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RESUMEN

La tuberculosis es una enfermedad crénica que se presenta en animales y seres
humanos, causada por las bacterias del complejo Mycobacterium tuberculosis. La
caracteristica de esta, es la formacion del granuloma. Un granuloma es la
acumulacion focal de células inflamatorias donde predominan los macrofagos,
macréfagos epitelioides, células gigantes multinucleadas tipo Langhans y linfocitos.
Dicha enfermedad se distribuye a nivel global debido a su facil propagacién entre
los animales, teniendo a favor que los animales salvajes son reservorios de la
enfermedad. Las muestras granulomatosas recolectadas de los rastros de 10
municipios del estado de Sinaloa en el periodo 2020-2021, se llevaron al Centro de
Diagndstico Especializado Culiacan, area de histopatologia para el diagnostico de
la tuberculosis bovina, de la Unién Ganadera Regional Sinaloa. Las cuales se les
realizé una caracterizacidon macroscopica de las muestras (6rganos) de linfonodos,
higado y pulmén, después se llevo a cabo una caracterizacion microscépica de las
muestras y finalmente una tincion Zielh-Neelsen. La caracterizacidn macroscopica
permitié la identificacion de 242 muestras sugerentes a TB, posteriormente la
caracterizacién microscopica 223/242 (92.1 %) muestras sugerentes a TB y con la
tincion Zielh-Neelsen 18/219 (7.4 %) muestras con bacilos acido alcohol resistentes
(BAAR). Registrando una frecuencia del 7.4 % (IC 95% 4.5; 11.5 %) para el estado
de Sinaloa. Las principales incidencias en los municipios fueron Culiacan (4.7 %),
El Fuerte (100 %), Guasave (23.8 %), Mazatlan (20 %) y Navolato (11.1 %). En
cuanto a sexo las muestras de machos (11.7 %) presentaron diferencia significativa
comparadas con las hembras (4.3 %). Las razas criollas (6.6 %) y cruzas (13.5 %)
presentaron mayor tasa de infeccién que las razas puras. El diagnéstico morfolégico
de las muestras fueron bronconeumonia 2/3 (66.7 %) y linfadenits 16/224 (7.1 %).
Los tipos de inflamacion que presentaron las muestras fueron granulomatosa
exudativa 200/224 (82.6 %) y granulomatosa 22/224 (9.1 %). Los resultados de la
caracterizacién macroscopica, microscopica y la tincion de Zielh-Neelsen sugieren
la presencia de Mycobacterium spp. en 18 muestras de tejidos linfonodos y pulmén
de bovinos del estado de Sinaloa.

Palabras claves: Prevalencia, Tuberculosis, Mycobacterium spp., caracterizacion
macroscopica, caracterizacion microscopica y tincion Zielh-Neelsen.
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ABSTRACT

Tuberculosis is a chronic disease that occurs in animals and humans, caused by
bacteria of the Mycobacterium tuberculosis complex. The characteristic of this is the
formation of granuloma. A granuloma is the focal accumulation of inflammatory cells
where macrophages, epithelioid macrophages, Langhans-type multinucleated giant
cells and lymphocytes predominate. This disease is distributed globally due to its
easy spread among animals, with wild animals being reservoirs of the disease. The
granulomatous samples collected from the slaughterhouses of 10 municipalities in
the state of Sinaloa in the period 2020-2021 were taken to the Culiacan Specialized
Diagnostic Center, histopathology area for the diagnosis of bovine tuberculosis, of
the Sinaloa Regional Livestock Union. Which underwent a macroscopic
characterization of the samples (organs) of lymph nodes, liver and lung, then a
microscopic characterization of the samples was carried out and finally a Zielh-
Neelsen stain. The macroscopic characterization allowed the identification of 242
samples suggestive of TB, subsequently the microscopic characterization of
223/242 (92.1%) samples suggestive of TB and with Zielh-Neelsen staining 18/219
(7.4%) samples with acid-fast bacilli (BAAR). Registering a frequency of 7.4% (95%
Cl 4.5; 11.5%) for the state of Sinaloa. The main incidences in the municipalities
were Culiacan (4.7%), El Fuerte (100%), Guasave (23.8%), Mazatlan (20%) and
Navolato (11.1%). In terms of sex, the male samples (11.7%) presented a significant
difference compared to the females (4.3%). Creole breeds (6.6%) and crossbreeds
(13.5%) had a higher infection rate than pure breeds. The morphological diagnosis
of the samples were bronchopneumonia 2/3 (66.7%) and lymphadenitis 16/224
(7.1%). The types of inflammation that the samples presented were exudative
granulomatous 200/224 (82.6%) and granulomatous 22/224 (9.1%). The results of
macroscopic and microscopic characterization and Zielh-Neelsen staining suggest
the presence of Mycobacterium spp. in 18 samples of lymph node and lung tissues
from bovines from the state of Sinaloa.

Keywords: Prevalence, Tuberculosis, Mycobacterium spp., macroscopic
characterization, microscopic characterization and Zielh-Neelsen staining.
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I. INTRODUCCION.

La tuberculosis es una enfermedad crénica con registros antiguos en animales y
seres humanos, causada por las bacterias del complejo Mycobacterium tuberculosis
(MTC) donde se encuentran: M. tuberculosis, M. bovis, M. africanum, M. microtti, M.
caprae, M. pinnipedii, M. canetti (Zachary 2017).

La caracteristica distintiva de la tuberculosis es el granuloma, una estructura
inmune altamente dinamica que contiene los bacilos durante la infeccién crénica
(Taylor et al. 2008). Los granulomas estdn compuestos por multiples células
inmunes, principalmente monocitos y linfocitos, que se reclutan en el sitio de la
infeccion a través de una red compleja de citosinas y quimiosinas (Fuller et al. 2003).
El desarrollo de granulomas en mamiferos es el resultado de la estimulacion
antigénica cronica, y representa un intento del hospedador por localizar el proceso
de la enfermedad (Fuller et al., 2003). Un granuloma se define como la acumulacion
focal de células inflamatorias donde predominan los macréfagos, macrofagos
epitelioides, células gigantes multinucleadas tipo Langhans y linfocitos (Fuller et al.,
2003; Cotran et al. 1999). Las células gigantes multinucleadas (MGC) son el sello
distintivo clasico de los granulomas, organizados por colecciones de macréfagos y
linfocitos activados (Wang et al. 2020). Las MGC se describieron por primera vez
por Langhans a principios de 1868 y fueron consideradas como un signo de
tuberculosis (Langhans, 1868). Las células MGC rara vez excede las 50 micras y
normalmente no contiene mas de 10-20 nucleos por célula (McNally y Anderson,
2011). Varias moléculas de citosinas se ha reportado que desencadenan la
induccion de diferentes tipos de MGC. La citosina de los linfocitosThl (IFN-y),
expresada en diferencialmente lesiones tuberculosas de lepra (Yamamura et al.
1991; Cooper et al. 1989), inducen la formacién de células morfolégicamente
similares a las LGC (Fais et al., 1994; Takashima et al. 1993; Enelow et al. 1992;,
Weinberg et al. 1985, 1984). Las formaciones de las células LGC también pueden
ser inducidas por el factor estimulante de colonias de granulocitos y macrofagos
(GM-CSF), macrofagos-CSF (M-CSF) e IL-3. Los inductores de las células gigantes
multinucleadas a cuerpo extrafio (FBGC) incluyen IL-4, IL-13, DAP12 y a-tocoferol

(Mizuno et al. 2001; McNally & Anderson, 1995). La IL-15 es producida en gran parte

1
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por células inmunes innatas que incluyen monocitos en respuesta a IFN-y y
microorganismos (Carson et al. 1995). Seha descritoun espectro
de cambios granulomatosos desde la resolucion completa hasta el recambio
continuo de granulomas con inflamacion protectora y nociva, necrosis caseosa,
fibrosis y cicatrizacion del tejido que conduce a una discapacidad funcional a largo
plazo (Drain et al. 2018).

Histolbégicamente se establecen cuatro etapas en el desarrollo de un granuloma en
la tuberculosis bovina:

Etapa | (inicial o incipiente). Se observan grupos irregulares de macrofagos
epitelioides no encapsulados, linfocitos intercalados y pequefias cantidades de
neutréfilos. Las células gigantes multinucleadas de Langhans estan a veces
presente, pero sin necrosis (Wangoo et al. 2005).

Etapa Il (Solido). Los granulomas en esta etapa estan compuestos principalmente
de macréfagos epitelioides, y estan encerrados parcial o0 completamente por una
delgada capsula. Las hemorragias a menudo se observan, con infiltracion de
linfocitos, neutréfilos y, a menudo se observan células gigantes multinucleadas tipo
Langhans. Las areas necroéticas a veces estaban presentes, pero son minimas,
generalmente compuesto de células inflamatorias necréticas (Wangoo et al. 2005).
Etapa Il (necrosis minima). En esta etapa los granulomas fueron totalmente
encapsulados, con areas necréticas centrales, las cuales se encuentran con
exudado caseoso y mineralizado. Los macrofagos epitelioides se encuentran
mezclados con las células gigantes multinucleadas tipo Langhans rodeando las
areas necroticas. También se observa la zona periférica con macréfagos mezclados
con grupos de linfocitos y neutréfilos dispersos extendido a la capsula fibrosa
(Wangoo et al. 2005).

Etapa IV (Necrosis y mineralizaciéon). Los granulomas se encuentran encapsulados
por una capa de gran espesor, los cuales son grandes e irregulares, con necrosis
caseosa prominente y multicentrica. Con extensas islas de mineralizaciéon que
ocupan una gran parte de la lesiébn. Macrofagos epitelioides y células gigantes
multinucleadas rodearon la necrosis, con grupos de linfocitos particularmente

densos cerca de la capsula fibrética periférica (Wangoo et al. 2005).
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Los miembros del complejo Mycobacterium tuberculosis son bacterias Gram
positivas, estrictamente intracelular y se caracteriza por una envoltura de pared
celular muy compleja, que impacta en la permeabilidad celular y permite el
procedimiento de tincion diferencial (Ziehl Neelsen, es decir, resistencia al acido-
alcohol) (Forrellad et al. 2013).

