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INTRODUCCION

La Brucelosis bovina es una enfermedad contagiosa ampliamente distribuida en el
mundo producida principalmente por la bacteria Brucella abortus, produce abortos e
infertilidad en los animales. Ademas, esta enfermedad es la causa de considerables
pérdidas econdmicas, especialmente en el ganado lechero, ya que provoca

disminucion en la produccién de leche, pérdida de peso y cojera.

La frecuencia varia considerablemente de unos rebafos a otros, en distintas
regiones y en los diferentes paises, teniendo por este motivo poco valor absoluto

los detalles relativos a porcentajes de animales afectados (CZ Veterinaria, 2007).

Es también considerada como una de las cinco zoonosis mas comunes en el
mundo causada por diferentes especies de acuerdo a la variacion antigénica y
hospedadores primarios: B. melitensis afecta a ovejas y cabras; B. suis que afecta a
cerdos; B. abortus que infecta al ganado; B. ovis a ovejas; B. canis a canideos; B.

neotomae a ratas del desierto y B. maris a los mamiferos marinos (Ko y Gar, 2003).

A pesar de que cada especie tiene hospedadores primarios, se ha encontrado que
la especificidad no existe y la transmisién interespecifica es un factor de riesgo en
sistemas de produccién donde conviven dos o mas especies susceptibles (Varela,
2002).

La infeccion esta catalogada como una zoonosis bacteriana importante de alto
riesgo para la salud publica en nuestro pais, independientemente de la especie que
la origine, porque provoca importantes pérdidas econdmicas por incapacidad

médica (Velasquez y Vargas, 2002).

La Brucelosis bovina es causada especificamente por la B. abortus; se le conoce
como Brucelosis bovina, enfermedad de Bang, aborto contagioso o aborto
infeccioso; afecta a ganado de leche y de carne, induciendo aborto espontaneo,
retencion de placenta y problemas de fertilidad. Esta especie también afecta a

ovejas, cabras, perros, camellos, bufalos, animales salvajes y al hombre en forma



incidental, al consumir productos lacteos derivados de animales infectados o por el
contacto con material infeccioso (Estein, 2006). Aunque el ganado ovino no se
infecta facilmente con B. abortus, pueden ser portadores y excretar la bacteria hasta
40 meses después de haber adquirido la infeccion. En cambio, la baja prevalencia
de infecciones naturalmente adquiridas con B. abortus observada en cabras, hace

que esta especie no sea tan relevante como hospedador.

Se ha demostrado el aislamiento de B. abortus en cerdos, caballos y camellos en
areas con brucelosis enzodtica. Sin embargo, su significancia como hospedadores
solo ocurre eventualmente, cuando estas especies interactian con vacunos. En
cambio, los perros infectados con B. abortus, juegan papel epidemioldgico
importante, debido a su presencia en las zonas de produccion y a que puede

eliminar la bacteria por la orina.

Diferentes estudios indican que los animales salvajes, como el bufalo, jabali,
ciervos, zorros, liebres y roedores, son susceptibles a la B. abortus, aunque la
informaciéon compilada durante campafas de control y erradicacion de la
enfermedad, sugieren que la brucelosis desaparece de los animales salvajes,

cuando la bacteria es erradicada en los animales domésticos.

La importancia de las aves de corral y de los pequefios animales salvajes es
incierto, aunque estudios con infecciones naturales o experimentales en moscas,
artrépodos y otros parasitos, sugieren que aquellos pueden ser susceptibles a la
infeccion (FAO, 2007).

La transmision de la brucelosis al hombre y su prevalencia en las distintas areas
geograficas, dependen de factores tales como las especies de brucella presentes
en la region, las condiciones climaticas, la distribuciéon de la poblacién en riesgo, los
tipos de produccién pecuaria, los métodos de procesamiento de la leche para
obtener derivados, los habitos alimentarios locales y las normas de higiene

personal.



Las especies que con mayor frecuencia transmiten la infeccion al humano son los
caprinos, bovinos y porcino. En algunos lugares del mundo, no solo se adquiere por
el consumo de lacteos o sus derivados procedentes de animales enfermos, sino
también cuando su actividad profesional entra en contacto con productos de
abortos, sangre y secreciones vaginales de animales enfermos, ordefadores,

trabajadores de rastro, veterinarios; o por el manejo de la bacteria en el laboratorio.

La brucelosis se presenta como una infeccion localizada o sistémica. La expresiéon
clinica puede ser breve y autolimitada, caracterizada por una fase de bacteremia
aguda o grave y prolongada acompafada de toxemia, seguida por una fase cronica
que puede durar anos. Este polimorfismo del padecimiento, provoca que la

enfermedad sea de dificil diagnéstico.

El periodo de incubacion en el humano es generalmente de 2 a 3 semanas, aunque
llega a ser hasta de 3 a 4 meses. Los signos y sintomas mas frecuentes que se
asocian a la brucelosis son: fiebre de predominio vespertino o nocturno, fatiga,
calosfrios, cefalea, mialgias, artralgias y sudoracién nocturnas, los cuales se
presentaran durante un tiempo que dependera del estado general previo del
paciente, de su capacidad de respuesta inmune y de la virulencia de la cepa
(Hernandez et al., 1996).

