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Palabras claves = Resumen. En tuberculosis, el conocimiento de los diferentes tipos de lesiones,

E—— permite comprender con mayor profundidad la patologia y el contagio de la

tuberculosis  enfermedad. Las cabras tienen un rol importante en transmitir esta afeccién a

_ bovinos y a humanos. El objetivo del presente trabajo es describir las lesiones

caprinds  macroscépicas y microscopicas observadas en cabras naturalmente infectadas

con Mycobacterium bovis (M. bovis). Se analizaron 55 caprinos positivos a la

prueba de tuberculina, detallando las diferentes presentaciones patoldgicas

macroscépicasy microscopicas. Entreellasse encontraron5animalesconlesiones

cavitarias pulmonares. Se concluye que, en cabras infectadas naturalmente,

existe una amplia variedad de lesiones, afectando principalmente el sistema

respiratorio; algunas de ellas involucradas muy directamente con la trasmision
de la enfermedad dentro de los hatos.

lesiones

Key words  Summary. In tuberculosis, the knowledge of the different types of lesions allows
E—————===_t0 understand the pathology and transmission of the disease. Goats play an
tuberculosis  important role in transmitting this condition to cattle and humans.

The objective of the present work is to describe the macroscopic and microscopic

80ats  |esions observed in natural infected goats with Mycobacterium bovis (M. bovis).

Fifty-five tuberculin test positive goats were analyzed, detailing the macroscopic

and microscopic pathological presentations. Among them, 5 animals with lung

cavity lesions were found. It is concluded that in natural infected goats, a wide

variety of lesions is observed, mainly affecting the respiratory system; some

of them very directly involved with the transmission of the disease within the
herds.

lesions
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INTRODUCCION

La tuberculosis es una enfermedad zoondtica
de distribucion mundial que afecta a diferentes
especies animales. Los caprinos infectados
constituyen una fuente de contagio hacia los bovinos
y fundamentalmente un riesgo para las personas
gue conviven con ellos o que consumen productos
derivados de la produccién caprina (Radostits et al.,
2017).

Las lesiones tuberculosas son el prototipo de
la inflamacién granulomatosa. El granuloma
(tubérculo) es principalmente celular y su desarrollo
es descrito como productivo o proliferativo, en
contraste con las lesiones de tipo exudativas que
pueden presentarse en algunas ocasiones (Jubb et
al., 2015).

Macroscopicamente, el granuloma se observa
como una formacién nodular, bien delimitada, mas
0 menos saliente y de tamafo variable. Cuando es
nuevo presenta un color gris amarillento, es firme
y no enucleable; a medida que pasan los dias
varia hacia una coloracién blanca-amarillenta con
necrosis caseosa central que le da aspecto granular.
Posteriormente puede ocurrir reblandecimiento del
contenido caseoso, encapsulamiento con formacién
de una capsula fibrosa blanca y firme que rodea al
tejido caseoso y finalmente calcificacién o fibrosis
completa (Jubb et al., 2015).

Una lesion tuberculosa, desde su inicio, puede seguir
diferentes alternativas: regresidon y desaparicidon
completa; latencia durante largos periodos de
tiempo e incluso toda la vida del animal; progresion
en el mismo érgano afectado; diseminacion a otros
organos y tejidos, mediante diferentes vias, entre
ellas linfatica, hematdgena o canalicular (Nieberle y
Cohrs, 1966; Jubb et al.; 2015).

La lesidn histopatoldgica esta caracterizada por una
gran proliferacion de linfocitos, entremezclados con
macroéfagos, células epitelioides y células gigantes
de Langhans. A medida que la lesién progresa,
el tubérculo presenta necrosis caseosa central,
calcificacién vy fibroplasia periférica. Estas ultimas
caracteristicas son variables y no se observan en
todas las lesiones tuberculosas ni en todas las
especies animales (Jubb et al.; 2015). El granuloma,
durante su proceso de contencion de la infeccidn,
experimenta cambios en su estructura, composicidon
celular y en el microambiente de citoquinas y

quimioquinas (Gonzalez-Juarrero et al.,
Sanchez et al., 2008; Wango et al., 2005).

