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La tuberculosis es una enfermedad infecciosa que normalmente evoluciona
de forma croénica y se acompafia de procesos inflamatorios especificos. Esta pro-
ducida por bacterias del género Mycobacterium y puede afectar tanto a seres hu-
manos como a animales (domésticos o salvajes).

HisToriA

La tuberculosis como enfermedad era ya conocida en las primeras civilizacio-
nes. De hecho, existen descripciones de ella en papiros e incluso se han encontrado
lesiones nodulares tipicas en momias del antiguo Egipto.

La primera referencia sobre la tuberculosis animal data del afio 40, cuando de
Columela describe la tuberculosis pulmonar de los vacunos.

Durante los altimos siglos son frecuentes las descripciones de enfermedades
animales que permiten reconocer la aparicion frecuente de la tuberculosis, aun-
que hasta mediados del siglo pasado no se larelacioné con latuberculosis del hom-
bre (tisis), ni fue designada como tal. El primer intento de asociar ambos procesos
sucedio en 1797, cuando Klenke, un médico de Braunschweig, vincul6 el consumo
de leche de vacay la aparicion de las escrofulas (tuberculosis humana). Durante la
primera mitad del siglo XIX se produjo un cambio en la concepcion sobre la tuber-
culosis, gracias a Gurlt (1831), Hering (1849) y Fuchs (1859), quienes consideraron
la tuberculosis pulmonar del ganado vacuno esencialmente igual a la tuberculosis
pulmonar humana. Poco mastarde, en 1868, Villemin confirmd la tuberculosis como
una enfermedad transmisible entre hombre a animal y viceversa, consiguiendo re-
producir la enfermedad en conejos y cobayas por inoculacién de material patoge-
no proveniente tanto de hombres como de animales. Asi se demostro que la tuber-
culosis de los hombres y el mal perlado de los vacunos eran idénticos y estaban
producidos por un agente infeccioso.

En 1882 Koch descubre el bacilo tuberculoso (Mycobacterium tuberculosis),
demostrando asi la etiologia bacteriana de la enfermedad. Yaen 1889, tuvo lugar en
Finlandia la primera campafa de erradicacion de la tuberculosis bovina. Y en 1890
Koch desarrolla el medio de diagnoéstico de la tuberculina, tras la fallida pretension
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de utilizarla como vacuna. El primer intento para evitar el contagio de la tuberculo-
sis bovina a humanos (1899) se realiz6é cuando la Royal Comission on Tuberculosis
considero las lecherias, carnicerias y establos como zonas de riesgo potencial para
la Salud Publica; prohibiéndose la venta de leche y carne proveniente de vacas in-
fectadas.

IMPORTANCIA

La tuberculosis humana tiene una gran importanciaen la actualidad. Segin la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) la incidencia de laenfermedad en el hom-
bre asciende a 88 millones de individuos; y se calcula que cuando acabe esta déca-
da se habran producido alrededor de 30 millones de muertes como consecuencia
de este proceso. Para hacer una idea de como esta evolucionando el proceso, la
OMS sefala que en 1979 en el mundo aparecieron aproximadamente un millén de
nuevos casos; sin embargo, en 1993, esta cifra ascendio a 10 millones, y el nUmero
de muertes que causo la enfermedad en ese afo fue de 3 millones de personas.
Estas cifras son superiores a las producidas por el sida, el tifus, el céleray la malaria
juntos. Asi, la tuberculosis se nos presenta como la enfermedad que, por la sola
accion patogena del agente infeccioso, mas causas de muerte produce en personas
adultas.

Esparia e Italia son los paises industrializados con mayor casuistica de tuber-
culosis humana. En nuestro pais se estima que aparecen unos 50 nuevos casos al
afio por cada 100.000 habitantes. Se considera que las causas que han provocado
este fendmeno han sido fundamentalmente el aumento del nimero de casos de
sida, la aparicién de brotes de tuberculosis originados por cepas multirresistentes
a la mayoria de farmacos tradicionales, y la utilizacion de terapias
inmunosupresoras.

