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RE~UMt:N 

ZOZAYA OOERING HEIOI. Oescr1pc1ón de sie~e casos de tuberculo
sis felina ,resentados a la ~acultad de Medicina Veterinaria ve 
tt!rinari.a y Zootecnia de l.a Universidad NacionaJ. Autónoma de Ml 
xico en el periódo comprendiao entre junio d~ 1~82 y enero ne -
1985. lBajo la dirección de: MVZ Juan José Enr!quez Ocaña). 

Se real.lzó el estudio retrospectivo de siete casos de gatos con 

tubercul~sis remitidos al Departamento de Patología de la Fac. 

Med. Vet. u. N. A. M. en un período de cuatro años (1982 -

1985). En ~ste se realiza el estudio de la historia clínica y 

los informes de~ n~cropsia y bacteriología, encontr~ndose que 

la presentación de enfermedad es singular para cada uno de los 

animales estudiados. El estudio post-mortem refleja cambios 

macro y microscópicos característicos de tuberculosis, sin em= 

bargo se considera muy imriortante el tener cuidado en el diag

nóstico del proceso ya que ~udlese confundirse con enfermedades 

asociadas a otros microorganismos o a neo9lasias. La tuberculo

sis felina aparentemente no se ha estudiado en México y éste es 

una de las primeras investigaciones que aportan datos soore la 

presencia y lesiones asociadas a esta infección. 
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INTRODUCCION 

Las enfermedades infectocontagioeas juegan un papel impor.

tante en Salud Pública. La tuberculosis es uno de los padeci-

mientos zoon6ticoe más generalizados y devastadores que afecta 

a miles de personas y animales, sobre todo en países en desarr~ 

llo (17)(19)(28). Debido al avance y perfeccion~miento en el 

tratamiento y prevenci6n de la tisis en los últimos cuarenta 

a~oe la incidencia media de tuberculosis humana en el mundo di! 

minuye un 6 % anualmente (36). Sin embargo, en América Latina, 

en donde se concentra el 60 % de ln poblaci6n del Continente 

Americano, se presenta el 87 % de los caeos notificados y 93 % 

de las personas muertas por tuberculosis pulmonar en el mundo -

( 36). En junio de 1987 se inform6 en México de 4345 casos acu

mulados d.urante ese ai'l.o de tuberculosis pulmonar en personas -

( 13). Los caeos diagnosticados siguen siendo casi tan numero-

sos como hace diez ai'l.os (13), En países con un alto grado de -

desarrollo el problema pr6cticamente no existe, gracias a loe -

estrictos programas de control y erradicación encaminados prin

cipalmente a la tuberculosis bovina, causa de grandes pérdidas 

en la producción lechera y de carne e importante fuente de inf~ 

cci6n para los seres humanos (17) (22) (28)(31). 

Aunque la incidencia de tuberculosis en gatos domésticos -

no se conoce con exactitud, ya que se tienen muy pocos reportee 

al respecto ( 31), es m§.e común de lo que se piensa y la oportu-
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nidad de tranemiei6n al hombre ea muy arande debido a la estre

cha convivencia que se tiene con este tipo de animales (4)(17) 

(19)(23)(29). Un animal que presente signos respiratorios y al 

que se encuentren determinadas lesiones a la.necropsia es soap~ 

choso de una infecci6n tuberculosa activa y la posibilidad de -

que exista la eliminaci6n de bacilos tuberculosos es muy eleva

~ª "(31). Un ¡ato tuberculoso representa un peligro muy serio -

para las personas a su alrededor, por lo que es necesario un e~ 

tudio de las características de la enfermedad en esta especie y 

el establecimiento de posibles soluciones al problema (8)(14) -

(29)(23). 

El objetivo de este trabajo ser§ contribuir al estudio de 

las lesiones macro y microec6picas causadas por el bacilo tube~ 

culoeo (~l~~~~~ !12!!!!!!!1 ~lE2~~!!~~m ~~!1 ~l~22!E!!-
~!~m !!iu~) en gatos domésticos a través de la deecripci6n de -

aquéllas observadas en casos reales, comparándolas con las re-

portadas en la literatura (8)(14)(19)(20) y aportar as! datos -

atiles para el correcto diagn6stico en casos aimilares como co~ 

plemento al diaan6stico definitivo obtenido por medio de las -

pruebas correspondientes de bacteriología. 

Existe evidencia de que la tuberculosis pulmonar del gana

do bovino fue reconocida hace siglos por rabinos hebreos. Se 

hace reCerencia al padecimiento en la literatura más antigua y 

al¡unas momias egipcias muestran lesiones de la infecci6n (21) 

(34). Durante la primera mitad del siglo XIX se afirmaba ya --
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que exist!a una relaci6n entre la tuberculosis humana y la bov~ 

na. En 1865 Villemin demostr6 que la tuberculosis podía ser 

transmitida del hombre a los animales y de animal a animal a 

trav's de la inoculacion de tub6rculos emuleificados. Robert 

Koch en 1882 logr6 demostrar la presencia del ~~2~!~~::.!.~fil• sp. 

en un caso de la enfermedad. Koch obtuvo además un cultivo pµ

ro del organismo, reprodujo el mal con ese cultivo y nuevamente 

aisl6 a la bacteria. En ese mismo afto Ehrlich dio a conocer la 

característica ácido - alcohol resistente del microorganismo. 

En 1898 Theobald Smith afirm6 que prácticamente no existía dif~ 

reacia.entre los organismos productores de tuberculosis en hum~ 

nos y bovinos. En 1872 Paulicki describi6 la tuberculosis aviar 

y sus similitudes con la enfermedad en el hombre y en el ganado. 

Koch aisló al bacilo de lesiones tuberculosas en aves. Más ta~ 

de se demoetr6 que el microorganismo que causaba el padecimie'nto 

en las aves era diferente al pat6geno en bovinos y humanos. En -

1890 Koch prepar6 un extracto concentrado en glicerina y lo lla

m6 tuberculina. Pronto descubri6 que podía utilizarse como un 

importante medio de d1agn6st1co (4)(12X21)(34). 