2001,

Una presentacion pulmonar que tiene gran
significancia especialmente en la transmisién de la
enfermedad, es la lesidn cavitaria. La licuefaccién
y la posterior formacion de cavernas a nivel
pulmonar, es frecuente en humanos y también en
cabras y adquieren especial importancia debido al
exagerado crecimiento extracelular de bacilos y a
la propagacién bronquial y eliminacién respiratoria
contagiando a otros animales y contaminando el
medio ambiente (Dannenberg, 2009). Sanchez et
al., (2011) sugieren que las lesiones cavitarias son
sitios de reactivacion donde las condiciones son
Optimas para la proliferacién de las micobacterias
y los mecanismos inmunoldgicos son la base de la
severa destruccion del tejido pulmonar.

El conocimiento de los diferentes tipos de lesiones,
permite comprender con mayor profundidad la
patologia y la transmisidn de la tuberculosis caprina,
siendo en nuestro pais, el primer reporte en
donde se analiza un numero elevado de animales.
También aporta informacion de esta zoonosis
para el desarrollo de futuras actividades sanitarias
tendientes a mejorar la salud animal y humana.

El objetivo del presente trabajo es describir
las lesiones macroscépicas y microscdpicas
observadas en cabras naturalmente infectadas con
Mycobacterium bovis (M. bovis).

MATERIALES Y METODOS

El presente trabajo se desarrolld en 8 hatos ubicados
en la regién semiarida de Cuyo, Argentina. En los
mismos se habia confirmado la enfermedad por
antecedentes clinicos y de laboratorio. Mediante
la prueba diagndstica de Intradermorreaccion (IDR)
se determind una prevalencia predial que oscilaba
entre el 1% y el 67% para esos establecimientos.
Los propietarios manifestaron ademas observar
presencia de signos clinicos compatibles con TBC que
incluso llevaron a la muerte de algunos animales.

Se trabajé con 55 caprinos, en su mayoria hembras,
mestizas, mayores de 3 afios. Todos los animales
seleccionados habian resultado positivos a la prueba
de IDR con derivado proteico purificado de M. bovis
(DPP bovino). Se procedio a la faena de los mismos,
en un frigorifico provincial, donde se inspeccionaron
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en busca de lesiones macroscopicas compatibles
con tuberculosis (LCT) y se recolectaron muestras
para histopatologia y bacteriologia. La inspeccion
macroscépica fue realizada conjuntamente por 4
médicos veterinarios capacitados paralaobservacion
y clasificacién de las diferentes LCT.

Las LCT se detallaron en una planilla elaborada para
tal fin registrando ademads sexo, edad y condicidn
corporal. En la misma se tenia en cuenta: el/los
6rganos afectados, nimero, tamafio y presentacién
de las LCT y ademas la presencia de caracteristicas
propias que se consideran de mayor importancia
como son halo rojo, cdpsula y calcificacién (Anexo |)
(Corner, 1994).

Las LCT se agruparon de acuerdo al sistema
anatomico afectadocomosedescribeacontinuacion:
sistema respiratorio (incluye GL retrofaringeos,
GL bronquiales, GL mediastinicos, pulmoén vy/o
pleura), sistema digestivo (higado, intestino y/o GL
mesentéricos) y generalizada (dos o mds sistemas
con LCT).

El muestreo para el diagndstico bacterioldgico se
realizé6 dependiendo de la presencia o ausencia de
LCT. En el primer caso se recolectaron muestras
de aproximadamente 5 x 5 cm donde se incluia
el tejido u drgano con la lesién. En el caso que el
animal no presentaba lesiones se extrajeron los
ganglios linfaticos retrofaringeos, mediastinicos,
mesentéricos y gastrohepdticos considerados los
principales lugares de ubicacion de las micobacterias
(Corner, 1994). Las muestras se decontaminaron
utilizando el método de Petroff con NaOH 4% vy
se sembraron en los medios tradicionales para
micobacterias de Stonebrink (ST) y Lowestein Jensen
(LJ).

