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Volver a: Enf. infecciosas comunes a varias especies 

INTRODUCCIÓN 

La tuberculosis es una enfermedad crónica, que en ocasiones puede ser latente, y cuya vía de transmisión más 

común entre los rumiantes es la aerógena. La respuesta inmunitaria más importante y la que se establece con ma-

yor intensidad es la celular mediada por linfocitos T. 

La tuberculosis es una enfermedad infecciosa crónica causada por micobacterias incluidas en el complejo 

Mycobacterium tuberculosis (MTBC) que afecta al hombre y a los animales mamíferos. Se transmite principal-

mente por vía aerógena y produce tos, fiebre, pérdida de peso y lesiones granulomatosas en los órganos afectados 

(The American Heritage Science Dictionary, 2005). 

La tuberculosis en rumiantes está causada fundamentalmente por M. bovis y M. caprae. M. bovis es el princi-

pal agente etiológico de la tuberculosis bovina y M. caprae infecta más frecuentemente al ganado caprino, aunque 

ambas micobacterias pueden infectar indistintamente a bovino, caprino u ovino, a otras especies de mamíferos 

(domésticos y de vida libre) y al hombre (Aranaz y col., 2003; Aranaz y col., 2004; Crawshaw y col., 2008; Ro-

dríguez y col., 2009; Schiller y col., 2010). En general, como describió la Task Force (Bovine Tuberculosis Sub-

group of the Task Force, 2006), se define la tuberculosis bovina como la enfermedad producida en esta especie 

por cualquiera de las especies bacterianas incluidas en el MTBC, y no a la ocasionada exclusivamente por M. 

bovis. Igualmente, en los últimos años ha ido incrementándose el número de publicaciones referentes a tubercu-

losis caprina y en los casos descritos aparecen involucrados tanto M. bovis como M. caprae, que son indistingui-

bles a nivel clínico y con un patrón de lesiones similar. 

A pesar de esto, la tuberculosis caprina no está incluida en la lista de enfermedades de declaración obligatoria 

de la Organización Mundial de la Sanidad Animal (Office International des Epizooties-OIE) y, por tanto, no está 

sometida a campañas oficiales de erradicación específica. 
 

 
Intradermotuberculinización en cabra. 

 

En el caso de España, el Programa nacional de erradicación de tuberculosis bovina sólo contempla el análisis 

obligatorio de caprinos mediante las pruebas oficiales de diagnóstico en aquellos rebaños que conviven o aprove-

chan pastos comunes con el ganado bovino, en el caso de que alguna de las dos especies se detecte como no libre 

de la enfermedad, y en aquellos rebaños que, aun no cumpliendo con el requisito de convivencia, se detecte, me-

diante la realización de una adecuada encuesta epidemiológica o basándose en estudios de caracterización molecu-

lar de las cepas implicadas, que el ganado caprino pueda actuar como fuente de infección para los rebaños bovinos 

del área de explotación (Programa nacional de erradicación de tuberculosis bovina presentado por España para el 

año 2011). Aun así, determinadas comunidades autónomas (como Castilla y León, Andalucía, Murcia o las Islas 
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Canarias), en las que el censo de este ganado es relevante, han puesto en marcha programas de control y erradica-

ción de la tuberculosis caprina con el objetivo a corto plazo de disminuir la prevalencia de la enfermedad ya que, 

aunque no se disponen de datos nacionales oficiales, se sospecha que puede ser muy elevada en determinadas 

regiones o comarcas. Estos programas, que no se han instaurado todavía en todo el territorio nacional, suponen 

una gran inversión económica y son muy similares a los que se aplican actualmente en ganado bovino. 

En ganado ovino, por los pocos datos existentes al respecto, la prevalencia de tuberculosis es mucho menor 

que en caprino aunque se han descrito brotes de tuberculosis producidos por M. bovis y M. tuberculosis, tanto en 

España como fuera de nuestras fronteras (Marianelli y col., 2010, Muñoz-Mendoza y col., 2011). 

VÍAS DE INFECCIÓN 

La mayor parte de los estudios sobre patogénesis y respuesta inmunitaria de la tuberculosis en rumiantes se 

ha realizado en ganado bovino. A pesar de esto, la similitud entre rumiantes desde el punto de vista fisiológico es 

elevada y, por tanto, muchos de los hallazgos descritos en la bibliografía son aplicables entre especies. En este 

sentido, también hay que destacar que la patogénesis de la tuberculosis en animales domésticos no está tan bien 

definida como en humanos, debido principalmente al menor número de estudios existentes al respecto (Palmer y 

Waters, 2006). 