Mycobacterium bovis, al ser la causa de la tuberculosis de tipo bovino, tiene un
rango excepcionalmente amplio de hospedadores. Las especies susceptibles
incluyen bovinos, humanos, primates no humanos, cabras, gatos, perros, cerdos,
bafalos, tejones, zariglieyas, ciervos y bisontes. En paises donde la trasmision
frecuentemente es propagada por poblaciones endémicas de vida silvestre al
ganado u otros animales de granja, hacen que la erradicacion no sea facil y las
medidas de control deben aplicarse indefinidamente. La infeccidon por M. bovis es
reconocida como un problema importante de salud publica ya que este organismo
se transmite al hombre a través de la leche de vacas infectadas. En paises
industrializaos la pasteurizacion ha ayudado a controlar esta enfermedad; sin
embargo, sigue siendo un problema de co-infeccion de individuos VIH positivos
(O'Reilly et al. 1995).

De acuerdo con la OMS se registran alrededor de 10,4 millones de nuevos casos
de tuberculosis cada afio, casi un tercio de la poblacion mundial es portadora del
bacilo de la tuberculosis y corren el riesgo de desarrollar una enfermedad activa
(OMS, 2016).

En humanos, los principales factores de riesgo son: la intensidad de la exposicion,
la edad, estatus inmunoldgico, genético, co-infeccion con el virus VIH, vacunacion
y el estatus socio-econdémico. La entrada del bacilo M. bovis al humano puede ser
por ingestion, inhalacion, o contacto directo con mucosas, membranas y heridas en
la piel (Ashford et al. 2001; Grange y Yates, 1994;). Existen poblaciones de alto
riesgo: trabajadores de establos (corraleros, ordefiadores, veterinarios) y
trabajadores de rastro, donde la infeccion por inhalacion es factible. Una situacion
similar se da en grupos de poblacionales que consumen leche bronca o quesos
elaborados con este tipo de leche, donde la via de contagio es la oral (Collins, 2000;

O’Reilly y Daborn, 1995). En paises en desarrollo y en paises con programas



pobres de control y erradicacion, la leche bronca y los productos lacteos son
considerados los principales vehiculos de transmision de TB del ganado al humano
(Ashford et al. 2001), donde la principal forma de presentacion es la extra-pulmonar
(Cossivi et al. 1998; Moda et al. 1996).

El objetivo de esta investigacion es conocer la prevalencia de Mycobacterium bovis
en el estado de Sinaloa, mediante pruebas de diagndstico histopatoldgico de
bovinos sacrificados en matanza regular en los rastros municipales de Sinaloa. Y
de esta manera poder detectar los hatos infectados, cuarentenarlos y despoblarlos,

con la finalidad de recuperar y mejorar el estatus zoosanitario.



Il. REVISION DE LA LITERARURA

2.1. Caracteristicas de Mycobacterium bovis.

El principal causante de la tuberculosis bovina es el Mycobacterium bovis, un bacilo
ligeramente curvado y delgado (0.3-1 x 2-4 um) que no forma esporas, no presenta
flagelos (son inmaviles), ni capsula, es microaerdfilo, y altamente susceptible a la
luz solar. La temperatura optima para su desarrollo es de 35-37° C y pH de 6.7-6.9.
Mycobacterium bovis esta catalogado como bacteria &cido-alcohol resistente
(presenta resistencia a la decoloracion con acido clorhidrico al 3%). Esta
caracteristica se debe a que su pared celular, contiene lipidos de alto peso
molecular, que las hace impermeables a los colorantes habituales de anilina, por lo
gue no se pueden apreciar con claridad en la tincién de Gram. Para poder visualizar
a estos bacilos son necesarios colorantes arilmetanos con los que una vez tefidas
no se decoloran (Dorronsoro y Torroba, 2007; Lopez et al., 2006; Prat et al., 2003).
El bacilo es resistente a los acidos, alcalis y a la degradacion, puede sobrevivir
varios meses en ambiente frios, particularmente en condiciones de humedad,
oscuridad y bajas temperaturas. En invierno perdura por 5 meses en las heces y en
el verano por 2 meses (O’Reilly y Doborn, 1995), Es sensible a la luz solar directa,
rayos UV, temperaturas mayores de los 70°C y desinfectantes como fenol y cresoles
(Flakinham, 2003; Vadillo et al. 2002). Las temperaturas de pasterizacion (63.5°C
por 30 min. 0 72°C por 15 segundos inactivan a bacilo) (Holsinger et al. 1997; Grant
et al. 1996). En condiciones de laboratorio, requiere una incubacién de 4 a 8
semanas para producir colonias visibles, las cuales son lisas, redondas e
irregulares, presentan un crecimiento disgénico y no producen pigmentos
carotenoides (no cromogenas). (Lake et al. 2002). Debido a su exigencia nutritiva
no crecen en medios de cultivos simples, el de eleccion es Stonebrick ya que el
piruvato sodico beneficia su crecimiento (Prat et al. 2003).

La envoltura celular del bacilo se compone de tres elementos principales: la
membrana plasmatica, la pared celular y la membrana externa (Kaur et al. 2009).
Esta envoltura le proporciona soporte, proteccion y mecanismos que le permiten el
intercambio de sustancias con el medio ambiente con los que pueden vivir dentro

del hospedador y replicarse dentro de los macréfagos (Dinadayala, 2008).
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Estructuralmente M. bovis estd compuesto de proteinas entremezcladas en una
matriz de peptidoglicano (PG), acidos micolicos (AM), arabinogalactano (ARB),
lipidos y carbohidratos (Wolfe et al. 2010). Aproximadamente el 25% del peso seco
de la bacteria esta constituido por lipidos libres. Estos contienen ceras y micosidos
especificos de cada especie (glucolipidos complejos y péptido-glucolipidos) vy el
factor de cordon (6,6” dimicolato de trehalosa); la cadena peptidica de la capa
externa constituye el 15% del peso de la membrana celular, dentro de ellos PG
(principalmente N-glucolil-murdmico) son los elementos fundamentales de la
membrana, estos se encuentran unidos a través de puentes intrapeptidicos de
cadenas de peptidoglicanos (De la Parte-Pérez et al. 2001). Los AM son el principal
componente de la envoltura (hasta el 60% del peso seco de la membrana), causan
agregacion bacteriana, contribuyen al crecimiento lento y son un importante factor
de virulencia. La principal funcién del PG es mantener la forma y el tamafio celular,
el ARB es un polisacarido compuesto de subunidades de arabinosa y galactosa y
su funcién aparente es la inmovilizacién de la capa de AM a la de PG (Kaur et al.
2009). La membrana externa esta formada principalmente por fosatidil-inositol
manosidasa, lipomanano, lipoarabinomanano (LAM) y otros componentes. La pared
celular se compone de un nucleo interno de AM, ARB, PG, y LAM (Crick et al. 2001),
contiene lipoproteinas y lipoglicoproteinas de superficie, algunas se han asociado a
la virulencia del bacilo, sin embargo, hay muchas otras que tienen una funcion
desconocida (Wolfe et al. 2010).

2.2. Transmision de la enfermedad en bovinos.

Se estima que en todas las especies afectadas la via de infeccion puede ser
deducida por la ubicacion de las lesiones en el animal sacrificado. Asi como,
animales con lesiones en térax se asume que la infeccion fue inhalacion de
aerosoles contaminados, en tanto que aquellos, con lesiones en linfonodos
mesentéricos, se piensa adquirieron el bacilo por ingestion (Garnier et al. 2003). En
casos de campo, la mayoria de las lesiones se observaran en la parte superior e
inferior del tracto respiratorio y principalmente en linfonodos. Por ende, se considera

gue la principal via de infeccion es la respiratoria. De hecho, se hipotetiza que se



requiere el desarrollo de lesiones en tracto respiratorio alto para que se pueda dar
la excrecion de bacilos. La via de excrecion e inhalacion respiratoria se considera
como la de mayor valor epidemioldgico en la diseminacion de la enfermedad en el

ganado.

2.3. Epidemiologia de la tuberculosis bovina.

La tuberculosis bovina causada por el bacilo Mycobacterium bovis presenta un
patrén epidemiolégico complejo, el cual incluye la transmision entre animales
domésticos y de fauna silvestre (Collins y Grange, 1983). Ademas del ganado,
infecciones con Mycobacterium bovis se han reportado en camellos, llamas, bufalos,
bisontes, kudu, antilopes, leones, elefantes, simios, perros, gatos, cabras, venados,
castores, zorras, etc., (Sales et al. 2001; Monies, 2000; Liébana et al.,1998; O"Reilly
y Daborn, 1995; Flamand et al. 1994; Cooke et al. 1993; De Lisle et al. 1993; Collins
y Grange, 1987; Stumpff et al. 1984; Himes et al. 1980; Clancey et al. 1977; Sawa
et al. 1974; Francis, 1958), provocando consecuencias graves en la biodiversidad.
Aunado a esto, M. bovis, tiene un potencial zoonatico de importancia, varios son los
casos en humanos donde se ha detectado al bacilo del bovino (Esteban et al. 2005;
Young y O"Connor, 2005; Danker et al. 2004;). El bacilo causante de la tuberculosis
en humanos y bovinos puede ser diferenciado por su rango de hospedadores, su
virulencia y sus caracteristicas fisiolégicas. No obstante, las bases genéticas que
originan estas diferencias son aun desconocidas (Garnier et al. 2003). Cabe
recordar que el M. bovis (bacilo de Calmette-Guérin) fue el Unico progenitor de la
Gnica vacuna hasta la actualidad existente contra la TB en humanos, cepa que fue
atenuada por medio de pases en medios de cultivos coagulados a base de
rebanadas de papa y bilis con glicerol durante 13 afios (Hewinson et al. 2006;
Garnier et al. 2003).