La tuberculosis en los gatos se conoce desde 1884 cuando -

Zschoke diagnostic6 la enfermedad en un gato con lesiones gran~ 

lomatosas en pulm6n y peritoneo que vivía con una mujer tuberc~ 

losa. En 1945 Hix seftal6 que el 96 % de loe caeos de tubercul~ 

sis en gatos era debida a !.l~.e.!!~!!!:~!!!·:~2ti! y en 1961 el mis

mo autor realiz6 un estudio en 509 gatos a loe que practic6 la 

necropsia. Encontró 19 casos de tuberculosis y en 18 de ellos 

a1el6 ~l~2E!~~!~!~~-E2!!! (31); 



4 

En Estados Unidos, en 1917, afio en el que el 5 % del gana

do estaba infectado, la erradicaci6n de la tuberculosis bovina 

era ya una meta cuando se implementaron las primeras medidas de 

control de la tuberculosis humana. La zoonosis se coneider6 

controlada hasta 1940, cuando la prevalencia de animales tuber

cul±nopositivos se abati6 a 0.16 %. Sin embargo 31 aftas después 

la enfermedad fue confirmada en hatos de 16 estados y en Puerto 

Rico, La completa erradicaci6n de la infecci6n en el aanado se 

espera en ese país para 1995 (22). 

Schnaae public6 en 1964 en Mfixico en el que se inform6 el 

resultado de las primeras encuestas tuberculínicas y estudios -

necr6peicos en animales. El autor alert6 a las autoridades de 

Salud Pública contra la zoon?aia y propuso iniciar la campafta -

de erradicaci6n correspondiente (22). La Secretarla de Agricu! 

tura y Ganader!a puso en marcha dicha campaffa en 1970.(22), El 

programa de descentralizaci6n de explotaciones lecheras en el -

Distrito Federal en 1974 demostr6 que habla 25,000 vacas poeit! 

vas a la tuberculina, lo que represent6 el 53.37 % del total de 

loe animales (38). En la campa~a nacional en 1974, en un mues

treo de 1 1 127,742 bovinos de carne en los estados de Chihuahua, 

Coahuila, Tamaulipas y Zacatecas se report6 una prevalencia de 

tuberculosis del O.OS% y una prevalencia del 25.14 % en 3,357 

bovinos productores de leche en el estado de Guanajuato (38). 

En 1976 Ortiz report6 el 42.24 % positivo de 5,000 vacas leche

ras (38). Otros autores hablan de un 79 % de incidencia de tu

berculosis en el ganado lechero (1). 
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En Estados Unidos, en 1917, afto en el que el 5 % del gana

do estaba infectado, la errsdicaci6n de la tuberculosis bovina 

era ya una meta cuando se implementaron las primeras medidas de 

control de la tuberculosis humana. La zoonoais se consider6 

controlada hasta 1940, cuando la prevalencia de animales tuber

culinopoeitivos se abat16 a Q.16 ~. Sin embargo 31 affos despu6s 

la enfermedad fue confirmada en hatos de 16 estados y en Puerto 

Rico. La completa erradicaci6n de la infecci6n en el ganado se 

espera en ese país para 1995 (22). 

Schnaas public6 en 1964 en M6xico en el que se inform6 el 

resultado de las primeras encuestas tuberculínicas y estudios -

necr6psicos en animales. El autor alert6 a las autoridades de 

Salud Pública contra la zoon?sis y propuso iniciar la campa~a -

de erradicaci6n correspondiente (22). La Secretaria de Agricu! 

tura y Ganader!a puso en marcha dicha campa~a en 1970.(22). El 

programa de descentralizaci6n de explotaciones lecheras en el -

Distrito Federal en 1974 demostr6 que habta 25,000 vacas positi 

vas a la tuberculina, lo que repreeent6 el 53.37 % del total de 

los animales (38). En la campafta nacional en 1974, en un mues

treo de 1'127,742 bovinos de carne en los estados de Chihuahua, 

Coahuila, Tamaulipas y Zacatecas se report6 una prevalencia de 

tuberculosis del 0.05 % y una prevalencia del 25.14 % en 3,357 

bovinos productores de leche en el estado de Guanajuato (38). 

En 1976 Ortiz report6 el 42.24 % positivo de 5,000 vacas leche

ras (38). Otros autores hablan de un 79 % de incidencia de tu

berculosis en el ganado lechero (1). 
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La distribuci6n geográfica de la tuberculosis en los gatos 

es mundial, dependiendo de la incidencia en seres humanos y en 

el ganado bovino (14). El hacinamiento y la eobrepoblaci6n son 

factores definitivos para la prevalencia de este mal. En el -

hombre se presenta más comunmente en ciudades densamente pobla

das y en personas que viven en un medio sin sanidad alguna. En 

el asnado la enfermedad es m&s comfin en hatos confinados en es

pacios pequeftoe e insalubres (21). 

Además de estos factores extr!nsecos, existen otros: que· -

determinan la diversidad en la presentaci6n, cuadro clínico y l~ 

sienes anatomopatol6gicas que son características de la tubercu

losis. Estos factores son aquellos inherentes a la especie y C! 

pa de !l~2~~teriu!!!, de la que se ·.trate y a lae características 

individuales, de especie y raza del organismo animal receptivo 

(4)(20). Existe evidencia de que loe gatos siameses eon parti

cularmente susceptibles a la enfermedad (25). 

ETIOLOGIA 

El agente causal de la tuberculosis es la bacteria perten! 

ciente al género !l~~~!!!:!~!!!.· que deriva de la familia !l~2-

~~=!~!!~· que a su vez pertenece al orden Actinomycetalee. 

Existen varias especies que pueden encontrarse comunmente en el 

suelo, en el agua, en la piel y desechos animales y que rara vez 

causan enfermedad. Las tres especies pat6genas importantes para 

los gatos son ~!?~!~~~!!!. ~2:!!!• ~ycobac!!~~!!!. h2!!!.!~!! y ~l~2-

bac!e'r1~ .!!!~!!!. ( 4) ( 14). Loe felinos soi'l: generalmente muy BUi---
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eceptibles a la infecci6n por !!l.~2~!~!~~~ ~2~!!• medianamente 

sensiblee al ~~~!~!!!!~~ h~!!!l! y resistentes al ~l~~!~!!-

!1!~' !!Y!1!~ (4)(6)(9)(14)(19){26). Sin embargo existe un reporte 

de tuberculosis en una gata producido por 6ste último (9). 

Las tres especies de micobacterias producen el mismo tipo 

de lesiones en los gatos ·y son similares morfol6gicamente, pe

ro varían en condiciones de cultivo y en composici6n antig6nica. 

