. Con la pandemia del VIH/SIDA en los
80s, se vio el rapido incremento de casos, generando la necesidad del
reenfoque en los esfuerzos mundiales por el control, pero con dos
limitaciones: a) la con-epidemia de VIH-TB 'y Db) el incremento de la
Tuberculosis Multidroga Resistente (TB-MDR) (Murray, 2004; Narain et al.,
1992; Raviglione et al., 1995; Raviglione, 2002).

En la actualidad, un pequefio porcentaje de los casos reportados de TB en los
seres humanos es causado por M. bovis, sin embargo, es un patégeno de
importancia econdmica en los animales salvajes y domésticos a nivel mundial,

especialmente en paises donde hay poca informacion disponible sobre la



incidencia de la infeccion (Thoen et al., 2006). Los métodos de diagndstico en
paises de bajos recursos son insuficientes para la identificacion del agente
causal (Ayele et al.,2004), esto presenta un obstaculo importante para
determinar la incidencia de TBB en seres humanos en muchas partes del

mundo, dejando un panorama global incompleto (Thoen et al., 2010) .

En América Latina la tuberculosis humana y bovina constituyen un problema
de dificil erradicacion (Lépez et al., 2006), casi la mitad de los casos se
realizan por confirmacion bacteriologica, mediante examen microscopico, que
es un método rapido y de bajo costo, permitiendo identificar casos pulmonares
muy contagiosos, sin embargo no puede diferenciar las especies (de Kantor et
al,. 2010).

En Ecuador, las Unicas publicaciones presentan una prevalencia alta de TBB
en bovinos del cantén Mejia, en la provincia de Pichincha, calculada en 7.13%
en fincas grandes y una incidencia de 1.70% en las fincas mas pequefas

(Proano-Pérez et al., 2006; Proafio-Pérez et al., 2009).

Por lo tanto, con los antecedentes antes sefialados, la ganaderia bovina se
encuentra afectada por una serie de factores de diferente indole, que
disminuyen la eficiencia reproductiva y por ende productiva del hato, sin
embargo, el aspecto sanitario cobra importancia cuando no se conoce las
causas que afectan la reproduccion, en particular cuando son debidas a
enfermedades infecciosas e infectocontagiosas que causan de abortos,
infertilidad, muertes embrionarias, malformaciones congénitas y nacimientos

de terneros poco viables (débiles o muertos).

Las enfermedades mas comunes en nuestro medio son: la Tuberculosis
bovina, Brucelosis, Leptospirosis, Leucosis bovina y otras infecto contagiosas
zoonosicas que se trasmiten al hombre y que a afectan en las distintas

etapas de la gestacion de los bovinos. En nuestro pais como en la provincia



de Loja, se han hecho pocos estudios que determinen la prevalencia del
agente Complejo Mycobacteriun tuberculoso, causante de abortos en las
ganaderias y mucho menos se ha estudiado los factores de riesgo asociados

a esta patologia.

En el canton de Loja se ha subestimado el rol de M. bovis en salud publica,
debido a que se desconoce cual es la proporcion de casos de tuberculosis
bovina producidos por este agente infeccioso. Por ello es esencial
diagnosticar la presencia del agente, realizar controles y erradicacion de la
TBB, asi como de otras enfermedades infecto contagiosas que se trasmiten al

hombre.

En el Ecuador es muy comun el consumo y el comercio de productos lacteos
y carnicos sin ningun control, que garantice la inocuidad de los productos,
poniendo en riesgo a las personas que manipulan y consumen leche y carne
de animales infectados. Las pérdidas econdmicas generadas por TBB son
altas y paises libres de tuberculosis importan solamente ganado bovino de
aguellos paises cuya prevalencia de la enfermedad no representa riesgo

sanitario.

La falta de programas permanentes de control, por la prueba de
tuberculizacion, no nos permite conocer y valorar la importancia de su
presencia en el ganado bovino, razén por la que se propuso determinar la
prevalencia de TBB, a través de su estudio en los tejidos de focalizacién del
Mycobacterium, en reses faenas, provenientes de las ganaderias del canton
Loja. Los ganglios de localizacion preferente del microorganismo son:
Pulmonar, Bronquial, Cervicales, Mediastino, Pulmonares, Retrofaringeo, y en

ellos realizamos la prospeccion.



Los objetivos planteados en la investigacion fueron los siguientes:

» Estudiar la prevalencia de tuberculosis bovina (TBB) en animales
faenados en el camal de Loja, en el periodo Noviembre 2014-Julio /
2015.

» Determinar la presencia de (TBB) por procedencia, sexo, raza y edad,

de los bovinos faenados en el camal de Loja.

» Establecer las alteraciones anatomopatologicas de los ganglios

positivos a tuberculosis.

Se plantearon las siguientes Hipoétesis:

» Existe una alta positividad de casos de tuberculosis bovina de los
animales procedentes de las parroquias del canton de Loja, faenados
en el camal frigorifico de la ciudad de Loja “CAFRILOSA”.

» Los ganglios pulmonares son los mas idoneos para el diagnéstico de

tuberculosis bovina.



2. REVISION DE LITERATURA

2.1 ANTECEDENTES

La TBB constituye un grave problema mundial de salud animal y un riesgo en
la salud publica, provocada por una bacteria llamada Mycobacterium bovis (M.
bovis), que guarda estrecha relacion con las bacterias causantes de las
tuberculosis humana y aviar. Puede afectar a practicamente todos los
mamiferos, en los que provoca un deterioro del estado general de salud, muy
a menudo tos y, a la larga, la muerte. El desarrollo progresivo de lesiones en
forma de tubérculos, es decir, masa de consistencia caseosa que se forman
en linfonodulos y pulmoén, pudiendo llegar a afectar cualquier érgano, de casi

todas la especies de mamiferos terrestres (Corro 1994)

El nombre de “tuberculosis” proviene de los nddulos, llamados “tubérculos”,
gue se forman en los ganglios linfaticos del animal afectado (OIE 2011). Los
organos bovinos mas afectados son el tracto digestivo, las ubres y los
pulmones (Blowey y Weaver 2006).

La TB fue descrita en el afio 2000 a.C. y en el trascurso de la historia ha
causado grandes estragos entre la poblacion humana y de grandes pérdidas

econdmicas en la ganaderia (Garbaccio y otros s.f.).

En 1890 Robert Koch presento los efectos de la tuberculina aplicada por via
intradérmica  en pacientes con tuberculosis, en 1891 Koch describe las
reacciones de hipersensibilidad retardada, Escherich describié la reaccién
local en el sitio de aplicacién, a lo que llamod “reaccion a la puntura”. En 1903,
Nicolas Arthus detalld6 un fendmeno que radicaba en el endurecimiento y
necrosis local después de la aplicacion intradérmica repetida de una sustancia
extrafia, reaccion que se debe a la formacion y depdsito de inmuno complejos

con activacion del complemento. En 1908 cuando Charles Mantoux provoco



esa reaccion ensayando con diferentes diluciones de tuberculina. Pero en
1934 Florence Seibert consiguié una proteina purificada a partir de la “old
tuberculina” a la que la llamo PPD (derivado proteinico purificado), preparado
a partir de un filtrado bacteriano concentrado y pasado al vapor en un medio
sintético (Bofill y otros 1980). En 1951 fue nombrada PPD-S y adoptada por la
Organizacion Mundial de la Salud como tuberculina estandar, la cual se

comercializé en Estados Unidos.

En 1958 la OMS aprob6 un nuevo derivado proteinico, el PPD RT-23, que se
utiliza en el resto del mundo. La prueba cutdnea Mantoux de la tuberculina se
emplea para uso diagndéstico en pacientes infectados con micobacterias de
tuberculosis. En algunos paises se recomienda la prueba de tuberculina en
relacion con la vacunacion con BCG, bien para asegurar que sélo las
personas con respuesta negativa a la tuberculina son vacunadas o bien como

prueba pos-vacunacion (Barquero 2009).

En el aflo 1955 se realizd en el Ecuador la prueba tuberculinica en 11 258
vacunos de algunas provincias de las Sierra y se encontraron 460 (4,08%)
reactores positivos y 434 (3,85%) sospechosos. En la provincia del Guayas se
efectuaron 28 534 tuberculinizaciones en bovinos, de 1947 a 1958, resultando
509 (1,78%) con reacciones positivas. La tuberculizaciéon de los ganados que
proveen de leche a Guayaquil es obligatoria, con sacrificio de los animales
positivos. Respecto a la infeccion tuberculosa en otras especies animales, los
datos son escasos. En el matadero de Guayaquil se decomisaron 15 (0,04%)
cerdos de un total de 36 500 sacrificados en 1958 (Garcia y otros 1963). "En
la hoya de Loja se realizaron 150 tuberculinizaciones hembras bovinas

mayores de dos afos resultando (6%) positivos." (Paccha A. 2012).

No obstante la tuberculosis estuvo presente en el mundo entero, los
programas de control practicamente eliminaron esta enfermedad de los

animales domeésticos en muchos paises. Los paises que actualmente se



clasifican como libres de tuberculosis son: Islandia, Dinamarca, Suecia,
Noruega, Finlandia, Austria, Luxemburgo, Letonia, Eslovaquia, Lituania,
Estonia, Republica Checa, Canada, Singapur, Jamaica, Barbados, Israel y
EEUU. (Ryan TJ, 2006 )

Paises con una prevalencia hasta 1%: Australia, Francia, Hungria, Israel,
Portugal, Republica Federal de Alemania, Rumania y Venezuela. Paises con 1

a 5% de prevalencia: Italia, Polonia, Suiza.

Paises con una prevalencia de 5 a 40%: Argentina, Angola, Chile, Iran,
Irlanda, Mozambique, Peru, Rodesia, Siria. En América Central se reporta la
infeccion con indices variables de prevalencia, segun el tipo de explotacion,
manejo y condiciones topogréficas y climaticas de la regién correspondiente
(OIE 2009).

2.2 EL COMPLEJO MYCOBACTERIUM (MTC)

El género Mycobacterium comprende mas de 120 especies reconocidas, la
mayoria oportunistas y patégenas (Tortoli, 2006), responsables de
enfermedades como tuberculosis, lepra y Ulcera de Buruli, en diferentes
hospederos tanto en paises desarrollados como en vias de desarrollo (Durnez
et al., 2008). Varias son las micobacterias que tienen fundamental importancia
en la salud animal: Mycobacterium bovis, cuyo hospedero primario es el
ganado bovino; M. avium (M. avium subsp. avium) causante de tuberculosis
en aves y patdogena de ciertos mamiferos; M. johnei (M. avium subsp.
paratuberculosis), agente etiolégico de la paratuberculosis (de Kantor, 2007) y

M. caprae responsable de la TB en cabras (Aranaz et al., 2003).

M. caprae, M. bovis y M. avium complex (MAC) son patdgenos importantes
para humanos y animales debido a sus caracteristicas zoondéticas, ademas

que pueden ser transmitidas por el medio ambiente y la vida silvestre,



representando en todo el mundo un importante problema de salud publica
(Biet et al., 2005; Aimé et al., 2011).

Las bacterias que componen el MTC se encuentran dentro del género
Mycobacterium, que es el unico dentro de la familia Mycobacteriaceae, orden
Actinomicetales (cuadro 1.) (Barrera, 2007; NCBI, 2011a).