El objetivo del presente trabajo es realizar una revisién bibliografica de la brucelosis
bovina, que afecta a especies animales domésticas, de vida silvestre y al hombre,
ya que continla siendo uno de los problemas zoosanitarios que causa grandes

pérdidas econémicas tanto en salud publica como animal.



Antecedentes

Algunas autoridades en historia de la medicina consideran que la brucelosis era una
enfermedad conocida desde Hipdcrates (400 afos antes de la Era Cristiana) pero
las primeras descripciones en las que se presenta con claridad son las de Cleghorn
en 1751. En 1859, Marston hizo cuidadosos estudios clinicos y autopsias de casos
de fiebre mediterranea remitente, presentando mas tarde una descripcion detallada
de la enfermedad tal como ocurria en Malta durante el afo de 1863, la que fue
confirmada por otros, no solamente en esa isla, considerandose desde entonces
como padecimiento endémico caracteristico de los paises bafados por el

Mediterraneo.

Durante la guerra de Crimea (1854-1856) se observaron numerosos casos de fiebre
prolongadas que no podian comparase a las enfermedades entonces conocidas,
por lo que se sospechd que se trataba de una infeccion nueva. Esta sospecha se
confirmé con la aparicion de casos cada vez mas numerosos en los paises
mediterraneos y particularmente en la isla de Malta. EI agente causal de la
brucelosis fue descubierto por Bruce (1886) en el bazo de personas muertas de esa

infeccion.

Simultaneamente con las primeras observaciones de brucelosis humana en 1879, el
veterinario Bernard Bang de Dinamarca, aisloé de la secrecién uterina de una vaca
que habia abortado en 1897, un germen pequefno de forma bacilar, gramnegativo,
al que atribuyd papel etiolégico en el aborto contagioso de los bovinos. El germen
recibié el nombre de Bacillus abortus y mas tarde “Bacilo de Bang”, y con este
nombre guardé su incognito para la patologia humana, durante poco mas de veinte
afios. También llevé a cabo estudios sobre la infeccién bovina, presentando un
trabajo notable sobre etiologia del aborto contagioso en ese mismo afio. Mas tarde,
el papel patégeno de este germen para los bovinos, fue demostrado con facilidad,

ya que la inoculacion de cultivos a esos animales provocaba el aborto (Ruiz, 1937).



Sinonimias

Las denominaciones de la brucelosis en bovinos son: Enfermedad de Bang, Aborto
contagioso, Aborto epizodtico, Aborto epidémico, Aborto infeccioso (Acha y Szifres,
1989).

Etiologia

El género Brucella esta constituido por cocobacilos gramnegativos pequenos de 0.5
a 1.5y, inmoviles, carentes de capsulas, aerobios estrictos, de crecimiento lento, no
esporulados, considerados intracelulares facultativos y patégenos para los
mamiferos. Su genoma esta constituido por dos cromosomas circulares y carece de
plasmidos. Tienen metabolismo oxidativo basado en la utilizacién de nitratos como
aceptores de electrones. Son catalasa y oxidasa positivos, no atacan la gelatina ni

modifican la leche y no fermentan los azucares (Varela, 2002; Castro et al., 2005).

Los componentes de la envoltura celular determinan su resistencia a diversos
agentes exogenos. Es la primera barrera defensiva, gracias a la cual, resiste la
accion toxica de las sales biliares, acidos grasos, glicéridos y la accién de enzimas
proteoliticas y glicosidasas. Esta propiedad la equipara con bacterias patdgenas
esporuladas, que sobreviven al proceso de desecaciéon (ver cuadro 1), en medios

con alto contenido proteico como son los derivados lacteos (Varela, 2002).

Cuadro 1. Supervivencia del género Brucella sp bajo distintas condiciones

Condiciéon ambiental Tiempo de supervivencia

Sol directo 4 horas
Suelo seco 4 dias

Suelo humedo 66 dias
Suelo humedo con frio 180 dias
Materia fecal humeda 240 dias
Agua contaminada 150 dias
Fetos de los animales 75 dias
Feto a la sombra 180 dias

Fuente: Robles. 2002.



Existen varias especies del género: Brucella abortus con 9 biotipos, la B. suis
cuenta con 4 biotipos, Brucella melitensis con 3 biotipos, B. neotonae, B. ovis y B.
canis. Se diferencian por pruebas bioquimicas y la presencia de antigenos Ay M.

Las cepas lisas tienen antigenos A o M y las cepas rugosas tienen el antigeno R.

La especies de B. abortus, B. suis, B. melitensis y B. neotomae, B. abortus, B. suis,
B. melitensis, tienen cualquier antigeno liso. En las especies B. ovis y B. canis, no
estan presentes los antigenos A o M. En el laboratorio, la diferenciacion por especie
se realiza por diferentes pruebas bioquimicas (aglutinacion). En general, son
sensibles a desecacién y a los rayos ultravioleta (UV), asi como a la mayoria de
desinfectantes comunes; y en zonas soleadas y desecadas no sobreviven
(Gonzalez, 2002).