Loa Mrcob!~!~· sp. pueden ser observados en los tejidos·-v! 

vos y .!.!! Y!.!~~ como bacilos rectoe o curvos y pueden medir apr2 

ximadamente 1.0 - 4.0¡tm de largo y 0.2 - 0.4/'m de ancho. Pu! 

den ser de anchura uniforme, pero generalmente aparecen arrasa-

riadas con vacuolae fuertemente te~idas intercaladas con vacuo-

las poco te~idas en au interior y agrupadas formando '' cuerdas 

de serpentinas 11 (3)(12). Se ha determinado que en las etapas 

iniciales de la infecci6n suelen presentarse como cocos (5). E! 

tas bacterias aparecen individualmente, en paree o formando pe-

queffoe grupos. En su morrología no presentan flagelos ni cáp-

eula (5)(12)(18)(34). Loe !l~~~!~!~rium, ep. aparentan ser --

Gram positivos, pero se tiffen d6bil e irregularmente mediante -

esta t~cnica (12). Son llamadas ácido - alcohol resistentes, -

ya que si son teff idas con una tinci6n fen61ica fuerte y despu6s 

lavadas con una soluci6n ácida y de alcohol (como por ejemplo -

S % de HCl en 95 % de alcohol) retienen el colorante. Después -

de ser lavadas pueden ser tratadas con una tinci6n de contraste 

como azul de metileno. Es en este principio en el que se basen 
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las dos t6cnicae de tinci6n m4s comunmente utilizadas para ob-

servar estas bacterias, que son la de Ziehl - Nielsen y la de -

Kinyoun (10)(12)(16)(33)(37), Este comportamiento se debe al -

carácter hidrof6bico del microor¡anis mo, determinado por el a! 

to contenido de lípidos en su pared celular (10)(12). Esta ca

racterística también hace al ~~~~!~~· sp. más resistente 

que otras bacterias a loe efectos letales de al¡unos deeinfec~

tantes ácidos y 4lcalie. Pueden permanecer por largo tiempo en 

la obscuridad en material putrefacto, en hecee y secreciones 

(12)(18). Sin embargo son muy susceptibles a los detergentes -

i6nicos, a la luz solar y a una temperatura de 60°c durante ---

15 minutos (16)(33)• 

Las micobacterias son aerobios obligados y tienen prefere~ 

cia nutricional par los l!pidoe. Pueden crecer en medios sim-

ples de cultivo a loe que se agrega glicerol. El medio de cul

tivo más utilizado para el crecimiento de ~· ~2!!n!~··es el de -

LOwenstein - Jenaen que contiene glicerina. Esta inhibe el cr~ 

cimiento de !• ~~~!~· especie para la que se utiliza el medio -

de Stonebrink. La temperatura 6ptima para el desarrolla de es

tas dos especies de micobacterias es de 37°C - 3B
0
c. El M• ~~!

~~ crece perfectamente en el medio de Dorset y a una temperatu

ra de 40ºc - 42ºc (3)(5)(10)(37)(33). La velocidad de creci---

miento de este g6nero bacteriano, tanto !2 ~!!2 como !~ ~!!~~· 

es característicamente lento. En general, requieren de dos a -

seis semanas. El ~· h2~!2!~ crece en los medios de cultiva ar-

tificiales en aproximadamente 12 - 26 días. El~· ~! requi~ 

re de 25 a 90 días en promedio y el ~· ~~' 10 a 21 días (3) 
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(33)(37). Ademáe de estos parámetros, se toman en cuentan otras 

características y ee hacen varias pruebas para determinar la.e~ 

pecie de micobacteria , como es la producci6n de pigmento en. a~ 

sencia o presencia de luz, reducci6n de nitrato, hidr6lisis de 

Tween 80, crecimiento en cloruro de sodio, pruebas de catalasa 

y ureaea, prueba de niacina y algunas otras. Las caracter!sti

Cae morfo16gicas de las colonias es otro factor que se conside-

ra (21)32). 

Como sucede con la mayoría de las bacterias pat6genas, la 

virulencia varía cuantitativamente. Si se realizan varios pa-

see a través de medios de cultivo artificiales, se selecciona -

indirectamente para obtener una cepa de bacterias avirulentas. 

Por el contrario, si se llevan a cabo pases de grandes cantida

des de in6culo en animales de laboratorio, se seleccionarán di

rectamente mutantes virulentas. Es así como haciendo pases de 

una cepa bovina atenuada a trav6s de varios cientos de medios -

de cultivo desfavorables para su crecimiento, ee obtuvo e1 ba-

cilo de~·Calmette - Guerin (BCG) que ha permanecido avirulento -

por cerca de cuarenta aftos y que se utiliza en los programas de 

vacunaci6n antituberculosa en la poblaci6n humana (12)(24). 

PATOGENIA Y LESIONES 

El bacilo puede introducirse al organismo animal por medio 

de leche, vísceras o carne contaminada. Otra vía de entrada ea 

la respiratoria, a travás de la aepiraci6n de secreciones y ae-
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rosales conteniendo al bacilo (8)(27). La infecci6n tambi6n -

puede ser aUquirida por contacto directo, como sucede en el ca

so de la tuberculosis cutánea o ¡enital (19)(20). Una v!a de -

entrada menos común ee el cord6n umbilical (20). 

La consecuencia de la entrada del bacilo tuberculoso por -

cualquiera de estas v!as depende de la virulencia del mismo, del 

tamaffo y localizaci6n del in6culo y de la reeietencia del hu6s

ped. Esto 6ltimo est¡ determinado por factores gen6ticoe y por 

situaciones que provoquen en el individuo animal una condici6n 

de stress, como la eobrepoblaci6n, malnutrici6n y enfermedades 

sufridas anteriormente (12). 

El mecanismo patogénico de loe ~ycoba2i!.!:~~. sp. radica -

en su capacidad de resistir la deetrucci6n por anticuerpos y• -

complemento, de reproducirse tanto fuera como dentro de loe ma

cr6fagoe, de producir una hipersensibilidad retardada o de tipo 

celular y de provocar leeiones de tipo granulomatoeo que~tienen 

como resultado una destrucci6n tisular extensa (12)19). 

