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RESUMEN 

El trabajo realizado en este eatudi6 clínico de Paratuberculoeia ae -

hizo en bovinos del hato de producción pecuaria de la P'.E.S. Cuauti

tlán mismos que son empleados para practicas de los estudiantes; 7 au 

confirmación a nivel de laboratorio para determinar la presencia de -

bacilos ácido-resistentes. 

Se analizó la información de 2 casos ·de Paratuberculosis 7 se descri

ben los método~ máa utilizados para ou diagn6stico a nivel de labora

torio. En el caso No. l se diagnostic6 clínicamente, aun cuando no -

presentaba una manif'estaci6n típica de la· enfermedad, ya que en nin

gún momento se consigna la presencia de diarrea sin embargo, el ani

mal presentó lesiones macroscópicas características del padecimient;o... 

en aparato digestivo a nivel de mucosa intestinal y ganglios regiona

les. En el caso No. 2, se diagnostica clínicamente la enfermedad ya -

que únicamente se consideró la presencia de diarrea como una manifes

tación típica.del padecimiento. 

En ambos casos se realizaron pruebas para determinar las lesiones -

histol6gicas de Paratuberculosis; en el caso No. 2 se ratifica aún -

más la presentación de la enf'ermedad con el examen complementario de-: 
laboratorio bacteriológico que es la técnica ácido-resistentes a 2 -

muestras de raspado de mucosa rectal y 1 de heces, resultando posi ti

va está prueba. 

La Paratuberculosis no es un padecimiento espectacular, pero si de -

propagación lenta y de curso·cr6nico que originan pérdidas econ6eicas 

peri6dicas en · 1a producción pecuaria en México y en el ICtmdo. 

Se concluye que en la F.E.S. Cuautitlé ae ha detenüriado la presen

cia de Paratuberculosis.en bovinos utilizados para la produccion 1-

prácticas de los estudiantes. 

. ~) 
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I.- INTRODUCCION Y REVISION DE LA LITERATURA CITADA. 

La Paratuberculosis es una enfermedad de curso 

crónico ampliamente distribuida en todo el mundo, que 

afecta principalmente a· los bovinos, aunque tambiém se

encuentra en ovinos y caprinos, se caracteriza por el -

adelgazamiento progresivo de todas las especies afecta

das. En bovinos la principal alteración ea la diarrea -

crónica y el engrosamiento y corrugaci6n de la pared -

del intestino, siendo rara la enfermedad en equipos y -

porcinos ( 4,16~22,31 ). 

Es posible encontrarla en rumiantes salvajes y -

experimentalmente ~e puede reproducir la enfermedad en

ratones, conejos y hamster ( 11,14,25,34,46 ). 

Tiene importancia primordial en bovinos y ovinos 

en zonas tropicales y climaJ benignos y algo húmedos. -

La· frecuencia del padecimiento es mayor en animales si

tuados en condiciones climáticas y domésticas inmejor~ 

bles. Es difícil calcular el porcentaje de morbilidad -

dado lo incierto del diagnóstico, pero las cifras de ~

mortalidad anual en rebaftos y vacadas ~nfectadas pueden 

liegar al 10%. Si. bien las pérdid~s por defunciones no

son altas, cuando se agregan a éstas las ocasionadas -

por los períodos prolongados de enfermedad y por dismi

nución de la productividad, el padeéimiento puede cau~~· 

sár grandes problemas económicos en las vacadas enfer-~ 

mas. La e~fermedad de Johne no es un padecimie~to espe~ 

tacular, su propagación lenta y su .curso crónico, orig,! 

·nan ·pérdidas económicas periódicas. Asimismo los bovi-

nos infectados tienen tasa más alta de. mastitis y este

rilidad qu~ los no infectados. Esta enfermedad ~s_más -
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frecuente en bovinos y en menor proporción en ovinos 1 

caprinos, cuando se establece lo que es aconoejable a

veces la inmunización y en ovinos l~ mayor importancia 

del padecimiento rádica en que pueden actuar como por

tadores de la infección a los bovinos. En los cerdos -

que conviven con bovinos infectados se comprueba a me-· 

nudo agrandamiento de los ganglios linfáticos mesenté

ricos. Los cerdos infectados experimentalmente desarr~ 

llan enteritis granulomatosa y linfadenitis, lo mismo

que los caballos ( 4 ). 

1.1 ETIOLOGIA 

El agente etiológico es una bacteria ácido-re-

sistente facul·tativa intracelular denominada !!Z!:.2!!!!:te 

E!~~-E~~~~~~~~~!~~!:!· Es un bastoncito corto y grueso 

que mide·0,5 micras de diámetro y de 1 a 2 micras de 

longitud. Se considera el más pequeflo de los bacilos 

tuberculosos. En las preparaciones, a partir de muco-

sas infectadas, aparece en forma de grumos, aunque --

puede encontrarse ejemp1ares aislados diseminados por

la preparación; esta disposición es útil para su iden

tificación. Persiste el agente en el pasto por largos

periodos sin multiplicación, pero con poder de in:fec-

ci6n por más de un afio ( 10 ), 

El microorganismo es relativamente susceptible-· 

a la desecaci6n1" luz solar, concentraciones elevadas -

de calcio y al pH~- alto del suelo; el contacto perma-

•ente con heces y orina disminuye su longevidad. La -

alcalinidad del suelo puede influir también en la gra

vedad de los signos clínicos. En los grupos de bovinos 

situados sobre las suelos alcalinos. especialmente en~ 

'zonas ricas de piedras cali:as, se observa.!'recuencia-
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elevada de infecci6n pero pocos casos clínicos del pa

decimiento. Los bovinos adultos procedentes de esas -

vacadas padecen con frecuencia la enfermedad de Johne

grave y mortal cuando se desplazan a territorio donde

el suelo es ácido ( 4 ). 