Taxonomia

Reino: Proteobacteria

Clase: Rodospirilla

Orden: Rizobial

Familia: Brucellaceae

Género: Brucella (FAO, 2007).

Distribucion geografica

La brucelosis tiene una distribucion geografica limitada, siendo un problema
importante en el Mediterraneo, el oeste de Asia y algunas zonas de Africa y

Latinoamérica, especialmente en paises con bajos recursos econémicos.

En el centro y norte de Europa y en Australia la infeccion por B. abortus ha sido
practicamente erradicada. En Norteamérica, la brucelosis es especialmente
prevalente en las zonas agricolas del norte y centro de México, mientras que en
Canada y Estados Unidos ha disminuido considerablemente en los ultimos anos. B.
abortus esta presente en todos los paises de América Central, siendo la prevalencia
de un 4 a un 8%. En Sudamérica se encuentra en varios paises, donde en muchos

casos es endémica y un problema sanitario importante (Rivers, 2006).



Modo de infeccion

La mayoria de los animales se infectan directamente a través de la mucosa
oronasal, por ingestion de alimentos contaminados o por inhalacién de polvo de los
establos con microorganismos que los animales han secretado, con la leche o los
exudados vaginales después del aborto (Rivers, 2006). Las vias comunes de
infeccion en el hombre y los animales son las mucosas del aparato digestivo, el

genital (vaca o cerda por conducto macho) y la piel (Carter, 1982).

El periodo de incubacion es de 30 a 60 dias; sin embargo, la infeccién en el ganado
se caracterizada por adoptar una forma crénica. Entre los factores que favorecen su
presentaciéon se considera la edad, sexo, la etapa de gestacion, la via de infeccion,
la resistencia del hospedador y la persistencia de la infeccién. La via de infeccién
mas importante es el contacto directo con abortos, neonatos, secreciones vy
desechos procedentes de animales infectados. Otra fuente importante es la
transmision mecanica, al utilizar en la inseminacion artificial semen de toros

infectados.

Una vez infectados, los animales excretan las bacterias durante los procesos de
aborto o parto, llegandose a encontrar en cantidades de hasta 10 millones de
brucelas/g en dérganos del feto abortado, placenta, exudado vaginal, calostro y

leche.

La infeccion cursa generalmente sin signos externos, pero cuando existen, las
manifestaciones clinicas frecuentes en hembras, son el aborto a los seis meses o
mas y nacimiento de animales débiles que generalmente mueren al poco tiempo.

En macho destacan alteraciones en el aparato genital como orquitis y epididimitis.

El ganado bovino también se puede infectar con B. suis y B. melitensis, cuando
comparten pastoreo en instalaciones con cerdo, cabras u ovejas infectados.
(Varela, 2002).



Los microorganismos pasan desde el sitio de entrada, via sistema linfatico hacia los
ganglios linfaticos regionales, en los que se multiplican y pasa entonces al conducto
toracico. Por esta via, pasa el torrente sanguineo hasta los 6rganos
parenquimatosos y otros tejidos. Las brucelas se localizan en forma intracelular, en
higado, bazo, medula ésea y en otros sitios. En ocasiones estos focos

granulomatosos pueden transformarse en abscesos.

La infeccion se localiza en la placenta del utero gravido, produciendo placentitas.
Cuando el animal no esta gestante, la bacteria se localiza en la glandula mamaria y
en ganglios linfaticos adyacentes, ocasionando mastitis intersticial. Se atribuye al
eritritol, la afinidad que tiene las brucelas por la placenta, liquidos fetales vy
testiculos de toros, borregos verracos. Este alcohol polihidrico es capaz de
estimular el crecimiento de las brucelas y no se encuentra presente en las placentas

humanas.

En toros la infeccion puede localizarse en testiculos, epididimo o vesiculas
seminales y una secuela comun es la formacion de abscesos que pueden derivar
en esterilidad. Los toros sin infeccion no la contaren por cubrir a vacas infectadas,

pero si la tienen, pueden infectar a estas (Carter, 1982).

Patogenia

Inmediatamente después de la penetracion e independientemente de la via de
entrada, las bacterias son transportadas, libres o en el interior de células

fagociticas, hasta los ganglios linfaticos mas préoximos al lugar de entrada.

Si las bacterias no son destruidas, pueden sobrevivir en el interior de las células
fagociticas. Los ganglios linfaticos responden a la agresion por medio de una
hiperplasia reticuloendotelial y linfatica, que puede tardar varias semanas en

producirse y persistir durante meses.

En los fagosomas de los macréfagos, las bacterias sobreviven y se multiplican,

inhibiendo la fusion del fagosoma que contiene la bacteria y el lisosoma, mediante



la acidificacion rapida del medio. En células fagociticas no profesionales, la
internalizacion de B. abortus se asocia al dominio extracelular de la proteina tirosina
quinasa y la activacion de una serie de pequefias GTPasa, tendiendo a localizarse

dentro del reticulo endoplasmico rugoso.