2.4. Hospederos de M. bovis.

El mayor riesgo de la infeccion con M. bovis es la gran cantidad de hospedadores
gue tiene (animales domésticos, fauna silvestre y el hombre). Pero solo una parte
de estos hospedadores actian como reservorios de la enfermedad. Las

caracteristicas de los animales predicen el papel del reservorio de la especie; por



ejemplo, la capacidad de excrecion del bacilo, agrupamiento de convivencia o de
pastoreo, métodos de alimentacion, densidad de poblacion e interaccién con otras
especies. Uno de los principales problemas de control en el ganado es la
participacion de fauna silvestre, la cual puede ser foco de reintroduccion de la
enfermedad en diferentes épocas. Por ejemplo, el tején (badger, Meles meles) en
el Reino Unido e Irlanda (Clifton-Hardley et al. 1995) y Nueva Zelanda (Possum,
Trichosurus vulpécula) (Weyer et al.1999), el venado cola blanca (Odocoineus
virginianus) en Michigan, en los Estados Unidos de Norteamérica (Payer et al.
1999). Otras especies de animales han sido reportadas en parques nacionales de
Sudafrica: bufalo, kudu, ledn, babbon y antilope (Weyer et al. 1999); asi como siervo
silvestre en Francia (Cervus elaphus) (Biet et al. 2005). De los animales domésticos,
los bovinos, el bufalo, y las cabras son considerados reservorios de M. bovis,
mientras que los cerdos, gatos, perros, caballos, y borregos huéspedes finales
(Cousins, 2001).

2.5. Patogenia de la tuberculosis

2.5.1. La calidad y cantidad de aerosoles infecciosos; y el surfactante

Los aerosoles infectados deben depositarse en el alveolo pulmonar para poder
generar la infeccion. En realidad, esta es una de las claves del éxito de
Mycobacterium tuberculosis; su capacidad de infectar al macrofago alveolar (MA).
Existen ciertos factores "protectores” que pueden prevenir su capacidad infecciosa.
Principalmente la calidad del aerosol, no todos los pacientes pueden generar una
cantidad suficiente de particulas de aerosol susceptibles para poder penetrar en el
alveolo (Escombe et al. 2007). Seguido la calidad del surfactante que evita el
colapso de los alvéolos. El surfactante es un tensoactivo y, como tal, tiene la
capacidad de destruir la pared lipofilica del Mycobacterium, como también puede
ser destruida por el MA cuando la fagocita (Arcos et al. 2011). En cualquier caso,
no se sabe en qué medida este factor es importante para evaluar la dosis infecciosa.
Lo que se sabe es que existe un contacto cercano entre pacientes que no han sido
infectados y que estan constantemente expuestos a aerosoles infecciosos y que
tienen tuberculosis pulmonar activa (TBPA) (Ma et al. 2014). Debe tenerse en



cuenta que las personas con mayor probabilidad de sufrir tuberculosis activa (TBA)
son aquellas que han estado en contacto continuo con un caso de TBA, es decir,
mas de seis horas al dia durante un periodo que depende del retraso del
diagndstico, y esté es algun punto intermedio entre 60 y 90 dias en paises con un
buen sistema de salud (Storla et al., 2008). Esto significa que para desarrollar TBPA,
una sola exposicién a la infeccion no es suficiente. Se requiere un proceso de
reinfeccién continua (Cardona, 2016a).

2.5.2. El espacio alveolar y el macrofago alveolar.

La funcion fisiol6gica del alvéolo pulmonar debe tenerse en cuenta siempre para
comprender la esencia de la infecciobn por M. tuberculosis. El alvéolo es una
estructura muy delicada, compuesta de células epiteliales, neumocitos tipo | o
células alveolares planas, que constituyen el 95% de la superficie. Tienen un grosor
muy bajo para permitir la difusién de gases, que a su vez tienen que atravesar las
células endoteliales de los capilares que cubren los alvéolos. Asimismo, estas
células estan firmemente unidas entre si para evitar la entrada de plasma. Este
hecho es significativo, ya que permite mantener una tension superficial baja, gracias
al surfactante generado por los neumocitos tipo Il. Aunque, hay una contraparte
negativa; que evita la entrada de anticuerpos. Del mismo modo, cada alvéolo tiene
su MA que se dedica a limpiar constantemente este espacio (Cardona, 2016b). Se
debe tener en cuenta que el alvéolo se expande aproximadamente cada seis
segundos para permitir la entrada de aire externo, y con él todo tipo de particulas y
patdgenos. La funcion de la MA es mantener limpio el alvéolo para permitir el
intercambio de gases y evitar a toda costa cualquier desarrollo inflamatorio que
pueda romper su delicada estructura. EI MA es una especie de "Mr Clean”, o
"policia"”, dedicado a identificar agentes patdgenos para generar inmediatamente
una respuesta inflamatoria, como seria el caso de las células de Langerhans en la
piel. Esta limpieza también incluye el surfactante, convertido en liquido alveolar, que
no solo sirve para mantener la tension superficial, sino que también limpia el espacio
alveolar, ya que se drena constantemente con el movimiento respiratorio hacia los

bronquiolos, el arbol bronquial y la faringe para ser tragado y dirigido hacia el



estbmago. Drenamos aproximadamente 500 mL de liquido alveolar hacia el
estdbmago todos los dias (Cardona, 2018).

2.5.3. Necrosis del macréfago alveolar como mecanismo esencial de virulencia.
Cuando un bacilo viable es fagocitado por la MA, se propaga su capacidad
patogénica al secretar 6 kDa, antigeno final (ESAT-6). Este péptido es esencial para
prevenir la union entre el fagosoma y el lisosoma, y finalmente, permite la entrada
al bacilo en el citoplasma (Mitchell el al. 2016). De esta manera, el bacilo aprovecha
al maximo su capacidad de multiplicacién en un solo MA, aproximadamente realizan
entre 5-6 ciclos de division, para lograr una concentracion de entre 32 y 64 bacilos
(Lee et al. 2006). Este proceso se desarrolla entre 5 y 6 dias, considerando que
cada ciclo de divisidon en M. tuberculosis requiere alrededor de 24 horas, causando
necrosis del MA (Behar et al. 2010). Luego, los bacilos se vuelven extracelulares y
una vez mas son fagocitados por los MA desde el espacio intersticial, y remplazando
la zona de necrosis; los macrofagos alveolares de los alveolos vecinos, son
alcanzados debido al drenaje constante generado por el movimiento de inspiracion
/ espiracion. El proceso se repite al menos unas veces mas, generando hasta 1000
bacilos, lo que provoca una generacion suficiente de quimiocinas por los MA
infectados para producir una respuesta inflamatoria (Cardona, 2017).

Con la inflamacion, el equilibrio se rompe cuando se genera exudado en los
capilares que destruye la tensién del alvéolo y permite la entrada de células
polimorfonucleares (PMN), normalmente neutréfilos y monocitos, en proporciones
gue dependeran del tipo de quimiocinas y citosinas secretadas por los macrofagos
alveolares. Al mismo tiempo, permite una limpieza mas vigorosa de los alvéolos
afectados, drenando hacia los ganglios linfaticos a través de los capilares linfaticos
aferentes; asi es como M. tuberculosis primero infecta los macrofagos de los
linfonodos y células dendriticas, generando linfadenitis (Cardona, 2018).

2.5.4. La etapa ganglionar. Induccion de la respuesta inmune.

Las células dendriticas procesan al M. tuberculosis y presentan epitetos que
corresponden principalmente a los antigenos secretados mas abundantes: ESAT-6
y el complejo de antigeno 85 (Ag85 A, B o C). Este ultimo es responsable de la

construccion de la pared celular, ya que permite unir dos moléculas esenciales:
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arabinogalactano micolato y trehalosa dimicolato (Kremer et al. 2002). La
presentacion del antigeno esencialmente estimula las células T CD4, cuyo subtipo
depende del tipo de quimiocinas y citocinas que transportan del liquido linfatico
drenado y que son esencialmente células T1, Th2, Th17 o Treg. Las células T CD8
también se pueden generar a menor escala. En general, el subtipo dominante es
Th1, responsable de generar gamma interferon, que permite que los macrofagos
infectados se activen (Cordana, 2018).

2.5.5. El viaje del bacilo hacia la diseminacion extra-pulmonar

Normalmente, el viaje del bacilo termina en el ganglio linfatico, pero no
necesariamente. Cuando se produce linfadenitis, esto puede progresar y liberar los
bacilos hacia los capilares eferentes, que alcanzan la vena cava y pasan a la
auricula y al ventriculo derecho para ser transportados una vez mas hacia los
pulmones. De esta manera, nuevos focos infecciosos pueden generarse,
especialmente si los bacilos se liberan en masa en forma de grupos, que obstruyen
los capilares, bloquean la circulacion, destruyen la tension del espacio alveolar y
entran en él. También pueden recolonizar lesiones previamente generadas que
como estan en un proceso de inflamacién, tienen mayor vascularizacion vy
permeabilidad. Finalmente, estos bacilos pueden simplemente pasar a los capilares
venosos, alcanzar la auricula y el ventriculo izquierdos y diseminarse
sistematicamente. El bacilo puede colonizar potencialmente cualquier érgano. Esto
esta relacionado con las caracteristicas de la vascularizacion. En algunos 6rganos,
las células endoteliales permiten una mayor permeabilidad, como el tejido éseo,
especialmente en los nifios cuando esta en la fase de desarrollo, o los rifilones, por
lo que estos 6rganos son objetivos comunes. En contraste, las meninges se ven
mucho menos afectadas; se requiere la entrada masiva de bacilos en el torrente
sanguineo, algo que se asocia con TB miliar diseminada o activa, que se manifiesta
en las primeras semanas después de la infeccion (Wallgren, 1948). Un punto
importante es que las lesiones generadas por M. tuberculosis desarrollan nuevos
vasos que son mas permeables y fragiles que los estructurales, permitiendo tanto
la reinfeccién de la lesion como la propagacion del bacilo hacia los capilares

venosos pulmonares (Osherov y Ronen 2016). Otra ruta de difusion comudn es la
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gue se genera al drenar el bacilo a través del liquido alveolar, lo que le permite
ingresar a la cavidad faringea y penetrar en la membrana mucosa, a través de
pequefas heridas, afectando los ganglios linfaticos cervicales; o causando TBA
intestinal, en el caso de acidificacion gastrica, no es suficiente para destruir el bacilo.
Ademas, el TBA pleural sigue siendo una variante de la tuberculosis pulmonar. Las
células mesenquimatosas de la pleural serosa (parietal) se encargan de monitorear
cualquier pequefia alteracion en el parénquima pulmonar mas superficial y si
detectan una lesién pequefia, generan una afluencia masiva de células PMN y
monocitos para aislarla y generar tejido fibroso a su alrededor (Mutsaer, 2004).