La tuberculosis es una enfermedad que, ademas de transmitirse entre los seres
humanosy entre los animales, puede hacerlo también de animales a hombres o de
hombres a animales: es una zoonosis. El papel zoonésico de esta enfermedad se ha
reducido mucho gracias a las campafias de erradicacion en el ganado vacuno (en
algunas zonas de Espafia también se esté llevando a cabo en la cabra) y a la higieni-
zacion térmica (pasteurizacion, esterilizacion) de la leche. Asi, la prevalencia de la
tuberculosis humana de origen animal se ha reducido en los paises desarrollados a
un 1-2%. Sin embargo, segun la Organizacién Mundial de la Salud, estas cifras po-
drian estar infravaloradas, ya que en pacientes tuberculosos la identificacion del
agente etioldgico no suele ser completa. Ademas el papel de M. bovisen la tubercu-
losis humana esta cobrando un especial interés debido al aumento del sida. Tam-
bién en los Ultimos afios ha cobrado un especial interés la transmision al hombre
de esta infeccién a partir de los animales de compafiia. La transmision de la tuber-
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culosis en ambos sentidos ha sido recogida por numerosos autores.

Ademas de su trascendencia zoondsica, destaca la importancia econdmica;
siendo la enfermedad infecciosa en la que se han dispuesto mas medios y dinero
para su control y erradicacién en este siglo.

ETioLoGiA

Las micobacterias son unos bacilos delgados, rectos o ligeramente curvados.
No presentan esporas (sin embargo es mas resistente al calor, cambios de pHy des-
infeccion que otras bacterias no formadoras de esporas), son moviles y aerébicas.
Unade las principales caracteristicas por las que destacan es la elevada cantidad de
lipidos que presentan en su pared lo que les confiere un gran interés desde el punto
de vista taxondmico (son acido-alcohol resistentes), epidemioldgico (gran resisten-
cia a la desecacidon y una elevada tasa de supervivencia en el medio ambiente) y
patolégico (capacidad de sobreviviry multiplicarse en el interior de los macréfagos).

Dentro de este género hay que destacar las especies por su importancia
patégena: M. tuberculosis y M. africanum, que causan principalmente tuberculosis
humana, M. avium, que infecta principalmente a aves, M. microti en roedoresy M.
bovis, cuyos hospedadores son fundamentalmente algunos rumiantes (bovinos,
cérvidos, cabray otros).

A pesar de ser estas especies relativamente especificas en cuanto a sus
hospedadores, pueden producir estados de infeccién o enfermedad en
hospedadores que a priori no les corresponderian: M. bovis puede afectar a huma-
nos, al igual que algunos animales pueden padecerlo con M. tuberculosis. Sin em-
bargo, el hecho de que sean relativamente especificas de hospedador hace que su
poder para producir la enfermedad en los hospedadores distintos de los primarios
sea mucho menor, necesitando de otros factores (inmunodepresion o altas dosis
infectivas, por ejemplo) para crear un estado infectivo que pueda derivarse en en-
fermedad.

EPIDEMIOLOGIA

Latuberculosis es una enfermedad de distribucién mundial, aunque su preva-
lencia ha descendido muchisimo en los paises desarrollados en la segunda mitad
de este siglo.

En el ambiente ganadero los hospedadores naturales de M. bovis son los bovi-
nos; actuando la cabra como hospedador secundario, e incluso primario en zonas
semiaridas. Estas especies resultan asi mismo las mas propensas al desarrollo de la
enfermedad. El resto de los mamiferos intervienen como hospedadores accidenta-
les. El contagio entre ganado vacunoy cabras se ha puesto en entredicho al eviden-
ciarse, mediante analisis gendmicos, que las cepas aisladas en vacas son distintas a
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las aisladas en la cabra, incluso en rebafios muy préximos; lo que podria significar
que estas cepas se han adaptado a este otro hospedador y se transmiten preferen-
temente intra-especificamente antes que inter-especificamente. En el medio natu-
ral los bovinos (donde existan), sobre todo, y los cérvidos son los principales
hospedadores de dicha micobacteria. También el tejon, al menos en Gran Bretafia,
y la zarigleya en Nueva Zelanda ocupan un rango importante como reservorios
naturales de M. bovis, que ademas interfieren en las campafias de erradicacion de
la tuberculosis bovina. De manera suplementaria los jabalies, en trofismo carrofie-
ro sobre todo, y accidentalmente otros carnivoros (zorros, lince...) llegan a adquirir
la enfermedad.