La especial afinidad que estas bacterias tienen por el endometrio gravido y por la
placenta fetal de bovinos hace que estas bacterias también proliferen extensamente
en trofoblastos de la placenta que rodean al feto, lo que condiciona que la principal
manifestacion clinica de la infeccion aguda en los animales sea el aborto durante el

ultimo tercio de la gestacion, o el nacimiento de animales prematuros poco viables.

En bovinos machos provoca alteraciones testiculares y una disminucion de la
fertilidad, acompafadas algunas veces por abscesos en testiculos y epididimo.
(Rivers, 2006)

Interacciéon hospedador-Brucela y mecanismos inmunitarios. La Brucella como
microorganismo intracelular facultativo, capaz de sobrevivir y multiplicarse dentro de
las células del sistema reticulo-endotelial, desencadena en el hospedador
susceptible una respuesta inmune innata. Este mecanismo es el primero en
activarse y reduce el numero inicial de bacterias, preparando el ambiente para la

activacion de los mecanismos de la inmunidad adaptativa.

Células efectoras de la inmunidad innata. Las bacterias ingresan al hospedador
susceptible por las vias oral, nasal, conjuntival o genital. Luego de la infeccién, son
rapidamente fagocitadas por los leucocitos polimorfonucleares neutrofilos (PMNN)
en los que sobrevive y se multiplica. Los PMNN facilitan la diseminacion de las
bacterias por dos mecanismos: Primero, sirviendo de proteccion frente a las
actividades bactericidas de anticuerpos (Ac’s) y del Complemento; y dos,
transportandolas hacia los tejidos linfoides y los érganos del sistema reticulo-

endotelial, donde la bacteria infecta a los macrofagos y se multiplica en su interior.

Los macréfagos y los neutrofilos poseen la capacidad de destruir, aunque no

completamente, a las brucelas fagocitadas. Los mecanismos activados para inhibir



la multiplicacion de la bacteria o destruirla, incluyen la estimulacién del estallido
respiratorio y la produccién de radicales oxigeno libres en los PMNN. Se ha
demostrado que la ingestion y el estallido respiratorio dependen de la opsonizacion

especifica con anticuerpos (Ac’s) y/o inespecifica con C3b.

El sistema de complemento. El sistema de complemento tiene un muy importante
papel en la defensa contra brucela, cuando se encuentra en el compartimiento
extracelular. En bovinos, la B. abortus puede ser destruida por el complemento en
ausencia de Ac’s especificos en suero obtenido de animales en etapas tempranas

de la infeccion.

Mecanismos de la inmunidad adaptativa. La respuesta adaptativa contra brucela

involucra 3 mecanismos principales:

1. Generacion de una respuesta humoral con produccion de anticuerpos (Ac’s),

2. Activacién de la funcion bactericida de los macréfagos por acciéon del IFN-y
producido por células T CD4 y CD8, vy

3. Lisis de células infectadas por LT CD8.

Inmunidad humoral. Como microorganismos intracelular facultativo, induce la
produccion de Ac’s. Estos pueden otorgar proteccion en las etapas iniciales de la
infeccién pero la fase bactericida coincide con el inicio de la inmunidad mediada por
células (IMC); la participacion de los Ac’s en rumiantes es dificil de evaluar, ya que
colaboran en la lucha del hospedador contra el patégeno, pero no son suficientes
para evitar la enfermedad. Los animales en contacto con brucelas lisas responden
con la produccion de Ac’s dirigidos contra diferentes componentes de la membrana
celular del microorganismo, pero especialmente contra los antigenos superficiales,

en particular contra el lipopolisacérido de superficie lisa (LPS-S) (Estein, 2006).

Las células de la placenta son ricas en receptores de manosa y en un factor de

crecimiento conocido como eritritol, presente en tejidos placentarios animales, lo

10



que explica la avidez de Brucella por los mismos. La supervivencia de Brucella
dentro de las células se ha asociado con la sintesis de enzimas antioxidantes y a la
produccién de GMP (guanosina 5 'monofosfato) y adenina, que inhiben la fusion
fagosoma-lisosoma, la degranulacién, la activacién del sistema mieloperoxidasa-

haluro y la produccion del TNF-a (Castro, 2005).
Lesiones

Los fetos abortados entre el quinto mes de gestacion y al término de la misma,
estan con frecuencia edematosos y con excesivo liquido subcutaneo, pero con
pocas otras lesiones distintivas. Las lesiones de la placenta generalmente no se
describen, pero los cotiledones a menudo estdn necréticos y cubiertos por un

exudado marrén.

En las vacas adultas, después del parto hay una endometritis leve o0 moderada que
habitualmente cede en 30 a 90 dias; sin embargo, puede presentarse retencion
placentaria. La apariencia microscopica del utero gestante y del utero posparto es

normal.