Puede reproducirse esta enfermedad experimenta! 

mente por administración de dosis bucales o por inyec

ci6n intravenosa dei microorganismo en todos los ru--

miantes, pero el periodo de incubación es más corto y

el curso clínico más agudo que en casos naturales. Los 

animales jóvenes son más suceptibles, apareciendo la -

mayor parte de infecciones al prin~ipio de la vida pa

ra surgir en la mayor parte de los casos la etapa clí

nica después de los dos años de edad. No se dispone de 

detalles exactos relativos al efecto de la exposición

ª la infección en adultos, pero es probable que en al

gunos animales expuestos por primer~ vez, como ocurre

con frecuencia en adultos aparezca la enfermedad clín! 

ca mientras que en otros se observa solamente sensibi

lidad a johnina por períodos breves. Si bien estos úl

timos animales pueden convertirse en portadores de la

enfermedad sin presentar signos clínicos manifiestos,

quizá influyan en la aparici6n de manifestaciones clí

nicas las situaciones de stress; entre ellas: parto, -

transporte, carencias nutricionales o exceso de cual-~ 

quier género. La posibilidad de protección cruzada --

entre tuberculosis y enfermedad de Johne ha dado ori-

gen ~l supuesto de que la erradicaci6n de la tuberculo 

sis pudiera aument~r la suceptibilidad de la población 

bovina a la enfermedad de ~ohne ( 4 ). 

La mayor incideri~ia se presenta en zonas de. in

dustri~ pecuaria intensiva, sobre tod~ en zonas h6me-

das 7 calurosas. Según las exper:l.encia.s de Miessner, -
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la enfermedad se haya muy difundida en la Prusia Orien

tal y en general en el norte de Alemania, comprobando -

eu exiatencia Lange y Berge ( 1915 ). La enfermedad de

Johne se halla ampliamente distribuida entre bovinos en 

Europa y ha sido llevada a casi todos los países del 

mundo por la exportación de grupos de animales de raza

pura. Es frecuente en ovinos, sobre todo en Islandia -

donde fue introducida por un pequeño número de CRrneros 

procedentes de Alemania. En loa Estados Unidos prevale

ce especialmente en el sureste del país afectando las -

comunidades lecheras. La enfermedad bovina, es m~s co-

mún ·en la región Norte de las Montañas Rocosas ( 10 ). 

En México fue reportada por primera vez en 1936, 

por Unzueta en forma clínica~ El aislamiento y detec--

ci6n de anticuerpos e identificación de reactores a !I
=~~!=~~!.!!!.!!!_E~~!~~~~~~!2~!~ ·corresponde a Bustamante y 

Garibay en 1974. El aislamiento e identificación de ---

reactores a !!I~!=.°!:~!!~~-E!!:!.!!:!~~~los!! se realizó ·

en el Iristituto Nacional de Investigaciones Pjcuarias,~ 

de la Secretaría d~ Agricultura y Recursos Hidra6llcos 

por Ramírez,Trigo,Suárez y Nerkal en 1979 (6,10~42,50). 

En condiciones naturales ne transmite este pade

cimiento por ingestión .de alimentos y bebidas conta.mi-

nadas por heces de animales iritectados. Da~o lo largo -
' . ~ 

del período de incubación, los ani.males enfermos pueden · 

eliminar m,icroorganismos en las heces durante.15 a 18 -

meses antes de presentar signos clínicos ~l¡uno. Aai•i! 

mo, animales criados en medio infectado .Pueden convel!"-

ti;-se en portadores temporales o:permaoentes de la en~

fermedad cin aanU'estaci6n clínica de ningún a'nero. In 
e 
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loa genitales ; semen de toro~ infectados, se ha aisla 

do el aicroorganiamo, el cual sobrevive a la adición -

de antibióticos y la congelación; co~o consecuencia -

puede ocurrir una infección intrauterina, aunque dese~ 

nocemos su importancia en la tranamisi6n de la enferme 

dad. Aunque se ha encontrado ocasionalmente ~~~~!~!~

!~.!!L2!!~!~~!~~!~~!~· en la leche de casos clínicos,

no es probable que este líquido represente fuente im-

portante de infección ( 4 }. 

Además de las condiciones antihigiénicas de los 

alojamientos, la disminución de la resistencia, como -

consecuencia de una alimentación insuficiente y las -

carencias de minerales, dan como resultado la existen

cia y persistencia de la infección ( 4 ). 

En rebaños el contagio se produce ya en los cor 

daros, siendo este casi siempre por ví digestiva. La .,;_ 

gran receptibilidad de los animales jóvenes parece que 

es debido al hecho de ser. más permeable su mucosa in-

testinal a los bacilos ácido-resistentes. Donde lapa-, 

ratuberculosie no se difunde rápidamente en un rebafio, 

s6lo unos cuantos animales muestran síntomas al mismo

tiempo. La cronicidad es la característica más sobrasa 

liente de la enf.ermedad. La infección persiste en los

rebaños durante años por esta causa, probablemente pa

san desapercibidos muchos casos. Es posible que se 

transmita la enfermedad del ganado lanar al vacuno y -

_viceversa. Ka to· parece indicar que el mal es el· 11ismo

en ambas especies sin embargo hay pocos casos donde. -

haya aparecido la enfermedad simultáneamente.en dichas 

especies. en l& misma granja. La infección puede ser -- . 

producida por inyección intravenosa, as:.C mismo en ra_t,2 

nea por medio de la inyección intraperitoneal o intra

venosa (. !O > .• 



1.3 PATOGENESIS 

En un medio ambiente inrectado, la mayor parte

de las crías de bovinos se hallan infectadas tambián;

unos se curan espontáneamente en pocos meses, otros se 

convierten en portadores de !!~~!!!!::te!:iU!!!_f.!!ªtill~

!!! • gérmen que persiste en la pared intestinal; de -

este último grupo surgen casos clínicos de la enferme

dad. Las bacterias causales se localizan y multiplican 

en la mucosa del intestino delgado, ganglios linfdti-~ 

coa vecinos y, en menor extensión, en amígdalao y gan

glios linfáticos suprafaringeos. La diseminaci6n pos-

primaria de las lesiones es más amplia en animales ~-

adultos que en becer~os y las lesiones tempranas son -

más graves en los primeros, pero los microorganismos -

no persisten. En becerros el !l~~!~~!!:!~~.J?!!!:ªtuberc~ 

!~!! prolifera lentamente, sobre todo en el intestino 

delgado, dando origen a infi1traci6n celula~ masiva de 

la submucosa intestinal que produce hipermotilidad, 

disminución de absorción y diarrea crónica. En vacas -

a~ultas, el proceso infeccioso puede penetrar al feto

dando origen a infecci6n prenatal, la infección uteri

na es más frecuente de lo que generalmente se cree y -

se observa a nenudo en pacientes clínicamente normales 

De las observaciones experimentales én ovinos y bece-

rros cabe deducir que la vacunaci6n contra la eoterllie

dad de Johne no impide la iofecci6o, pero atenúa la 

respuesta celula1• a la misma e·n la pared intestinal 1-: 