Mycobacterium avium (ssp. avium) se encuentra difundido en la naturalezaen
hospedadores aviares, a partir de los cuales se infectan sobre todo carnivoros; re-
sultando también frecuente la “tuberculosis aviar” en el jabali.

La eliminacion de los bacilos tuberculosos se puede producir a partir de dife-
rentes vias que dependen de la localizacion de las lesiones. La via aer6gena (por
afecciéon pulmonar) supone el principal mecanismo de eliminacion del bacilo, pero
destacan también la via digestiva (por deglucién del moco pulmonar o por lesiones
intestinales, hepaticas, etc.), urinaria (en casos de lesiones en rifidn) y lactogénica
(de especial importancia para el hombre y las crias). Es posible también la infec-
cién congénita.

Una vez en el medio la bacteria no tiene demasiados problemas de supervi-
vencia, ya que es extraordinariamente resistente, y parece ser que tan sélo unainci-
dencia directa de radiacion solar durante tres dias seguidos es capaz de acabar con
ellaacorto plazo. En condiciones de pocaluminosidad y una alta humedad relativa
puede sobrevivir durante mas de treinta afos.

Entre los factores favorecedores del contagio se encuentran, ademas de lagran
resistencia en el medio: el hacinamiento de animales, la convivencia de animales
adultos con jévenes (mucho mas sensibles a la enfermedad por su escasa
inmunocompetencia) y factores inmunodepresores (mala alimentacién, enferme-
dades, escasas condiciones higiénicas...) entre otros.

PaToLoGia
La tuberculosis es una enfermedad de origen bacteriano que produce una in-
flamacién crénica en el tejido donde se asienta, ocasionando unas lesiones de tipo
granulomatoso.
El mecanismo de accién patdgena del bacilo se desarrolla, a grandes rasgos, de
la siguiente forma: penetra en el organismo y es fagocitado por los macréfagos,
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siendo capaz de sobrevivir en el interior de los mismos gracias a determinados com-
ponentes de su pared. Tanto su multiplicacion como el desarrollo de las lesiones
dependeré de la resistencia organica, expresada en gran medida por la activacion
de los macréfagos y la formacion de células gigantes (epitelioides, Langhans), y de
lavirulenciadel germen. La presencia de micobacterias en el interior de macréfagos
en un érgano va a determinar la formacién de granulomas especificos de tamafio
microscoépico (granuloma tuberculoso) o de mediano (tubérculo) o gran tamafo
(n6dulo). Poco después acaba afectandose el ganglio linfatico regional, a partir de
la lesién inicial, y a este conjunto se denomina “complejo primario”.

Las lesiones iniciales pueden evolucionar de distinta forma, segun el estado de
salud del animal infectado. En animales inmunocompetentes hacia la regresion y
curacion microbiolégica, o hacia un estado de latencia. Por otro lado, bajo situacio-
nes de baja competencia inmunolégica, pueden ocurrir una lenta progresién en el
organo infectado (tuberculosis crénica de 6rganos) o la diseminacion por via
hemolinfaticay canalicular a otros 6rganos. En caso de alta sensibilidad por debili-
dad organica significa la generalizacién, precoz o tardia, de la tuberculosis; que
concluye con la muerte rapida del animal. Mientras que las restantes formas
patogénicas de tuberculosis causan una enfermedad crénica.

Los carnivoros, cuando se infectan debido a la ingestion de una presa o de un
cadaver con extensas lesiones tuberculosas, adquieren tan ingente dosis infectiva,
gue resulta frecuentes la instauracion de las formas agudas de generalizacion, y
consecuentemente la muerte. No ocurre asi cuando la Unica lesién presente en el
material ingerido es el complejo primario; en cuyo caso la tuberculosis evoluciona-
r& con caracter cronico.