En el macho la brucella puede producir alteraciones en el aparato genital como

orquitis y epididimitis, y puede ocasionar atrofia testicular.
Diagnéstico

Método directo. El diagndstico definitivo de brucelosis requiere el aislamiento y la
identificacion de la bacteria causante; sin embargo, no siempre es posible recuperar
B. abortus de animales infectados vivos como ganglios linfaticos adyacentes. El
cultivo se realiza con frecuencia en leche, muestras vaginales y tejidos afectados,
pero los fetos abortados, terneros a término infectados y membranas fetales
contienen habitualmente grandes cantidades de brucelas. Las mejores muestras
para el cultivo son el contenido estomacal, higado y bazo de fetos abortados y de

terneros a término infectados. Los ganglios linfaticos asociados con el tracto
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gastrointestinal también dan habitualmente positivos en los cultivos de brucelas
(Scanlan, 1988).

La confirmacion de la presencia de este microorganismo en cualquiera de las
muestras, significa que el animal es positivo, ain en ausencia de anticuerpos

Séricos.

Método indirecto. El diagnéstico definitivo de brucelosis bovina se realiza mediante
las pruebas seroldgicas de tarjeta (PT) y fijacion de complemento (FC); sin
embargo, durante el desarrollo de estas pruebas indirectas se pueden presentar
reacciones cruzadas con otras bacterias tales como Yersina enterocolitica serotipo

09, obteniéndose en consecuencia resultados falsos positivos (Renteria, 2005).

Prueba de tarjeta

Se basa en la identificacion de Ac’s circulantes, los cuales pueden ser de dos tipo
IgM anticuerpo generado por vacunacion y anticuerpo 1gG, y IgG, que se producen
por una infeccidén y éstos se mantienen por largos periodos de tiempo. La prueba
de tarjeta conocida como Card test o Rosa de Bengala, tiene la capacidad de
detectar anticuerpos circulantes en sangre de un bovino, independientemente de su
tipo (IgG o IgM), su sensibilidad es 75-80% y su especificidad es de 80-85%, es por
eso que presenta un porcentaje de falsos positivos y falsos negativos. A pesar de
las pocas desventajas que existen en esta prueba diagndstica se considera como

una herramienta de mucha utilidad, ya que es una prueba facil y rapida.

Prueba de Rivanol

Esta prueba diagndstica tiene el mismo principio de la prueba de tarjeta, sélo que se
le adiciona una sustancia (lactato) rivanol para que precipite los anticuerpos IgM y el
sobrenadante de esto contendra los anticuerpos 1gG que seran aglutinados con los
antigenos en la prueba, reaccionando soélo aquellos sueros con anticuerpos de

infeccion.
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Prueba de ELISA

Es una técnica altamente sensible, especifica y versatil, emplea muy pequefia

cantidad de suero y da muy buenos resultados aun en presencia de hemodlisis.
Consiste en fijar el antigeno a placas de poliestireno. Luego se incuba con el suero
a investigar, posteriormente con un anti-especie conjugado con una enzima, se
agrega el sustrato correspondiente y se mide el color desarrollado a la longitud de
onda determinada. Pueden usarse conjugados que reconozcan las distintas clases

de inmunoglobulinas.

Prueba de Fijacion de Complemento

Esta prueba de diagndstico es la que presenta mayor sensibilidad 95% vy
especificidad 70% para el diagndstico de brucelosis, pero requiere de mucho tiempo
y equipo para su realizacion, por lo que se recomienda como prueba confirmatoria
ante resultados dudosos. Este tipo de prueba no tiene la caracteristica de
diferenciar anticuerpos vacunales de anticuerpos de infeccion, y se considera como
una prueba de alta seguridad en el diagndstico ya que si detecta los animales

infectados.

Prueba de Inmunodifusién Radial

Esta prueba es una buena herramienta en el diagndstico diferencial de anticuerpos
vacunales y anticuerpos de infeccion, ya que presenta una sensibilidad igual a la
prueba de fijacion de complemento y una mejor especificidad (80%) y esto es de
importancia ya que esta detectando con mayor seguridad aquellos animales
infectados y vacunados. Esta prueba serd de gran utilidad para poder dar
seguimiento en aquellos hatos vacunados con cepa 19 detectando reacciones

vacunales y asi también con RB51 detectando infectados (Garry, 2007).

Para realizar las pruebas seroldgicas deben tenerse las consideraciones senaladas
por La NOM-ZOO0-041-1995. Las pruebas inmunoldgicas establecidas por la
Direccion y efectuadas por el personal oficial o aprobadas son: para especies lisas
la prueba de tarjeta, rivanol, fijacién del complemento y pruebas y prueba de anillo

en leche, podran ser realizadas por un Médico Veterinario oficial o aprobado o por
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un laboratorio aprobado. Las pruebas que se realizaran deberan cumplir con lo que
dicta la Norma-ZO0-041-1995 (SAGARPA, 1996).