En la infecci6n inicial o en aquel individuo en el que no 

hay resistencia, se produce una inflamaci6n aguda o sub aguda -

con exudaci6n de fluido y acumulaci6n de polimorfonucleares, -

principalmente neutr6filos, alrededor de la bacteria invasora -

(12)(20)(30). Deepu6s de 24 he se concentran en el lugar fago

citos mononuclearee (promonocitoe y monocitos) (25). A loe 3 -

7 d{ae loe macr6fagoe maduros atacan a los microorganismos y\-

los fagocitan, transportándolos a los vasos linfáticos de la r! 
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gi6n, con la subsecuente linfangitis y linfadenitis regionales, 

formAndose así el llamado complejo primario o complejo de Ran--

ke (19)(20), 

El tubfirculo característico se rorma cuando el individuo -

se sensibiliza a las proteínas del Mycob~~!:.!~· ap. y los ma

cr6fagoe se modifican al entrar en contacto con las mi•mas, co~ 

· centr&ndoee y formando c6lulae epitelioides elon¡adas (12). Es

tas fagocitan a los bacilos, pero el avance de la destrucci6n -

tisular contin6a, causada por la •uerte de lo• aacr6fa¡oa y li

beraci6n de enzimas. Empieza a presentarse la necrosis caseoaa 

(19)(20). En el centro del tubErculo· se unen varias c6lulas -

epitelioides, formando c6lulas ¡!¡antes o de Langhans con doce

nas de núcleos en su periferia, vacuolae liplaicae y bacilos en 

eu citoplasma (12)(19)(20). Alrededor de la capa de células de 

Langhane se puede encontrar una zona de linfocitos y fibroblae

tos proliferativos que posteriormente forman una c&peula de te

jido fibroeo (19). 

Si el animal ee resistente a la infecci6n, el bacilo queda 

atrapado dentro del tub6rculo durante algún tiempo y eventual-

mente puede llegar a deeaparecer, quedando en su luaar tejido -

cicatrizal hialino o fibroso (4)(20). Si por el contrario el -

animal es susceptible, el microorganismo puede diseminarse a -

trav~e de loe bronquios a todo el &rea pulmonar, produciendo u

na bronconeumonía cr6nica progresiva, o por v!a sanguínea o li~ 

f4tica a otros sistemas y a todo el organismo, estableciéndose 
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as! los tubérculos miliares o secundarios (4)(12)(19)(20). 

El aspecto macrosc6pico de un tubérculo, independientemen

te; de~su localizac16n, es el de un n6dulo firme y duro, de co-

lor blanco amarillo o ¡risáceo. Su tamaño aproximado puede lle

gar a ser desde 1 mm hasta 5 6 6 cm y aún mayor, si se fusionan 

varios tub5rculoe pequefios. Loe tub6rculos miliares ¡eneralme~ 

te miden de 2 a 3 mm. Si se secciona un tubérculo, su interior 

tendr& un aspecto seco y firme (19). 

La infecci6n con el bacilo tuberculoso no siempre produce 

la lesi6n granulomatosa tipica, como sucede en la meningitis t~ 

berculosa, una infecci6n aguda fatal (19). 

En animales carnívoros, entre ellos los gatos, se dice que 

tampoco se observan los tubérculos típicos. Se habla en cambio 

de un tejido de granulaci6n inespecífico, sin la aparici6n de c! 

lulas de Langhans. No se menciona la necrosis caseosa ni calci

ficaci6n, pero sí licuefacción y aparici6n de pus lechoso con la 

subsecuente formación de cavernas (8)(14)(20). En estos anima

les las lesiones proliferativae se encuentran principalmente·en 

el tracto digestivo y 6rganos abdominales. En el aparato respi

ratorio ¡eneralme~te aparecen en forma secundaria (4){6)(14). 

A lo largo del tracto intestinal pueden encontrarse filcerae 

(4) y se presenta también peritonitis (14)(20) que suele obser

varse como un simple engrosamiento de la capa visceral o pueden 

verse nódulos de tejido granulomatoso de varios tamaños. El o

mento puede presentarse como una masa necr6tica con infiltraci6n 
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de bacilos tuberculosos (4)(19)20). Tanto loe ganglios mesent! 
i 

ricos como la pared intestinal, el bazo y el higado pueden pre-

eentar·n6dulos granulomatosos. En el aparato urinario puede -

observarse una pielonefritis y cistitis. 

En la cavidad torácica los ganglios linfáticos mediasttni-

coa pueden estar muy aumentados de tamafto y presentar n6dulos -

'(8)(20). Los pulmones pueden estar invadidos de tubfirculos o -

presentar una neumonía intersticial y bronconeumonía cr6nica. 

Es coman observar adhesiones entre pulmones y pleura, debido a 

la pleuritis que puede ser uni o bilateral. La pleura se obae~ 

va va engrosada por tejido de granulación y se presenta une gran 

cantidad de exudado serofibrinoso sanguinolento en la caVidad --

pleural (4)(19)(20), 

No es muy común encontrar el proceso tuberculoso en otros -

6rganos, pero puede llegar a presentarse en iris, conjuntiva, c~ 

roides, genitales y huesos (6)(14)(20), Si el bacilo se ha alo-

jado en~·ooroides se observa, entre otros cambios patológicos, c2 

roiditis, desprendimiento de retina y adherencias en el humor v! 

treo (19)(35). 

La tuberculosis cutánea se presenta con lesiones individu! 

les o múltiples. Pueden observarse como áreas aplanadas, circ~ 

lares, firmemente adheridas al tejido subcutáneo con una super-

ficie granulosa o como lesiones nodulares que se presentan gen! 

ralmentc en las extremidades (35). Se mencionan tambi~n úlceras 

renuentes á cicatrizar en lengua y labios y en la piel de la ca-

ra y cuello (6)(9). 
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ASPECTOS INMUNOLOGICOS 

El ~~~!~~~~~~' sp. provoca en el animal una hipersensi

bilidad tardía, de tipo IV o mediada por células, ya que es --

transferida por linfocitos T (2)(20)(30). Cuando los bacilos -

son transportados por los macr6fagos a los ganglios linfáticos 

regionales se produce una clonaci6n de linfocitos T. Estos ee 

~ensibilizan al antígeno, que son las proteínas presentes en la 

superficie celular de la bacteria (2)(20). Al entrar en canta~ 

to por segunda vez con el bacilo, rápidamente liberan linfoqui

ninas, que no son específicas de ant!geno y que provocan diver

sas reacciones en loe macr6fagos, como favorecer su migración y 

estimular su actividad citot6xica, entre otras. Actúan también 

sobre las células blanco, destruyéndolas o inhibiendo su proli

feraci6n y sobre los demás linfocitos, estimulando su divisi6n y 

respuesta {30). 

Es por ésto que en un animal sensibilizado los macr6fagos 

se movilizan más rápidamente y en mayor número al sitio de in-

vasi6n (20). Cabe mencionar aquí el Fen6meno de Koch. Si se 

inyecta a un cuyo sano una dosis subcutánea de cultivo de baci

lo tuberculoso, desarrolla un n6dulo o tubérculo a los 10 6 14 

días aproximadamente. Este se ulcera y se produce una infecci6n 

generalizada. El cuyo muere a los 2 6 3 meses. En cambio un -

cuyo tuberculoso desarrolla en el sitio de la inoculaci6n una -

reacci6n inflamatoria fulminante. Se observa exudado y necrosis 

en uno 6 dos días y las lesiones suelen sanar rápida y permanen-



14 

temente (2)(7)(11). 