Gran parte del tiempo durante el cual el animal permanece infectado transcu-
rre sin que presente alteraciones clinicas evidenciables mediante signos externos
de enfermedad; el periodo de incubacién es muy prolongado (varios meses e inclu-
so afios). El periodo clinico, excepcidon hecha de los casos en que la tuberculosis
cursa bajo la forma de generalizacion precoz, tiende a ser crénico aunque mas cor-
to que el de incubacién. La sintomatologia resulta poco caracteristica ya que de-
pende de la intensidad de las lesiones asi como del érgano que se afecta: junto ala
debilidad y la caquexia, predominan los signos de afeccion respiratoria y las
adenopatias subcutaneas.

DiaGgNosTICO
El diagnostico especifico de cualquier proceso de naturaleza infecciosa estriba
en la identificacion del agente infeccioso; tradicionalmente por medio de su aisla-
miento y posterior caracterizacion microbioldgica, si bien otros procedimientos
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(inmunoconjugacién directa usando anticuerpos marcados con fluoresceinao con
peroxidasa, PCR) pueden obviar el estudio microbioldgico. Esto también es aplica-
ble al diagnéstico confirmativo de la tuberculosis; pero deben utilizarse antisueros
monoespecificos de la micobacteria (por ejemplo la proteina MPB70 de
Mycobacterium bovis), pues entre las distintas micobacterias, patégenas o no, € in-
cluso otros géneros bacterianos (Actynomices, Nocardia) ocurren reacciones cruza-
das.

Las muestras a partir de las cuales se va a procurar el aislamiento variaran en
funcién de laaccesibilidad que se tenga al animal y por supuesto del asentamiento
(forma anatomoclinica) organico de la infeccion. En los animales vivos el diagnos-
tico directo suele resultar infructuoso pues en la mayoria de los casos la tuberculo-
sis cursa con lesiones granulomatosas encapsuladas no abiertas al exterior; Gnica-
mente cuando la evolucidn es mas grave, en fase de generalizacion de la infeccién,
o si predominan las lesiones exudativas y los érganos afectados tienen conexion
directa con el exterior (pulmén, intestino, rifién), resulta factible detectar las
micobacterias en sus secreciones y excretas (exudado respiratorio, heces, orina).
Mas problematico es el diagnéstico directo en las infecciones subclinicas en los
animales vivos, ya que no suelen comportarse como excretores de micobacterias o
lo hacen accidentalmente y en muy bajas concentraciones de bacterias.

En los cadaveres sospechosos de tuberculosis resulta facil seleccionar la mues-
tra organica debido al caracter tipico de las lesiones. No obstante, en individuos
muertos sin alteraciones macroscoépicas de tuberculosis, pero presuntivamente in-
fectados (por ejemplo, tejones en zonas endémicas) conviene analizar por méto-
dos inmunohistolégicos seriados y por PCR los 6rganos donde el asentamiento de
las micobacterias es mas frecuente (pulmon, higado, rifién, bazo, y ganglios
mediastinicos y mesentéricos).

El lento desarrollo de las micobacterias patdgenas (2 a 4 semanas en caso de
M. avium y M. bovis) en los medios de permite que microorganismos contaminan-
tes invadan la superficie de crecimiento. Por tal motivo, las muestras deben some-
terse a un proceso de descontaminacion previo. Se aconseja sembrar suspensiones
decrecientes de la muestra macerada sobre varios medios de cultivo (Tarshis-mo-
dificado B82, Coletsos, Lowestein-Jensen con y sin piruvato). Una vez aislada la
micobacteria, se somete a un siempre lento estudio microbiolégico basado en 22
caracteres seleccionados por Wayne y Kubica. El analisis genémico del microorga-
nismo (PCR) es un procedimiento complementario e incluso alternativo tanto para
caracterizar la especie bacteriana como su biotipo.