Para el diagndstico histopatoldgico, se recolectaron
muestras de tejidos con LCT en formol al 10%
y se tifleron con hematoxilina-eosina. De las
lesiones microscopicas se analizaron las siguientes
caracteristicas: presencia de necrosis caseosa,
numero de focos y tamafio de los mismos, congestion
periféricaalalesion, fibrosis, calcificacion, nUmerode
células gigantes y tipos de células predominantes en
la reaccion (mononucleares o polimorfonucleares).

Con el fin de determinar la cronicidad, se desarrolld
ademas la clasificacion segun la lesién que
predominaba en el corte histopatoldgico: nddulo

sélido (inicio de la patologia); necrosis sin calcificar y
necrosis con calcificacidon (mayor cronicidad) (Anexo

).

Se realiz6 un analisis descriptivo de los resultados
obtenidos y se analizaron utilizando el programa
estadistico STATA v.11.

RESULTADOS

Del total de animales estudiados (n=55), 46 (83.6%)
presentaron LCT en uno o mas tejidos.

En la siguiente tabla se presentan los resultados
segun el sistema anatdmico afectado.

Tabla 1. Numero y porcentaje de animales que presentaban
LCT macroscopicas de acuerdo al sistema anatdmico afectado.

Sistema afectado Numero y porcentaje

Respiratorio 35 (76%)
Digestivo 3 (7%)
Generalizada 8 (17%)

En la siguiente tabla se describe la presentacion de
las LCT que se hallaron en cada érgano de los 46
caprinos.

Tabla 2. Presentacién de las LCT en diferentes érganos, de los
46 caprinos.

Presentacion (tipo) de lesiones

focal multifocal miliar Perlada total
GL retrofaringeo 2 1 0 0 3
GLmediastinicos | 11* 12%* 0 0 23
Pulmén 14 20 0 1 35
Higado 4 3 0 0 7
GL mesentéricos 0 3 0 0
Bazo 1 1 0 1

focal (presencia de un Unico granuloma), multifocal (dos o
mas granulomas), miliar y perlada).
*Figura 1; **Figura 2

Cabe resaltar que en 5 (14,3%) de los 35 animales
con patologia pulmonar, se hallaron lesiones tipo
cavernosas que comprometian, en todos los casos, la
mayor parte de uno o ambos lébulos diafragmaticos
(Figuras 3y 4).
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Tabla 6. Tipo de reaccién celular mononuclear (MN) o
polimorfonuclear (PMN) observado en los diferentes érganos

A continuacidn, se presentan los diferentes tamafos
de las LCT observadas.

Organo Solo MN  MN y pocos PMN Total
Tabla 3. Tamafio de las lesiones observadas en los diferentes Higado 4 (100%) 0 (100%) 4 (100%)
rganos. GL mediastinicos 11 (92 %) 1(8%) 12 (100%)
Pulmon 12 (41%) 17 (59%) 29 (100%)

Tamario de las LCT

(<0.5 cm)

(0.5-1cm) (1-5cm) (+5cm)

GL retrofaringeo 1 2 0 0 Los hallazgos histopatoldgicos demostraron que el
GL mediastinico g** 8* 5 1 51%delaslesionesobservadasentodoslosanimales,
Pulmén 5 13 11 6 fueron con necrosis caseosa con calcificacion (Figura
Higado 5 0 2 0 5).

GL mesentérico 2 1 0 En el 10% de los casos totales se presentaron
Bazo 0 0 3 0 nddulos sélidos de reaccién celular mononuclear sin

*Figura 1; **Figura 2 necrosis.

Con respecto a la presencia de células gigantes tipo

Encuantoalapresenciamacroscépicade calcificacion
en las lesiones; en el pulmdn 3/35 (8,6%) estaban
calcificadas, en GL mediastinicos 5/23 (21,7%) y en
higado 3/7 (42,8%).

Langhans en las lesiones granulomatosas, en el 81%
de los cortes observados se encontraron este tipo
de células (Figura 6). Y al analizar la cantidad de
células gigantes por campo (40X) el 66% presento

entre 1y 10 células gigantes y los restantes mas de

En la siguiente tabla se detalla la presencia de halo
10 por campo.

rojo (HR) y céapsula (C) en la periferia de las lesiones,
caracteristicas macroscdépicas que son indicios del
probable curso de la enfermedad.