evita así el comienzo clínico del padecimiento. Como 

caracteres importantes en la evoluci6o natural de la 

énfermedad de Johne, ·procede seBalar el largo periodo~ 

de incubaci6n de dos ai'loa ·o miis y la ap~rici6n de sen

sibilidad a la jhor.ifna y a la tuberculina aviaria 1 de 

6 



aa•íferos. Surge esta sensibilidad en la etapa preclí

nica, pero en la mayor parte de los casos desaparece -

en el momento en que comienza a surgir los signos clí

nicos. Por otra parte, suele ser tardía la presencia -

de anticuerpos fijadores del complemento que en gene-

ral aumentan con el incremento de la gravedad do las -

lesiones. Tal hecho permite suponer la existencia de 

dos anticuerpos independientes involucrados en lao dos 

reacciones. ( 4 

1.4 !!!!E!!Q~!!~Q 

Con frecuencia surgen dificultades para el 

diagn6stico de la enfermedad de Johne en animales por~ 

la falta de confianza en las pruebas disponibles¡ sin-

embargo las pruebas en vacadas pueden proporcionar in

rormaci6n valiosa adicional. La índole· crónica de la -

enfermedad suele ser oufi~iente para diferenciarla~de

las otras enteritis frecuentes en bovinos. La aalmone

losis, coccidiosis y parasitismo suelen ser agudos y -

las dos últimas se observa principalmente en animales

j6venes, pudiendo diferenciarse por 1as heces de oocté 

tióaJy;huevos de helmitos, respectivamente. Suele con-

tundirse con la enfermedad de Johne la intoxicación 

cr6nica por molibdeno en bovinos, pero.casi siempre es 

un prqblema regional que afecta gran número de anima--

1 es y responde bien a la administración de cobre. El -

parasitismo en ovinos es susceptible de confusión con

la enfermedad de Johne aunque la diarrea es mucho máe

frécuente en el primero. La consuci6n debida a la ca-

ren~ia de cobalto puede resultar difícil de óiferen~-~ 

.ciar~~ la enfermedad de Johne en ovinos ( 4 ). 

7 

,El diagnóstico de la paratuberculosis ne inicia · 



con los estudios de Twort e Ingram en 1~10 1 1913, --

quienes aislaron y cultivarón el !!lcoba~!:!:!~par!!~

~~!~~!~.!!! por primera vez y post~riormente prepararon 

johnina a partir de un extracto de los baciloo cultiv! 

dos, con el fin de realizar un diagnóstico inmunológi

co, con base en las observaciones de Bang, quién notó

que los animales infectadoa reaccionaban a la tubercu

lina aviar inyectada intradérmicamente ( 3,49 ). 

En el año de 1933, Hagan y Zeissig, adaptarón -

la prueba de fijación del complemento para el diagnós

tico de la enfermedad ( 17 ). 

En México en 1936 Unzueta diagnóstico la prese~ 

cia de la enfermedad por primera vez en bovinos, util! 

zando la aplicación de johnina y tuberculina aviari~ y 

también mediante observaciones del bacilo al microsco

pio ( 50 ) • 

Subsecuentemente, se han aportado numerosaa co~ 

tribuciones en el área del diagnóstico, mediante la -

utilización de diversos métodos inmunologicos con el -

~in de detectar sobre todo a los animales subclínica-

mente enfermos; dichos métodos se resumen en el Cuadro 

No. l. Es :l.mportante seftalar que todás. estas pruebas "."' 

tienen sus limitacionea, ya que no siempre detectan a

loe animales inf'ectadoe, o·bien d~tectan a los anima-

les expuestos que no están infectados y además en mu-

chas ocasionea no diferencian entre infecciones por --

. !z:~!!!~!!!!!_J?.!!:~!!!!1.12!!! y otras 111icobacterias -
( 48 ) • 

. ,. 

8 
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CUADRO No. 1 

llETODOS UTILIZADOS PARA EL DIAGNOSTICO DE LA PARATUBERCULOSIS 

A) Examen clínico 

B) Diagn6etico 

B.a.·M6todos baeados en inmunidad celular: 

1) Prueba de johnina. 

2) Prueba doble comparativa (bovina

. y aviaria). 

3) Transformaci6n linfocitaria in 

!!E:~· 

B.b~.M6todos basados en inmunidad humoral: 

1). Prueba de fijaci6n del complemen

te. 

2) Prueba de hemoaglutinación. 

3) Prueba de precipitación. 

4) Prueba de inmunofluoreocencia. 

5) Prueba· de :rllooullao:i:6n ~>de :bentoni-

ta. 

6) Prueba de inmunoabsorbente ligad~ 

a la enzima ( ELISA ). 

C) Diagn6áticos bacteriol6gico11: 

e.a. Examen microscópico. 

C.b. Cultivo. 

D) Diagnóstico por necropsia ( 48 )~ 

Los métodos de diagri6~tico.i~cluyen: 
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A) B~amen clínico 

En bovinos no- se observan signos clínicos antes 

de los dos afios de edad y son aás frecuentes en el --

grupo de dos a seis años ( 4 ). 

En la presentaci6n típica de la paratuberculo-

sis en los bovinos, tal vez el signo clínico más cara~ 

terístico es la diarrea cr6nica intermitente acompafla

da de pérdida progresiva de peso. Las heces pres~ntan

~na consistencia acuosa y algunas veces tienen olor -

·fétido ( 16 ). 

La fiebre y la toxemia estan ausentes y el ape

tito permanece normal. Después de un curso de meses de 

la enfermedad en que el animal no responde al trata--

miento quimioterapeútico, se observa una severa emana

ción y deshidrataci6n; en algunos casos se aprecia --

además edema submandibular. Este edema tiende a desap! 

recer al comenzar la diarrea ( 48 ). 