Lalimitacion del diagnéstico microbiolégico en animales vivos puede suplirse

41



Galemys, 10 (2), 1998

indirectamente mediante el diagnéstico inmunoldgico, pero su eficacia también
muestra lagunas de especificidad y sensibilidad. En la infeccion tuberculosa, pre-
domina la respuesta inmune de base celular frente a la produccién de anticuerpos.
De manerarutinaria, en los animales vivos, lainmunidad celular se pone de mani-
fiesto mediante la intradermorreaccion tuberculinica (diagndstico de campo) o en
el laboratorio midiendo los niveles de interferén gamma. También se aplican mé-
todos inmunoenzimaticos (ELISA indirecto) para detectar y tasar los anticuerpos.
Sin embargo, hay que sefialar que en las fases terminales de la enfermedad, con
lesiones exudativas, la sensibilidad del diagnostico inmunoldgico decae ostensi-
blemente, incluso resultan negativos en animales obviamente enfermos. Son fre-
cuentes las reacciones inmunitarias cruzadas entre diferentes especies de
micobacterias, incluso entre micobacterias patdégenas y apatdgenas. El empleo del
antigeno MPB70, especifico de M. bovis incrementa la eficacia del diagndstico
laboratorial (-interferén, ELISA).

El método de la intradermorreaccion tuberculinica se basa en unareaccion de
hipersensibilidad retardada y que sirve como un indicador importante de infec-
cién tanto en animales como en personas, pero asi como es un buen indicador de
infeccion o exposicion a la micobacteria, ofrece poca informacion en cuanto a la
multiplicacion bacterianay ala evolucién de laenfermedad. Ademas, debido a que
en la inoculacién intradérmica se utilizan varios antigenos, se dan una serie de re-
acciones cruzadas que frecuentemente ofrecen una escasa especificidad para un
determinado tipo de infeccién micobacteriana. A pesar de esto, ésta es la prueba
de referencia en las camparias oficiales de saneamiento (RD 2611/1996).

En individuos muertos la combinacion de los estudios anatomopatolégico y
microbioldgico es, posiblemente, la formula mas utilizada y se basa en la deteccién
de lesiones macroscopicas durante la necropsia del animal, la visualizacién mi-
croscépica de las mismas y de los microorganismos, y finalmente el aislamiento y
la identificacion de las micobacterias. El problema que tiene este método es laim-
posibilidad de detectar animales en las primeras fases de la infeccién, cuando aun
no se han producido lesiones macroscépicas, a no ser que nos dedicasemos a rea-
lizar una agotadora busqueda exhaustiva. Ademas este método nos ofrece unain-
formacion determinante sobre el tipo de micobacteria que tenemos delante.

PREVENCION
Lautilidad de lavacuna ha sido ampliamente contestada, ya que no previene total-
mente la enfermedad y ademas interfiere en las pruebas de diagnéstico. Asi nos
encontramos que en nuestro pais la vacunacion, asi como el tratamiento terapéu-
tico o tratamientos desensibilizantes contrala tuberculosis en los animales domés-
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ticos esta prohibida por ley (RD 2611/1996). Sin embargo, la OMS propone como
aconsejable la vacunacion en los animales domésticos en los paises en vias de de-
sarrollo y de los hospedadores de vida libre en los paises desarrollados.