Cuadro 1. Taxonomia y principales huéspedes del complejo Mycobacterium
tuberculosis.

Reino Bacteria
Filum Actinobacteria
Clase Actinobacteria
Subclase Actinobacteridae
Orden Actinomycetales
Suborden Corynebacterineae
Familia Mycobacteriaceae
Género Mycobacterium
M. africanum  TBen humanos en Africa (de Jong
etal 2010).
. TB en humanos
tuberculos's
M. howis TB en bovinos y humanos
Especie M. tuberculosis M. caneftiy
Complex TB en humanos menos virulencia q
ue M.
fuberculosis (Cataldi & Romano, 20
07, Somoskovi et al., 2009)
M. microtf TB en roedores pequefios (Burthe
etal.. 2008)
M. pinnipediy  TBen focas (Cousins et al., 2003)
M. caprae TB en cabras (Aranaz et al., 2003)

Los microorganismos del complejo M. tuberculosis estan relacionados con
>99,9% de similitud genética e idénticas secuencias de genes de ARN 16S
ribosomal idénticas. Los polimorfismos en genes estructurales, sugieren que
el organismo se ha difundido a nivel mundial hace relativamente poco tiempo
(en términos evolutivos) (Sreevatsan et al., 1997), pero difieren ampliamente
en cuanto a sus tropismos de anfitrién, fenotipos y patogenicidad (Brosch et
al., 2002).
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Todas las bacterias del MTC puede causar TB en diferentes especies (Good &
Duignan, 2011). Varios de los patdgenos de este grupo predominan en los
seres humanos (M. tuberculosis, M. africanum, M. Canetti) o infectan roedores
(M. microti), mientras que otros tienen un amplio rango de hospederos (M.
bovis, M. caprae) (Brosch et al., 2002; Prodinger et al., 2005).

2.2.1 Mycobacterium Bovis

La TBB fue reconocida por primera vez en animales domeésticos.
Mycobacterium bovis es causante de TB en animales de sangre caliente
aunque su radio de accion es amplio, incluye la mayoria de las especies de
mamiferos (Murray et al., 2007b),

A nivel de genoma, M. bovis comparte 99,95% de identidad con M.
tuberculosis (Garnier et al., 2003), esto se puede observar en distintas
caracteristicas como crecimiento, composiciébn quimica y potencial de
virulencia (Volk et al., 1996). Las enfermedades causadas por las dos
micobacterias se tratan de manera diferente ya que la pirazinamida es
ineficiente, por la resistencia de la mayoria de las cepas de M. bovis (Scorpio
& Zhang, 1996).

Debido a que es normalmente un patégeno de ganado vacuno, las infecciones
en seres humanos son el resultado de la ingestiébn de leche o productos
lacteos no pasteurizados (Harris et al., 2007), en este caso no suele infectar a
los pulmones, sino que produce lesiones principalmente en la médula 6sea de
la cadera, rodillas, vértebras, y ganglios linfaticos cervicales (Volk et al., 1996).
Existen otras rutas de infeccion como la via aerégena ganado-humano y

humano-humano ( LoBue, 2010).

Aunque se considera que el ganado vacuno es el hospedador principal de M.

bovis, se ha descrito la enfermedad en muchos animales domésticos y
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silvestres (OIE, 2004). Este agente infeccioso tiene una de las mas amplias
gamas de huéspedes de todos los patdgenos conocidos y ha sido
diagnosticado entodo el mundo (Good & Duignan, 2011). La
capacidad de infectar se puede atribuir a las diferentes vias de transmision
(Kaneene & Pfeiffer, 2006).

La susceptibilidad de diferentes especies al complejo M. tuberculosis varia en
funcion de la via de exposicion, dosis y virulencia (LoBue et al., 2010). Los
seres humanos, primates no humanos y conejillos de indias son muy
susceptibles a M. tuberculosis; mientras que el ganado vacuno, conejos y
gatos a M. bovis y resistentes a M. tuberculosis (Schmitt et al., 2002). Los
caninos y porcinos son susceptibles a ambas especies (Thoen, 2006).

O'Reilly & Daborn (1995) ha citado varios autores que tienen reportes de la
enfermedad en el ganado doméstico y silvestre, cabras, cerdos, ovejas,
caballos, gatos, perros, ciervos, bisontes, bufalos, tejones, comadrejas,
hurones liebre, jabalies, antilopes, camellos, llamas, alpacas, elefantes,
primates no humanos. Los carnivoros y carrofieros: zorro, coyote, lobo, tigre,
leopardo, guepardo, leopardo de las nieves, lince ibérico, gato montés pueden
adquirir TBB en condiciones naturales a través del consumo de cadaveres
infectados (Kaneene et at., 2010; Romero et al.,, 2008; Thoen et al., 2009),
ademas de jabalies, alces, coyotes, suricatos, rinocerontes negros (Michel et

al., 2009) entre otros.

2.2.2 Morfologia y Caracterizacion

M. bovis es un bacilo aerobio intracelular obligado, pero se ha mostrado que
sobreviven en el medio ambiente, fuera de un huésped por largos periodos de
tiempo bajo condiciones favorables (Fine et al., 2011; Williams & Hoy, 1930),
generalmente se presentan rectos, pero a veces se doblan en forma de club,

cuando se tifien a menudo aparecen cuentas de aspecto granular (Volk et al.,
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1996), no forman esporas y son inméviles, su tamafio se encuentra entre 0,6 -
1,0 x 1,0 - 10 pm, su forma es un tanto pleomdérfica y pueden desarrollar
ramificaciones o filamentos, sin embargo en comparacion con los
actinomicetos, se fragmentan a la minima alteracion impidiendo la formacion

de un micelo auténtico (Madigan et al., 2009).

El crecimiento en medios de cultivo es lento y requiere de 2 a 8 semanas
para desarrollar colonias visibles. La tuberculosis bovina tiene como
protagonista al Mycobacterium bovis, parasito intracelular obligado, principal

agente causal de la enfermedad en los mamiferos (Garbaccio y otros s.f.).

El bacilo humano y el bovino difieren en cuanto al pH 6ptimo que precisan
para su multiplicacion. Las cepas humanas crecen mejor en medios ajustados
a pH de 7,4 — 8,0, mientras que las bovinas se desarrollan mejor a 5,8 — 6,9;

las cepas aviares prefieren una alcalinidad media (Rodriguez 2010)."

Son muy resistentes a influjos ambientales, permanecen vivos hasta 13 dias
en las heces bovinas en los pastos, y en el estiércol desecado en establos
oscuros hasta 100 o incluso 150 dias; a la luz solar mueren en 5 horas, a luz
difusa de 5 a 7 dias, pero solo tras 30 a 40 dias si estan incluidas en
mucosidad pulmonar. En la leche permanecen vivas 15 dias a pesar del acido
lactico y mueren solo tras calentamiento a 65°C durante 30 minutos (Gibbons
1983); en mantequilla dulce viven 4 semanas, pero en la acida y muy salada
(4 - 6% NaCl) mueren a los 10 dias. En quesos duros, cuya maduracion
requiera de 4 -5 meses no se hallan bacilos vivos de la tuberculosis. El
enfriamiento a 1 — 8°C bajo cero no los mata ni en 120 dias, y desecado al
vacio pueden durar a la temperatura del congelado hasta 18 afios (Rodriguez
2010); es sensible a formalina, acido cresolsulfonico, sosa caustica al 2% y
desinfectantes clorados al 3 0 4%. La antiformina no afecta a la Bacilo

tuberculoso., incluso en soluciones al 50%, mientras que otras bacterias son
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disueltas ya mediante una concentracion del 15% o incluso menos. La Btb.

muestra una resistencia semejante frente al acido sulftrico (Gibbons 1983)."

"La envoltura celular del bacilo tuberculoso es compleja y diversa
compuesta de proteinas entremezcladas en una matriz peptidoglicano acidos
micolicos, arabinogalactano, lipidos y carbohidratos (Wolfe et al., 2010). Se
encuentra adaptada para proveer proteccion, soporte y posee mecanismos
que permiten el intercambio de sustancias con el medio ambiente (Agusti,
2009; Barrera, 2007), permitiéndole no sdlo la capacidad de sobrevivir dentro
del hospedador, sino que puede multiplicarse en un medio hostil como el
macrofago (Dinayala et al., 2008). Producen una gran diversidad de lipidos
(Brennan & Nikaido, 1995) como los acidos micdélicos, que son &cidos grasos
excepcionalmente largos, que representan del 30-40% de la masa de la
envoltura celular (Rastogi et al., 2001), esta caracteristica distingue a las
especies del género Mycobacterium de otras procariotas, se compone de tres
segmentos principales: la membrana plasmatica, la pared celular y la

membrana externa (Fig. Ne 1) (Kaur et al., 2009).

o
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Figura 1. Representacion esquematica de la pared celular de M. tuberculosis, la bacteria
estda envuelta dentro de una bicapa lipidica tipica de la membrana citoplasmatica que
permanece debajo del peptidoglicano rigido (PG). cierto nimero de proteinas se encuentra en
asociacion con PG y algunas de ellas pueden ser inmunolégicas. 9. (Draper P. 1998).

Recientemente, mediante crio-microscopia electronica (CET), se demostro

que los lipidos de la pared celular de mico bacterias forman una membrana
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externa (MO) inusual, de aproximadamente 8 nm de espesor
morfologicamente simétrica a pesar de la presencia de cantidades
considerables de &cidos micdlicos, con sus cadenas de hidrocarburos
inherentemente asimétricas (Hoffmann et al., 2008; Niederweis et al., 2010;
Zuber et al., 2008). Se encuentra formada por muchos componentes como:
fosfatidil- inositol manosidasa (PIM), lipomanano (LM) y lipoarabinomanano
(LAM), que en particular se presentan en grandes cantidades (Pitarque et al.,
2008).

La pared celular, estructuralmente, se compone de un nucleo interno de
acidos micdlicos- arabinogalactano- peptidoglicano (MAGP) (Lemassu &
Daffé, 1998; Crick et al., 2001). Ademas de los lipidos e hidratos de carbono
unidos covalentemente, es bien conocido que las moléculas libres,
lipoglicanos y fosfatidil-inositol, que residen en el nucleo exterior, juegan un
papel clave en la modulacién de la repuesta inmunitaria (Briken et al., 2004).
Numerosas proteinas se han asociado a la pared celular, incluyendo a
lipoproteinas y lipoglicoproteinas (Neyrolles et al., 2001) pero muchas todavia
tienen una funcion desconocida (Wolfe et al., 2010). La inusual estructura de
la pared celular de micobacterias confiere impermeabilidad a las pequeiias
moléculas que incluyen los nutrientes antibitticos (Nikaido & Jarlier, 1991).

La membrana citoplasmatica (MC) tiene caracteristicas biolégicas y
bioquimicas similares a cualquier membrana, aunque en las micobacterias los
derivados de los fosfolipidos se caracterizan por estar altamente glicosilados
dando lugar a moléculas como el LAM, que tienen un papel fundamental en la

patogénesis de la tuberculosis (Brennan, 1989; Gorocica et al., 2005).