Se comprueba también disminución de la produc-

ción de leche y falta de fiebre y de toxemia. Los ani

males se alimentan bien durante tod~ el tiempo pero -

tienen sed excesiva. Las heces son blandas y liquidas, 

con aspec~o de puré de chícharo, homogéneas y sin mal

olo~; destaca la ausencia de sangre,·r~stos epitelia-

les y moco en loa mism9s. La diarrea puede ser contí-

nua o intermitente con tendencia manifiesta a aejo~ar~ 

al final de la g~staci6~ para re~parece~ agravada poco. 

~~spu6s del parto. Se registran a veces mejorías pasa

jer~s ~uando se retiran los animales de los caapoa, de 

pastoreo y se les administra piensos aedos. El curso -

de.la enferme~ad va~ía de semana a meses, pero siempre 

termina ~or ~esbidra~aci6n grave, adelgazamiento 7 de~ 

bilidad progresiva, signos todos loa que obligan al --
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sacrificio del paciente. Se observa casos sólo en for

m~ eaporádica por virtud del ritmo lento de disemina-

ción de esta enfermedad ( 4 ). 

En los estudios avanzados de la infecci6n. la -

debilidad y caquexia impiden que el animal se mueva -

con naturalidad y llega a postrarse para no levantarse 

más ( 9 ) • 

Bn ovinos y caprinos se manifiesta la enferme--

. dad de Johne por adelgazamiento progresivo aunque a -

veces se observa caída de la lana, tornandose seca y -

quebradiza. La diarrea no es grave aunque las heces -

pueden ser suficientemente blandas para perder su as-

pecto normal de bolas o pelotas ( 4,18 ). 

Siendo el signo principal la pérdida de condi-

ei6n acompafiada de edema submandibular, la diarrea es

aenos frecuente y esta presente únicamente en casos -

terminales ( 26 ). 

En el curso agudo, que es raro. los animales -

estan ap&ticos y permanecen mucho tiempo echados; lla

man la atención la palidez de las mucosas ( 9 ). 

De acuerdo con Larsen, el ganado expuesto al -

contacto con !l~2!?!~~!riu!!_E~~~.2!!!• puede ser 

cla~ificado en cuatro categorías: anjmales clínicamen

te enfermos~ jnimales asintomáticos pe~o que eliminan

bacilos. animales portadores que no eliminan bacilos y 

animales no,infectados ( 27 ). 

B),Diagn6stico inmunol6gico. 

B.a.llétodos basados en inlllµnidad celular.: 
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Las pruebas !~_!!!~· de inmunidad celular -

fueron las primeras que se emplearon en el diagn6stico· 

de la paratuberculosia, utilizando tuberculina avinr y 

posteriormente johnina, en inoculaci6n intradérmica. -

Estas pruebas de hipersensibilidad cutánea son más efi 

caces durante la fase preclínica de la enfermedad; 

pero una vez que los signos aparecen, su confiabilidad 

decrece. La prueba se efectúa inyectando 0.2 ml. de -

johnina o su PPD derivado proteíco purificado ), del 

medio de cultivo de ~z=~~!~~!!!~~-E!!!~~~!=~l~~!~· -
intradérmicamente en la región cervical. La prueba se

lee a las 48 horas y un aumento mayor a 5 mm. de diám~ 

tro se considera positiva. La prueba intradérmica con

john1na no debe ser utilizada como criterio para man-

dar animales aparentemente sanos al rastro, ya que de

acuerdo con Merkal por cada animal aparentemente sano

au~que infectado que responde a la. inoculación, tres -

o más animales no infectados también van a responder y 

tres o más animales infectados no responden ( 39 ). 

La tuberculina aviaria aplicada en forma intra-

dérmica, también ha sido utilizada para el diagnóstico 

de paratuberculosis y cuando se utiliza junto con la -

tuberculina mamítera ofrece la posibilidad de un diag

nóstico diferencial entre paratuber.c~losis y tubercul~ 
sis, dependiendo de cual de ambas inoculaciones respo~ 

da má~ enérgicamente ( 16 }. 

Las inóculacion~s intradérmicas ha~ sido modifi

cadas por la administración intravenosa de'tuberculina 

a~iar o johnina ( 17,30 }. 

La inocu.lación intravenos~ de 10 111. de t'ubercu

lina aviaria; donde se cons~dera po•itiva ~a reacción-



cuando se eleva lºC la temperatura del animal al cabo

de ~inco a ocho horas de la administración. Asimismo -

en la inoculación intravenosa de 3 a 4 ml. de johnina; 

se considera positiva cuando se eleva la temperatura -

de 39°C a 40°C de tres a siete horas y media después -

de la aplicación (4). 

13 

De las pruebas celulares !~_!!~Eº para el diag-

nóstico de paratuberculosis, la de transformación de -

linfocitos ha mostrado resultados halagadores. Esta -

prueba consiste en la estimulación de linfocitos sen-

sibilizados con antígenos específicos de micobacterias; 

sin embargo la tecnología y el equipo requerido para -

realizarla limitan su utilización en la práctica ----

( 1, 2, 5 ). 

Las tres pruebas disponibles adolecen del inco-

1) veniente de que los animales en etapa preclínica y --

avanzada poseen sensibilidad cutánea míni~a y los que~ 

padecen tuberculosis aviaria o bovina o están vacuna-

dos contra la enfermedad de Johne puede dar reacciones 

sospechosas o positivas. Estas pruebas solo tienen va

lor cuando se practican en grupos o vacadas. No es mu

cha la diferencia en cuanto a eficacia entre las prue

bas de jhnina intradérmica Onica, de .tuberculina· avia

ria intradérmica doble y de tuberculina aviaria intra-

venosa, aunque puede producirse reacciones generales -

después de in.yección intravenosa de tuberculina avía-

ria en bovinos infectados ( 4 ). 

La prueba de jbhnina intradérmica 6nica, es la

más conocida y además bastante exacta, aunque no lo -

. suficiente ~ara basar en la misma un método de diagn6! 

tico .en animales aislados po~ virtud de la•sca~a sen

sibilidad que la infección despierta. nurante un peri! 

~o de ~6a de tres meses después de la inyección, hey 
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desensibilizaci6n local de la piel en el sitio de la 

inyección y si ee necesita practicar nuevas pruebas, 

el cuello brinda mejores condiciones para ello que el

pliegue caudal. En la prueba con tuberculina aviaria,

ª la elevación de temperatura.suele acompaftar reacción 

general que incluye anorexia, depresión, disnea, ere-

cci6n del pelo y diarrea intensa { 4 ). 