EL PAPEL DE LOS TEJONES EN EL ANIDAMIENTO NATURAL DE LA TUBERCULOSIS

El conocimiento acerca del papel que el tejon (Meles meles) desempefia como
reservorio natural de M. bovis surge en Gran Bretafia e Irlanda. Hasta mediados de
siglo la tuberculosis estaba muy extendida por la mayoria de estados europeos, fa-
vorecida por la estabulacion, el aumento de las necesidades productivasy el inten-
so trafico animal, por lo que en un principio se creyé que era un proceso infeccioso
relacionado exclusivamente con el ganado vacuno estabulado; elaborandose pla-
nes de erradicacion mediante el sacrificio obligatorio de todas las vacas considera-
das infectadas mediante el método de la intradermorreaccion. La vigilancia de los
rebafios afectados vino de corroborar la idoneidad del procedimiento. Pero en al-
gunas zonas de Gran Bretarfia surgian rebrotes constantes dificiles de explicar por la
mera reintroduccion de ganado vacuno infectado. Las investigaciones
epidemioldgicas que se llevaron a cabo para determinar la causa de los rebrotes no
daban con lasolucién hasta que en 1971, casi por casualidad, se le diagnosticé aun
tején un proceso tuberculoso causado por M. bovis en Gloucestershire. Desde en-
tonces, han aparecido consecutivas y considerables evidencias que sugieren que
M. bovis parece ser endémica en las poblaciones de tejones relativamente densas
del SO inglés, y que esta podria ser una importante fuente de infeccion para el ga-
nado vacuno, ya que comparte habitat con él. Ademas, algunos autores sugieren
que este no es un hecho aislado, ya que M. bovis ha sido aislado de otras poblacio-
nes de tejones en otras areas fuera de la region del SO (MAFF).

El éxito de las sucesivas campanas de erradicacion de la tuberculosis que se
llevaron a cabo a mediados de siglo en la Europa Continental comparadas con la
inglesa, llevaron al Gobierno Britadnico a tomar la decisidén de realizar un estudio
para determinar si los tejones eran o0 no un importante reservorio del agente de la
tuberculosis bovina. Dunnet (1986), al igual que anteriormente Zuckermann (1980),
confirmaron la intervencién del tején como hospedador natural de M. bovis; aun-
que estudios complementarios en otros paises ponen en entredicho al tejon como
Unico reservorio natural de la enfermedad; demostrandose la intervencion de los
cérvidos como hospedadores primarios y otras muchas especies (suidos, carnivo-
ros) como hospedadores suplementarios. En relacién con el tejon, incluso se plan-
tea un mecanismo inverso, en el que serian “victimas” de las “vacas tuberculosas”;
generandose luego en las poblaciones de tejones un estado permanente de infec-
cion, ya independiente del ganado vacuno.
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Hausting y Harris (1997) demostraron que el tejon infectado contaminaba el
pasto excretando micobacterias en las hecesy en la orina, lo que supone una im-
portante via de infeccidn para rebafios exentos de laenfermedad que eran explota-
dos de forma extensiva. Estudiaron el comportamiento de las vacas en el pastoy la
potencial infeccion a partir de las micobacterias presentes en las excretas de los
tejones, relacionando ambos hechos mediante un método de comparticion del
habitat. Asi comprobaron que el pasto que estaba contaminado por las excretas de
los tejones (orina y heces) era eludido por el ganado en un primer momento, pero
conforme el pasto “limpio” se iba acabando, el pasto “sucio” era consumido; de
modo que si habia un estrecho contacto entre las excretas de los tejones y las vacas
durante el pastoreo. Ademas, las peores zonas, que eran las mas proximas a las le-
trinas, eran evitadas por las vacas dominantes; y eran aquellas que se encontraban
en peor condicion social (las mas débiles y por tanto las que mas susceptibles a
infectarse) las que tenian que alimentarse del pasto mas contaminado. Este hecho,
sumado al caracter cronico de la enfermedad, favorece la aparicion de portadores
inaparentes que son una muy importante fuente de infeccién para el resto del re-
bafio, que puede verse afectado en su totalidad antes de que aparezca algin caso
clinico.

Por otro lado, la gran resistencia de las micobacterias en el suelo es otro factor
gue favorece la infeccion. Se calculé en Nueva Zelanda que una vaca en régimen
extensivo podia ingerir al afio unos 450 kg de tierra, siendo este un riesgo potencial
a tomar en cuenta, ya que puede haber bacilos tuberculosos en el suelo mucho
después de haber sido abandonada una letrina.

Las propuestas de erradicacién de la tuberculosis de los tejones mediante la
reduccion poblacional de estos carnivoros en areas de pastos para el ganado vacu-
no, ofrece serias dudas de su eficacia; a parte del dafio ecoldgico que supone. Por
otro lado, se postulan otras alternativas, como la vacunacion de los tejones.