15

2.3 EPIDEMIOLOGIA

2.3.1 Tuberculosis Bovina en Seres Humanos

2.3.1.1 A nivel mundial

El segundo agente causal de Th, mas comun en personas, es M, bovis
(Peres et al., 2008), sin embargo los datos son incompletos y dispersos
respecto a su importancia en la TB humana (Abalos & Retamal, 2004), pero
se sabe que la incidencia de TBB es heterogenia en todo el mundo
(Etchechoury et al., 2010).

A nivel mundial en el 2009, se estimo 9,4 millones de casos incidentes de
tuberculosis, con una prevalencia de 14 millones. Ademas, se presento que
alrededor 1,7 millones de personas murieron con Tb, de los cuales 456000
eran VIH-positivas ( OMS, 2010) Se estima que aproximadamente un 3.1% de
los casos mundiales de Tb en humanos, 2.1 % pulmonar y 9.4% extra
pulmonar, son causados por M. bovis (Cosivi et al.,1998; Grange & yates,
1994). Otros indican que dependiendo de la zona, varia su incidencia, es asi
que en paises desarrollados representa alrededor del 1% de todos los casos
(Hlavsa et al., 2008), ya sea por reactivacion en personas mayores o
inmigrantes de paises donde la TBB no ha sido erradicada ( de la Rua-
Domenech, 2006). Al contrario en paises en vias de desarrollo se cree que es
causante de hasta 10% de los casos (Cousins et al., 1999).

Figura 2. Tasa de incidencia estimada de tuberculosis 2011 (OMS  2010)
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2.3.1.2 Para américa latina

En la mayoria de los paises de América Latina y el Caribe, las leche es
pasteurizada, pero el control de calidad no siempre es adecuado lo que
significa que una parte de la poblacion sigue consumiendo leche sin
pasteurizar. Ademas la infeccion de TBB en el ganado sigue siendo frecuente
en varios paises, y las tasa de incidencia de la tuberculosis humana son
relativamente altos (Ritacco et al., 2006), cabe destacar que en esta zona el
diagnéstico se realiza por confirmacion bacterioldgica, por ser rapido de bajo
costo y muy especificos, pero la diferenciacibn entre M. bovis y M.
tuberculosis no se considera una prioridad de salud publica, ya que el
tratamiento estandar es efectivo para los dos agentes (de Kantor et al., 2010).
Sin embargo se estima que el 2% de los casos de tuberculosis pulmonar y 8
% de extra pulmonar son causados por M. bovis ( Rivera & Giménez, 2010).
Durante los ultimos 10 afios no se ha emitido informes de casos positivos de
TBB en Bolivia, Chile, Cuba, Panama y Peru (de Kantor et al., 2010). En una
region principalmente de Argentina, varios estudios, han demostrado una
incidencia que oscila entre el 0,7 al 6,2% (Cataldi & Romano, 2007). En
México, (Pérez et al., 2008) encontr6 que 13,8% de 74 aislamientos en

pacientes con TB, el agente causal fue M. bovis.

2.3.1.3 En Ecuador

Para el afio 2011 segun el Ministerio de Salud publica se report6 los datos de
TB totales, por provincia, que se pueden observar en la tabla siguiente. Sin
embargo por la falta de estudios y de identificacion del patdgeno se estima
que la incidencia se encuentra relacionada con el resto de paises de la zona.
Destacando que el periodo de 1998-2005,en base a su crecimiento y/ o
caracteristicas morfolégicas se aisl6 2 cepas de M. bovis, en dos nifios con TB
extra pulmonar, sospechando que la ruta de trasmision fue la ingestion de los

microorganismos (de Kantorey et al., 2007)
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Figura 3. Programa Nacional Control de la Tuberculosis MSP; 2010 Tasa de incidencia de
tuberculosis total y Pulmonar, Baciloscopia positiva por Provincias, Ecuador 2009.

2

2.3.2 Tuberculosis Bovina en Ganado Bovino

2.3.2.1 A nivel mundial

En los paises industrializados, la TBB en animales esta erradicada o se
encuentra en una fase avanzada de control, mientras que en varios paises en
desarrollo la situacion no ha mejorado o la prevalencia se encuentra en
aumento (Acha & Szzyfres, 2001).

Si bien la tuberculosis bovina algunas vez estuvo presente en el mundo
entero, existen paises declarados, en la actualidad, libres de TBB como
Australia, Islandia, Dinamarca, Suesia, Noruega, Finlandia, Austria, Suiza,
Luxemburgo, Letonia, Eslovaquia, Lituania, Estonia, Republica Checa,
Canada, Singapur, Jamaica, Barbados e Israelk (CFSPH, 2009).
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Para el periodo de enero- junio del 2010, la Organizacién Mundial de Sanidad
Animal determind la distribucion mundial de TBB en el ganado bovino, en
donde se pudo diferenciar paises con infeccidn/infestacion como Ecuador,
Ucrania y Mongolia (en rojo) y otros que nunca se ha sefialado como las islas

Filipinas.

".’-AHIE'OIE © 2011

:] Sin informacion
MNunca sefialada .
- Noobservada en este pericdo Iy . b
|:| Se sospecha R
|| Infeccmn,-‘lnfestanw
0 enfermedza-&iinies ) :
e

Enfermedad limitada a una o varias zonas

Figura 4. Mapa de distribucién de enfermedades enero- junio 2010, Tuberculosis Bovina
(OIE,2011)

2.3.2.2 Para américa latina

De los aproximadamente de los 374 millones de bovinos en América Latina y
el Caribe, el 70% se localiza en las zonas donde las tasas infeccion por M.
bovis en el ganado son superiores al 1%. El restante 30%, se encuentra en
paises donde la enfermedad afecta a menos del 1%, incluyendo 62 millones,
en lugares donde la infeccion por tuberculosis bovina no esta presente (de
Kantor & Ritacco, 2006). De acuerdo con la prueba retardada de tuberculosis,
existen regiones con muy baja o nula prevalencia, como algunas islas del
Caribe; de prevalecia media, como México y con alta prevalencia como Brasil
o Argentina. Estimaciones de prevalencia de TBB en Latinoamérica. En base

a la positividad al PPD en bovinos (Lépez et al 2006)
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Figura 5. Estimaciones de prevalencia de TBB en Latinoamérica. En base a la positividad al
PPD en bovinos (Lopez et al., 2006). (de Kantor & Ritacco, 2006; OIE, 2004), en los que se
ha reportado tasas nacionales TBB de entre 0.4-0,9% (Torres2009

2.3.2.3 En Ecuador

La prevalencia nacional de TBB es desconocida (Proafio-Pérez, 2011), pero
se ha reportado al Ecuador dentro de un grupo de paises de América Latina
gue tiene una prevalencia relativamente alta (de Kantor & Ritacco, 2006; de
Kantor et al., 2007), los casos no estan bien documentados ni cuantificados,
por varias razones: como la falta de un adecuado registro de animales
positivos, el uso limitado de pruebas diagndsticas, pero sobre todo porque no
es una enfermedad de declaracion obligatoria (Proafio-Pérez et al., 2011).
Existen varios reportes publicados, (Proafio-Pérez et la., 2006) en un estudio
realizado en el cantén Mejia encontré una prevalencia de 7,95% en hatos
grandes, 4,24% en medianos y 0,3 en pequefios; posteriormente llevo a cabo
una investigacion mas detallada en la misma regio en los afios 2007 y 2008,
calculando una prevalecia en hatos grades de 8,63% y 8,43%,
respectivamente, ademas de una incidencia del 1,70% (Proafio-Pérez et al.,
2009). A nivel de mataderos se identificd en la misma zona 2,3% y 2,4% de

prevalecia entre 2007 y 2008, respectivamente (Proafio-Pérez et al., 2011a)
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Ademas existen reporte, mediante pruebas de tuberculina simples y
comparativa (Proafio-Pérez., 2011) En la provincia de Tungurahua, (Acosta
& Parrefio 1977) encontraron una prevalecia baja (0,33%), un estudio
posterior en 2003 en la misma zona mostro una diferencia incrementando a
1,2% (Aleman et al.,, 2003). Mientras que la provincia de Pichincha,
especificamente en el canton Cayambe, se encontrd una prevalecia de 2,81%
(Acosta & Parrefio, 1977), y posteriormente vario a 0,4%. (Salazar & Parrefio,
2002).

Figura 6. a) Mapa de distribucién de Enfermedades, Tuberculosis Bovina, Ecuador
(OIE, 2011); b) Estudio llevados a cabo mediante pruebas de tuberculina e inspecciones
veterinarias para determinar la prevalencia de la tuberculosis bovina, Ecuador, 1972- 2008
(Proafo-Pérez et al., 2011)

Positivos /

Localizacion fi I
Autor Ano Prueba usada Tama“'ﬂ . No. No. (%)
de hato Cabezas .
Provincia Cantén Animales
Acosta & 1977 Tungurahua  Pillaro  SITT® & CITT®  NA? 20 7/2132  0.18
Parrefio
Salazar & 500> pichincha  Cayambe  SITT & CITT NA 26 14/3006 047
Cevallos
Alemdner 5603 Tupgurahua DA% grpr g crTT NA 24 49/4012 1.22
al. Mocha
Proafio- 2006  Pichincha Meijia SITT & CITT  large 15 26/327  7.95
Pérez et al.
Proaflo- 2007  Pichincha Meijia CITT large 13 142/1644 8.63
Pérez et al.
Proafio- 2008  Pichincha Mejia CITT large 13 122/1446 8.43
Pérez et al.

2 > 70 bovinos: °. Prueba simple de tubeculian; ©, Prueba comparative de tuberculina; 4 no disponible.
Cuadro 2 . Prevalencia de la tuberculosis bovina en el ganado lechero, segin estudios
disponibles (Proafio Pérez et al. 2011b) "
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2.4 FACTORES DE SUSCEPTIBILIDAD

La influencia de la raza, no se ha determinado con certeza; de todas
maneras, el que la enfermedad se presente con especial frecuencia en
determinadas razas depende del modo de explotacion y vida de estos
bovinos, por ejemplo los bovinos de razas grises de las estepas enferman
proporcionalmente en relacion a los de raza de color; cuando se estabula, es
mucho mas rara en becerros de razas de color que viven en prados y en

montafias que en los estabulados (Ramos y et al., 2004).

En cuanto al sexo, va unido al modo de explotacién del bovinos ya que es
muy frecuente en vacas de las cuales rara vez no reaccionan a la tuberculina
(de 70 a 80% mas en granjas lecheras); en cambio en los bueyes y sobre todo
en los toros que suelen alcanzar menos edad, el nimero de casos es menor
(Ramos y et al., 2004).

Con la edad, aumenta poco a poco la frecuencia de las enfermedades
tuberculosas, pero continuamente en bovinos. La mitad de los casos de
tuberculosis descubiertos por la prueba tuberculina pos-morten en el
matadero, pasan de los 6 afios; este hecho, a pesar de la receptibilidad del
organismo juvenil, se debe a que los animales estan expuestos a contagios
mas frecuentes y persistentes conforme van teniendo mas edad (Ramos y et
al., 2004).