La TBA extra-pulmonar representa aproximadamente el 30% de los casos de TBA
y a menudo indica un retraso en la respuesta inmune, que afecta principalmente a
nifios menores de 5 afios 0 personas con inmunodepresion. Sin embargo, existe
una gran variabilidad geogréfica, algo que puede interpretarse como una posibilidad

de que haya un factor genético que lo facilite (Kulchavenya, 2014).

2.6. Métodos de diagnéstico para la tuberculosis.

2.6.1. Pruebas de ante mortem

La prueba de la tuberculina es la prueba primaria de escrutinio ante mortem para
realizar el diagndstico de la tuberculosis bovina, esta prescrita por la Organizacion
Internacional de Epizootias para llevar acabo el comercio internacional. La
respuesta a la aplicacion cutanea de la tuberculina en un animal tuberculoso es una
hipersensibilidad retardad tipo IV. La inflacién primaria después de 72 horas de
aplicacion es debido a una respuesta celular de un derivado proteico puro (PPD)
(Shiller et al. 2011).

Las pruebas de tuberculina autorizados por la SAGARPA (SADER) son:

a) Prueba en el pliegue anocaudal.

b) Prueba doble comparativa.

c) Prueba cervical simple.

2.6.2. Pruebas de escrutinio posmortem

La deteccion de lesiones durante el sacrificio representa un procedimiento pasivo

de vigilancia de la tuberculosis bovina. Generalmente el método tiene baja

12



sensibilidad y es usado tanto en areas de baja como alta prevalecia. En muchos
paises en vias de desarrollo es la Gnica actividad de vigilancia epidemiologica que
se tiene en los programas. A la necropsia las lesiones pueden variar en cuanto a
tamafo, localizacién y facilidad de deteccion. La sensibilidad de la prueba varia
desde 28 a 47 % y depende de la habilidad de los inspectores de rastro, del método
empleado a la examinacion (Shiller et al. 2010).

2.6.3. Métodos Directos de Diagndstico

2.6.3.1. Baciloescopia: es la prueba con la cual se inicia la investigacion de la
muestra, la presencia del bacilo puede evidenciarse microscopicamente a partir de
frotis de muestra clinicas o de preparados de tejidos. Esta es simple, econémica y
eficiente. Por ser un bacilo acido-alcohol resistente puede demostrarse con la tincion
de Ziehl-Neelsen, también se puede emplear inmunofluorescencia (Barrera, 2008).
2.6.3.2. Cultivo: cuando la presencia del bacilo no se logra a través de la tincion de
frotis de la muestra sospechosa, se procede al cultivo de la bacteria. De manera
resumida, el cultivo de la micobacteria involucra la homogenizacion de la muestra,
descontaminacién con detergentes &cido o Alcalis, neutralizacién del
homogenizado, centrifugacion de éste y el sembrado del sedimento en Lowstein,
Jensen, Stonebrinks (con piruvato y glicerol), Middleebrook o en agar sangre. El
cultivo se incuba por lo menos 8 semanas a 37°C (Parra et al. 2008). Se revisa
periddicamente y cuando se aprecia crecimiento se realiza un frotis y se tifie para
confirmar que sea un bacilo acido-alcohol resistente. El cultivo de M. bovis es la
prueba “estandar de oro”. Tiene la capacidad de detectar de 10-100 bacilos, no
obstante, la sensibilidad del cultivo no llega a ser del 100% (Sequeira, 2008).
2.6.3.3. Histopatologia: los métodos histolégicos se han comparado con el cultivo
en estadios tempranos de la enfermedad. La histopatologia demostré alta
sensibilidad y alta especificidad 93.4% y 92.3% respectivamente: la tincion con
Ziehl-Neelsen mostré 33.9% y 100% respectivamente (Varello et al. 2008). Por otra
parte, en un estudio realizado con las muestras sospechosas de la inspeccion de
rastro mostraron en histopatologia sensibilidad del 43.5% y una especificidad del
97% al compararla con el cultivo (Proano et al. 2011).
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2.6.3.4. Reacciéon en cadena de polimerasa (PCR): Una de las técnicas de
diagndstico mas importantes en tuberculosis bovina es la reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR). Esta es especialmente til por la rapida deteccion de la infeccion
en el animal sospechoso. La PCR ha mejorado a través del tiempo, pero su
sensibilidad sigue siendo deficiente comparada con el cultivo y en ocasiones
proporciona resultados falsos, sin embargo, es Gtil para evaluaciones preliminares.
La técnica se basa en la amplificacion in vitro del ADN del agente infeccioso (M.
bovis). A la fecha los costos de prueba se han hecho muy accesible. Diferentes
métodos de PCR se han propuesto para una rapida deteccién de cantidades
minimas de ADN. Este método se ha empelado especialmente para confirmar la
etiologia del cultivo y lesiones macroscopicas obtenidas en rastro, secreciones
nasales, y leche. La sensibilidad y la especificidad de este método son muy altas
(Collins, 2011).

2.7. Epidemiologia molecular de la tuberculosis bovina

La epidemiologia molecular se define como una herramienta de las ciencias basicas
que usa técnicas moleculares para definir una enfermedad y sus estados pre-
clinicos, para cuantificar exposicion y sus efectos tempranos e identificar la
presencia de genes de susceptibilidad (Shpilberg et al. 1997).

La epidemiologia de M. bovis es compleja debido que es un microorganismo que
afecta a diferentes animales y puede permanecer de forma latente tanto en el
hospedador como en el medio ambiente; por lo cual es importante genotificar las
cepas de M. bovis de manera precisa, para rastrear el origen de las infecciones que
se presenten. Actualmente existen métodos muy eficaces de genotipificacion
basados en marcadores genéticos polimdrficos con diferente estabilidad genética,
como analisis de RFLP, la espoligotificacién y VNTRs.

Animales infectados con cepas de patron molecular idéntico son el resultado de
transmision reciente, mientras que aquellos infectados por cepas de patrén
molecular unico se consideran cepas nuevas resultantes de mutaciones no letales
en el genoma la micobacteria (Durr et al. 2000).

M. bovis posee un genoma de 4,345,992 pb, con 4,003 genes que codifican para

3,952 proteinas y 50 ARNs estructurales, incluye un profago y 42 secuencias de
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insercion (IS). Estructuralmente el genoma de M. bovis, ademds, contiene
aproximadamente 65% de guaninas y citosinas. Asimismo, tiene el 99.95% de

identidad con M. tuberculosis (Sreevatsan et al. 1997; Frothingham et al. 1994).

2.8. Impacto de la tuberculosis bovina en la produccién pecuaria.

Debido a la firma del Tratado de Libre comercio (TLC) de nuestro pais con los
Estados Unidos de América y Canada, que entro en vigor el 1 de enero de 1994,
guedaron exentos de arancel los animales vivos de la especie bovina: reproductores
de raza pura; vacas lecheras, con pedigri o certificado de alto registro; bovinos para
abasto, cuando sean importados por industrias de abasto. Con este acuerdo
comercial se eliminaron todos los impuestos anteriores en el comercio de bovinos.
Sin embargo, el departamento de Agronomia de los Estados Unidos (USDA), con el
firme proposito de erradicar la tuberculosis bovina en su territorio, decidio
incrementar las medidas de control en las exportaciones de bovinos provenientes
de México, al considerar que eran una de las principales fuentes de infeccion para
su ganado, construyeron medidas tomadas como la principal barrera no arancelaria
para la exportacion de ganado bovino de México (Millan et al. 2013).

A inicios del siglo XX la tuberculosis bovina era una de las enfermedades infecciosas
mas prevalentes del ganado, causando grandes pérdidas agricolas, en la medida
en que, en 1901, durante su conferencia Nobel, Von Behring declaré que "como
saben, la tuberculosis en el ganado es una de las enfermedades infecciosas mas
dafinas que afectan la agricultura. Causa muerte prematura en animales afectados,
dafa la nutricion y la produccién de leche y es la causa de inferior de la carne”.