La tuberculina PPD (derivado proteínico purificado) se ob

tiene de un cultivo de ~l~~!~~!:!~~ ~~!~~ en un medio sintéti

co. Se mata con vapor y se filtra. Si se inyecta este prepara

do por vía intradérmica a un animal sano no se presenta casi -

ninguna respuesta inflamatoria local (30). Si el animal, por -

e1 contrario, ha sido expuesto al bacilo tuberculoso, se obser

va en aproximadamente 10 hs después de la inoculaci6n una zona 

de eritema y endurecimiento que ua aumentando progresivamente 

de tamaffo y grosor, llegando a un máximo en 24 - 70 he y puede 

persistir por unas semanas para luego ir desapareciendo. Si la 

reacci6n es muy intensa puede llegar a haber necrosis(2)(11)(30). 

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 

La prueba de la tuberculina, método de diagn6atico por e-

xcelencia en los bovinos, no es de ninguna utilidad en los ga-

tos (8)(1~)(29). Tizard (30) menciona que ee preferible utili

zar la prueba térmica corta que consiste en aplicar subcutánea

mente una cantidad considerable de tuberculina y tratar de de•

terminar un aumento en la temperatura del animal 4 a 6 días de! 

pués. Se dice también que la aplicaci6n por vía subcutánea de 

la vacuna BCG a un gato puede ayudar a determinar si el animal 

es sospechoso de tuberculosis. Se considera positivo a todo a

quél que presenta una reacci6n inflamatoria temprana en el si-

tio de la inoculaci6n (8), aunque algunos autores niegan la e-

fectividad de esta prueba (13). Autores franceses han intenta

do el uso de la prueba de transformaci6n linfobláetica con cie~ 



15 

to éxito pero utilizada en combinaci6n con las pruebas tradici~ 

nales (15)(16). En esta prueba se intenta determinar los cam-

bios que sufren los linfocitos en su citoplasma y núcleo al en

trar en contacto con el bacilo tuberculoso {15)(16). 

Te6ricamente puede aislarse y observarse el ~l~~!~ter!~~' 

sp. en muestras tomadas directamente de tráquea, tejido pulmo-

nar y recto (8)(14), 

El diagn6etico en base a los signos clínicos ea muy difícil 

debido a la ineepecificidad de éstos. Durante los dos o tres -

primeros meses suelen ser vagos e imprecisos (14}. El animal -

empieza a perder peso en ocasiones sin sufrir alteración del a

petito. El pelo se vuelve hirsuto y reseco y el gato empieza a 

presentar disnea, tos seca o húmeda y pirexia (9)(14). También 

hay aumento de tamaffo de loe ganglios linfáticos palpables y -

aeci tis. Si el gato padece de tuberculosis en coroides, lo ún! 

co que suele observarse es ceguera, sin deterioro de las condi

ciones generales del animal (8)(9)(14)(20). Suelen presentarse 

signos de tipo digestivo como son diarrea, v6mito y·la subee--

cuente deshidrataci6n y pérdida gradual de peao (8)(9)(14)(20), 

Radiográficamente puede detectarse la tuberculosis antes de 

la aparici6n de los signos clínicos. Reif (1969) report6 la pr! 

sencia de una masa calcificada bien definida en el 16bulo caudal 

pulmonar en un gato. También observ6 la calcificaci6n de los 

ganglios linfáticos retrofar!ngeos y Sabescapulares (6)(14). 

La tuberculosis en los gatos debe diferenciarse de neumonías 
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pleuritis, abscesos, empiemas de etiologías diversas, granulo-

mas por micosis y otras bacterias, de neoplasias como linfosar

coma de intestino y ganglios linfáticos mesentéricos y de toxo

plasmoais abdominal (6)(25)(34). 

En cuanto al tratamiento del animal enfermo, se menciona 

que se ha intentado a base de ácido para amino salic!lico y es

treptomicina, pero debido a lo prolongado del mismo, el pron6s

tico reservado y el peligro que representa para la poblaci6n -

humana, lo m6a indicado ea sacrificar al animal (4)(8)(14)(34). 



PROCEDIMIENTO 

Se realiz6 un estudio retrospectivo con la deecripci6n de 

siete caeos que fueron remitidos por la Clínica de Pequeñas Es

pecies de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la 

U.N.A.M. al Departamento de Patología de la misma instituci6n -

de junio de 1982 hasta enero de 1985. 

Los gatos eran mestizos y de raza siam6s, hembras y machos, 

de entre 6 meses y 12 años de edad. Proven!an de diferentes A

reas de la ciudad de México. Todos los animales murlieron y fu~ 

ron enviados al Departamento de Patología, en donde se ,les pra~ 

tic6 la necropsia. Se tomaron muestras de pulm6n, ganglÍos li~ 

r&ticos mediastlnicos y mesent~ricos, intestina,· hígado; bazo, 

riñ6n, hOeso y enc~falo. Estas muestras· fueron fijadas en for

mol al 10 %. Se procesaron por la técnica de incluei6n en par! 

fina y ee colorearon con el método de Hematoxilina - Eosina y -

la técnica de Ziehl - Nieleen. También fueron remitidas mues-

tras al ·Departamento de Bacteriología de la FtM.V.Z. de la ----

U.N.A.M., en donde fueron procesadas con la técnica de descont! 

minaci6n con ácido oxálico al 5 % y sembradas en los medios de 

LOwenstein - Jensen y Stonebrink. Loe medios sembrados fueron 

incubados a 37°C, realizando observaciones semanales de éstos -

para detectar el desarrollo de colonias. Una vez que hubo cre

cimiento de colonias sospechosas, éstas fueron procesadas segQn 

los lineamientos descritos por Vestal (37). 
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Se analiz6 la informaci6n obtenida en el Departamento de -

Patología, se describieron las lesiones más signi~icativas aso

ciadas a tuberculosis, se incluyeron tres microfotografías de -

las mísmas y se seBalaron loe 6rganos más afectados, correlacig 

nando esos datos con la historia clínica y los resultados obte

nidos en el estudio bacteriol6gico~. 

Se hicieron tablas descriptivas en cuadros sin6pticos y se 

discutieron los resultados con aquéllos reportados en la litera

tura. 



RESULTADOS 

TABLA 1.- Sexo, ra~ay edad de los siete gatos con tuberculosis 
presentados a la Clínica de Pequeftas Especies de la 
F.M.V.Z. de la U,N.A.M. Se incluye la f'ecna en la -
que fueron remitidos al Departamento de Patología de 
la misma instituci6n. 