2.5 PATOGENIA

“‘Las micro bacterias patdgenas son parasitos intracelulares facultativos. M.
tuberculosis y M. bovis se mantienen vivos en la naturaleza mediante la
transmision de un hospedador a otro (de Kantor, 2007) y son capaces de
producir tanto una enfermedad progresiva como una infeccion latente (Parrish

et al., 1998). El bacilo tuberculoso penetra en el organismo principalmente por
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via aerogena, 80-90% de los casos, aunque no se descartan la via entérica,
por ejemplo en terneros amamantados con leche infectada, debido a que del
1-2% de las vacas con TBB elimina el bacilo al desarrollar mastitis (Acha &
Szyfres, NCBI, 2001b), o por el consumo de alimentos, pastos o agua
contaminada con secreciones nasales, heces u orina que posea el patdégeno,
ya que se ha demostrado que M. bovis persiste por periodos largos de tiempo

en el suelo, agua y maiz. (Fine et al., 2011).

La trasmision de M. bovis entre el ganado depende de una serie de factores,
entre los que se encuentra la frecuencia de excrecion, Via de infeccion, dosis
infecciosa, periodo de transmisibilidad del huésped (Good & Duignan, 2011).
Por contaminacion es posible solo si se presenta una serie de condiciones
muy especificas, ademas algunos estudios ha demostrado que en etapas
tempranas la trasmision entre animales es poco probable (Griffin & Dolan,
1995).

El pulmon es la principal puerta de entrada del bacilo, que causa una infeccién
localizada en el sitio donde se depositan después de la inhalacion (Kritski &
Fluza, 2007), en la mayoria de los casos (90) debido a una respuesta inmune
eficiente no se desarrolla la enfermedad durante toda la vida, sin embargo, el
riesgo de desarrollo aumenta cuando existen algunas alteraciones del sistema
inmunologico (Parrish et al., 1998; Hernandez-Prado et al., 2007); si no puede
ser contenida en el plano local, la difucion de los bacilos se produce
inicialmente por la ruta hematdgena, Hacia diferentes 6érganos (Kritski & Fluza,
2007).

Incluso después de controlar con éxito la TB primaria, algunos bacilos
permanecen en un estado no-replicante o lentamente-replicante para el resto
de la vida del individuo, esta etapa es asintomatica y la enfermedad surge

como consecuencia de la reactivacion de las bacterias (Parrish et al., 1998)



23

2.6 MECANISMO DE INFECCION DE M. BOVIS

Estudios clasicos en animales sugieren que existen varias etapas en la
infeccion de los bacilos tuberculosos en el huésped ( Lurie, 1964; Gillespie,
2006).

Primera etapa, una vez inhalados, la mayoria de los patdgenos se
encuentran atrapados en la mucosa de las vias superiores del tracto
respiratorio, las particulas o micro-gotas menores de 5 um llegan a las vias
respiratorias inferiores, especialmente en el interior de los alvéolos, donde son
facilmente fagocitados por los macréfagos alveolares, si la respuesta inmune
es completamente eficaz, causard la eliminacion del agente patégeno por
accion fagocitica ( Kritski & Fiuza, 2007). Por el contrario, si los mecanismos
no son eficientes, el agente infeccioso puede sobrevivir en el pulmén. Una vez
dentro del macrofago, la micobacteria tiene la capacidad de sobrevivir y
replicarse, inhibiendo la acidificacion al impedir la uniébn fagosoma con el
lisososma gracias a lipidos de la envoltura como LAM y PIM, que impiden su
maduracién (Vergue et al.,, 2004), no obstante puede fusionarse a otras
vesiculas intracelulares para facilitar el acceso del patégeno a nutrientes y al
proceso de replicacion intravacuolar. ( Murray et al., 2007a). Ademas el bacilo
tuberculoso tiene la capacidad de impedir la activacion de macrofagos por
IFN_Y e IL- 12, provocando que el Huésped sea susceptible ( Alcais et al.,
2005).

Segunda etapa, durante los dias 0 semanas siguientes, hay un crecimiento
logaritmico de los bacilos dentro de los macrofagos, que son destruidos
liberando micobacterias en el medio extracelular (Palmieri, 2001), una
caracteristica de esta etapa es la formacion de células gigantes
multinucleadas a partir de macréfagos fusionados (Murray et al., 2007a). Por
otra parte se inicia un reclutamiento celular, ya que los monocitos sanguineos

y otras células inmunitarias son atraidos al sitio de la infeccion debido a que
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pueden diferenciar a los macréfagos que no son capaces de destruir al bacilo
(Gillespie, 2006).

El estado de crecimiento sin oposicion, de los bacilos, finaliza cuando
aparecen los macrofagos activados, respaldados por dos mecanismos
inmunitarios: la inmunidad mediada por células (IMC) y la hipersensibilidad
retardada (HR) (Palmier, 2001).

El factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y las quimiocinas inflamatorias,
producidas por macréfagos infectados, reclutan células blancas de la sangre
(Kritski & Fiuza, 2007). Dos lineas de linfocitos (los CD4+ relacionados con la
IMC y los CD8 ligados a la HR) comienzan eliminando los macréfagos no
activados, lo que crea areas de necrosis caseosa donde los bacilos ya no
pueden multiplicarse como lo hacian en los macréfagos, aunque pueden
sobrevivir en estado latente (Prescot et al., 1999). Las células reclutadas
producen su propio complemento de quimiocinas y citoquinas que amplifican
el reclutamiento celular provocando, una masa celular llamada tubérculo o
granuloma, el cual inicialmente se compone de un ndcleo de macrofagos
infectados, rodeados de macr6fagos espumosos, con una capa exterior de
linfocitos rodeados de colageno y otros componentes de la matriz extracelular
(Kritski & Fiuza, 2007).

Tercera etapa, en esta etapa se inactiva, o bien, las células inmunes no
logran controlar la multiplicacién de las micobacterias (Gillespie, 2006). La
licuefaccion de areas de necrosis caseosa puede producirse después de la
infeccion primaria o un largo periodo de quiescencia. Como el caseum
hidrolizado es un mejor medio para el desarrollo de los bacilos, se puede
producir una proliferacion extracelular intensa sin oposicidon inmunitaria
(Palmieri, 2001).
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2.7 LESIONES ANATOMOPATOLOGICAS

La TBB se caracteriza por la formacion de granulomas (tubérculos) donde se
sitian las bacterias (OIE 2009). Las lesiones pueden variar y localizarse en
diferentes 6rganos y ganglios linfaticos en forma de nddulos o tubérculos, con
material purulento caseoso de color amarillento, cuyo tamafio y cantidad es
variable. Los hallazgos pulmonares, generalmente son areas de tamafio
considerable con presencia de caseificacidbn con zonas de mineralizacién. En
las superficies serosas asi como en las capsulas de los 6rganos se notan
nodulos informes de superficie lisa que van de los 2 a los 10 cm de didmetro.
En otros suelen presentarse zonas caseificadas en areas profundas como en
la TBC perlada (Mantilla y otros 2008).

En el ganado bovino, los tubérculos se encuentran en los ganglios linfaticos,
particularmente los que se encuentran en la cabeza y el térax. También son
frecuentes en los pulmones, bazo, higado y las superficies de las cavidades
corporales. En casos aislados, se pueden hallar mdultiples granulomas
pequefios en diversos o6rganos. Las lesiones a veces aparecen en los
genitales de la hembra, pero son poco frecuentes en los genitales del macho
(OIE 2008).

2.8 ALTERACIONES QUE OCURREN EN LOS GANGLIOS LINFATICOS

a) Trastornos en el crecimiento celular: aplasia, hipoplasia, atrofia, hiperplasia
(de esta, la ultima tiene mas significado sanitario ya - que sucede en cualquier
proceso infeccioso de tejidos u érganos circunvecinos al ganglio o en el

mismo).

b) Procesos involucrados con el depésito de diversas sustancias: grasa,
eritrocitos, polvo de carbdén (antracosis) pigmentacién biliar, pigmentacion

sanguinea, melanina, gas (enfisema).
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c) Inflamacion de los ganglios (Linfadenitis): serosa, supurativa, caseosa,

fibrosa, hemorragica, gangrenosa.

D) Neoplasias linfoides: son comunes los tumores primarios (linfosarcomas),
los ganglios linfaticos pueden llegar a ser excepcionalmente prominentes en el
animal vivo, muestran generalmente cierto grado de dilatacion de consistencia

blanda, grisaceo, pulposo y jugoso. (Runnells., w.s Monlux 1975)

2.9 DIAGNOSTICO

Como no se puede diferenciar la infeccion humana por la M. tuberculosis de
la causada por M. bovis sobre la base de criterio clinico o radioldgicos, la
Gnica manera de acertar el diagnostico es por aislamiento y tipificacion del

agente etiolégico (Acha & Szyfres, 2001).

En el ganado vacuno no hay evidencia clinica de TB hasta que se han
desarrollado lesiones muy extensas. Por esta razon, no fueron posible ni su
diagndstico en animales individuales ni un programa de erradicacion antes del
desarrollo de la tuberculina por Koch en 1990 (OIE, 2008) .La prueba
intradérmica es el principal método utilizado para detectar TB en el ganado
bovino, aunque es la mas utilizada para el diagndstico de M. bovis, poco se
sabe acerca de la calidad, cantidad relativa e identidad de las proteinas que
compone el derivado proteico purificado (PPD) de tuberculina (Rennie et
al.,2010) .Sin embargo es importante centrarse también en la contribucién de
una inspeccion eficiente de carcasas, junto con datos exactos y a tiempo, con
el apoyo del diagndstico bacteriologico avanzado con técnicas fundamentadas
en el analisis de ADN, como tipificacién de cepas ,que pueden contribuir a la

erradicacion de esta zoonosis (Collins, 2006)
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2.9.1 MacroscoOpica

En cualquiera de las formas que se presente la tuberculosis se caracteriza por
la formacién de granulomas. Un diagnostico tentativo se puede hacer a través
de la busqueda de lesiones macroscopicas tipicas a nivel del matadero, en los

paises en desarrollo es un procedimiento de rutina (Corner, 1994).

Con el fin de identificar las lesiones macroscépicas compatibles con TBB, se
debe realizar un examen detallado pos-morten, pueden variar dependiendo de
la localizacion anatémica y forma de diseminacién. En estudios realizados en
Ecuador durante la inspeccion veterinaria a nivel de matadero se encontré que
las lesiones causadas por M. bovis se presenta principalmente en nodulos
linfaticos mediastinos traqueo-broqueles, hepaticos y retro-faringeos,
demostrando que la ruta mas importante de trasmision dentro del ganado

bovino es por el tracto respiratorio (Proafio-Pérez et al., 2011a).

Figura 7. Tubérculos encontrados en la region toracica después de la inspeccion veterinaria
post-mortem (Foto: Freddy Proafio-Pérez, 2011)

2.9.2 Microscbpica

Una de las pruebas de mayor éxito para el diagnostico de la enfermedad
causada por micobacterias, es la exanimacion microscopica directa de las
bacterias acido-alcohol resistentes. A pesar de que requiere personal con
experiencia en el frotis y en la lectura tiene la ventaja de ser rapida. Para los
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laboratorios en los paises en desarrollo, puede ser el Unico examen de
diagnostico disponible (Gillespie, 2006) Existen dos métodos de tincion
principales: Ziehel-Neelsen y técnicas relacionadas con fluorocromo que usan
auramina (George P. Kubica (1979)).

Figura 8. TB. revel6 con una tincion especial especifico para Mycobacterium, acido-rapida
tincion de Ziehl-Neelsen; Magnificada 1000X. Imagen cortesia de: Fuente CDC / Dr. George
P. Kubica (1979).