Molecular

Considerando las desventajas de los métodos de diagndstico seroldgicos, la técnica
de Reaccién en Cadena de Polimerasa (PCR) ha sido ampliamente utilizado para el
diagndstico y la diferenciacion de B. abortus, B.melitensis, B. ovis y B. suis, ademas
se ha utilizado en la diferenciacion de cepas vacunales de B. abortus Cepa 19 y
RB51 y en la deteccion de Brucella spp, a partir de sangre y cultivos obtenidos de
leche de animales infectado. Se considera que PCR es una buena alternativa, ya
que es econdmica y segura para los técnicos, por lo que puede ser utilizada para
detectar brucelosis en leche y cultivos puros, como una prueba rapida y

confirmatoria en las campafas oficiales para erradicar la brucelosis.

Diagnéstico diferencial. En el siguiente cuadro se muestran las diversas

enfermedades que puede confundirse con la brucelosis:

Cuadro 2. Enfermedades a considerar en el diagnéstico diferencial de brucelosis bovina

LESIONES

MANIFESTACIONES | EPOCA DEL
ENFERMEDAD CLINICAS ABORTO

Placenta Feto

En algunos fetos
pueden encontrarse
evidencias de neumonia
primaria.

Necrosis de los
BRUCELOSIS Aborto 6 meses cotiledones, placenta
opaca con edema.

Esterilidad — vuelta del Material floculento y Maceracion fetal
TRICOMONIASIS |celoalos4 65 meses, | 2a4 meses |claro, liquido seroso . Y
. . piometra frecuente.
aborto, piometra. en el exudado uterino.

Material floculento y
5 a6 meses | claro, liquido seroso
en el exudado uterino.

Esterilidad, diestro
irregular prolongado.

Focos de pus en el

VIBRIOSIS i i
peritoneo visceral.

14



) LESIONES
MANIFESTACIONES | EPOCA DEL

ENFERMEDAD

CLINICAS ABORTO
Placenta Feto
Puede ocurrir aborto Placenta avascular,
en la etapa febril Tardio. 6 cotileldones pardo
LEPTOSPIROSIS | aguda, mas tarde o sin ’ amarillentos, edema | Muerte fetal frecuente.
relacién con la meses gelatinoso entre
enfermedad. alantoides y amnios.
Necrosis de los
cotiledones maternos.
Lesiones coriaceas en | Lesiones grisaceas,
MICOSIS 3 a7 meses |relieve, pequenas, blandas o areas blancas
amarillas entre los sobre la piel.
espacios de los
cotiledones

. Sin anomalias
Puede estar asociada | Alrededor de

con septicemia los 7 meses
LISTERIOSIS

Fuente: CONSAG.2000.

Vacunacion

La vacunacion es probablemente la medida de control mas econdmica contra la

brucelosis principalmente en paises con alta prevalencia.

Vacunas vivas atenuadas aglutindégenas

El empleo de vacunas atenuadas asegura la induccion de una respuesta inmunitaria
completa contra un gran numero de componentes y una reestipulacién del sistema
inmune gracias a la replicacion de la bacteria. Las cepas que actualmente se
emplean en la mayoria de los paises para el control de la brucelosis bovina y de
pequefios rumiantes son B. abortus Cepa 19. Estas cepas son capaces de
establecer una infeccion limitada imitando el proceso de infeccion natural por cepas
silvestre confiriendo de esta manera protecciéon contra el aborto y la infeccion.
Estas vacunas inducen Ac’s que interfieren con las pruebas serolégicas de rutina,

impidiendo la diferenciacion entre animales infectados y vacunados.
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Vacunas vivas atenuadas no aglutindégenas

El uso de cepas rugosas (no aglutindgenas), con expresion limitada de PSO, fue
abordado primeramente con la cepa 45/20 y en actualidad con B. abortus RB51
(cepa resistente a la rifampicina). La primera es una cepa poco estable, con
capacidad de revertir a formas virulentas; por esta razén se usé como vacuna
muerta. La cepa RB51 usada actualmente para el control de brucelosis bovina, no
induce Ac’s anti-LPS (Estein, 2006). La vacunacién en zonas endémicas en México
es obligatoria para el ganado bovino y puede realizarse con dos tipos de vacunas:
la cepa-19 y la RB51.

Bovinos (cepa 19, B.abortus)

Dosis clasica: hembras de 3-6 meses
Dosis reducida: hembras mayores de 6 meses, aun gestantes

Bovinos (cepa RB51,B.abortus)

Dosis becerras: hembras de 3-12

Dosis vacas: hembras mayores de 12 meses, aun gestantes (D"Pool. 2005).
Cientificos argentinos logran un avance crucial contra la brucelosis ya que
determinan un trabajo de las estructuras tridimensionales de un conjunto de
proteinas involucradas en la sintesis de riboflavina también conocida como vitamina
B+2 en la bacteria. La riboflavina es una vitamina esencial para la supervivencia de
la bacteria; sin ella no puede multiplicarse ni infectar. Como esa proteina no se
encuentra en animales ni en el hombre, es un blanco muy atractivo para el
desarrollo de compuestos quimicos antimicrobianos, ya que al bloquear esa enzima
y por ende la capacidad de la bacteria para sintetizar la vitamina ésta se torna

incapaz de infectar y de reproducirse de manera adecuada.