Las manifestaciones clínicas de la enfermedad, ya sea debida a una infección natural o experimental, están in-

fluidas por varios factores: la vía de infección, factores inherentes al hospedador (principalmente el tipo de res-

puesta inmunitaria desarrollada, que a su vez puede variar según el estado fisiológico), la cepa de microorganismo 

y la dosis infectiva (Neill y col., 1994). 

Salvo en contadas excepciones, la infección natural por M. bovis/M. caprae se suele producir por vía aeróge-

na mediante la inhalación de aerosoles que contienen la bacteria. Así, en la mayoría de los animales en que se 

detectan granulomas tuberculosos, estos aparecen en linfonodos del aparato respiratorio (bronquiales, mediastíni-

cos y retrofaríngeos) o en pulmón (Daniel y col., 2009; Sharpe y col., 2010). Sin embargo, en ganado bovino al-

gunos estudios científicos han sugerido que la localización del patrón de lesiones no es indicativo de la vía de 

infección. En este sentido, Palmer y colaboradores (2004) observaron que al suministrar experimentalmente por 

vía oral diferentes dosis de M. bovis a vacas, las lesiones aparecían circunscritas a pulmones y linfonodos de la 

cabeza y del aparato respiratorio, y no se observaban lesiones en linfonodos mesentéricos o vísceras abdominales 

(Palmer y col., 2004). 

La infección vía oral de forma natural también se ha descrito, y es más frecuente en animales jóvenes que han 

ingerido leche de madres con lesiones tuberculosas que afectan a la glándula mamaria (Neill y col., 1994). Ade-

más, la vía de infección oral se ha sugerido como más probable en lugares con clima templado, en los que es más 

fácil que M. bovis sobreviva en los pastos (Goodchild y Clifton-Hadley, 2001). En ganado bovino, el hallazgo de 

lesiones intestinales no es frecuente en los países en los que los programas de erradicación instaurados aseguran la 

eliminación de los animales tuberculosos antes de la diseminación del microorganismo. Sin embargo, en ganado 

caprino, al no existir programas de control en determinadas regiones, es más frecuente encontrar lesiones intesti-

nales, debidas probablemente a infecciones por vía oral, pero también por la diseminación de la infección sistémi-

camente (Daniel y col., 2009; Sharpe y col., 2010). 

¿ANIMAL INFECTADO O ANIMAL ENFERMO? 

En el caso de la tuberculosis es importante aclarar los conceptos de animal infectado y animal enfermo. Un 

animal infectado se define como aquel que ha estado en contacto con micobacterias incluidas en el MTBC y cuyo 

sistema inmunitario ha permitido controlar la progresión de la bacteria aunque no eliminarla totalmente del orga-

nismo, por lo que se encuentra en un estado de latencia. El animal enfermo es aquel que presenta sintomatología o 

lesiones compatibles con la tuberculosis debido a la proliferación de la bacteria por una incapacidad del sistema 

inmunitario para contenerla y, por lo tanto, está excretando el bacilo y puede transmitir la infección a otros anima-

les. La reacción de un animal a las pruebas de diagnóstico indica infección y no necesariamente enfermedad, aun-

que, a veces, desgraciadamente, tanto animales infectados como enfermos pueden no reaccionar a las pruebas 

diagnósticas (Pollock y col., 2001)(figura). 
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Representación esquemática de la evolución de la respuesta inmunitaria con el tiempo 

 (figura adaptada de la publicada por Pollock y colaboradores, 2002). 

PATOGÉNESIS 

Otros factores como la edad del animal o el sistema de producción influyen en la patogénesis de la enferme-

dad. En general, los animales que se infectan cuando son jóvenes desarrollan lesiones más severas que los adultos 

(Martín-Hernando y col., 2007). Además, la diseminación de la infección es más rápida en animales en sistemas 

intensivos, debido al hacinamiento y a una mayor vida productiva y estrés asociado (Ramírez-Villaescusa y col., 

2010).  

La virulencia de las cepas depende de una serie de complejas interacciones entre los microorganismos y el 

hospedador. Los bacilos tuberculosos expresan factores de virulencia, algunos de ellos asociados a los lípidos de 

la pared celular, que le permiten eludir las defensas del hospedador, multiplicándose en el punto de entrada antes 

de su diseminación a otros órganos. Cuanto más virulenta sea una cepa, mayor capacidad tendrá para mantener su 

crecimiento en los órganos diana antes de que los mecanismos de defensa inmunitarios del animal puedan ser 

efectivos (Collins, 2001). 