2.10 SINTOMATOLOGIA

La TBB presenta un proceso lento y por lo general sin signos clinicos por largo
tiempo; incluso cierto nimero de animales pueden pasar toda su vida Util sin
sintomatologia evidente, pero constituyendo una amenaza potencial para el
resto del rebafio (Acha & Szyfres et al., 2001).

La extension de la enfermedad estd a menudo relacionada con la virulencia
del organismo, via de infeccién, etapa de infeccion, y varios factores
relacionados con el huésped. Es asi, que se puede encontrar lesiones en
diferentes 6rganos pero mas en la region toracica (Whipple et al., 1996);
cuando se encuentran en el parénquima de los pulmones, puede presentarse
una bronconeumonia, disnea (dificultad para respirar), adelgazamiento, y una
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capa de pelo, aspero son evidentes en los casos graves. En algunos casos en
los que existe una TB generalizada, las lesiones han sido reportadas en el
tracto genital. Es importante destacar que los signos clinicos se presentan en
raras ocasiones en animales silvestres, domésticos o en cautiverio (Beran &
Steele et al, 1994).

El diagndstico diferencial, incluye pleuroneumonia contagiosa bovina,
neumonia por Pasteurella o Corynebacterium pyogenes, neumonia por
aspiracion (que en general es secundaria a la enfermedad devastadora
cronica en ciervos), pericarditis traumatica, linfadenitis caseosa o melioidosis
en rumiantes pequefos e infeccion cronica atipica por fasciola hepatica. (U.K.
DEFRA et al., 2003).

2.1. TRATAMIENTO

Si bien existen antibiéticos y quimioterapéuticos activos contra el M. bovis (al
igual que contra M. tuberculosis), no se recomienda efectuar el tratamiento en
bovinos u otros mamiferos con diagndstico de TB, especialmente por costos,
disponibilidad de la droga, organizacién y dificultad de fijar criterios confiables
(de Kantor et al., 2007).

2.12. TRABAJOS RELACIONADOS

» Echeverria. G. (2011). Determinacién de la prevalencia de tuberculosis
bovina (TBB) mediante la aplicacion de nested-pcr en bovinos faenados
en los camales municipales de los cantones Cayambe (Pichincha) y

Pelileo (Tungurahua)

» Paccha. A. (2012). Diagnostico de tuberculosis bovina, por medio de la

prueba cervical comparativa en hembras bovinas de la hoya de Loja
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» Quinatoa. I. Chicaiza. J. (2013). Andlisis de factores de riesgo y
determinacién de la prevalencia de tuberculosis bovina utilizando
técnicas estadisticas bayesianas en la provincia de Cotopaxi, Carchi e

Imbabura.

» Roman. F. (2014) Prospeccion de tuberculosis en ganaderias lecheras

y en bovinos faenados del canton Loja

» Roa, E. (20015). Estudio de la prevalencia de tuberculosis bovina del

cantén Loja.



3. MATERIALES Y METODOS

3.1 MATERIALES

3.1.1 Materiales de Oficina

YV V V V V V VY

Escritorio
Computadora
Memory flash
Impresora
Registros
Boligrafos

Marcadores indelebles

3.1.2 Materiales de Campo

A\ 4

V V.V V V VYV V V V V V V VY

630 ganglios extraidos de 127 Bovinos
Frigorifico de Loja “CAFRILOSA”
Overol

Casco

Botas

Mascarilla

Gafas

Cofia

Guantes

Porta bisturis

Bisturis

Fundas (Whirl-Pak)

Termo Culer

Bolsas de hielo

Pinza

faenadas en el camal



» Alcohol

» Torundas

» Libreta de campo
» Registros

3.1.3 Materiales de Laboratorio

Batas ( blanca y una desechable)
Gafas protectoras

Mandil desechable
Mascarillas

Guantes de latex
Microscopio

Tubos Ependorf

Cajas criogénicas
Portaobjetos

Frascos color &mbar

Soporte para los portaobjetos
Un mechero de alcohol
Marcador de tinta indeleble
Papel filtro

Pafiuelos desechables

Pinza

Tijeras

Alcohol industrial

Hisopos

Basurero con una bolsa de color rojo
Aceite de inmersion

Etanol al 70%

Soluciones antisépticas: fenol al 5% hipoclorito de sodio al 1%

V V V V V VYV VYV V V VYV V V VYV VYV V VYV VYV V V VY V V V
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3.2 METODOS

3.2.1 Ubicacién

El presente trabajo de investigacion se llevé a cabo en el cantdn Loja, situado
en el sur occidente de la Provincia de Loja. Posee un clima templado andino,
una humedad relativa del 75%/afio, temperatura media de 17°C (maxima de
23°C y minima de 15,7°C). Tiene una precipitacion pluvial de promedia de
900,9 mm/afio; ademas cuenta con una topografia irregular. El cantdon Loja
tiene una superficie de 11026 Kildmetros cuadrados y esta ubicado entre los
2100 m.s.n.m. Limita, al norte con el Cantén Saraguro, al sur y al este con la
Provincia de Zamora Chinchipe y al oeste con parte de la Provincia de el Oro
y los cantones de Catamayo, Gonzanama y Quilanga. El area de estudio
comprendio las parroquias: Chantaco, Chuquiribamba, El Cisne, El Sagrario,
El Valle, Guale, Jimbilla, Malacatos, Quinara, San Lucas, San Pedro de

Vilcabamba, San Sebastian y Santiago. (Inamhi., 2014)

El trabajo de campo se lo realizd en las instalaciones del camal frigorifico
‘Cafrilosa”, que se encuentra ubicado en la parroquia Sucre, barrio

Turunuma, Av. Turunuma y Granada, al norte de la ciudad de Loja.

El diagnostico se lo realiz6 en el Laboratorio de Microbiologia Animal del
Centro de Biotecnologias de la Universidad Nacional de Loja, que se
encuentra ubicada en la parroquia San Sebastian, barrio la Argelia. Av. Pio

Jaramillo Alvarado, al Sur de la ciudad de Loja.
3.2.2 Seleccion y Tamafio de la Muestra
La muestra de estudio constituyeron todos los bovinos, provenientes del

cantén Loja, para ser faenados en el periodo febrero — marzo 2015: Las

muestras se tomaron durante cinco semana seguidas y para ello se determino
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como dia de muestreo los lunes, dia en el que se tomaron los ganglios de
todos los animales que tenian registro de provenir de ganaderias del canton
Loja, esos dias fueron: Lunes 2 de Febrero/15, Lunes 8 de Febrero/15, Lunes
1 de Marzo/15, Lunes 8 de Marzo/15 y el lunes 22 de Marzo / 2015. La
identificacion de los animales provenientes del cantén Loja se realiz6 el dia
anterior (los domingos), en los corrales de "CAFRILOSA", en base del registro
de ingreso. Se tuvo mucho cuidado en controlar que las canales y la

numeracion de los ganglios corresponda a los animales identificados.

En el periodo de referencia se faenaron 127 bovinos de diferente sexo, raza y
edad y todos ellos constituyeron la muestra, de los cuales se obtuvo 630
ganglios de las siguientes regiones: Pulmonar, Bronquial, Retro faringeo,
Mediastino y Cervical. Por lo tanto la muestra fue de 630 ganglios

pertenecientes a 127 bovinos.

3.2.3 Inspeccién Macroscopica

El andlisis macroscopico de las muestras incluyé el siguiente procedimiento:

1. Después del sacrificio de los bovinos se procedio a la ubicacion anatomica
de los ganglios para su extraccion, la toma de las muestras se la realiz6 de la

siguiente manera:

a) Luego de estar equipados Yy preparados los materiales se tomo los

ganglios con las medidas de asepsia adecuadas.

b) Para cada extraccion de los ganglios se utilizé un par de guantes, un

bisturi, esto fue necesario para evitar contaminacion cruzada.
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c) Los ganglios extraidos se los deposito en fundas (Whirl-Pak) y luego en un
termo con hielo, que permiti6 mantener una temperatura de menos de 5°C,

para su trasporte.

d) El tiempo de trasporte de las muestras, desde el Camal frigorifico
"CAFRILOSA" hasta el Laboratorio de Microbiologia Animal del Centro de

Biotecnologias de la Universidad Nacional de Loja, fue de 10 a 15 minutos.
2. En el Laboratorio de Microbiologia Animal del Centro de Biotecnologias de
la Universidad Nacional de Loja, se inspeccionaron macroscopicamente las

alteraciones anatomopatoldgicas de los ganglios.

3. La inspeccion se realizé por medio de incisiones transversales a lo largo del

ganglio.

4. Los ganglios a inspeccionar en forma sistematica fueron:

a) Region de la cabeza: Retro faringeos.

b) Regién de los de Pulmones: Mediastinicos, Pulmonares, Bronquiales

c) Region cervical: Ganglios Cervicales.

5.- Se procedi6 a describir y a registrar el nimero de caso, y las alteraciones

de los ganglios.

3.2.4 Procesamiento y Almacenamiento de los Ganglios

En el laboratorio el procesamiento de las muestras fue de la siguiente manera:

Una vez sacado los ganglios del termo culer y de cada Funda (Whirl Pak),

procedimos a dividirlos en tres partes; cada una de las partes se

almacenaron en tubos Ependorf de 2 ml capacidad y estos en cajas
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criogénicas con capacidad para 81 tubos; cada parte se las destino para
realizar a futuro CULTIVO, PCR y BACILOSCOPIA. Se almacenaron las

muestras a -20° C en el congelador.

3.2.5 Preparacion de los Reactivos para la Baciloscopia

a) Fucsina fenicada: Para preparar un litro de fucsina fenicada utilizamos 3 g.
de fucsina basica y 100 ml. de alcohol de 95°, diluimos por agitaciéon y
agregamos 55 ml. de fenol acuoso. Lo agitamos y agregamos agua destilada
hasta completar un litro. Dejamos reposar por 24 horas y luego se filtré (el
fenol acuoso se prepara agregando a 100 g. de fenol cristalizado 10 ml. de
agua destilada. Se calenté a bafio maria hasta la completa disolucion y se

dej6 enfriar.

b) Azul de metileno: Para preparar un litro de azul de metileno necesitamos 1
g. de azul de metileno y 100 ml. de alcohol de 95°, diluimos por agitacion
y se agrega agua destilada hasta completar un litro. Dejamos reposar por 24

horas y se filtra antes de usarlo.

c) Solucion decolorante: Para preparar un litro de solucion decolorante
requerimos 30ml. de acido clorhidrico para analisis y 970 ml. de alcohol de
95°. Con la pipeta escurrimos el acido clorhidrico por las paredes del matraz,

que contiene el alcohol, y se agité suavemente.

e) Conservacion: Los reactivos los conservamos en frascos de color ambar y

preparamos una cantidad para consumirlo en un tiempo no mayor de un mes.

3.2.6 Método de Baciloscopia Utilizado

En nuestro estudio utilizamos la Tincién de Ziehl Neelsen, mediante frotis

directo en portaobjetos estandares de vidrio, bajo el siguiente procedimiento:
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a) Coloracion

1. El soporte es el adecuado para que quepan las placas y del largo del

lavabo en el cual reposara durante la coloracion

2. Filtramos la cantidad de fucsina necesaria para realizar las tinciones segun

la cantidad de muestras procesadas.