NO, CASO FECHA SEXO RAZA EDAD 

l 18-VI-82 HEMBRA EUROPEO 12 AROS 
DOMESTICO 

2 18-VI-82 HEMBRA SIAMES 4 AílOS 

3 5 -X-82 MACHO SIAMES 6 AROS 

4 10-II-84 HEMBRA EUROPEO 2 AROS 
DOMESTICO 

5 19-VI-84 MACHO MESTIZO 9 AROS 

6 11-IX-84 HEMBRA SI AMES 3 AROS 

7 21 -I-85 HEMBRA SI AMES 6 MESES 

--- -·---- --.-- -- -



20 

TABLA 2.- Algunos antecedentes clínicos de los siete caeos de 
tuberculosis felina presentados a la Clínica de Pe
queñas Especies y remitidos al Departamento de Pato 
logia de la F.M.v.z. de la U.N.A.M. -

NO. CASO ANTECEDENTES CLINICOS 

TOS FRECUENTE E IMPRODUCTIVA, RESPIRACION DE 
DOMINAL Y FRECUENCIA RESPIRATORIA AUMENTADA, 
XIA Y PERDIDA DE PESO 

TIPO AD 1 
ANO RE-= 

7 

ALIMENTACION: CARNE MOLIDA Y LECHE 

ESTERTORES HUMEDOS, BRONQUITIS, DISNEA, ANOREXIA Y -
PERDIDA DE PESO 
ALIMENTACION: LECHE, CORAZON Y PULMON DE BOVINO 

ANOREXIA, APATIA, PELO HIRSUTO, DIARREA, TOS Y DIS-
NEA 
ALIMENTACION: LECHE, CARNE Y VISCERAS CRUDAS DE 80-

. VINO 

ANOREXIA, DEPRESION, TOS FRECUENTE Y PRODUCTIVA, GAN 
GLIOS LINFATICOS POPLITEOS Y RETROFARINGEOS AUMENTA: 
DOS DE VOLUMEN 
ALIMENTACION: POLLO, HUEVO, LECHE Y CARNE MOLIDA 

ANOREXIA, DIARREA FETIDA, VOMITO, ADELGAZAMIENTO PRO 
GRESIVO, CONTENIDO LIQUIDO EN ASAS INTESTINALES, DI~ 
NEA, TOS, SECRECION NASAL Y OCULAR 
ALIMENTACION: RIÑON CRUDO 

ANOREXIA, CLAUDICACION, DEFORMACION DE ARTICULACIO-
NES 
ALIMENTACION: DESPERDICIOS DE CARNE DE BOVINO Y LE
CHE 

ANOREXIA, DEPRESION, DISNEA, ABULTAMIENTO EN ABDOMEN, 
RX: MASAS RADIOPACAS PEQUEÑAS EN AMBOS PULMONES Y -
UNA MASA RADIOPACA EN ABDOMEN 
ALIMENTACION: VISCERAS CRUDAS Y LECHE 

1 



TABLA 3.-

NO. CASO 

1 

2 

3 

4 

6 

7 
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Lesiones macrosc6picas significativas encontradas en 
los siete gatos tuberculosos remitidos de la Clínica 
de Pequeaas Especies al ser.les practicada la necrop
si~ en el Departamento de Patología de la F,M.V.Z. -
de la U.N~A.M. 

LESIONES MACROSCOPICAS 

EXUDADO GRIS, ESPESO, EN MODERADA CANTIDAD EN TRAQUEA, 
ZONAS CONSOLIDADAS EN 80 % DE LA SUPERFICIE PULMONAR Y 
LIQUIDO GRIS Y ESPESO AL CORTE 

PULMONES CONSOLIDADOS Y CON NODULOS, GANGLIOS LINFATl
COS MEDIASTINICOS Y BRONQUIALES AUMENTADOS DE VOLUMEN 
Y CON NODULOS 

PULMONES COLAPSADOS Y CON TUMORACIONES BLANQUECINAS Y 
FIRMES DE 1 MM DE DIAMETRO, MIOCARDIO CON TUMORACIONES 
FIRMES Y BLANQUECINAS, RIÑONES AUMENTADOS DE TAMAÑO -
CON INFARTOS EN LA CORTEZA Y EN LA MEDULA TUMORACIONES 
FIRMES DE 1 MM DE DIAMETRO Y CONGESTIONADA 

TRAQUEA, BRONQUIOS Y PULMONES CON LIQUIDO ESPUMOSO, -- 1 
HIGADO CONGESTIONADO Y DE CONSISTENCIA DURA 

HIDROTORAX, ASCITIS, PULMONES CON NEOFORMACIONES DE -- 1 
7 - 10 MM DE DIAMETRO ABARCANDO EL 99 % DE LA SUPERFI
CIE, ESPLECNOMEGALIA CON NODULOS SEMEJANTES A LOS PUL
MONARES, HIGADO CON PETEQUIAS Y NODULILLOS DE 3 MM DE 
DIAMETRO, RIÑONES AUMENTADOS DE TAMAÑO, FRLABLES Y CON¡· 
NODULOS PEQUEÑOS E INFARTOS, CORAZON DE COLOR AMARI--
LLENTO Y CONSISTENCIA GELATINOSA 

NECROSIS OSEA EN VERTEBRAS CAUDALES, CARPO, MET.CARPO, 
TARSO, METATARSO, PULMONES CONGESTIONADOS CON UN PUNTI 
LLEO BLANQUECINO, LARINGE, TRAQUEA, BRONQUIOS Y GAN--: 
GLIOS LINFATICOS BRONQUIALES CON MOCO DE COLOR CAFE,-
GANGLIOS LINFATICOS MESENTERICOS AUMENTADOS DE VOLUMEN 
Y DE CONSISTENCIA DURA CON EXUDADO CASEOSO 

PULMONES, GANGLIOS LINFATICOS MEDIASTINICOS Y BRONQUIA 
LES CON NODULOS PEQUEÑOS, GANGLIOS LINFATICOS MESENTE: 
RICOS AUMENTADOS DE VOLUMEN, DE CONSISTENCIA DURA YCON 
EXUDADO CASEOSO EN SU INTERIOR -
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TABLA 4,- Dia¡n6sticos h1stopato16gico y bacteriol6gico de los 
siete caeos de tuberculosis felina remitidos al Depar 
tamento de Patolo¡!a por la Clínica de Pequeftas Espe: 
cies de la F.M.v.z. de la U.N.A.M. 