La dosis de infección también afecta a la distribución y severidad de las lesiones. La dosis mínima de infec-

ción depende en gran medida de la ruta de infección. En numerosos estudios realizados en cobayas la infección 

por vía oral requiere dosis infectivas muy superiores a las requeridas en la infección mediante aerosoles. De he-

cho, mediante modelos matemáticos se ha establecido que dosis muy bajas (1-5 bacilos) pueden producir infec-

ción vía respiratoria, mientras que serían necesarios del orden de 106-107 bacilos para producir la infección por 

vía oral en ovejas y vacas (Neill y col., 1991; Johnson y col., 2006). 

 

 
Lesión en linfonodo mediastínico bovino. 

RESPUESTA CELULAR 

La respuesta inmunitaria de base celular (cell mediated immunity-CMI) mediada por linfocitos T es la más 

importante en el caso de la tuberculosis y la que se establece con mayor intensidad en las primeras fases de la 

enfermedad (Palmer y Waters, 2006; Pollock y col., 2006; Schiller y col., 2010). De hecho, las pruebas oficiales 
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de diagnóstico contempladas en el programa de erradicación de tuberculosis bovina (intradermotuberculinización 

y detección de interferón-gamma) tienen como fundamento este tipo de inmunidad (Schiller y col., 2010; Bezos y 

col., 2011). Además, también existe producción de anticuerpos, aunque en condiciones normales es menos rele-

vante y comienza a adquirir mayor intensidad en fases avanzadas de la infección, cuando la respuesta de base 

celular va decayendo (figura 1). La dosis infectiva podría estar relacionada con las características de la respuesta 

inmunitaria desarrollada. Una vez que la bacteria supera las barreras primarias de defensa, la infección puede 

transcurrir en dos fases: un periodo primario y un periodo secundario (periodo de diseminación posprimario). 

 

 

PERIODO PRIMARIO 

La tuberculosis primaria comprende la lesión inicial en el órgano que actúa como puerta de entrada, éste es el 

foco primario (ej. pulmón en caso de infección por vía respiratoria). Posteriormente los bacilos son transportados 

por los macrófagos vía linfática a los linfonodos regionales donde la infección puede ser contenida u originarse 

nuevamente lesiones. El conjunto de lesiones en el órgano de entrada y linfonodos regionales constituye el deno-

minado complejo primario (ej. lesiones tuberculosas en pulmón y linfonodos bronquiales o mediastínicos). Este 

complejo primario puede evolucionar hacia la curación, la latencia o, en algunos casos, se produce una generali-

zación precoz, diseminándose la bacteria por vía linfática y sanguínea, dando lugar a la denominada tuberculosis 

miliar, caracterizada por lesiones granulomatosas en las membranas serosas. En el caso de que la infección en el 

órgano de entrada quede resuelta sin formación de lesiones, pero sí se observa lesión en los linfonodos regionales, 

se denomina complejo primario incompleto. 

PERIODO SECUNDARIO  

El periodo secundario (periodo de diseminación posprimario) ocurre como consecuencia de una segunda in-

fección o por la exacerbación de una tuberculosis latente. En este caso el proceso no se propaga por vía linfática 

sino por vía canalicular. De esta forma, los linfonodos regionales no están afectados, no existe calcificación en las 

lesiones y estas quedan limitadas al órgano afectado. Finalmente, puede producirse el periodo de ruptura, debido a 

una generalización tardía por las vías linfática y hemática, dando lugar a caseificación de los tejidos e incluso de 

los vasos sanguíneos, pudiéndose afectar diversos órganos. 
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Lesión en pulmón de cabra. 

LA ENFERMEDAD EN LOS RUMIANTES 

La tuberculosis es una enfermedad crónica y los signos clínicos pueden tardar meses o años en aparecer, co-

mo es el caso de infecciones latentes que se reactivan en situaciones de inmunosupresión.  

En el caso de la tuberculosis bovina y caprina, la principal vía de infección es la respiratoria y los signos, por 

tanto, suelen ser respiratorios (principalmente tos seca). Además, a medida que progresa la enfermedad, se produ-

ce emaciación, disminución de la producción láctea y anemia (Daniel y col., 2009). Los signos clínicos descritos 

no son patognomónicos, por tanto, es importante hacer un buen diagnóstico diferencial con otras infecciones para 

descartar tuberculosis (Crawshaw y col., 2008).  

La mastitis tuberculosa en el ganado caprino y otros animales domésticos no es infrecuente y hay que prestar-

le especial atención debido a las implicaciones que tiene en la transmisión, especialmente en aquellas regiones en 

las que no se poseen medios para tratar térmicamente la leche o donde se emplea para la elaboración de quesos 

artesanales. En los casos más graves puede producirse la muerte prematura del animal debido a una septicemia o a 

la afectación de órganos vitales.  
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