Se encontré diferencia significativa (p=0,048) al

relacionar la condicidon corporal con el grado de

calcificacién de las lesiones, en los animales delgados
_ 0 . -

Tabla 4. presencia de HR y C en las lesiones observadas de (n=28) hubo un 25% de lesiones calcificadas.

cada animal (n: 46). En 46 de los 55 caprinos estudiados, se aislaron

micobacterias. La identificacién vy tipificacién
molecular se realizdé mediante la técnica de
spoligotyping en el Instituto de Biotecnologia CICVyA
del INTA Castelar. La totalidad de los aislamientos se
correspondieron con Mycobacterium bovis.

Lesiones
mixtas*

23 (50%) 5(11%) 10 (22%) 1(2%) 7 (15%)
*significa que el mismo animal presentaba varias lesiones, diferentes

entre si en las caracteristicas analizadas, que se incluirian en cada
una de las categorias detalladas.

Sin HR/SinC  Con HR/Sin C

Sin HR/ConC  Con HR/Con C

Se describe en las tablas 5 y 6 los resultados DISCUSION

obtenidos en la observacién microscépica de las LCT. Se considera alto (83.6%) el porcentaje de animales

positivos a la IDR que presentaron lesiones
macroscopicas compatibles con tuberculosis,
reforzando la utilizacién de dicha técnica para el

Tabla 5. Presentacidn de necrosis caseosa o nddulo sélido a la
observacidn microscdpica en los diferentes érganos

Organo Necrosis caseosa No6dulo sélido Total diagndstico in vivo. Resultados similares fueron
Higado 4 (100%) 0 (0%) 4 (100%) obsgrvados por Quintas et al, (2010) y por
— Daniel et. al., (2009) donde el 73% y el 83% de los

GL mediastinico 12 (100%) 0 (0%) 12 (100%) . " .
animales positivos a la IDR, presentaron lesiones.
Pulmén 23 (79%) 6 (21%) 29 (100%) Esto confirma que en hatos con alto porcentaje de

reaccionantes y mas aun con presencia de sintomas
clinicos, es altamente probable que los caprinos IDR
positivos presenten lesiones macroscépicas.
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Como se observa en la Tabla 1, la ubicacidon casi
exclusiva en sistema respiratorio (76%) indica a esta
via como la principal en el ingreso y eliminacién del
agente, siendo importante en la trasmision entre
animales y constituyendo ademads un riesgo para
las personas que conviven en estos ambientes. El
encierre nocturno en corrales, practica en el manejo
de los animales que se realiza en todos los hatos
estudiados, favorece el contagio de la enfermedad
por esta via.

A esto se suma el hallazgo del 14,3% de lesiones tipo
cavernosas las cuales se consideran de alto riesgo
en la eliminacién de micobacterias. En diversos
estudios, el porcentaje de animales con patologia
de este tipo ha sido muy variable; Crawshaw,
et.al., (2008) lo observaron en 12 de las 13 cabras
necropsiadas y Bernabé et al., (1991a) en solamente
1 animal de 35.

En nuestro estudio hubo 5 cabras con lesiones
cavitarias pulmonares. Buscando explicar el origen
de las mismas, Sanchez et al., (2011) caracterizaron
los mecanismos inmunolégicos que conducen a
la licuefaccion con la posterior formacién de esa
patologia. En las lesiones cavitarias hay sustancial
poblacién de neutrdfilos, una disminucion
significativa de células T CD4*y un aumento de otras
poblaciones de células T. La enzima sintasa oxido
nitrico inducible (iNOS) que tiene funciéon de frenar
y eliminar el crecimiento de numerosos patégenos
intracelulares, incluidos las micobacterias, fue
solamente observada en un bajo nimero de células.

Histologicamente las lesiones cavitarias presentaron
una sustancial acumulacion de neutréfilos lo que
indicaria que los mismos juegan un papel importante
en el desarrollo de la lesion mas que en la proteccién
del huésped (Sanchez et al., 2011).