B.b. Métodos b~sados en inmunidad httmoral: 

1) Prueba de fijación del compleaen-

to. 

Uso de la prueba de fijación del

compl emento para el diagnóstico de paratuberculo~is. -

La utilización d~ l~ prueba de fijación del com-lem~n

to como diagnóstico ha sido muy discutida y comparada

con pruebas alérgicas, como la prueba doble comparati

va intrad~rmica a la tuberculin~ mamífera aviaria y/o

johnina. Sigurdsson en· el año 1954, reportó que la --

prueba de fijación del complemento es menos variable 

en el resultado que la prueba de johnina y que no es -

raro que de un resultado falso positivo; otros inves-

tigadores como Vigf:fusson y Theodrs, asientan ctue las

pruebas serol6gi~as son mucho más seguras que las 

pru~bas al~rgicas. Exis~en países co~o Nueva Zelanda -

que emplean comunmente la prueba serol6gica como diag

nóstico presuncional. ~agan y Zeissing, observaron que 

el valor de la prueba es re~tringido en ovinos sensi--

• bilizados por organismos 6cido-resist.entes, inclu;vendo 

el bacilo tuberculoso. Sigurdsson 7 colaboradores, de! 

cubrieron un antígeno· precipitado por el '!lulf'ato am6n! 

coy el ácido tricloro acético, aislado.de la pared -

intestinal de ovinos inf'ectado111 con el !rco~~riu•--

1?!!'.!§b~~~!.!!.2!!!. Oh.servaron que era va~ioso este ant! 

geno en. el diagnóstico, realizado por •e.dio de la pru! 

,, 

. ~ ' 
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ba de fijaci6o del compl~mento •. Chanler en el afio de -

1956, report6 un antígeno preparado con un cultivo de

!l!!.!?!!~~!!!!!!U?~!.:!!!!:!!?~!~!:!!!?!!.! de bovino, el cual dsba 

un eos de eficiencia en la prueba de fijación del com

plemento. Blood-Henderson, menciona que la prueba de -

fijaci6n del complemento nos refleja la gravedad de -

las lesion~s, más que los síntomas clínicos y recomie~ 

da la realización alterna de la prueba serológica y la 

alérgica ( 3-4 veces ), con intervalo de tres meses. -

Armstrong, en el affo de 1956 en Nueva Zelanda, pronos

tic6 que la combinación de la prueba serológica y cul

tivo de heces fecalea dará un resultado más preciso --

( 6 ) • 

Los anticuerpos fijadores del complemento se 

pueden desarrollar hasta que la infección está b:i,en 

establecida pudiendo fluctuar de nuevo una vez que la

infecci6n~está presente en casos clínicos avanzados -

( 33 ). 

Por su parte, los becerros pueden desarrollar -

títulos temporales, por los anticuerpoo recibidos en -

el calostro de madres infectadas. Como desventaja de -

esta prueba, se menciona las reacciones cruzadas que -

produce con otras micobacterias incluyendo, !!I!!.!?~~!:

!f!!!L!?ºV!!_Lll.!:.2.!?!.!:.!:.2!!!!!!!_!.!!!!! ( 44 ) • 

Asimismo puede presentarse reacción cruzada con 

antígenos comunes del género !!.2!.l!!!~!.!:.!:.!:?ti.!:!! ( 13 ). 

En Estados Unidos· la prueba dt! fijación de colll-' 

plemento es utilizada ~n ~orma rtitinari•, considerando 

como .positivo un título 1:32 (Merkal 1978)&. En gene~

ral los inveiitigadores procuran obtenersuff antígenos

a:partir _de los microorganismos, más quo del, medio de~ 

Ir Colillunicaci6n personal de lllerkal a Trigo,; Francisco J 



cultivo; debido a que tanto la jobnina como la tubercu 

lina y sus derivados purificados son antígenos pobres

para esta prueba ( 6, 20 1 38, 46 ). 

En los animales tuberculosos se obtienen reac-

ciones positivas a estas pruebas por lo que no deben -

utilizarse más que en vacadas exentas de esta enferme

dad. Se recomienda el uso paralelo de las pruebas de -

fijación del complemento .e idtradérnica como el método 

má~adecuado para identificar y reconocer casos tempra

nos asi como también el uso reiterado de la prueba de

fijaci6n del complemento con dos o tres semanas de in

tervalo para identificar la elevación d~l título y las 

probabilidades de infección temp~anas. Se dispone de -

una prueba de anticuerpos fluorecentes aunque no perm! 

te la diferenciación entre los antígenos de ~I~2.!!!~~

!:.!.!!!!!-!!!.!.!!!!! y !!.l~.!!~~!:!!.!!!!!..E!!:!!:!:.!!.!!~?.!.2.~! ( 4 ) •. 

2) Prueba de hemoaglutinaci6n. 

Esta se basa en la absorci6n ~e -

un antígeno adeauadci sobre eritrocitos, para buscar ~

posterio~mente .su aglutinación por un suero irimune --

( 32 ) • 

Esta prueba también se considera el titulo 1:32 . . . 

· ·:co1no positivo y presenta las mismas limitaciones. 'que -

l~ p1•ueba .de fiJaci6n del complemento para detectar ~

;~nimales en.etapas ini~iales de la intecci6n ( 33· ). 
\:;·•· 

3) Prueba d~ precipitación. 

.. ··,,, De acuerdo con lllerkal et. al •.• · ·en-. 

·ovinos infectados experimentalmen·te los anticuerpos· --

precipitantes se. desarrollan primero, segúido de 106 ~ 

bemoaglutinan:tes y poi: último de los fijadores de_l --

com~lemento ( 40 ). 

16 
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Dichas precipitantes continuan aumentando con -

la infecci6n y decrecen conforme los animales se van -

recuperando. Se han registr&do observaciones similares 

en caprinos ( 19 ). 

Utilizando el método de difusión en gel, se --

observa en ovinos y caprinos una correlacion positiva

entre el progreso de la infección y el desarrollo de -

las lineas de precipitación. Esta técnica no es adecua 

da para el diagnóstico de la infección en bovinos ---

( 37 ) • ' 

4) Prueba de inmunofluorescencia. 