En la actualidad, el impacto econémico global de la tuberculosis bovina en la
produccion ganadera es extremadamente dificil de determinar con precision, ya que
la informacién disponible es escasa y se refiere solo a algunos paises especificos.
Sin embargo, los datos sugieren que los costos econémicos asociados a TBb son
significativos, causando pérdidas agricolas anuales mundiales de varios miles de
millones de dolares, con consecuencias devastadoras para la industria ganadera (;
Zinsstag et al. 2006; Garnier et al. 2003; Perry et al. 2002). Investigaciones

publicadas entre 1969 y 1997 en diversos paises, como Alemania, Canada, Espafa
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y Estados Unidos, estimaron disminuciones en la productividad de la leche de
aproximadamente 10% y reduccion en la produccion de carne de aproximadamente
5%, y el aumento del 10% en terneros nacidos de vacas infectadas (Gilsdorf et al
2006; Zinsstag et al. 2006; Berga, 1987;). La fertilidad y la composicion demogréfica
del hato, también se vieron afectados por TBb, los animales positivos mostraron una
disminucién del 5% en el parto anual tasas y pérdidas de reemplazo de alrededor
del 15% (Zinsstag et al. 2006); asimismo, se informd una reduccion en el peso de
alrededor del 20% (Gilsdorf et al. 2006). Una investigacién realizada por Boland et
al. (2010) en rebanos lecheros irlandeses entre 2004 y 2005 (con alta prevalencia
de TBb a pesar de la implementacién de una erradicacion nacional programa)
confirmd una disminucion en los rendimientos de leche para vacas TBb positivas.
Esto evidencio que los reactores TBb producian significativamente menos leche que
las vacas no reactoras, con diferencias que van desde 120 kg hasta 573 kg que
corresponden aproximadamente al 10% de la produccion media anual (Boland et al.
2010). Se esperan pérdidas adicionales para los ganaderos por el decomiso de
canales u 6rganos en el rastro, cuando los animales muestran una gran visibilidad
lesiones sugestivas de TBb (Michel et al. 2010). Se estim6 que, la pérdida de
sacrificio debido a la enfermedad (la diferencia entre el valor econdmico estimado
de la carne o ganado lechero y el valor comprado en el sacrificio) puede alcanzar
30-50% (Zinsstag et al. 2006).

En nuestro pais la tuberculosis bovina causa grandes pérdidas econdmicas al sector
agropecuario; tan solo la campafia para su control y erradicacion es de 450 millones

de pesos al ano (Rodriguez et al. 2014).

2.9. Distribucion geografica

La tuberculosis bovina es una enfermedad de declaracion obligatoria incluida en la
lista de la Organizacion Mundial de Sanidad Animal (OIE) (casilla 1), por lo que su
ocurrencia debe ser notificada a la OIE y designada instituciones nacionales (Awada
et al. 2018; Panel EFSA AHAW, 2017).

En el periodo comprendido de 1986 a 2016, los datos comunicados a la OIE

evidencian una significativa y mejora regular en el control global de TBb en todo el
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mundo. En todas las regiones geogréficas, la proporcién de paises informantes que
notificaron TBb disminuyo significativamente, con una reduccion general de mas del
30%, sin embargo, la tasa de disminucién no ha sido homogéneo en todo el mundo
(Awada et al. 2018).

La mayor disminucién en las tendencias regionales de TBb se observo en Oceania
y Europa (en mas del 45%), seguida de Asia (una disminucion del 38%); en cambio,
la disminucion en TBb fue mas lenta en Africa y América, con una reduccion del
25% y 18%, respectivamente, durante el periodo de 1986 a 2016 (Awada et al.
2018).

En 2017, la TBb estuvo presente en el 43% de los paises informantes de la OIE y
estuvo presente en todas las regiones del mundo, estando la TBb generalizada en
Africa, Centro y Sur América, partes de Asia y algunos paises de Oriente Medio. En
los Estados Unidos (EE. UU.), La enfermedad se ha eliminado en su mayoria, pero
no en todos los territorios, donde la TBb sigue siendo prevalente es en reservorios
domésticos y de vida silvestre (es decir, bajo nivel de prevalencia en ganado, pero
alta prevalencia en la vida silvestre); por ejemplo, en los ultimos afios, brotes se han
reportado rebafios de ganado en Michigan, Texas, Nuevo México y California.
(Kaneene y Pfeiffer, 2006).

Entre 2015-2016, TBb también se notifico en un total de 19 especies silvestres, con
el mayor niamero de casos a nivel mundial reportados en jabalies (Sus scrofa), Tejon
europeo (Meles meles) y bufalo africano (Syncerus caffer), que parecen ser la

principal especie reservorio (Fitzgerald y Kaneene, 2013).

Es imporante mencionar que para muchos paises miembros de la OIE no hay
suficientes datos disponible para evaluar la presencia real y la carga de TBb, en
particular en la vida silvestre, con importantes lagunas de informacion en algunos
paises en desarrollo, principalmente en Africa, Asia y América del Sur Figura
1(Awada et al. 2018).

Para el 12 de noviembre de 2020 se ha reconocido el 86.12% del territorio nacional
en fase de erradicacion (Prevalencia menor al 0.5%) (SENASICA, 2020). Sin
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Figura 1. Informes WAHIS de M. bovis en animales salvajes y domeésticos, 2015 -

2016.
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embargo, el estado de Sinaloa se encuentra con el estatus zoosanitario de no

aprobado con una prevalencia de 0.55% Figura 2 (USDA, 2019).

Sinaloa cuenta 7,019 hatos de produccién bovina, de los cuales 6, 228 son de
produccion de carne, 791 son de 791 hatos de produccion de leche, con un total de
964,712 cabezas de ganado bovino. Nuestro estado cuenta con 78 hatos libres
(15,299 cabezas), 103 hatos bajo cuarentena precautoria (12,333 cabezas) y 16
hatos en cuarentena definitiva (2,104 cabezas), considerados infectados con
Mycobacterium bovis con evidencia epidemiolégica o de laboratorio Figura 3
(CEFPPSIN, 2019).
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CAMPANA NACIONAL CONTRA LA TUBERCULOSIS BOVINA (Mycobacterium bovis)
NOM-031-Z0O0-1995
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Figura 2. Mapa actual del estatus de la campafa de la tuberculosis bovina en

México.
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Figura 3. Clasificacién de Estados o regiones reconocidos por Departamento de
Agricultura de los Estadios Unidos (USDA) en Tuberculosis Bovina.
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llIl. HIPOTESIS.

La prevalencia Mycobacterium spp. en las lesiones granulomatosas detectadas en
canales de bovinos sacrificados mediante matanza regular en los rastros del estado

de Sinaloa es mayor al 10 por ciento.

IV. OBJETIVOS.

4.1. Objetivo general.
Analizar la frecuencia y distribucion de Mycobacterium spp. en el estado de Sinaloa,
evaluando lesiones granulomatosas en bovinos sacrificados de manera regular en

rastros municipales del estado de Sinaloa, utilizando pruebas de histopatologia

4.2. Objetivos especificos.

¢ |dentificar lesiones granulomatosas en cortes histolégicos con la tincion de
rutina (hematoxilina y eosina).
e |dentificar bacilos acido-alcohol resistentes en cortes histolégicos tefiidos

con Zielh-Neelsen.
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V. MATERIALES y METODOS.

5.1. Disefio del estudio

La investigacion que se realizo fue de tipo observacional, descriptivo, estudio de
corte transversal (Manterola et al. 2019). Se trabajaron todas las muestras de
bovinos obtenidas en matanza regular, sospechosas a tuberculosis, enviadas de los
rastros municipales y TIF del estado de Sinaloa entre el periodo de noviembre 2020
y abril 2021. Estas muestras fueron todos aquellos bovinos que presentaron
lesiones granulomatosas sugestivas a tuberculosis. Y fueron obtenidas con la ayuda
del Comité del Fomento y Proteccion Pecuaria del estado de Sinaloa.

El trabajo se realiz6 en el Laboratorio de Diagnostico Especializado de Culiacan de
la Unién Ganadera Regional de Sinaloa (UGRS), localizado en el Boulevard de las
Torres Poniente 5270-a ejido las Flores, Tels. 750-18-37 y 750-13-33, Culiacan,

Sinaloa. C.P. 80104. Donde se realizo el proceso histologico.

5.1.2. Alcance.

Este procedimiento aplica a todas las muestras de tejidos sospechosos fijados en
formol al 10% recibidas en el Area de Histopatoldgica del Centro de Diagndstico
Especializado de Culiacan de la Union Ganadera Regional de Sinaloa (CDEC-
UGRS).

5.2. Procedimiento.
Se realizaron de acuerdo a la Norma Oficial Mexicana NOM-031-Z0O0-1995,
Especificaciones técnicas para las pruebas diagnésticas que realicen los

laboratorios de pruebas aprobados en materia zoosanitaria.

5.2.1. Muestra.
Matanza regular. Muestra obtenidas en rastros, a la hora de la inspeccion

(linfonodos, pulmén e higado principalmente).
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5.2.2. Manejo de muestras.

Sé enviaron las muestras dentro de las dos semanas posteriores al sacrificio del
animal. Las muestras de tejido se fijaron en formol al 10% en una proporcion 1:10,
sin exceso de tejido adiposo en la periferia de esta misma, que el érgano se
encontrara diseccionado o laminado, que el frasco de contencién se encontrara
correctamente rotulado con los datos de identificacién de la muestra y el numero de

caso del rastro.

5.3. Examen macroscopico

Las muestras se sometieron a una inspeccion visual y palpacion de los 6rganos
(Linfonodos, pulmén e higado) en las campanas de extraccion, donde se
describieron en un formato tamafio carta, se fotografiaron y se realizo la diseccion
de la muestra sospechosa con la finalidad de seleccionar un fragmento

representativo de la lesion en una capsula plastica de inclusion.

5.4. Inclusion en parafina.

La inclusién en parafina se realizé de forma manual durante 22 horas. Para ello se
procedi6 al lavado en agua y deshidratacion en gradientes crecientes de alcohol y
xileno, seguido la inmersion en parafina de 56°C de punto de fusion (HistoCore
Arcadia H, Leica, China).