La presencia de lesiones cavitarias internas
comunicadas directamente con el arbol bronquial,
indicarian que ese factor es muy importante para el
crecimiento de las micobacterias ya que las mismas
requieren de oxigeno para su desarrollo (Sanchez et
al., 2011).

Segun Dannenberg y Rook, (1994) la extensiéon de
la necrosis depende del grado de activacién de los
macréfagos y de la virulencia de la micobacteria.
En el caso de bacilos muy virulentos y macréfagos

escasamente activados, el crecimiento de |la
micobacteria dentro de estos es muy elevado vy
seran destruidos por las células del sistema inmune.
Este mecanismo conduce a dos efectos: la presencia
de necrosis por caseificacion en la cual se inhibe el
crecimiento de la micobacteria y la sensibilizacién de
linfocitos T CD4 debido a la abundancia de antigenos
liberados, por lo que en los granulomas resultantes
predominara la necrosis central.

La segunda presentacién patoldgica por sistema
anatomico en nuestro trabajo fue la generalizacion
(17%) donde varios drganos y/o tejidos estaban
afectados. Bernabé et al.,, (1991b) encontraron
generalizacién en diferentes drganos (bazo, higado,
intestino, corazén y pulmoén) en 24 de 35 cabras
estudiadas. Algo similar observaron Daniel et. al.,
(2009) con lesiones extrapulmonares (nédulos
linfaticos mesentéricos; higado y bazo) en 11 de un
total de 29 cabras.

Quintas et al., (2010) hallaron menos casos de
generalizacidn ya que solamente 2 de 42 animales,
presentaron lesiones en nédulos mesentéricos y en
otros drganos; todos pertenecian a un campo con
alta prevalencia de tuberculosis.

La dosis infectante es un factor que influye en la
generalizacién, y si la misma es alta, la aparicién de
lesiones en varios érganos puede suceder en corto
tiempo. Bezos et al., (2010) refuerzan este concepto
cuando observaron lesiones generalizadas en 3 de
6 cabras inoculadas experimentalmente con altas
dosis de M. caprae y necropsiadas a los 8 meses pos
desafio.

Siguiendo con esa misma linea, en 2 estudios
realizados con dosis bajas de M. bovis, no hallaron
diseminacion de la enfermedad: Ramirez et al.,
(2003) en ninguno de los 8 cabritos a los 90 dias
posinfeccidon y Gonzalez Jaurrero et al., (2013) en
cabras adultas a las 8 semanas posinfeccion.

Si bien mediante las caracteristicas macroscépicas
no se puede deducir linealmente el curso de la
enfermedad, en la mayoria (50%) de las lesiones
no se observé halo rojo y tampoco presentaban
capsula, sugiriendo cronicidad de las mismas
(tabla 4). No obstante, como describen Bernabé
et al., (1991b) en las cabras la visualizacidon de la
capsula no es frecuente. Cabe mencionar también
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gue, en el presente trabajo, 22 de las lesiones que
macroscopicamente no se determind la presencia
de la capsula, presentaban delgadas capas de
fibrosis periférica en los cortes histopatoldgicos lo
gue indica cierta cronicidad del proceso patoldgico.
Esto estaria indicando que no se debe esperar el
hallazgo de capsula para considerar las lesiones
como crénicas.

Por otro lado, en 7 (15%) de los animales se
encontraron lesiones mixtas lo que estaria indicando
en ellos diferentes estadios patoldgicos, con una
enfermedad claramente activa.

Como se observa en la tabla 6, las lesiones
microscopicas fueron casi exclusivamente de tipo
granulomatosas y solo en las de tipo cavernosas del
pulmdn se observaron, mezclados con ellos, algunos
focos de neutrdfilos lo que indicaria, segun Jubb
et al., (2015), lesiones iniciales con multiplicacion
rdpida de las micobacterias en esa zona del tejido.