Gilmour et al., han utilizado es

ta prueba para detectar anticuerpos específicos en,el

suero de ovinos y bovinos con infección ~reclínica ?-

( 12, 13, 15, 16 ). 

Gondswaard, en cambio, la utilizó para ideritifi 

car caprinos infectados ( 14 ). 

Los anim~les infecta~os exp~rimentalmente por - · 

vía oral desarrollaron anticuerpos detectables por es

ta prueba entre 3 y 12 meses. Además se estima que es

ta prueba es específica para detectar infeccio~es por-

!!l=.!?!?~~~!!.!:!!-1?!!".ªt~!?~!!!.2.!!!.!!, · o por ~z_sob!=~!!!~.!!.!---
avium. Se consid~ran·títuloe positivos l~s superiores-

ª 1,:16 ( 15 ). 

5) Prueba de floculación de bento~i- . 

. ta. 

. • Wallace et al., utili~aron como -

a~tígen~ partículas de bentonlta ~ensibilizadas con -

tuber~ulina de Koch. t• diluci6~ final del suer~ que ~ 
' . 
aglutin~ a las particulao oe toma co•o título de ~nti-



cuerpos. Se ¿6nsidera que esta prueba no diferencia a

las infecciones de tuberculosis ( 51, 52 ). 

6) Prueba inmunoabsorbente ligado a
la enzima ( ELISA ). 

Esta prueba ha .sido utilizada en

el diagnóstico de la tuberculosis humana ( 41 ) • 
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. En bovinos, esta prueba parece ser más sensib1e. 

que la prueba de fijación del complemento; sin embargo 

a6n se ignora si presenta reacción cruzada con otras -

micobacterias ( 23 ). 

Merkal et al.,. efectuaron muestr~os serol6gic~s 

en bovinos infectados y no infectados con paratubercu~ 

losis, con el objeto de comparar diferentes pruebas¡ -

encontrando que el '45% de los casos positivos fue de-

tectado con la prueba ~e fija6i6n del complemento y --

55% con la prueba de difusión en gel siendo satisfaet~ 

ria para .. cabras y ovejas mientras que en bovinos tiene 

poco valor para detectar los'inf"ectados, obteniendo. uri 

23$ y 44% de reactores faláos positivos respectivamen

te. ( 4, .45 ). 

1 

Por otro· lado, Gil~our et al.,.opinan con base-· 

en sus experimentos, que en bovinos la prueba de anti-
' . 

cuerpo's fluorescentes es tres veces más ef'ici·ente que-· 

la f'ijaci6n del complemento 13 •. 15 ). 

C) Diagn6otico bacteriol6gico. 

e.a Examen mierosc6pico: 
.''·· 

El' examen microscopico de organismos . ..; · 
1 < ,: 

á~idos resistentes en heces provenientes de aniaale• -

-J 'inf'ectados 1 es uno de. loo 1116todos más: rtip!.dos 7 segu-..;. 



roa para diagn6eticar la enferm.edad; sin embargo, tie

ne múltiples desventajas, esto ea, que s6lo aquellos -

anim.1lles que !Arrojan· grandes cantidad.es de bacilos --

pueden ser detectados, también en ocasiones se requie

re de examinar bastantes laminillas para identificar a 

los microorganismos y, por último, se requiere de cíe! 

ta experiencia para diferenciar ~z~~~~~~!!l~~~~.!!!!~~-

~~!~~!~!!!• de !l~22!~.!:~!!~~-f~!~!· Este último es un
gérmen sapr6fito.del intestino que por lo general es -

un poco más largo que el !!z~22!~!~!!~~-~!!!~~~~!~~!~-
!!! y se colorea menos intensamente; además, tiene una 

menor tendencia a formar acúmulos de bucterias. Por -

otro lado, si se desea efectuar raspados de mucosa --

para identificar dichos gérmenes, la porción del ileón 

es la más recomendable a los ganglios linfaticos mesen 

téricos, a la necropsia ( 32 ). 

En el aiio 1979 en México, se ha aislado e iden

tif'icado el !l~.~!?!~!!!!!~~-f!!!.!:~~~!.!:~!2!!!· Debido a -
la poca información que se tiene sobre esta enfermedad 

Ramírez y col., en el Instituto Nacional de Investiga

ciones Pecuarias, indican que realizan actualmente --

estudios con el fin de conocer la inportancia de esta

enfermedad en nuestro medio, ~iendo necesario pri~era

aente efectuar el aislamiento de !!l.=2!?.!.=!!:!!1!.!!!_2!!!.!:~

~!!=~!~!!! • para así contar con cepas nacionales a --

partir de las cuales se p~eden producir antígenos que

serán utilizados en pruebas de diagn~stic~ inmunologi

co. D.urante el desarrollo del aisla111iento e identu·ic! 

ci6n de !.l2!?!?.!=~!!:.!~~-!?!!!~.!!!!!!.!:.!!.!2.!!!• se recolecta--
' ron treinta y dos muestras de intestino delgado (por--

~i6n ileocecal) y n6dulos linfáticos mesentéricos de -

.. bovinos. holstein adultos ~acrificadoe eri el ~astro de

Tulancingo, Hgo. 

Dichas muestras se dividieron en_ d~s porciones

·con el objeto de realizar es~udios bacteriol6gicoa ~ -
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hiutopatol6gicos ( 42 ), 

De las treinta y dos muestras trabajadas solo 2 

presentaron crecimiento de !l~~!?!~~erium~!~~~~,!!l2 

!!~· representada por la presencia de pequeftas colo--

nias ( 1 a 5 mm. de diámetro ) firmes y de color blan

co brillante. Dicho crecimiento se observó únicamente

en los medios de cultivo que habían sido adicionado -

con micobactina fé~rica. Microscópicamente se aprecia

ron pequeftos bacilos ácido-resistentes, los cuales mos 

traban una tendencia a formar acúmulos. Las lesiones -

histológicas observadas en dichas secciones estuvieron 

caracterizadas por la presencia de algunas células 

epiteloides, conteniendo bacilos ácido-resistentes en

su interior; además, la mucosa intestinal presentaba -

una infiltración severa por c6lulas mononucleares, en

donde predominaban linfocitos, seguidos de macr6fagos

y células plasmáticas. Los nódulos linfaticos mesenté

ricos se encontraban edematosos y con un~ marcada hi-

perplasia linfoide, aunque sin mostrar cambios inflama 

torios ( ··42, 45 ) 