3. Se colocaron sobre el soporte las laminas fijadas conservando el orden
numeérico con el frotis hacia arriba y manteniendo una separacién de al

menos 1cm entre ellas o equis distantes.

4. Cubrimos las extensiones con papel filtro, para evitar que alguna particula

cristalizada se pose en el frotis.

5. Cubrimos totalmente la superficie de la placa con fucsina basica fenicada
recién filtrada dispersando con suavidad el colorante, sin salpicar y sin tocar

con el gotero o con el embudo los extendidos.

6. Con el hisopo empapado en alcohol industrial y este encendido, se
calentdé suavemente por debajo de las placas, con movimientos de vaivén,
hasta que se desprendieron los primeros vapores blancos (3 vapores).

7. Se repuso la fucsina cada vez que se derramaba fuera de la placa.

8. Se calent6 por 5 minutos tres veces hasta la emision de vapores.

9. Se tuvo cuidado al momento de calentar las placas evitando que hierva la

fucsina debido a que la pared de los bacilos pueden destruirse y colorearse

mal.
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10. Con una pinza, se levantd cuidadosamente la placa portaobjetos desde el

extremo mas cercano.

11. Se enjuago con abundante agua a baja presion.

12. El lavado se lo realiz6 cuidadosamente por delante y por detras de la

placa eliminando totalmente la solucion de fucsina.

13. Inclinamos el portaobjetos para eliminar el exceso de agua.

b) Decoloracién

1. El decolorante se aplicé por toda la superficie del frotis ya tefiido con la

fucsina y se lo dejo actuar por 3 minutos.

2. Seguidamente enjuagamos con abundante agua a baja presion.

3. Verificamos el frotis decolorado, se observa que generalmente las partes

mas gruesas del extendido conservan un leve tinte rosado.

4. Si se ha observado cumulos rojos o coloracién rosada intensa, se volvié a
aplicar solucién decolorante, dejando actuar entre 1 y 3 minutos y enjuagar
nuevamente.

5. Eliminamos el exceso de agua inclinando el portaobjetos.

c) Coloracién de fondo

1. Se cubrio el frotis con papel filtro.

2. Se aplico sobre el papel filtro solucion de azul de metileno.
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3. Se dejo actuar durante 1 minuto.

4. Las ldminas se enjuagaron en ambas caras con agua a baja presion y

limpiamos la parte inferior con toallas desechables.

5. Se realizé la aclaracion de los nUmeros que se borraron durante la tincion.

6. El secado de las placas se realizé a temperatura ambiente, apoyandolas

en posicion vertical sobre tollas desechables.

3.2.7 Lectura dela Tincién

1. Se depositdé una gota de aceite de inmersién en un extremo del frotis, sin

tocar el preparado con el gotero.

2. Seguidamente se enfocO el extendido donde se ha colocado la gota de

aceite, con el lente 100x de inmersion del microscopio.

3. Se observé cada campo microscopico en superficie y profundidad,
moviendo permanentemente el tornillo micrométrico, antes de desplazarse al

campo contiguo.

4. El recorrido del extendido se lo realiz6 en forma sistemética evitando
repetir la lectura de algunos campos. Ej.: de izquierda a derecha el linea recta
y viceversa.

5. Se observo la calidad del extendido y de la coloracion.

6. Las placas que no fueron confiables se repitio nuevamente la baciloscopia

de esa muestra.
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7. Contamos el numero de campos que se ha leido y el nimero de Bacilos
Acido Alcohol Resistente (BAAR) que se han identificado. Se recomienda
utilizar una cuadricula de 10 cuadrados por 10 cuadrados, que representan los

100 campos microscopicos, como ayuda para registrar la cuenta.

9. Informe de resultados de baciloscopia

3.2.8 Variables en Estudio

Procedencia (parroquia)
Sexo
Raza
Edad

Ganglios de diferentes secciones organicas

YV V V V V V

Alteraciones patoldgicas macroscopicas de los ganglios

3.2.9 Recopilacion de Informacion

La informacion de: procedencia, edad, raza, sexo se la obtuvo de los registros
que lleva el Médico Veterinario, inspector del camal frigorifico “CAFRILOSA”.

Se anexa el registro utilizado

Para el registro de las anormalidades anatomopatoldgicas de los ganglios
(Pulmonares, Bronquiales, Retro faringeos, Mediastinos y Cervicales) se

utilizé la ficha que se incorpora como anexo.

Para el registro de los ganglios positivos y negativos por: procedencia, edad,

razay sexo, se utilizo la ficha que se incorpor6 como anexo.



41

3.2.10 Procesamiento de la Informacion

» Para determinar el porcentaje prevalencia de los bovinos faenados de

acuerdo a su procedencia se aplicé la siguiente férmula.

Ne de bovinos de acuerdo a la procedencia
BFP = - x 100
Ne total de bovinos de la muestra

BFP= Bovinos faenados de acuerdo a su procedencia.

» Para determinar el porcentaje de prevalencia de acuerdo al sexo se

aplico la siguiente formula.

Ne de bovinos segun sexo

BFS x 100

" Ne total de bovinos muestra

BFS= Bovinos faenados de acuerdo al sexo.

» Para determinar el porcentaje de prevalencia de acuerdo al raza se

aplicé la siguiente férmula

Ne de bovinos de acuerdo a la raza
BFR = - x100
Ne total de bovinos muestra

BFR= Bovinos faenados de acuerdo a la raza.

» Para determinar el porcentaje de prevalencia de acuerdo al edad se

aplico la siguiente formula

Ne de bovinos de acuerdo a la edad
BFE = - x 100
Ne total de bovinos muestra

BFR= Bovinos faenados de acuerdo a la edad.

» Para determinar el porcentaje de anormalidades presentes en los

ganglios se aplico la siguiente formula.
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Ne de ganglios con alteraciones

AG = 100
Ne total de ganglios x

AG = Alteraciones de los ganglios

» Para determinar el porcentaje de alteraciones anatomopatoldgicas mas

frecuentes presentes en los ganglios se aplico la siguiente férmula.

Ne de ganlios con alteraciones por Regién
AAG = , x100
Ne total de ganglios

AAG= alteraciones anatomopatoldgicas de los ganglios por region



4. RESULTADOS

4.1 PREVALENCIA DE TBB EN EL CANTON LOJA
En el periodo de estudio se muestrearon 127 animales, provenientes de las
ganaderias del cantén Loja, de los cuales el 27,56% resultaron positivos,

cuadro 3y figura. 9

Cuadro 3. Prevalencia de TBB, en el cantdn Loja

Baciloscopia N2 Animales Porcentaje
Positivos 35 27,56
Negativos 92 72,44
Total 127 100%

Fuente: Investigacion directa.
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Figura 9. Prevalencia de TBB en ganaderias del canton Loja
Fuente: Investigacion directa
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4.2 PREVALENCIA DE TBB, SEGUN LAS PARROQUIAS

En el cuadro 4 se detalla, por parroquia, el tamafio de la muestra estudiada,
los casos positivos y su expresion porcentual, observandose, en relacion a la
muestra total, mayor prevalencia en los animales provenientes de las
parroquias Sucre (37,14%) y EIl Valle (17,14%), no obstante también la alta
positividad en el ganado proveniente de las parroquias Malacatos y San
Lucas.

Cuadro 4. Positividad de TBB por parroquias

Procedencia | N2 Muestra Positivos % positivos en
N© % relacion ala
muestra total
Gualel 2 2 100,00 5,71
Chantaco 1 1 100,00 2,86
Taquil 1 0 0 0
Sucre 43 13 30,23 37,14
San Sebastian 5 2 40,00 5,71
Malacatos 10 4 40,00 11,43
Quinara 1 0 0 0
Yangana 2 0 0 0
El Sagrario 4 0 0 0
El Valle 27 6 22,22 17,14
Jimbilla 11 3 27,27 8,57
Santiago 3 0 0 0
San Lucas 16 4 25,00 11,43
Totales 127 35 27,56 100%

Fuente: Investigacion directa

La variabilidad de la presencia de casos positivos observados en los animales
provenientes de diferentes parroquias, probablemente obedece al nimero de
ellos faenados, asi de las parroquias Gualel y Chantaco se faenaron 2 y 1
bovino, respectivamente y sus ganglios resultaron positivos a TBB en el
100%, pero por el tamafio de la submuestra no podemos expresar la gravedad

de la prevalencia, cuadro 4 y figura. 10.
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Gualel  Chantaco Sucre San Malacatos El Valle Jimbilla  San Lucas
Sebastian

H Ne Muestra M Porcentaje de positividad

Figura 10. Prevalencia segun parroquias
Fuente: Investigacion directa

En el periodo de estudio no se faeno ningin bovino proveniente de las
parroquias Vilcabamba, Chuquiribamba y San Pedro de Vilcabamba, y de
otras parroquias (Taquil, Quinara, Santiago) el numero de faenados fue muy

pequefio.

4.3 PREVALENCIA DE TBB, SEGUN SEXO

La proporcion de positivos a TBB es similar en hembras (28,95%) y machos
(26,97%), no obstante fueron en mayor nimero los machos faenados, por lo

gue su peso en la muestra total es mayor, cuadro 5y figura. 11.

Cuadro 5. Prevalencia segun el sexo de los bovinos faenados

. % Positiv
Ne de Positivos en reIO:cic’)rg)Sa{
Sexo Animales Ne % la muestra
Hembras 38 11 28,95 31,43
Macho 89 24 26,97 68,57
Total 127 35 27,56 100,00

Fuente: Investigacion directa
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Figura 11. Prevalencia segun el sexo

Fuente: Investigacion directa

4.4 PREVALENCIA DE TBB, SEGUN RAZA

No se encontré diferencia significativa de prevalencia de la enfermedad entre

las razas Mestiza y Mestiza Holstein, que predominan en las ganaderias del

cantén Loja, cuadro 6 y figura 12.

Cuadro 6 . Prevalencia de acuerdo a la raza de los bovinos faenados

Raza N2 de Positivos % Positivos, en
Animales N© % relacion ala
muestra
Holstein Friesian 5 3 60,00 8,57
Mestiza 54 12 22,22 34,29
Mestiza Holstein 68 20 29,41 57,14
Total 127 35 27,56 100%

Fuente: Investigacion directa
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La proporcién elevada que se observa para la raza pura Holstein Friesian

(60%) por el numero de animales de la sub muestra puede no ser

representativa.
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Mestiza Holstein

Figura 12. Prevalencia segiin Raza

Fuente: Investigacion directa

4.5 PREVALENCIA DE TBB, SEGUN EDAD

En el cuadro 5 se detalla la proporcién de positivos a TBB segun edad, del

que no se aprecia diferencia significativa entre las edades, no obstante se

observé mayor positividad en bovinos de 3 a 6 afios (32,56%) y en relacion

con la muestra total, el rango de edad de 1 a 3 afios muestra el mayor

porcentaje de positividad a TBB, cuadro 7 y figura 13.