La brucela produce dos enzimas diferentes con poder para acelerar esa reaccién
quimica: la RibH¢ y la RibH». La RibH; presenta un pode inmunogénico notable y da
lugar a la generacion de una cantidad muy importante de anticuerpos contra esta
proteina. La proteina RibH, es uno de los elementos indispensables para que

Brucella pueda desplegar toda su virulencia (La Nacién, 2007).
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Prevencion y control

La vacunacioén con la cepa RB51 es bastante efectiva, con una dosis de 2cc para
las terneras y luego una repeticion antes del encaste se obtiene una considerable
proteccion, aunque no absoluta. Esta vacuna, a diferencia de la Cepa 19, que se
usaba antes, no produce anticuerpos detectables por las pruebas seroldgicas, de tal

manera que permite vacunar hembras de cualquier edad.

En los rebafios no infectados se debe tomar la precaucion de ingresar hembras
solamente de otros rebanos libres de la enfermedad. En los rebafios infectados se
debe disminuir la incidencia de la enfermedad, eliminando la fuente y disminuyendo

la posibilidad que el agente llegue a los animales susceptibles.

Debe eliminarse cuanto antes los animales infectados, separar las vacas que van a
parir, si se produce un aborto, eliminar y desinfectar todos los productos, realizar

pruebas seroldgias lo mas frecuente posible (SAG, 2006).

Respecto al control, los esfuerzos estan dirigidos a la deteccion y la prevencion,
dado que no esta disponible ningun tratamiento practico. La erradicacion final de la
enfermedad se basa en ensayos y eliminacién de los reactores. Muchos hatos vy

areas individuales se han librado de la enfermedad por medio de este método.

El hato infectado se somete a pruebas a intervalos regulares, hasta que se
obtengan dos o tres pruebas sucesivas negativas. Los hatos no infectados deben
protegerse contra la reinfeccién. El peligro mayor reside en los animales de

reemplazo.

Las adiciones deben ser terneros vacunados o novillas no prefiadas. Si se afiaden
vacas gestantes o que han parido poco antes, estas deben presentar resultados

negativos a las pruebas seroldgicas que marca la NOM-ZO0-041-1995.

Se debe aislar a los animales de reposicion durante <30 dias y volver a hacerles la
prueba antes de anadirlos al hato. La vacunacién de terneros Cepa RB51

incrementa la resistencia a la infeccién, aunque puede no ser completa y algunos
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terneros vacunados pueden desarrollar brucelosis, dependiendo de la gravedad de

la exposicion (Merck, 2006).

Grado de cobertura de la RB51

Es una vacuna viva, atenuada, liofilizada, genéticamente estable. Carece de la
cadena “O” de lipopolisacaridos de la superficie bacteriana, que es la que determina
la aparicién de los anticuerpos detectables en las pruebas serolégicas tradicionales

y que interfieren en el diagndstico de la enfermedad.

Es la uUnica vacuna oficial en EE.UU, Chile, México, Venezuela, Colombia, Costa
Rica, Paraguay, Bolivia, Argentina, Uruguay, Espafa y ultimamente, aunque no ha
sido considerado dentro de la NOM-041-Z00-1995, en México; aprobada durante la

operacién para el control y la erradicacion de la enfermedad.

La RB51 es segura a toda edad, pudiéndose aplicar en terneras desde los cuatro
meses. Admite una revacunacion en adultos, obteniéndose asi una inmunidad mas
solida y duradera, a diferencia de la Cepa 19. Al permitir la revacunacion, se
reduce la posibilidad de tener animales mal inmunizados por fallas en la primera

vacunacion (Rosso, 2002).

La RB51 es similar a la Cepa 19, pero tiene la caracteristica de no dar anticuerpos
que interfieren en el diagnéstico de la enfermedad. Las principales ventajas de
RB51 es:

1. Cepa rugosa, que permite la aparicion de serologia positiva al vacunar o
revacunar.

2. No induce serologia que interfiera com el diagnéstico.

3. Mas atenuada que Cepa 19 (al vacunar animales prefiados causa menos
abortos).

4. Mas segura para el vacunador.

5. Permite la revacunacion de los animales a cualquier edad y multiples veces.
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6. Induce niveles de proteccioén similares a Cepa 19 al aplicarla una vez.
7. La revacunacion aumenta la inmunidad del animal individual.
8. No confunde el diagnéstico como es el caso de Cepa 19.

9. Elimina los casos sospechosos que se originan con la vacunacion.

La revacunacion con RB51 no se hace porque no hay serologia positiva, se hace
para aumentar la inmunidad de los animales, y justamente se hace porque no da el
problema serolégico. La vacunacion con cepa RB51 elimina el problema
diagnéstico, y por lo consiguiente, permite la identificacion de animales infectados

sin discusion (Schuring,1996).