En las lesiones histopatológicas, en cortes --

únicos del intestino, las células infiltrantes pene--

tran en la !.!:!!!=!!.!!!.!!-~~!!~ para acumularse en la -

submucoéa y cuando áe produce un amplio engrosamiento

del intestino, ello se debe principalmente a esta in--

. filtración de .la submucosa, que produce un amplio sin

citi~ de células epiteloides ~{picas. Casi de nodb in

variable hay linfocitos en las 11aeas celulares, pero -

con una distribución difusa de células aisladas y ~or

•ando focos microsc6picos. Las células gigantes son -

.también bastantes constantes, con una típ'ica distribu-
. ,' . 1 

ció~ e~ 1'or111a de herradura de sus múltiples n6cleoa, -

~ientris que otras tienen pocos nucleos que obviaaente 

'son productos de .la fusión de cierto número de grandes 

.. 1 
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c6lulaa epiteloides. Los focos .de necrosis aparecen en 

estas masas celulares, en los bovinos no hay nunca ca

seiricaci6n ni calcificaci6n. Quizá el 25% de los 6vi

dos y cápridos desarrollan focos de caseificación par~ 

cidos a loa de la tuberculosis, con cierta calcifica-

ci6n en la mucosa, submucosá, cubierta peritoneal del

iuteetino, linfáticos y ganglios. Es com6n que el gér

men pueda demostrarse en gran número tanto intracelu-

lar como ~xtrac,lularmente en las lesiones, empleando

métodos apropiados de tinci6n para ácido-resistsntes,

pero este hecho no es invariable y cuando el microorg!! 

.riismo muestra un número escaso se pone mejor en evide!! 

cia por procedimeintos de fluorescencia. Esta Qltima -

tecnica es aplicable a los tejidos, pero no a las he-

ces, pue~to que éstas son autofluorescentes. Como es -

de esperai-, las inf'iltraeiones son progresivas; forman 

zonas joliculares o diEusas de células epiteloides y -

gigantes, que finalmente pueden sustituir a gran parte 

de la corteza. Como se ha indicado anteriormente, ---

cuando se produc~ una formaci6n de tub6rculos en el -

int.estino de. óvidos y cápridos,. también se forman en -

los ganglios linfáticos y ciertamente pueden alcanzar

un tamaiio .suficiente para sustituir a la mayor parte -

del ganglio. Entre otros órganos y tejidos en los que

suelen encontrarse bacilos, s6lo se han descrito lesio 

nea en el, hígado, amígdalas y ganglios linfaticos. --

Estas lesiones son de tipo característico. En el híga

do son minúsculas y pasa~ flicil11ente_inadvertidas, --

pero observadas con cuidado se ve que consisten en 

tocos de· células epiteloides y linfocitos en los espa

cios porta· e indiscriminadamente en los lobuliU.os. -

Bst~a lesiones contienen )acilos que pueden ser pues--

·. tos de. manifiesto de modo evidente ( 24 ) • 
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C.b. Cultivo: 

El cultivo de hecea proveniente de

animales infectados es un útil medio de diagnóstico; -

sobre todo como criterio para eliminar animales; aun-

que tiene la considerable desventaja de que se requie

ren tres meses para la confirmación y se necesita que

el animal en cuestión elimine de 50 a 100 microorgani! 

mos por gramo de heces para tener cultivos positivos·

( 36. 45 ) • 

~l=~~!=~~:.!~~-E!!!~~~~!=~!~~!~ es el agente --
etiológico de la enfermedad d• Johne, y es considerado 

por muchos investigadores ser extremadamente difícil -· 

para cultivarlos y, por lo tanto, es raramente inclui~ 

do en estudios de micobacterias ( 39 ). 

D) Di~gnóstico por necropsia. 

Las partes suelen ser la porción terminal -

del intestino delgado, el ciego y la primera parte del 

colon y el recto. Es característico el engrosamiento -

de la pared intestinal hasta tr~s o cuatro ~eces de lo 

normal con arrugamiento de la mu~osa. La válvula ileo

cecal esta frecuentemente afectada, con lesiones que -

varían desde una simple hiperemia de los pliegues has-. . 
ta edema y engrosamiento pronunciado. Además los gan-

glios linfáticos mesentéricos se encuentran edematosos 

y alargados, los vasos lin.fáticos locales presentan en 

~asos a~anzados una linfangitis. Una diferencia aign~

f'icativa con la tubei•culosia b.ovina, es la ausencia de 

ulceración y necrosis .con calci.ficaci6n en el tracto -

digestivo, así como en los ganglios~linf'áticos locales· 

:en lcis casos de peratuberculosis bovina~ L~e lesiones

histol6gicas de.~a parátuberculoais son aquellas de -

u~a iaf'laaiaci6n granulo11atosa •. El engrosamiento de la-



aucQsa se debe en parte a la inCiltración de las vello 

eidades con macrófagos y células gigantes que contie-

nen en su interior numerosos bacilos ácido-resistentes 

( 24 ) • 

En casos severos de paratubeculosis, la reac--

ci6n inflamatoria granulomatosa se puede extender a lo 

largo de los vasos linfáticos hacia la submucosa, capa 

muscular, serosa y mesenterio adyacente. Los vasos --

linfáticos se pueden encontrar ocluidos con macr6fagos 

y células gigantes; desarrollándose incluso reacciones 

granulomatosas en la corteza de los ganglios linfáti-

cos mesentéricos. No se ha informado de lesiones ma--

croscópicas o microscópicas en otros tejidos~ aunque -

el bacilo ha sido aislado de numerosos tejidos como -

ganglios linfáticos, bazo, pulmón, aparato reproductor 

glándula mamaria, placenta y fetos ( 7, 8, 16, 25, 29) 