Como conclusion final de esta pequefa revision bibliografica seria interesante
resaltar la importancia que tienen todas las especies dentro de un ecosistemay la
importancia que tienen todas y cada una de ellas en cualquier proceso (tuberculo-
S0 0 no) que en él ocurra.

Es por esto por lo que antes de tomar decisiones sobre el futuro de una especie
por el bien de la salud humana o el de cualquier otra especie animal, antes hay que
hacer un estudio muy detallado del efecto que tiene la presencia de esa enferme-
dad en el medio, a qué especies afectay qué papel desarrollacadaunade ellasen la
epidemiologia de la enfermedad, y una vez se haya hecho todo esto, entonces seria
la hora de llevar a cabo las medidas necesarias para atajar el proceso si es que éstas
fueran totalmente necesarias. Ademas, hay que tener en cuenta que una misma
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enfermedad puede tener una epidemiologia distinta en cada zona donde se pro-
duzca, por ello es necesario hacer estudios con la profundidad y el rigor necesarios
en cada caso a la hora de plantear un programa de erradicacion, ya que cualquier
factor que olvidemos puede significar el fracaso de un proyecto en el que se invierte
mucho esfuerzo y dinero.

Sin embargo, casi siempre se suele perder el concepto de que laenfermedad es
un proceso natural que ayuda regular el tamario de las poblaciones de las diferen-
tes especies. Por esto, en situaciones como las actuales, en las que el medio natural
esté totalmente alterado y los superdepredadores brillan, en la mayoria de los ca-
S0S, pOr su ausencia, esos microorganismos patdgenos los han suplantado y cum-
plen un papel similar e imprescindible en la dindmica poblacional. Esto no quiere
decir que todas las enfermedades sean buenas y que deberiamos dejar que actua-
sen libremente, si no que se deberia estudiar mas la ecopatologia de estas enferme-
dades para asi conocer mejor como actiian y asi poder establecer planes de gestion
y conservacidon mas rigurosos y fiables.

LA TUBERCULOSIS EN ESPARA: EFECTOS EN LA FAUNA SILVESTRE

Actualmente en Espafia la prevalencia de la enfermedad en el ganado vacuno
de leche es relativamente baja, aunque es algo superior en el vacuno explotado en
régimen extensivo. La baja incidencia de la enfermedad en estos sectores se debe a
una exhaustiva campafa de erradicacion de la enfermedad. Sin embargo, resalta
principalmente la importancia de la enfermedad en el ganado caprino donde esta
enfermedad crea grandes pérdidas, presentando una incidencia y una prevalencia
altas.

Latuberculosis es un proceso que se ha estudiado poco en la faunasilvestre en
nuestro pais, y normalmente es asociada a grandes fil6logas (ciervo, gamo, corzo) y
al jabali, que son las especies mas susceptibles y las que mas importancia tienen a
la hora de mantener la enfermedad en el medio natural, sin embargo a los carnivo-
ros hasta ahora se les ha dedicado una atencion practicamente nula hasta hace
bien poco. El hecho de que haya aparecido un lince muerto en Dofianay de que se
haya determinado que murio a causa de esta enfermedad es algo nuevo, pero que
erade esperar cuando existen citas de tuberculosis en gamo, ciervo, jabali y ganado
vacuno dentro del PN. de Dofiana. De hecho, una de las primeras citas mundiales
de casos de tuberculosis en jabali corresponde al afio 1987, donde fue diagnostica-
da a un animal del PN. de Dofana (Leén Vizcaino,1990).

Este es un asunto que ha creado un alarmismo generalizado y que esta fuera de
lugar, porque al ser esta enfermedad endémica en el parque, se ha convertidoyaen
un proceso incluido dentro de la dinamica poblacional de las distintas especies
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que habitan en Dofiana. La tuberculosis considerada como un factor de amenaza
mas para la conservacion del lince ibérico tiene una relativa importancia, mucho
menor, sin duda, que la que supone la pérdida de habitat, la reduccién de las po-
blaciones de conejo y seguramente otras enfermedades tipicas de los felinos -que
no se han estudiado todavia en el lince- como la panleucopenia o la leucosis felina.
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