Las diferentes caracteristicas patologicas observadas
como presentacién, tamano, distribucién, entre
otras (tablas 2 y 3) dependen de varios factores. Se
mencionan entre ellos, la especie de micobacteria
actuante, dosis infectante y vias de ingreso. Gonzalez
Jaurrero et al., (2013) observaron diferencias de
las patologias al variar la dosis infectante. Para ello
inocularon intratraquealmente cabras con dosis
bajas (1.300 ufc) y altas (73.000 ufc) de M. bovis.
Todos los animales con altas dosis presentaron
mas de 10 lesiones entre 2 y 5 cm de diametro en
pulmdn y en nddulos linfaticos mediastinicos, a las 8
semanas posinfeccidn. Los animales con bajas dosis
no presentaron lesiones visibles en la superficie
de los pulmones pero si lesiones palpables muy
pequeias, sugiriendo la importancia de la dosis
infectante en la evolucién de las lesiones y de la
enfermedad. En nuestro estudio aproximadamente
el 61% presentaron un tamafio de hasta 1cm
(tabla 3). Lesiones mayores a 5 cm solamente se
encontraron en sistema respiratorio (pulmén y Gl
mediastinico).

Por otro lado, la presencia de LCT de tamafios
pequenos, resalta la importancia de realizar una
inspeccién minuciosa de los tejidos, para evitar
subestimacién diagndstica durante la inspeccion
ocular/macroscdpica de LCT.

Con respecto al tipo de presentacion por drgano
(tabla 2) predominaron casi por igual las lesiones
focales y las multifocales para cada uno de ellos.
En ningln animal se encontraron lesiones de
presentacién miliar

Como se demuestra en las tablas 5 y 6 sobre las
caracteristicas histopatoldgicas en los drganos donde
se ubicaron la mayoria de las lesiones, hubo un 100%
de necrosis caseosa tanto en higado y como en Gl
mediastinicos, sin la presencia de nddulos sélidos
y un 79% en pulmones. Esto Ultimo es coincidente
con Bernabé et al., (1991a) realizaron un detalle
minucioso de lesiones histopatoldgicas pulmonares
donde encontraron tres tipos de alteraciones: a)
predominantemente proliferativas caracterizadas
por pequeiios granulomas con centro de necrosis
caseosa y calcificacion; rodeados por células
epitelioides, escasas células gigantes, linfocitos y una
capsula de tejido conectivo; b) formas proliferativa-
exudativa con grandes masas necrosadas y
algunas calcificadas rodeadas por numerosos
focos granulomatosos pequefios compuestos de
infiltrado de células epitelioides, células gigantes
tipo Langhans y linfocitos, circunscriptos por una
sustancia proteinacea, presumiblemente plasma
coagulado; c) forma exudativa caracterizada por
necrosis no calcificada, rodeada por un infiltrado
de células no especificadas y grandes areas de
plasma coagulado que afectaba extensamente el
parénquima pulmonar.

Cuando observaron las lesiones en los ganglios
linfaticos encontraron formaciones granulomatosas
con necrosis calcificadas en el centro rodeadas por
una cdpsula de tejido conectivo.

Se resalta también que la ausencia de calcificacidon
a la observacion macroscépica, no se relaciond
directamente con la confirmacidn histopatoldgica.
Esto se manifesté mayormente en pulmén donde
solo 9% de los casos se detectd macroscépicamente
sin embargo el 50% de esas LCT presentaban
calcificacién a la microscopia. Eso indica que muchas
LCT tienen calcificaciones pequefias no detectables
macroscopicamente.

Finalmente, una de las variables que se estudié en
los animales in vivo, que puede estar relacionada
con la presencia de la enfermedad, fue la condicién
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corporal. Si bien hay muchos factores que pueden
influir enla misma, se observd diferencia significativa
al compararla con la calcificacion de las lesiones lo
que indicaria que el estado crénico de las mismas
estaria disminuyendo la condicidén corporal. Segun
Demas et. al., (1997) y Romayukha et. al., (2006)
los animales infectados utilizan sus reservas para
desarrollar la respuesta inmune, utilizando recursos
energéticos que podrian utilizarse para otros
procesos fisiolégicos.

CONCLUSION

En cabras infectadas naturalmente con M. bovis,
se ha observado una amplia variedad de lesiones,
algunas de ellas involucradas muy directamente con
la trasmisién de la enfermedad dentro de los hatos.