El grado de respuesta a la vacunacion depende de factores inherentes a la vacuna,
como son viabilidad, la cantidad de colonias disociadas y el tipo de conservacion;
otros factores asociados con las terneras son la edad, la inmunidad pasiva; o
factores del medio, como son el grado de contaminaciéon ambiental y el manejo.
También influira el tipo de virulencia de la cepa infectante. Necesariamente debera
tomarse, una serie de otras medidas, como son el manejo adecuado de la masa,
segregacion de animales positivos y sospechosos, eliminacién inmediata de

reaccionantes.

Esta contraindicado la vacunacion de los machos, por los riesgos que tiene de
provocar infecciones en el aparato genital, expresados como orquitis, epididimitis,

vesiculitis y otros.

Las medidas mas indicadas en higiene y manejo para prevenir la brucelosis, estan
dirigidas a controlar el aborto, ya que la eliminacion de las bacterias sucede
precisamente en estas circunstancias. Igualmente una vaca infectada, aunque
tenga un parto normal, elimina grandes cantidades en liquidos y productos del

parto.
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El tamano del rebafio juega un papel muy importante si se quiere lograr resultados

satisfactorios en el control.

El problema de la brucelosis no es un problema individual, sino de la masa bovina, y
el buen o mal resultado de los planes de control, dependera ademas de la tasa de
prevalecia del area o zona afectada. También debera considerarse la presencia de
otros animales susceptibles que puedan actuar como reservorios o portadores de la

enfermedad. Las medidas higiénicas nunca deberan ser descuidadas (MMV, 1981).

Entre las ventaja mas importantes que tiene la RB51 son el hecho de que no
produce ningun tipo de confusion en el diagndstico; permite iniciar los muestreos de
los animales antes de los 18 meses, detectando tempranamente la enfermedad; y la
cantidad de bacterias por dosis no influye en la serologia por lo cual su manejo en

terreno es simple (Lopetégui, 1997).

En el cuadro siguiente se muestra la diferencia entre la Cepa 19 y RB51.
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Cuadro 3. Comparacion entre ambas vacunas

Proteccion
Diagnéstico

Edad de
Vacunacion

Abortos

CEPA 19

CEPARB 51

* Protege contra la brucelosis del bovino.

» Protege contra la brucelosis del bovino.

Produce falsos positivos porque es detectada
mediante los diagnosticos tradicionales en el
suero de los animales y no se puede diferenciar
de la enfermedad (confunde el diagndstico).

* No produce falsos positivos porque los
diagndsticos tradicionales no la detectan en
el suero de los animales vacunados

(no confunden el diagnostico).

Debido a que es detectada en el suero se pueden
vacunar solamente las terneras hasta los 10
meses Yy realizar diagnostico a partir de los 18
meses de edad.

» Se puede vacunar a cualquier edad debido
a que no es detectada en el suero (no
confunde el diagndstico) pero con el fin de
prevenir el contagio temprano, se
recomienda vacunar las terneras entre 4 y
10 meses (la edad ideal es cercano a los

* En el caso de rebafos infectados donde es
necesario vacunar animales sobre edad, se usa
una dosis muy pequefia, no se hacen
diagnodsticos por un periodo de tiempo y sus
resultados se deben interpretar cuidadosamente
para no eliminar animales sanos.

* En predios infectados o de mucho riesgo se
usa la vacunacion de rebafio completo,
incluyendo los animales adultos, y se puede
realizar diagnodstico rapidamente sin riesgo
de eliminar animales sanos.

» Cuando se aplica dosis completa causa abortos.

« Es raro que la aplicacion de dosis completa
produzca aborto, pero como medida de
precaucion en las hembras adultas se aplica
1/10 de la dosis.

Fuente: Lopetégui, 1997.
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CONCLUSIONES

La brucelosis bovina se ha considerado dentro de las enfermedades altamente
contagiosas sobre todo para la salud publica; ya que es la causa principal de

pérdidas econémicas, principalmente en el ganado lechero.

Es una enfermedad dificil de erradicar; sin embargo, aplicando la tecnologia
disponible para prevenir y diagnosticar la enfermedad, es necesario eliminar los
animales positivos; ya que la infeccion en el hombre siempre deriva del contacto de

animales enfermos o del consumo de sus productos lacteos

Debido ha esto y la importancia que tiene es necesario prevenir a los animales
mediante vacunacion y utilizar segun se establece en la NOM-041-ZO0O-1996 para
el control y erradicacion de la brucelosis en los animales domésticos. Las medidas
mas indicadas en la higiene y manejo para prevenir la brucelosis, estan dirigidas a
controlar el aborto, ya que la eliminacion de las bacterias sucede precisamente en

estas circunstancias.

Se recomienda la utilizacién de la vacuna RB-51 ya que no interfiere en las pruebas

de diagnéstico seroldgico.

También debera ser considerada la presencia de otros animales susceptibles que
puedan actuar como reservorios o portadores de la enfermedad. Por lo que las
medidas de higiene nunca deberan ser descuidadas, en los sistemas de

produccion.
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