Cuadro 7. Prevalencia de acuerdo a la edad de los bovinos faenados

Edad N2 de Positivos % Positivos, en
Animales Ne % relacion a la muestra
1 a3 afos 73 18 24,66 51,43
3 a6 afos 43 14 32,56 40,00
6 a 9 afios 11 3 27,27 8,57
Total 127 35 27,56 100,00

Fuente: Investigacion directa
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Figura 13. Prevalencia a TBB por edad
Fuente: Investigacion directa

4.6 PREVALENCIA DE TBB, SEGUN GANGLIOS POSITIVOS

Consideramos positivos a los ganglios que mostraron la presencia del bacilo
en el estudio de tincién con zhieel-Nielsen, se estudiaron 630 ganglios, que

resultaron en el 14,76% ser positivos.
Con mas frecuencia se encontro el Mycobacterium tuberculoso en los ganglios
pulmonares (18,90%), retro faringeos (14,96%) y bronquiales (14,17%),

cuadro 8.

Cuadro 8. Prevalencia de acuerdo a los ganglios de los bovinos faenadas

Ganglios N? de Muestra Positivos Porcentaje de
NO % positividad
Bronquial 127 18 14,17 19,35
Cervical 122 17 13,93 18,28
Mediastino 127 15 11,81 16,13
Pulmonar 127 24 18,90 25,81
Retro faringeo 127 19 14,96 20,43
Totales 630 93 14,76 100%

Fuente: Investigacion directa
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En relacion con la muestra total, se observé que los ganglios pulmonares son
el sitio de mayor predileccion para alojar el Mycobacterium (25,81%), figura
14, sin embargo la distribucion en los ganglios de las otras regiones

estudiadas es similar, con expresiones porcentuales muy cercanas entre si.
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Figura 14. Prevalencia a TBB segun ganglios
Fuente: Investigacion directa

4.7 INSPECCION MACROSCOPICA DE LOS GANGLIOS POSITIVOS A
TBB

Analizamos las alteraciones morfolégicas de los ganglios que mostraron la
presencia del Mycobacterium con miras a establecer alguna relacién evidente
que facilite el diagndstico por su inspeccién, resultando que la mayoria de
ganglios positivos mostraron ser aparentemente normales (58,06%), sin
alteracion externa cierta, seguidos de aquellos que mostraron necrosis
caseosa (12,90%) y con hemorragias equiméticas (11,83%), cuadro 9,figura
15.



Cuadro 9. Presencia del Mycobacterium tuberculosis, segun ganglios

50

Inspeccion post mortem Bronquial | Cervical | Mediastino | Pulmonar | Retro. Faringeo | Total Porcentajes
Aparentemente normal 12 11 9 15 7 54 58,06
Hemorragias petequiales 1 1 4 1 2 9 9,68
Hemorragias equimoticas 0 2 1 4 4 11 11,83
Hiperplasia 1 0 0 0 0 1 1,08
Necrosis caseosa 4 1 1 2 4 12 12,90
Pigmentos exdgenos 0 0 0 1 1 2 2,15
Pigmentos endbgenos 0 2 0 1 1 4 4,30
Total de ganglios + 18 17 15 24 19 93 100%

Fuente: Investigacion directa
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Figura 15. Presencia del Mycobacterium tuberculosis, segin ganglios
Fuente: Investigacion directa



5. DISCUSION

La prevalencia de TBB en Latinoamérica se ha estimado en cifras
superiores al 1%, en 67-70% de la poblacion bovina (de Kantor & Ritacco,
1994, 2006). ElI Ecuador se encuentra en una categoria superior al 1%
(Ritacco et al., 2006). Si bien se tiene reportes en ciertas zonas y sélo en
una mediante la aplicacion de diferentes métodos de laboratorio, el dato

nacional es desconocido.

La presente investigacidon tuvo como objetivo la determinaciéon de la
prevalencia TBB en ganaderias bovinas del canton Loja, mediante la
técnica de baciloscopia con el método de tinciébn Ziehl-Neelsen y la
inspeccidon macroscoépica de los ganglios para establecer la relacion de la
alteracion clinica con la positividad por la presencia del mycobacterium, y
se estudi6 las alteraciones anatomopatoldégicas de los ganglios de
diferentes secciones. Se encontro el 27,56% de prevalecia de tuberculosis
bovina TBB, lo que indica que esta enfermedad se encuentra presente en

las ganaderias del cantén Loja.

La prevalencia de TBB de 27, 56%, encontrado en este estudio
investigativo en ganglios, es superior a los datos reportados por Paccha
A.,(2012), quién mediante la aplicacion de tuberculina en la tabla del cuello
a bovinos encontr6 el del 6% de positividad en las ganaderias de La hoya
de Loja, lo que nos obliga a dudar de la efectividad de la tuberculizacion en
el diagnostico de la TBB, mientras que Echeverria, G; (2012) encontro el
4.33% de prevalencia aparente (PA) y 2,51% de prevalencia real (PR) en
tejido pulmonar de ganado faenado en los cantones de Cayambe y Pelileo,
mediante la prueba de PCR, nosotros resaltamos  que encontramos la
presencia del mycobacterilin incluso en ganglios aparentemente normales

en el 58,06% de los casos de estudio.

Paralelamente a nuestro estudio, Roa,J; (2015) en muestras de leche,
mediante la técnica de PCR, encontré un 43% positividad, lo que confirma
la presencia de la enfermedad en las ganaderias del cantén Loja, y esto



53

constituye un problema de salud publica dado el caracter zoonotica de la
enfermedad, toda vez que, segun Blowey y Weaver (2006) en la
etiopatogenia de la tuberculosis bovina que se produce por Mycobacterium
bovis menciona que se puede trasmitir al ser humano, por lo general a
través de leche infectada, pero también podria ser un foco permanente de

diseminacién para las demas ganaderias del pais.

Ramos, et. al., (2004) sefialan que el sexo va unido al modo de explotar
del animal y que es muy frecuente en vacas (de 70 a 80% mas en granjas
lecheras); en cambio en los bueyes y sobre todo en los toros que suelen
alcanzar menos edad de explotacibn el nimero de casos es menor.
Nuestros resultados difieren sustancialmente, toda vez que no
encontramos diferencia significativa de la prevalencia de TBB por sexo,
observamos en las hembras positividad del 28,95% y los machos con el
26,97%.

Nuestros resultados expresan la ausencia de influencia de la raza en la
prevalencia de TBB y concuerdan con los encontrados por Ramos, et. Al.,
(2004), quién sefala que la influencia de la raza no puede determinarse
con certeza y agrega que si la enfermedad se presenta con especial
frecuencia en ciertas razas en gran parte guarda relacion con el modo de

vivir y la explotacion de esos animales.

Con la edad, la frecuencia de las enfermedades tuberculosas aumenta
poco a poco, pero continuamente en bovinos. La mitad de los casos de
tuberculosis descubiertos por la prueba tuberculina post-mortem en el
matadero, pasan de los 6 afos; este hecho, a pesar de la receptibilidad del
organismo juvenil, se debe a que los animales estan expuestos a contagios
mas frecuentes y persistentes conforme van teniendo mas edad (Ramos y
otros 2004). Nosotros observamos que el mayor porcentaje de
susceptibilidad esta comprendida entre 3 a 6 afios con un 32,56%, los de 6

a 9 afos el 27,27% y en menos porcentaje los de 1 a 3 afios 24,66%.
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Segun Kritski & Fluza, (2007) el pulmoén es la principal puerta de entrada
del bacilo, que causa una infeccion localizada en el sitio donde se deposita
después de la inhalacion. Acha & Szyfres, (2001); NCBI, (2011), anotan
que el bacilo tuberculoso penetra en el organismo principalmente por via
aerogena, 80-90% de los casos, lo que se valida con los resultados de
nuestra investigacion, pues los ganglios en los cuales se presentd mayor
porcentaje fueron los pulmonares con el 25,81%, seguidos de los
Retrofaringeos 20,43%, Bronquial (19,35%), Cervical (18,28%); y el
ganglio mediastino con un 16,13%. No se descarta la via entérica en
terneros debido a que del 1-2% de las vacas con TBB eliminan el bacilo al

desarrollar mastitis,

Segun Biffa et al., (2010), la Inspeccion veterinaria es el principal método
de estudio de las carcasas, es utilizado de manera rutinaria, de bajo costo
y proporciona informacion atil y anota que la presencia de tubérculos
tipicos es un indicador de la presencia de TBB, sin embargo, Corner,
(1994) indica que tiene una baja sensibilidad, debido a que algunos
animales presentan lesiones leves o se encuentran en una etapa inicial de
la enfermedad, lo que causa una reducida identificacion, sumada al
limitado tiempo en que se examina los drganos, dificultando realizar finos
cortes en los ganglios linfaticos. Los diferentes sitios de aparicién puede
hacer que la deteccidon de lesiones visibles sea muy dificil, especialmente

para el personal sin experiencia (Cousins et al., 2004).

Biffa et al. (2010b), reporté una sensibilidad de 28.2 % para la inspeccion
veterinaria de rutina durante la faena y demostré su limitada capacidad
para detectar carcasas infectadas con M. bovis. La inspeccion
macroscopica de los ganglios nos permitié establecer el 27,56% de
positivos a TBB, resaltando que los ganglios aparentemente normales son
los de mayor porcentaje de positividad con un 58,06%, seguidos de los
tipicos ganglios con Necrosis Caseosa (12,90%); Hemorragias equimoéticas

(11,83); y ganglios con Hemorragias petequiales (9,68%).
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Teklul et al.(2004) sefala una deficiencia en la técnica y la necesidad de
mejorar las medidas de control de las necropsias actuales. Ademas se ha
demostrado que no todos los bovinos infectados presentan lesiones
visibles, consiguiendo aislar el patégeno de muestras de pulmon sin una
aparente afeccion (Whipple et al., 1996). La especificidad puede disminuir
debido a la presencia de lesiones que podrian ser causadas por otros
microorganismos como las micobacterias no-tuberculosas (NTM) (Mdller et
al., 2008; Muiller et al., 2009; Oloya et al., 2007) u otras patologias ej.
Leucosis, todo ello se corrobora con nuestros resultados que mostraron la

presencia del mycobacterium en ganglios aparentemente normales.



6. CONCLUSIONES

Las principales conclusiones, del presente estudio, se resumen en:

1.- En las ganaderias bovinas del cantén Loja existe una alta prevalencia
de TBB, con promedio del 27,56%.

2.- De las ganaderias de las parroquias Sucre y el Valle, cercanas a la
ciudad de Loja, provino el mayor numero de bovinos positivos a TBB.

3.- No se observo diferencias significativas de prevalencia entre sexo, raza
y edad, lo que evidencia que no son factores de riesgo, pues la TBB afecta

a todos los animales susceptibles.

4.- No se evidencio alteracion morfoldgica clinica que permita sospechar
de TBB, toda vez que en ganglios aparentemente normales se
encontré el mycobacteriiin tuberculoso en alta proporcion (58,06%),
seguidos de aquellos que mostraron necrosis caseosa y hemorragias

equimoticas.

5.- Los ganglios los pulmonares, bronquiales y retrofaringeos son los sitios
de mayor preferencia de localizacion del mycobacteriun tuberculoso, lo que

evidencia la via de trasmision respiratoria.



7. RECOMENDACIONES

1.- Notificar a los entes de control sobre los resultados obtenidos en el
presente estudio, a fin de que se establezcan las medidas de control y

erradicacion de esta afeccion que es de tipo zoonosica.

2.- Repetir el presente estudio con animales provenientes de otros
cantones de la provincia de Loja y en especial de la provincia de Zamora —
Chinchipe, toda vez que de esta provincia llega un numero significativo de
bovinos a ser faenados en CAFRILOSA, para el consumo de los habitantes

de la ciudad de Loja.