El presente trabajo genera informacién para
profundizar en el conocimiento de la tuberculosis
caprina, siendo en nuestro pais, el primer estudio
en donde se analiza un nimero elevado de animales
enfermos.

Ademas, aporta informacién de esta zoonosis
para el desarrollo de futuras actividades sanitarias
tendientes a mejorar la salud animal y humana.
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ANEXO |

FICHA INDIVIDUAL NECROPSIA

FECHA:

DIRECCION:

PROPIETARIO:

ESPECIE: ANIMAL Ne@: EDAD:
PELAJE: SEXO:
CONDICION CORPORAL: gordo normal

delgado

emaciado

ANALISIS MACROSCOPICO EN PLAYA DE FAENA

Halo rojo . . e ~
s 0) Capsula | Color | Calcificacion Presentacion Tamafio
periférico

LN Retrofaringeos (R)
LN Mediastinicos (Md)
LN Mesentéricos (Ms)
LN de la carcasa (C)
LN lleocecal (IC)
Higado
Pulmén
Peritoneo
Pleura
Otros
Generalizada Sl NO

0 1 2 3 4
Halo Rojo Ausente Presente I I 1
Capsula No visible Visible I I I
Color 1 Blanco-Amarillento Amarillo I I
Calcificacion Ausente Presente 1 1 1
Presentacion 1 Focal (1 granuloma) Multifocal (mas de 2) Miliar Perlada
Tamafo 1 <0.5 cm diam. 0.5-1cm 1-5cm +5cm
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Examen exterior y piel:

Ganglios linfaticos: DIBUJAR LA UBICACION Y EL NUMERO APROXIMADO DE LESIONES.

RETROFARINGEOS

MEDIASTINICOS

MESENTERICOS

GASTROHEPATICO

Sistema cardiovascular:

Sistema Hematopoyético:

Sistema Digestivo:

I.D.

1.G.

HIGADO:
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Sistema Respiratorio:

aY4
Z\

4 A Y w

\ Z\ y.
4 \Ya
\. 7 \.

Sistema Locomotor:

Sistema Urinario:

Sistema Genital:

Sistema Nervioso:

Sistema Endocrino:

Otros tejidos.
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ANEXO Il

ANALISIS MICROSCOPICO EN LABORATORIO

o Necrosis e . . . . . . L.

Fecha: Tamafio Calcificacién | Células Gigantes Fibrosis Periférica Reaccidn Celular
Caseosa
LN Retrofaringeos
LN Bronquiales
LN Mediastinicos
LN Mesentéricos
LN de la carcasa
LN lleocecal
Higado
Pulmdn
Peritoneo
Pleura
Otros
4
1 2 3
- - - . necrosis
(inicial) (sdlido) (minima necrosis) .( . y
mineralizacidn)
Tamafio Pequefio (<1mm) Mediano (1- 2 mm) Grande (2—-5 mm) +de 5 mm
Necrosis ausente Minima — escasa > 5 focos extensa
Calcificacion no No Minima si
Cél. Gigantes <10 por campo >10 por campo >10 por campo >10 por campo
Fibrosis no Delgada e incompleta Completa y evidente Muy evidente
Mononuclear Predominio mononuclear Predominio Predominio
Reaccion mononuclear mononuclear
Celular s _ . ) .
(linf — macrof - cel epitel) Ocasionales neutroéfilos Algunos neutréfilos

ZN bacilos 0-1 1-5 1-5 Mayor 5
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Figura 1. Se observa un foco de necrosis caseosa en GL mediastinico correspondiendo a presentacién focal
(un granuloma) y tamafio de 0.5 -1 cm.

Figura 2. Multiples nddulos sélidos en GL mediastinico correspondiendo a presentacion multifocal y
tamafo <0.5
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Figura 3. Lesion cavernosa pulmonar (flecha) de aproximadamente 4 x 2 cm
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Figura 5. multiples focos de necrosis caseosa con calcificacidn central (fechas) en el tejido pulmonar (40X)

Figura 6. Reaccion periférica a la zona de necrosis mostrando multiples células gigantes tipo Langhans (1000X)
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