NO. CASO HISTOPATOLOGIA 
1 

BACTERIOLOGIA 

1 NEUMONIA GRANULOMATOSA CRO- !!l~~!!.!:!~1 sp • 
NICA ACTIVA MULTIFOCAL SEV~ 
RA 

2 NEUMONIA GRANULOMATOSA !l~~!!!:!~!!!' sp. 

3 ENFERMEDAD MIELOPROLIFERATI !~2E.~~!!:!~ E2~!! 
VA, NEFRITIS INTERSTICIAL : 
SUPURATIVA CRONICA SEVERA -
DIFUSA 

4 NEUMONIA INTERSTICIAL DIFU- ¡ !:!l:2E.!~!.!!:!~!!!1 sp. 
SA SEVERA SUBAGUDA 

i 
5 NEUMONIA GRANULOMATOSA 1 

1 
~l22~!=~!:!~!!! ~Y.!! 

6 TUBERCULOSIS OSEA 
1 !:!l.=22!2~!!:!!!!!! 2~Y.i! 

7 NEUMONIA GRANULOMATOSA 

1 
~~~!?!~!.!:~!!!· sp. 
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FIG. l. Célula gigante o de Langhans en una lesi6n granuloma-
tosa en pulmón (Caso 1). Se pueden apreciar sus múlti 
ples núcleos en la periferia y vacuolaa lipfdicas en = 
su citoplasma. Se observa también la congestión y la 
infiltrnci6n linfocitaria severa. (Hematoxilina - Eosi 
na, 40X) -
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fIG. 2. Congesti6n y zonas de necrosis en hígado con la pre
sencia de algunos linfocitos y neutr6filos (Caso 5) 
(Hematoxilina - Eosina, lOX) 
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~IG. 3. Congestión y necrosis caseoaa en bazo (Caso 5). Se 
observa una zona de infiltrnci6n linfocitnria y otra 
de proliferación fibrobl6stica que señala el princi
pio de la formaci6n de una cápsula de tejido fibroso. 
(liematoxilina - Eooina, lOX) 



DISCUSION Y CONCLUSIONES 

CASO 

Gato hembra europeo doméstico de 12 aRoe de edad que pre

aent6 signos· clinicoe su¡erentes de un problema de tipo respi

ratorio como fueron tos frecuente e improductiva y respiraci6n 

abdominal, frecuencia respiratoria aumentada. Present6 además 

anorexia y p'rdida aradual de peso. Su alimentaci6n consistió 

principalmente de carne molida de res y leche, lo que lleva a 

pensar que: la• infecci6n peñetr6:por v!a oral, a6n cuando apa-

rentemente no se encontraron lesiones primarias en aparato di

gestivo. Las lesiones macrosc6picas a la necropsia consistie

ron en exudado ¡ria, espeso y en moderada cantidad en tr&quea 

y pulm6n y consolidaci6n en el 80 % de la superficie pulmonar. 

El dia¡n6etico hietopatol6aico fue de una neumon!a granulomat~ 

ea cr6nica activa multifocal severa. Se observ6 la estructura 

característica de la lesi6n granulomatosa: un centro de necr~ 

sis caseosa, aOn sin calcificar, rodeada de células gigantes o 

de Langhane y una zona de infiltración difusa de linfocitos -

(Fig. l). Se obeerv6 también una zona de fibroblastos prolif~ 

rativos comenzando a formar una capa de tejido fibroso. 

El único organismo aislado en este caso fue la bacteria -

del ¡énero ~rcoba~!~!.!~· AGn cuando no se determin6 la espe

cie, se infiere que se trataba de tuberculosis debido a la au-



27 

sencia de otro microorganismo, incluyendo hongos, y la presen-

cia de las lesiones características. 

CASO 2 

Gato hembra de raza siam6s de cuatro aHos de edad preeent6 

signos clínicos inespec!ficos como anorexia y pérdida.de peso y 

signos de tipo respiratorio: estertores húmedos y disnea. Su 

alimentaci6n coneieti6 en leche, coraz6n y pulm6n de res. Se -

infiere, al igual que en el caso anterior, que la v!a de entra

da de la infecc~6n fue oral, aún teniendo el animal e6lo eignos 

respiratorios. Las lesiones encontradas a la necropsia abarca

ron principalmente la cavidad torácica: consolidaci6n y n6du-

los en pulmones, ganglios mediastínicos y bronquiales aumenta-

dos de volumen y con n6dulos. Al examen hietopatol6gico ee en

contr6 una neumon!a granulomatosa con la presencia de células -

de Langhane rodeando la zona de necrosis caeeoaa, calciricaci6n, 

inriltraci6n linfocitaria y una cipsula de tejido ribroeo, lo -

que conrirma la cronicidad del padecimiento. En el laboratorio 

de Bactertolog!a se aislaron bacterias del a~nero Mycobac!!~!~! 

sin llegar a la determinación de la especie y las lesiones en-

contradas eon caracter!sticae de tuberculosis. 

CASO 

Gato siamés macho de seis afios de edad present6 signos el! 

nicos imprecisos como anorexia, apat!a, pelo hirsuto y signos -
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que sugerían problemas digestivos y respiratorios. Su aliment! 

c16n coneisti6 principalmente en leche, carne y vísceras crudas 

de res, que probablemente constituyeron el vehículo por el que 

penetr6 el microorganismo pat6aeno. A la necropsia se encontr! 

ron los pulmones colapsados y con maltiples tumoraciones blan-

quecinaa de 1 mm de diámetro, el miocardio tenía el mismo tipo 

de n6duloe. Los riftonee estaban aumentados de volumen, presen

taban infartos en la corteza, la1·m6dbl6~se encontr6 congestio-

nada y con tumoraciones firmes y blanquecinas. Los ganglios -

linfáticos mediaet!nicoa y mesent~ricoe se encontraron aumenta

dos de volumen. 

El diagn6stico histopatol6gico fue nefritis intersticial -

difusa supurativa cr6nica severa cuyo origen probable fue vía -

hemat6gena y cuya causa comprobada por el laboratorio de Bacte

rioloaía fue ~~2!~i!!:l~~ ~2!!!• Se observ6 edema e infiltra

ci6n de linfocitos y neutr6filoe alrededor de lbs vasos sanguí

neos y gloméruloa y en el tejido intersticial entre los túbuloa 

renales. En las áreas de inriltraci6n celular se observ6 el i

nicio de la formac16n de tejido fibroso representado por fibro

blastos. Se diagnostic6 tambi6n enfermedad mieloproliferativa 

que consiste en adenomegalia generalizada, aumento de tamaffo de 

las placas .de Peyer y la pulpa blanca del bazo con gran activi

dad debido a una eetimulaci6n inmunol6gica intensa y cr6nica -

causada por el ~~~~~!:!~~ ~2!!!• 
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Gato hembra europeo doméstico de dos años de edad present6 

anorexia y depresi6n 1 tos frecuente y productiva, ganglios lin-

fAticoa poplíteos y retrofar!ngeos aumentados de volumen a la -