3.- Realizar estudios con mas frecuencia, con un mayor periodo de
muestreo, con el fin de validar los resultados y apreciar mejor la magnitud

de la prevalencia de TBB.

4.- Usar el protocolo realizado en este estudio como un método de
diagnéstico inicial de TBB y complementarlas con técnicas mas sensibles
como: Cultivo, PCR y Caracterizaciéon molecular, las cuales son técnicas

de mayor sensibilidad.

5.- Realizar estudios paralelos en bovinos y en las personas encargadas
del manejo de los animales, en las mismas fincas con miras a establecer la

presencia de infeccion cruzada.

6.- Realizar estudios de control al personal encargado del faenamiento de

ganado para atencion oportuna si han sido contaminados.

7.- Es urgente realizar campafias de capacitacion, concienciacion y control
de esta enfermedad para evitar la diseminacion entre los animales y mas
importante evitar que la poblacion humana se vea afectada por esta
enfermedad ya que es altamente zoondsica, convirtiéndose asi en un

problema de salud publica.
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9. ANEXOS

ASPECTO MACROSCOPICO DE ALTERACIONES GANGLIONARES

1.- Ganglios aparentemente normales

Figura 24. Aparentemente normal: A pesar de que los ganglios resultaron
positivos en la baciloscopia, no presentaron alteraciones que se puedan

evidenciar a simple vista.

2.- Ganglios con hemorragias petequiales y equiméticas

Figura 25 y 26 .Tanto las Hemorragias petequiales como equimoéticas:
Lesiones pequefias de color rojo que varian de 2-10 mm.de diametro,

localizadas por la zona cortical y medular del ganglio.

Posibles Causas: Agentes infecciosos bacterianos virales o parasitarios.

Traumatismos, trastornos en el metabolismo de las paredes vasculares.
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Agentes_ quimicos y téxicos. Neoplasias~ Abscesos hepaticos. Distomatosis.

Parasitosis intestinal. Neumonias. Inflamaciones agudas.

3.- Ganglios con hiperplasia

Figura 26. Hiperplasia: Aumento de volumen, friable, pérdida de color, en la
zona cortical y medular se observan nodulos irregulares blanco parduzco

distribuidos en el parénquima ganglionar.

Posibles Causas: Babesiosis bovina, distomatosis hepatica, procesos

inflamatorios cronicos.

4 .- Ganglios Necrosis Caseosa

Figura 27. Necrosis caseosa: Al corte el centro esta constituido por un
material de color amarillento- grisaceo, de consistencia grumosa similar al

requeson que puede estar parcialmente calcificado.
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Posibles Causas: Tuberculosis.

5.- Ganglios pigmentos exdgenos como los exdgenos

Figura 28 y 29. Tanto los Pigmentos exégenos como los exdgenos: Se
entiende por pigmento a aquel material granular con color propio, presente en
tejidos, tanto a nivel intracelular o extracelular, otorgandoles a los 6rganos

correspondientes una coloracién o pigmentacién determinada.

Posibles Causas: Procesos involucrados con el depdsito de diversas
sustancias: grasa, eritrocitos, polvo de carbon (antracosis) pigmentacion biliar,

-pigmentacién sanguinea, melanina, gas (enfisema)
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TINCION DE ZIEHL NEELSEN

Foto 1 . Cubrimos con fucsina filtrada  Foto 2. Calentamos hasta emisién de vapores tres veces durante 5minutos
B . i | ED - ~

Foto7. Secado al aire Foto 8. Aplicando calor
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Registro de Laboratorio

-
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He he
Muestra | Ingreso PROCEDENCIA Caracteristicas de los animales NUMERD DE PLACADE LOS GANGLIDS
Lab |alcamal| Propietario |Pcia. Cton. Pquia Ldad Feria Predio  |Exposicid Especificar Color Edad en £ Sexo Pulmonar| Bronquial R. Faring) Mediastin Cervical
1 26| Amable Pineda  |Loja Loja ElYalle Jipiro Si Jipira Ao MegraPFintada i} 45 43 L 44
2 28| Santiaga Uchuari |Loja Loja ElYalle Jipiro Si jipira BlanzaPintada 62 13 12 45 )
3 FrediGonzales  [Loja  [Loja . Holstein |~ 4] B5 77 2 2
4 23| Jazé Pizamo Laja Loja Zamora Huayea ZamoraHuayza  [Megra 23 4 36 o7
3 30| Mario Bermea Laja Loja LazJuntas Plazade Ganada  [Megra 63 a6 33
£ 25| Mario Bermen Laja Loja a0 £d
7 3| dulio Guaman Laja Loja Elvalle Chinguilanchi Chinguilanchi Encerado 1 54 24 E1
8 7| dulia Guaman Laja Laja Elvalle Chinguilanchi Si Chinguilanchi MegraPintada B 42 46 22 40
3 19| Julio Guaman Laja Laja Elvalle Chinguilanchi Si Chinguilanchi MegraPintada 2 26 20 37
0 5|FrediGuaman  |Loja Laja Elvalle Carigan Si Soilita Samaniego |MegraPintada 32 3 ]l 3 4
1 4| uliaPineda Laja Laja Ceren Si Barria Cenen MegraPintada 25 53 43 52
12 12| Mario Bermeo Laja Laja Las Juntas Si PlazadeGanado |BlancaPintada 58 5 47 5
13 8| Carlos Aguilar Laja Laja Yangana Y angana Si Y angana Megra 16 5] 17 i) L1
i) 3| Carlos Aguilar Laja Laja Yangana Y angana Si Y angana Megra il ki 7 | 33
B 22| Jerman Sinchire  |Loja Loja LasJuntas Si Plazade Ganada | MegraPintada a4 124 05 113 132
L 21| FrediGorzales  |Laja Loja Plateado Si Plazade Ganada  |Encerado 67 136 a2 113 85
7 0| Jozé Sanchezr  |Laja Loja Doz Puentes Si Doz Puentes MegraFintada M. Halstein 38 125 137 65 a7
L 32| Mario Bermen Laja Loja Elvale ElC alvaria Si ElCalvaria MegraFintada M. Halstein 102 83 83 I 6
L5 51| Amable Fineda  |Laja Loja Jimbila Jimbilla Si Jimbila MegraFintada M. Halstein I 143 150 135 T2
20 17| Amable Fineda  |Laja Loja Jimbila Jimbilla Si Jimbila EnseradaPintada [M. Halstein 13 T4 T4 a0 42
&1 14| Amatle Pineda | Loja Loja Jimbila Jmbilla Si Jmbilla ColoradaPintada |M Holstein | d[Hembra |
22 Zd|Amable Pineds  |Loja Loja Jimbilla Jimkilla Si Jimkilla Megra M. Holstein ]| 1 133
23 55| Mario Coronel Laja Loja EL Valle San Cavetano Bajo Si Sam Cavetanc Bajo| Megra 124 4 133 33 13
24 26| Luis Sanchez Laja Laja Malacato i Malacatos Mulato m 3 & 30 148
25 48| Luis Sanchez Laja Laja n 81 120
26 3| dulia Guaman Laja Laja PlazadeGanado  |MegraPintada 106 82 151
27 4| dulia Guaman Laja Laja PlazadeGanado  |MegraPintada 158 32 13 154 86
28 7| dulia Guaman Laja Laja Si PlazadeGanado  |MegraPintada 13 107 L) 128 04
29 19| Julio Guaman Laja Laja i PlazadeGanado  |MegraPintada 35 130 I 12 03
30 31| Miguel Armijoz |Loja Loja 121
31 1| Eduardo Gonizales | Loja Loja Jimbilla PlazadeGanado |MegraPintada  [M. Holstein 153 17 Ll
32 18| José Pizano Laja Loja Zamora Huayea Si ZamoraHuayea  [MegraPintada |, Holstein 16 143 155 46 01
33 43| Piter Armijoz Laja Loja Plateado Si Plazade Ganado  [MegraFintada  |M. Holstein 242 123 303 287 230
24 AT A I |aim | —ia || P [=H Pleee do T oo | ) PP o P LY, I PR, 274 a1 e ln]=] e e
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10 3| Maria Bermeo | Laja Loja 417
1 S| FrediGuaman  |Loja Loja Elsiznie 403
5 flloséEspaza |Loja Loja Taqui Si

1 4|dulioCuaman  |Loja Loja Chinguilanchi Si

M T|dulioCuaman  |Laja Loja Chinguilarichi Si

G 3| Wilzon Merizacos |Loja Laja ElPlateada

I A JulioGuaman  |Loja Loja Chinguilanchi Si

If 4| dulioCuaman  |Loja Loja Chingulanichi Si

3 1| Gabriel Conde | Loja Loia Chinara Si YK
1 T\ Angel Jimenes  |Loja Loja Santiago Si 453
100 3| DarwinMaroche  |Laja Loja Santiago Si

m 5| SantiagaUchuar |Laja Loja Jipira Ao i

102 7| Angel Piedra Loja Laja

103 A\ Mercillchuai  |Loja Loja Jipira Ao

1 5| Pier &rmijos Loja Loja ZamoraHuayca Si

105 3 Jozé Pizanmo Loja Loia Jipira Bajo Si 550
106 1| AmablePineda  |Loja Loja LasPalmas e1il]
7 4| AmablePineda  |Loja Loja Chingulanchi Si x|
16 7| AmablePineda  |Loja Loja Las Juntas 56N
13 JozéSanchez  [Loja Laja Funzara Si ]
10 4| AmablePineda  |Loja Loja Lachonta Si 505
m Z|FrediGonzales  |Loja Loja Laz Fitas Si B5
12 1|FrediGonzales  |Loja Loja Las Fitas Si

113 5| FrediGonzales  |Loja Loja LasFitas Si

1L} 2| Mario Bermeo |Loja Loja EIPlateado

15 0| Maria Bermeo | Laja Loja EIPlateado S0
T8 2| MarioBermes | Loja Loja B00
17 5| Mario Bermeo | Loja Loja g20
1L 3| Maria Bermeo | Laja Loja 520
[15] 2| ema Sinchire | Loja Loja ]
120 7| Germa Sinchie  |Loja Loja ]
121 Germa Sinchie  |Loja Loja 530
122 3| Miguel frmijos | Loja Loja 5k
123 0 Miquel &rmijos | Loja Loja 580
124 fi| Mauricio Coronel | Laja Loja 55
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Registros de Campo

Registros de los bovinos faenados en el camal frigorifico (Cafrilosa)
procedentes de del cantdon Loja

Fecha Hora Animal N°

Tercenista Vendedor Procedencia | Color | N°Guia Raza | Edad | Sexo | N°A

Datos de la procedencia del animal

Desde: Feria [_] Predio [_] Exposicion [__] Otros [__] Especificar

Provincia Canton Parroquia

Localidad/sitio/km. Nombre del propietario

Observacién macroscopica

Signos clinicos +0 - Tejidos de estudio Estabilizacion Calcificacion | Reblandecimiento
Debilidad progresiva Tejido pulmonar

Pérdida de apetito Tejido hepéatico

Pérdida de peso Ganglios cervicales

Fiebre fluctuante Ganglios pulmonares

Tos seca intermitente y dolorosa Ganglios linfaticos

Taquipneas Ganglios retro faringeos

Disnea Ganglios bronquiales

Diarrea. Ganglios mediastinos