A continuacion, se describe dicho proceso:

Para la preservacion de la muestra se depositaron los tejidos en formol al 10%.
Posteriormente se desarrollé una deshidratacién gradual con alcohol (70, 80, 96 y
100%). La deshidratacion inicial del tejido con alcohol al 70% para gradualmente
sustituir el agua por alcohol por medio de grado de concentracion. Después se
trabajoé con alcohol etilico al 80%. Seguida de la aplicacién una solucion de alcohol
al 96%. A continuacion, se usé una solucion de etanol al 100%, en este punto se
buscaba eliminar al maximo el agua restante en los tejidos. En la Ultima etapa del

proceso de deshidratacion, se trabajé con etanol al 100% para estar seguro de que
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los tejidos estaban realmente deshidratados. Las muestras se sometieron a un
proceso de aclaramiento de los tejidos. Inicialmente se utilizo xileno y etanol al 100%
en proporciones de 50-50; aqui se inicié el proceso de aclaracion. Se utilizé una
solucion de xileno puro para ir homogenizando los tejidos (se repitié la solucién de
xileno puro para preparar los tejidos para la parte final del proceso). En la ultima
etapa de impregnacion del proceso los tejidos se trabajaron a temperatura de 60 °C,
manteniendo a la parafina liquida, aqui se buscaba que la parafina se distribuyera

o infiltrara en todo el tejido.

Después del proceso de deshidratacion, clarificacion e impregnacion en el
histoquinette (TP1020, Leica, China), los tejidos se extrajeron de las capsulas
plasticas de inclusién, siendo orientadas adecuadamente para el corte en un molde
de acero inoxidable, una vez que se acomodaron los tejidos en el molde se
cubrieron con parafina liquida a 56 °C y se empalmaron con la capsula plastica de
inclusion y se dejaron sobre la barra fria de centro de inclusion (HistoCore Arcadia

C, Leica, China) para solidificar la parafina y obtener el cubo de parafina.

5.4.1. Corte y recoleccion de la muestra.

El cubo de parafina que contenia tejido, fue colocado en el micrétomo (RM 2125,
Leica, Alemania) para orientarlo y se corté a un grosor aproximadamente de 4 um,
el corte se tomo con un pincel y se deposité en la laminilla, posteriormente el tejido
fue colocado en un bafio maria (2827, Thermo Fisher Scientific, USA) con gelatina
bacteriana a una temperatura de 40-45 °C para tener una mayor extension, el tejido
en flotacién seleccionado fue tomado con un portaobjetos dejando escurrir el exceso

de agua, posteriormente se dejo secar al aire libre y se rotulé6 adecuadamente.

5.5. Tincion de hematoxilinay eosina

La tincion de hematoxilina y eosina se realizo de la siguiente manera:

Una vez que se obtuvieron los cortes histoldgicos con un grosor de 4 um se
colocaron en el horno durante 10 min a 70 °C y se colocé el tren de tincion. Se le

incorpord una solucién de xileno por 5 min para desparafinar y se repite el mismo
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proceso. Después en una solucion de alcohol/xileno 50% por 3 min para deshidratar.
Seguida de una solucion de alcohol absoluto por 3 min para deshidratar.
Posteriormente se realizaron bafios de las muestras en alcoholes con diferentes
concentraciones (96, 80 y 70%) para rehidratar las muestras, siguiendo el protocolo
se realizaron bafios con agua destilada (para hidratarlas). Se adicioné el colorante
Hematoxilina de Harris durante un lapso de tiempo de 2 a 5 min para tefir los
ndcleos. Posteriormente, se lavaron con agua corriente para quitar el exceso de
colorante. A las muestras se les realizé bafios rapidos con alcohol 4cido para quitar
el colorante del citoplasma y dejar tefiidos los nucleos. Después se lavaron con
agua destilada. Se les agreg6 agua amoniacal por 3 min para virar la coloracion del
nacleo de morado a azul. Nuevamente se lavaron con agua destilada (bafios), se
enjuagaron bien para quitar los residuos de hidroxido de amonio. Se integraron en
una solucién de alcohol del 96% (algunos bafios) para modificar el pH para tefiir el
citoplasma. Se les afiadio el colorante Eosina amarillenta por 2 min para teiiir el
citoplasma y observe contraste con los nucleos.

Se les anexo6 una solucion de alcohol al 96% para quitar el exceso del colorante
eosina y empezar a deshidratar. Luego a las muestras se les dio bafios de alcohol
absoluto para deshidratar completamente los tejidos. Y para la homogenizacion de
los tejidos se le incorpor6 dos veces una solucion de xileno puro. Finalmente, las

muestras se trabajaron para ser montadas en resina (entellan).

5.6. Tincion de Zielh Neelsen

La tincidbn de Zielh Neelsen se utilizd para evidenciar los bacilos acido-alcohol
resistentes. Las muestras se desparafinaron e hidrataron con agua destilada.
Posteriormente, se sumergieron en una solucion de carbol de fuchina bésica por 30
min. Luego fueron lavadas con agua destilada. Se decoloraron en alcohol acido (las
secciones tomaron un color rosa palido). Nuevamente se lavaron con agua
destilada. Se afiadié el colorante azul de metileno por 1 min para realizar el
contraste. Seguido de un tercer lavado con agua destilada. Para degradar el exceso

del azul de metileno se sumergieron en alcohol al 96%. Posteriormente, se
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deshidrataron y montaron las muestras para ser observadas mediante un

microscopio de campo claro (Carl Zeiss Primo Star, Alemania).

5.7. Interpretacién de resultados.

La interpretacion de los resultados se realiz6 de la siguiente manera:

NEGATIVO: Se consider6é negativo a todas aquellas muestras donde no se
presentaron cambios patoldgicos, asimismo que histolégicamente el proceso
inflamatorio no sea cronico, y no se encuentren bacilos acido-alcohol resistente.
PRESUNTIVO: Todas aquellas muestras donde se observo un proceso inflamatorio
cronico sin presencia de bacilos acido-alcohol resistentes.

POSITIVO: Se considero positivo o compatible a todas aquellas muestras donde se
aprecio la morfologia histolégica de un granuloma con presencia de bacilos acido-

alcohol resistente. Las tinciones de las muestras se realizaron por triplicado.

5.8. Analisis estadistico

Para el analisis de los datos se utiliz6 estadistica descriptiva utilizando la distribucion
de frecuencias y frecuencias relativas para las variables cualitativas raza, sexo,
diagndstico morfolégico, tipo de inflamacidén y municipio. Para la comparacion de la
variable sexo, se llevé a cabo una prueba z de dos proporciones con un nivel de
significancia del 95%. El analisis estadistico se utilizé el programa Minitab version
17 (Pennsylvania, USA).
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VI. RESULTADOS y DISCUSION.

En el afio 2020, se inici6 la recepcion de muestras granulomatosas al Centro de
Diagndstico Especializado de Culiacan, area de histopatologia para el diagndstico
de la tuberculosis bovina, de la Unién Ganadera Regional Sinaloa. Dando un total

de 242 muestras que se consideraron para analizar resultados.

6.1. Caracterizacién macroscoépica de las muestras sugestivas a TB

En la evaluacion histopatolégica macroscopica de las muestras de matanza regular
de las muestras proveniente de los diferentes municipios del estado, se evaluaron
principalmente linfonodos, pulmén e higado (Figura 4), donde se puede apreciar las
lesiones de Mycobacterium spp. en el tejido examinado. 4(A): Cavidad toracica
bovina donde se observé pleuritis caseosa grave multifocal coalescente. 4(B):
Organo linfonodo presenta linfadenitis caseosa grave focal. 4(C): Corte transversal
de un linfonodo donde se precia linfadenitis caseosa grave focal y 4(D): Corte
longitudinal de un pulmén donde se observa bronconeumonia caseosa grave

multifocal coalescente.

La presencia de grandes lesiones necroticas, mineralizadas, fibréticas normalmente
proliferativa en un 6rgano, provocan tuberculosis cronica. En el ganado bovino este
tipo de lesiones normalmente se presentan en el pulmén y linfonodo mediastinico,
en pulmdn se caracteriza por su extension en el arbol bronquial y bronquiolar con
necrosis caseosa proliferativa multifocal (Domingo, Vidal & Marco 2014). Estos
resultados son similares a los encontrado por Ozturk-Gurgen et al. 2020 al evaluar
241 bovinos de diferentes rebafios en Allgau, Alemania, de los cuales 84
presentaron lesiones macroscoépicas sugestivas a tuberculosis, entre las lesiones
macroscopicas encontradas en los diferentes 6rganos principalmente linfonodos y
pulmén examinados, se clasificaron en diferentes patrones dependiendo el grado
de la lesion, entre identificadas fueron lesiones caseosas y granulomatosas graves
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Figura 4. Evaluacion macroscoépica de lesiones por TBb. (A): Cavidad toracica
bovina en la cual se aprecian multiples lesiones caseosas y granulomatosas graves
multifocales a nivel de pleura parietal, (B): Linfonodo con multiples focos de exudado
caseoso, (C): Linfonodo el cual presenta una lesién central caseosa grave y (D):
seccion longitudinal de pulmén la cual presenta multiples focos de exudado

caseonso.
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multifocales. Proafio-Pérez et al. 2011 realizaron un estudio con 1390 bovinos de
112 granjas productoras de leche en Ecuador, donde examinaron los 6rganos como
pulmén, higado, bazo, rifilones, glandulas mamarias y linfonodos, encontrando 33
animales con lesiones granulomatosas en el mediastino, trdquea y bronquios
(traqueobronquial), higado y linfonodos retrofaringeos. En otra investigacion
realizada por Rhyan et al. 1992 observaron lesiones macroscoépicas provocadas por
Mycobacterium bovis en Cervus elaphus nelsoni en cautiverio en Colorado, EUA.
De los 43 wapities evaluados, 26 presentaban lesiones macroscépicas
consideradas sugestivas para tuberculosis en los linfonodos retrofaringeos y

pulmones.