palpación. Su alimentaci6n consisti6 principalmente de pollo, 

leche, huevo y carne molida cruda. 

A la necropsia se obeerv6 la tráquea, bronquios y pulm6n -

con abundante secreci6n espumosa. El hígado se encontr6 conge~ 

tionado y•de consistencia dura. 

Al examen histopatol6gico se obeerv6 una neumonía intera--

ticial difusa severa subaguda. Se encontr6 exudado en los es--

pacioe interalveolares, ihfiltraci6n de linfocitos y macr6fagos 

y gran cantidad de tejido fibroso. Este tipo de lesi6n suele -

encontrarse antes de la formaci6n de un granuloma. Se aislaron 

gérmenes del g6nero ~~~!2i!~!~~ sin determinar la especie. 

CASO 5 

Gato macho mestizo de nueve aílos de edad present6 anorexia, 

diarrea f6tida, v6mito, adelgazamiento progresivo y contenido -

líquido en asas intestinales de abdomen medio, además de si¡nos 

respiratorios como disnea, tos infrecuente y eecreci6n nasal y 

ocular. Su alimentaci6n consieti6 principalmente en riíl6n crudo~ 

En este caso tambi6n se infiere que la vía de entrada de la in-

fecci6n fue oral y probablemente las lesiones encontradas en el 



aparato respiratorio en este caso s! se hayan presentado en fo~ 

ma secundaria. Estas lesiones se observaron en pulmones y con

sistieron en nódulos blanquecinos sobre su superficie. En bazo, 

hígado, riñones y coraz6n también se encontraron este tipo de n~ 

dulos. La histopatolog!a demostró la presencia de necrosis, co~ 

aesti6n y lesiones granulomatosas en estos 6rganos (Fig. 2 y 3). 

El organismo aislado en este caso fue ~2.!!.~~~~ ~~~!!• 

CASO 6 

Gata siam6s de tres años de edad presentó anorexia, claud! 

cación y deformaci6n de las articulaciones. En un principio se 

pensó que se trataba de un caso de hipoparatiroidismo nutricio

nal secundario. Su alimentaci6n fue a base de leche y desperd! 

cioe de carne de res. A la necropsia se observaron los pulmo-

nes congestionados y con un puntilleo blanquecino y una gran -

cantidad de exudado en laringe, tráquea, bronquios y ganglios -

linfáticos bronquiales. Los ganglios linfáticos mesentéricos -

estaban aumentados de volumen y de consistencia dura con exuda

do caseoso en su interior. Presentaba además necrosis 6sea en 

vértebras caudale3, carpo, tarso, metacarpo y metatarso. 

El estudio histopatol6gico mostr6 lesiones granulomatosas 

características en pulmones y en los huesos afectados. Se en

contraron también cambios sugerentes a neoplasias 6seas. Esto -

se debe a que las lesiones granulomatosas destruyen el tejido -

a su alrededor y el tejido 6seo reacciona a esta agresión for--
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mando tejido de neoformaci6n. La bacteria aislada en este caao 

fue !~~!~~!~ ~2!!~· 

CASO 7 

Gato hembra siam6e de seis meses de edad present6 anorexia, 

depreei6n y disnea. A la palpaci6n se detect6 un abultamiento 

en abdomen y el estudio radiográfico revel6 pequeftaa masas ra-

diopacas en pulmones y en abdomen. A la necropsia se encontra

ron los pulmones con n6dulos, al igual que los ganglios linf6t! 

coa bronquialea y mediast!nicos. Los ganglios linfáticos mese~ 

t6ricoe estaban muy aumentados de tamaño, de consistencia dura 

y con exudado caseoso en su interior. La histopatolog!a demos

tr6 una neumonía granulomatosa y la estructura característica -

de estas lesiones se encontr6 tambi6n en los ganglios linfiti--

coa. 

La bacteria aislada fue ~Z~~te!:!_~~' sp. sin que se lle

gara a determinar la especie, lee lesiones fueron característi

cas de tuberculosis. 

Las lesiones macrosc6picae y microsc6picas encontradas en 

estos siete casos son características de tuberculosis y simila

res a las encontradas en otras especies. Se ha visto que sí se 

presentan c6lulae de Langhans, caldificaci6n y una c6psula de -

tejido fibroso, contrario a lo que se describe en la literatura 

(8)(14)(19)(20). Las lesiones causadas por el bacilo tubercul~ 
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so, en los gatos dom6sticos no son diferentes de las encontradas 

en otras especies. 

Se considera que la v!a de entrada de la infecci6n en to-

dos estos caeos es oral (alimento o agua de bebida) tomando en 

cuenta que el proceso que ocurre es similar al que sufren otras 

especies (seres humanos, animales silvestres y de ornato, mamí

feros y aves dom6sticas). El 6rgano afectado está determinado 

por tactoree como la susceptibilidad del mismo, resistencia na

tural del hu6sped y factores extrínsecos, independientes todos 

de la v!a de entrada. 

Aunque en estos casos se podría pensar en neumonías y tra! 

tornos consuntivos progresivos causados por parásitos pulmona-

res, bacterias y hongos como ~~!!!2!!!~• sp. o ~~~!rdia, ep. -

la bacteria aislada en los siete caeos fue ~l~!~!~~~' ep. -

y en tres de ellos ee.determin6 que la especie fue~~~~!!--

ti.!!~~· 

La historia clínica en todos los casos fue sugerente de 

una enrermedad cr6nica, si se considera que clínicamente una 

enrermedad cr6nica es aquella que ha durado m&s de quince días. 

Esto es compatible adem&s con las lesiones macro y microsc6pi-

cas encontradas en los siete caeos. 

No pudieron ser establecidos los aspectos econ6micos que -

rodeaban a estos gatos pero se puede considerar que fueron mas

cotas de gente con buenos recursos econ6micos ya que los costos 
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de dia¡n6stico cl!nico, de laboratorio e inte¡raci6n son onero

sos, constantes y con una resoluci6n incierta porque el pron6s

tico es muy reservado. 

El peligro potencial que representa un gato enfermo de tu

berculosis para la comunidad y el especial cuidado que debe po

nerse en el correcto diagn6etico y manejo de estos animales es 

importante. 
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