6.2. Caracterizacién microscoépica de las muestras sugestivas a TB

La caracterizacion microscopica de los 6rganos de higado, pulmoén y principalmente
linfonodos de bovinos donde 223/242 (92.1 %) muestra presentaron lesiones
microscopicas relacionadas con TBb (Figura 5), se observaron diferentes tipos de
diagnosticos e inflamaciones en cortes transversales de linfonodos, 5A: Se observa
en la periferia abundante infiltrado neutrofilico e histiocitico compatible con
Actinobacillus lignieresii, 5B: Se aprecia una esferula micotica compatible con
Coccidioides immitis, 5C: Se observa un granuloma con abundantes células
gigantes, 5D: Se percibe seccion de linfonodo con abundantes macrofagos
epitelioides y células gigantes tipo Langhans y 5E: Se identifica la presencia de
abundantes focos de necrosis caseosa. La caracterizacion microscopica concuerda
con lo observado por Proafio-Pérez et al. 2011 al realizar el analisis de muestras de
bovinos de diferentes granjas productoras de leche de Ecuador, entre las lesiones
microscopicas encontradas son necrosis focal, calcificacién distrofica, células
gigantes de Langhans y células gigantes contra cuerpo extrafio. Ozturk-Gurgen et
al. 2020 al examinar microscOpicamente las muestras de bovinos encontraron que
todos los 6rganos presentaban inflamacién granulomatosa tuberculosa, la cual era

causada por macréfagos principalmente, con la presencia de células gigantes
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Figura 5. Evaluacion microscopica de lesiones por TB en linfonodo y pulmén de
bovinos tefiidos con H&E. (A): Corte transversal de linfonodo donde se aprecia una
reaccion Splendore-Hopplie, compatible con Actinobacillus lignieresii., (B): Corte
transversal de linfonodo compatible con Coccidioides immitis, (C): Corte transversal
de linfonodo en donde se aprecia un granuloma, con abundantes células gigantes y
un centro necrotico, (D): Corte transversal de linfonodo donde se aprecia un
granuloma insipiente con presencia de macréfagos epitelioides y células gigantes
tipo Langhans y (E): Corte transversal de pulmon donde se aprecia abundantes

focos de necrosis caseosa e infiltrado granulomatoso supurativo.
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multinucleadas tipo Langhans. Ademas, de necrosis caseosa con 0 sin multiples
focos calcificados, infiltracion de neutrdfilos, linfocitos, células plasmaticas y
proliferacion de tejido fibroso. Rhyan et al. 1992 encontraron lesiones microscopicas
en muestras de bovinos (ganglios linfaticos), entre las cuales destacan necrosis
caseosa, mineralizacién, capa densa de tejido colageno denso, infiltracion de

neutroéfilos y leucocitos.

6.3. Identificacion de bacilos acido resistentes (BAAR) por tincién Zielh-
Neelsen

La caracterizacion microscopica de los 6rganos de higado, pulmén y principalmente
linfonodos de bovinos donde 18/242 (7.4 %) muestra presentaron bacilos acidos
resistentes (BAAR) (Figura 6), se observaron diferentes tipos de diagndsticos e
inflamaciones en cortes transversales de linfonodos, 6A: Presenta una estructura
filamentosa &cido-alcohol resistente compatible con Nocardia spp., 6B: Se distingue
una célula gigante multionucleada tipo Langhans, 6C y 6D: Se perciben bacilos
acido-alcohol resistentes compatibles con Mycobacterium spp. Los resultados son
similares a los reportado por Mittal et al. 2014 encontraron la presencia de bacilos
acidos resistentes (BAAR) en 6 muestras de tejidos bovinos del norte de India
provenientes de tres razas, al evaluar 10 muestras que presentaban lesiones
sugerentes a TBb. Silva et al. 2018 reportan la presencia de bacilos acidos-alcohol
resistentes en 15 muestras de pulmon de bovinos proveniente de un rastro publico
Garanhuns, Agreste de Pernambuco, Brasil, al evaluar 32 muestras que
presentaban lesiones sugerentes a TBb. Asi como Profioa-Pérez et al. al realizar la
evaluacién de muestras de tejido de bovinos observaron la presencia de bacilos
acidos alcohol resistente en 11 de 33 muestras con lesiones sugerentes a TBb.
Napala et al. 2017 reportan la presencia de BAAR en 13 muestras de 134 con

lesiones sugerentes a TBb.

6.4. Frecuencias de TBb en muestras de bovinos del estado de Sinaloa
En resultados generales del numero total de muestras un 7.4 % (IC 95 % 4.5; 11.5
%) fueron positivas a TB y un 92.6 % negativos a dicha enfermedad (Cuadro 1). La
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Figura 6. Evaluacion microscopica de lesiones por TB en linfonodo y pulmén de
bovinos tefiidos con Zielh-Neelsen. (A): Corte transversal de linfonodo en donde se
aprecia una estructura filamentosa acido-alcohol resistente compatible con
Nocardia spp, (B): Corte transversal de linfonodo en donde se aprecia una célula
gigante multionucleada tipo Langhans. (C) y (D): Corte transversal de pulmén, en
donde se aprecian abundantes bacilos acido-alcohol resistentes compatibles con

Mycobacterium spp.
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Cuadro 1. Numero de muestras positivas y negativas a Mycobacterium spp.
remitidas al Centro Especializado Culiacan en 2020-2021.

Periodo NUmero de muestras % de muestras

Positivas Negativas Positivas Negativas

2020-2021 18 224 7.4 92.6

Total 242 100
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tuberculosis bovina esta presente en el mundo entero, pero en algunos paises
nunca se ha detectado y numerosos paises desarrollados han reducido o eliminado
la tuberculosis bovina en su poblacion ganadera. Cabe destacar que en la fauna
silvestre persisten importantes focos de infeccion. La prevalencia mas alta de la
tuberculosis bovina se sitlla en Africa y en ciertas partes de Asia, aunque la
enfermedad también se encuentra en paises de Europa y de las Américas (WOAH
2023). En México la prevalencia de la TBb se estima en 16 % para el ganado
productor de leche, y menos del 1 % para ganado de carne (Pérez-Guerrero et al.
2008). De acuerdo con SENASICA en 2018 se tenia una prevalencia promedio de
2.5 % y en 2023 en nuestro pais se contaba con el reconocimiento del 86.32 % del
territorio nacional en fase erradicacion con una prevalencia < 0.5 %. Con respecto
con el ganado lechero, el problema se agrava por la baja participacion de los
productores en actividades de campafia, la cual es menor al 30 %, y la falta de

esquemas de compensacion por los animales sacrificados (Milian et al. 2010).

6.5. Frecuencias de TBb en muestras de bovinos por municipio

Los municipios del estado de Sinaloa donde provienen las muestras evaluadas en
el presente estudio (Cuadro 2), muestran que dicha enfermedad esta presente 5 de
los 10 municipios evaluados, siendo los municipios de Culiacan (4.7 %), Guasave
(23.8 %), Mazatlan (20 %), Navolato (11.1 %) y El Fuerte (100 %). Estos resultados
son similares a lo reportado por Inangolet et al. 2008 evaluaron el ganado bovino de
las zonas fronterizas de los distritos de Katakwi y Moroto en Uganda, su estudio se
baso en el estudio de 8 subdistritos de Katalwi (Ongogonja, Usuk, Ngariam, Magoro,
Katakwi, Omodoi, Tomora y Kapuja) y Moroto solo el subdistrito Irriri. Encontrando
las siguientes incidencias por subdistrito Ongogonja (0 %), Usuk (0.7 %), Ngariam
(0.3 %), Magoro (0 %), Katakwi (0 %), Omodoi (4 %), Tomora (3 %), Kapuja (6 %) y
Irriri (1.5 %). Napala et al. 2017 reportan indecencias de lesiones tuberculosas en el
distrito de Mubende, Uganda. Donde se registra las siguientes incidencias a TB en
4 subcondados: Kasanda (14 %), Madudu (7.1 %), Mubende (8.1 %) y Kasambya
(6.3 %). Destacando que el ganado preveniente de Kasanda presentaba la mayor
probabilidad de presentar una lesion sugerente a TBb. Kapalamula et al. 2023
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Cuadro 2. Numero de muestras positivas y negativas a Mycobacterium spp. de los
municipios del estado de Sinaloa en 2020-2021.

Municipio NUmero de muestras Total de
muestras
Positivas Negativas
Ahome 0 5 S
Culiacan 9 (4.7%) 183 (95.3 %) 192
Choix 0 1 1
Concordia 0 1 1
El Fuerte 2 (100 %) 0 2
Elota 0 2 2
Guasave 5 (23.8 %) 16 (76.2 %) 21
Mazatlan 1 (20 %) 4 (80 %) S
Navolato 1(11.1 %) 8 (88.9 %)
Salvador Alvarado 0 4 4
Totales 18 (7.4 %) 224 (92.6 %) 242
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registraron frecuencias de lesiones sugerentes a tuberculosis en tres importantes
rastros regionales (zona sur, centro y norte) de Malawi. Donde reportan para cada
zona: sur (4.47%), centro (6.56%) y norte (3.79%). El ganado de la region norte fue
la que presentd menos probabilidad de presentar lesiones sugerentes a TBb.
Belakehal et al. 2021 registraron frecuencias de lesiones sugerentes a tuberculosis
en rastros municipales al norte de Argelia. Donde reportaron para Hussein Dey
(4.44%), El Harrach (5.31%), Hadjout (4.94%) y Dellys (5.38%). La enfermedad es
contagiosa y se transmite directamente por contacto con animales domésticos o
silvestres infectados o, de forma indirecta, por ingestién de alimento contaminado.
La via de infeccibn mas comun en los hatos bovinos es la inhalacion de goticulas
infectadas que un animal enfermo expulsa al toser. Los terneros pueden infectarse
al ingerir calostro o leche de vacas infectadas (SENASICA 2020; WOAH 2023).

6.6. Frecuencias de TBb en muestras de bovinos por sexo

En el presente trabajo con respecto al sexo de los animales infectados, se observa
la presencia de Mycobacterium spp. en ambos, pero se observd diferencia
significativa entre la incidencia entre machos (11.7%) y hembras (4.3%) (p < 0.05)
(Cuadro 3). Las diferencias entre la incidencia de TBb en funcion del factor sexo se
debe a las diferencias del sistema de produccién y cria, y al tipo de ganado (Alvarez
et al. 2009; Bell et al. 2010; Broughan et al. 2016). La mayoria de los reportes indican
una mayor incidencia de TBb en hembras en comparacion con los machos (Bonsu,
Laing & Akanmori 2000; Brooks-Pollock et al. 2013; Kapalamula et al. 2023). Sin
embargo, en el presente estudio no se observa esto, sino una mayor incidencia en
los machos en comparacion con las hembras, lo cual concuerda con estudios
similares como lo reportado por Kazwala et al. 2001 al realizar un estudio para
determinar la prevalencia de TBb y los factores de riesgos asociados a la aparicion
de la enfermedad en bovinos de Tanzania, encontraron una incidencia de 14.8 %
para machos y 12.6 % en hembras. Asi como el trabajo publicado por Belakehal et

al. 2021 al realizar un estudio para estimar la prevalencia y los factores de riesgo
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Cuadro 3. Numero de muestras positivas y negativas a Mycobacterium spp. por

sexo remitidas al Centro Especializado Culiacan en 2020-2021.

Total de
Sexo Numero de muestras muestras
Positivas” Negativas
Hembra 6 (4.3 %)@ 133 (95.7 %) 139
Macho 12 (11.7 %)*  91(88.3 %) 103
Total 18 (7.4%) 224 (92.6 %) 242
"Superindices en la misma columna indican diferencia significativa (P <

0.05)
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asociados a TBb en mataderos argelinos, reportando valores de 78.8 % para

machos y 21.2 % en hembras.

6.7. Frecuencias de TBb en muestras de bovinos por raza

De acuerdo a los resultados de la presente investigacion las razas con mayor tasa
de infeccion fueron la criolla y la cruza, al presentar 13 (6.6%) y 5 (13.5%),
respectivamente (Cuadro 4). La resistencia genética a enfermedades se ha
explorado en varios paises (Acevedo et al. 2005; Naranjo et al. 2008; Driscoll et al.
2011). Las primeras evidencias de la resistencia TBb en las razas datan desde 1920.
Se tiene evidencia principalmente del continente africano sus razas nativas como el
Cebu son mas resistentes a TBb, que las razas introducidas (Ameni, Amenu & Tibbo
2003; Allen et al. 2010; Cadmus et al. 2010; Dinka & Dureza 2011; Vordermier et al.
2012). En el caso de la enfermedad de tuberculosis, algunos estudios han reportado
razas de ganado con diferente nivel de susceptibilidad; por ejemplo, la raza cebu
(prevalencia = 11.6%) demostré ser mas resistente que la Holstein (prevalencia =
22%) y a las cruzas de Holstein con cebu (prevalencia = 11.9%), a diferencia de la
raza Holstein las cuales mostraron lesiones patolégicas mas severas en los ganglios

linfaticos y pulmones (Ameni et al. 2007; Biffa et al. 2012).

Estos resultados concuerdan con los resultados obtenidos de estudios similares,
donde se observa una mayor incidencia entre razas cruzas, como lo reportado por
Kapalamula et al. 2023 realizaron un estudio de la prevalencia y factores de riesgo
de tuberculosis bovina en rastros de ganado en Malawi, reportan que el riesgo de
tener lesiones similares a tuberculosis bovina fue mayor para razas cruzas (9.4 2%)
gue la raza pura Cebu (4.6%). Napala et al. 2017 al llevar un estudio sobre de
prevalencia de lesiones tuberculosas en ganado en las razas cruza, cebu y ankole,
donde la raza cruza (34%) tenia mayor probabilidad de presentar lesiones

tuberculosas comparada con la raza cebu (13.4%) y ankole (5.8%).
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Cuadro 4. Namero de muestras positivas y negativas a Mycobacterium spp. por
raza remitidas al Centro Especializado Culiacan en 2020-2021.

Raza , Total de
NUmero de muestras
muestras
Positivas Negativas
Cebu 0 2 2
Criollo 13 (6.6 %) 183 (93.4 %) 196
Cruza 5 (13.5 %) 32 (84.5 %) 37
Hosltein 0 1 1
Suizo 0 3 3
Simental 0 3 3
Total 18 (7.4 %) 224 (92.6 %) 242
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6.8. Frecuencias de TBb en muestras de bovinos por diagnéstico

De acuerdo a los resultados de diagnostico morfolégico de las muestras analizadas
en la presente investigacion (Cuadro 5), sélo 18 muestran positivas para
tuberculosis: se presentaron 3 con diagndstico de bronconeumnia y 224 con
linfadenitis, siendo las primeras 2 muestras positivas para tuberculosis pulmonar
(66.67 %) y en la segunda 16 positivas para tuberculosis extrapulmonar (7.1 %).
Ademas, se encontraron diagndsticos de otras enfermedades relevantes como la
presencia de sarcoma y carcinoma que son tipos de cancer que los animales
analizados presentaron, asi como, parotitis y fibroplasia. La histologia es una
técnica que posee una alta especificidad porque puede caracterizar
histomorfologicamente lesiones no relacionadas con agentes micobacterianos
como por ejemplo parasitos y neoplasias (Pollock & Neill 2002). Los resultados del
presente trabajo son similares a lo reportado por Shitaye et al. 2006 evaluaron
muestras de bovinos en Etiopia, de las 69 muestras examinadas el 28.9 % fue con
linfadenitis aguda e hiperplasia reactiva y con 33.3% para piogranulomas en los
linfonodos mesentéricos y pulmon respectivamente. Silva et al. 2018 evaluaron 32
muestras de pulmén de bovinos con lesiones sugestivas a tuberculosis, arrojando
el diagnostico neumonia granulomatosa (75%), bronconeumonia supurativa
(6.25%), neumonia intersticial (3.13%), enfisema (3.13%) y abscesos (9.37%).

6.9. Frecuencias de TBb en muestras de bovinos por tipo de inflamacion

Los tipos de inflamacion en las muestras analizadas en el presente estudio
prevalecieron la granulomatosa exudativa con 200 casos que representan el 82.6
% y granulomatosa 22 casos el 9.1 % (Cuadro 6). Presentandose también otros
tipos de inflamaciones como carcinoma e histiocitica con el 1.2 %, eosinofilica,
fibroplasia, neutrofilica, parotitis y sarcoma con el 0.4 %. Estos resultados se
esperaban ya que la literatura reporta a TB como una enfermedad cronica que

induce el desarrollo de granulomas en los hospedadores, ya que se cataloga como
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Cuadro 5. Numero de muestras por diagnostico morfolégico positivas y negativas a
Mycobacterium spp. remitidas al Centro Especializado Culiacan en 2020-2021.

Diagndstico NUmero de muestras Total de
muestras
Positivas Negativas
Bronconeumonia 2 (66.7 %) 1 (33.3 %) 3
Carcinoma 0 3 3
Fibroplasia 0 1 1
Linfadenitis 16 (7.1%) 208 (92.9) 224
Parotitis 0 1 1
Sarcoma 0 1 1
Sin cambios patoldgicos 0 9 9
Totales 18 (7.4 %) 224 (92.6 %) 242
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Cuadro 6. Numero de muestras por diagnostico morfoldgico por tipo de inflamacién
positivas y negativas a Mycobacterium spp. remitidas al Centro Especializado

Culiacan en 2020-2021.

Tipo de inflamacion NUmero de muestras Total de
muestras
Positivas Negativas
Carcinoma 0 3 3
Eosinofilica 0 1 1
Fibroplasia 0 1 1
Granulomatosa 18 (81.8 %) 4 (18.2 %) 22
Histiocitica 0 3 3
Neutrofilica 0 1 1
Parotitis 0 1 1
Piogranulomatosa 0 200 200
Sarcoma 0 1 1
Sin cambios patolégicos 0 9 9
Totales 18 (7.4 %) 224 (92.6 %) 242
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una lesién caracteristica de TB (Domingo, Vidal & Marco 2014; Palmer et al. 2021).
Estos resultados son similares a los documentados por Ozturk-Gurgen et al. 2020
al analizar muestras de bovinos observaron que presentaban inflamacion
granulomatosa tuberculosa. Asi como lo reportado por Proafio-Pérez et al. 2011 al
realizar el andlisis de muestras de bovinos registrando lesiones caracteristicas de

inflamacion granulomatosa tuberculosa.
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VII. CONCLUSIONES

La caracterizacion macroscopica permitid la identificacion de lesiones
sugerentes a TBb en 242 muestras.

La caracterizacion microscépica permitio la identificacion de lesiones
sugerentes a TBb de 223 muestras

La Tincién de Zielh Neelsen permitio la identificacién de bacilos acido-alcohol
resistentes en solo 18 muestras.

Las frecuencias de TBb en el presente trabajo fue de 7.4 % para el estado
de Sinaloa.

Las razas puras presentaron menor incidencia de TBb que las razas criollas
y cruzas.

Los municipios que presentaron mayor tasa de infeccion de TBb fueron
Culiacan, El Fuerte, Guasave, Mazatlan y Navolato, siendo El Fuerte el que
presento la mayor en los municipios evaluados.

Las incidencias en muestras de bovinos machos fueron mayores
comparadas con las hembras, al mostrar que presentaban diferencia

estadistica significativa.
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VIIl. PERSPECTIVAS
Realizar aislamientos bacterianos y pruebas bioquimicas para tipificacion
de Mycobacterium spp.
Realizar Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR) para identificar las
Mycobacterium spp. presentes en el estado de Sinaloa.
Realizar un antibiograma para evaluar la resistencia a antibidticos a los
antibidticos mas comunes utilizados para tratar a TB.
Realizar un muestro completamente al azar para analizar la frecuencia y

distribucion de TB en el estado de Sinaloa.
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