Se ha observado con frecuencia elevada arterias 

clerosis en casos avanzados de enfermedad de Johne, -

con evidente correlación entre las lesiones vasculares 

y los cambios macroscópicos en el intestino. Las lesio 

nes macroscópicas en la autopsia son a menudo mínimas-

. en animales que .mostraron en vida signos clínicos in-

tensos. En estos pacientes brindan confirmación satis

factoria del diagnó~tico la presencia de linfadenltis

de los ganglios linfáticos intestinales y los cambios~ 

. hi:~tológicos caracterí~-ticos. No se· p_roducen lesionas

en .el. feto. inf'ectado, pero. puede aislarse el microor-.

ganismo en sus víceras, así como en placenta y 6tero -

( 4 ) • 

·De todos los métodos de diagnóstico presentados 

con anterioridad es fácilmente deducible.que no existe 

uno idt!Jal, p~r lo cual deben co•plementarse para reali 
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zar un diagnóstico más eficiente. La combinaci6n de 

pruebas de inmunidad hunoral, amplía el espectro diag

nóstico, ya que se piense que el animal infectado c~n

par~tubercalosis pasa por une fase de bipersensibili-

dad retardada con johnina o tuberculina aviar y podría 

corresponder a la fase prec!ínica. Por otro lado, la -

fase clínica corresponde a la respuesta humoral. Estas 

dos fases pueden entremezclarse en algunos animales, -

siendo factible la demostración de ambas pruebas de i~ 

~unidad durante todo el curso de la infección 

28, 35 ). 

Merkal ( 1978) & sugiere la combinación de pru! 

bas intradérmicas ( johnina o tuberculina aviar ). --

junto con una prueba serológica ( fijación del comple

mento ), para efectuar di~gnósticos a nivel oe hato -

d6nde se tiene que hacer además un diagnóstico difere~ 

cial con tuberculosis. La eliminación de animales en -

particular, sobre todos aquellos que no presentan sig

nos clínicos, debe de estar basada en cultivos de be-

ces. 

La informaci6n existente en México sobre está 

enfermedad en bovinos es po6~e. ya que se desconocen 

datos, inclusive los básicos, como es la pl.""evalencia 

en las principales cuencas lecheras d~l país, informa

ci6n que de ex.istir dar$'.a una imagen aproximad~ de la

difusi6n de la misma en nuestro m~dio y permitiría a -

la vez decidir si se justifica o no las investigacio-'."' 

nea más profundas y medidas de control. Finalmente, el 

diagnóstico de la par~tuberculosis mediante la utiliz! 

ción ~e pruebas inmunol6gicas, debería de implem~ntar-

.se ~n diferentes laboratorios que r~alizan ~tincionea 

6 Coaunicaci6~personal de Merkal a Trigo, .Francisco¿ 
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de diagn6stico. ya que en la actualidad la enfermedad

se detecta únicamente en aquellos animales que presen

tan signos cl[nicos sugestivos mediante la observación 

microsc6pica de los bacilos o bi~n al examen posmortem 

e histológico { 6, 10 ), 

De interés resulta también mencionar la alta 

difusi6n que la paratuberculosis parece tener en el 

ganado de Lidia Mexicano, debido a las peculiaridades

~e explotación de los animales; donde la estrecha con

vivencia y pastoreo del hato aunado al tardío destete

de 1os becerros, favorece la infección de los animales 

jóvenes o de nueva introducción ( 48 ), 

En 1985• Ramírez, e.e., González, R.A.S. y Pal! 

Ccx, I.A., confirman la presencia de !l~~~~~~!!~~-2~

!!~~~!!~!2!!!!• en una explotación de ganado de lidia

en el Estado de Nichoacán, empleando las pruebas de --

. intradermoreacción ( johnina ) y cultivo de heces, --~ 

para lo cual se utiliz6 un hato de vacas de lidia que

se sospechaba padecían paratuberculoais con base en --

. los siguientes signos clínicos: diarrea profus~, con -

emaciaci6n progresiva y deshidratación; finalmen~e lo

graron aislar al !I.~2!?!ct.=!!.!:!!!..2!!!~.!:!be!!:~!2~!! a par

. tir de heces y confirmando asimismo el diagnóstico 

clínico del padecimie~to ( 4J ). 

25 



Il.- ~ATERIAL Y NETODOS 

El desarrollo de los estudios realizados, ae

llevó a cabo en la Facultad de Estudios Superiores 

Cuautitlán, ubicada en Cuautitlán Izcalli, Estado de -

México. 

Para el estudio se utilizar6n hatos de vacas

de producción de dos períodos, que se sospechaba pade

cián de paratuberculosis con base en los siguientes -

signos clínicos: diarrea profusa, con emaciación pro-

greaiva y deshidratación. 

Los hatos en estudio, cuentan con una pobla-

ci6n de 140 animales, 12 de ellos estaban expuestos en 

el año de 1980 y en 1983, otros con 98 animales, 50 se 

encontraban expuestos con una morbilidad del 2%. De 

los animales expuestos se sacrificó 1 de ellos por ca

da periodo; asimismo la recdiecci6n y procesamiento de 

muestras es de acuerdo a la técnica de rutina del ma-

nual de necropsias de patología. 

Las instalaciones donde se encuentran los ani 

males son de concreto y tubular. el piso de cemento y

el techo de lámina; la ventilación ea deficiente, exc! 

so de humedad y la higiene es regular. Se les alimenta 

con silo de maíz !~_li_!?i.t_!!! y en algunas ocasiones se

l~s proporciona alfalfa, en c~mederos de ~emento 1 

agua de pozo 

·',., 

• ~ 1 
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III. RESULTADO Y DISCUSION. 

Los resultados arrojados del analisís de la --

inCormaci6n de los casos trabajados es la siguiente: -

resefia del caso No. 1; raza-holstein, sexo-hembra, --

edad-5 a~os. peso-320 kgs., identificaci6n-número 40,

en 1980 en el cúal no se reporta diarrea persistente.

Se vacunó con la cepa 19 de ~!~~~!!!.-!~~!~~~· descono

ciendo la fecha exacta; sin embargo está se debió apl! 

car entre los 3 a 6 meses de edad. Se trabajo la prue

ba de tuberculosis, resultando negativi, se desparasi

to el 13 de septiembre de 1979, contra Nématodos gas-

trointestinales. 

Los animales del hato inician con problemas -~

respiratorios, dejan de'comer, bajan de peso y comien

zan con postración. Se les administró tratamiento sin~ 

t6matico: Dextrosa al 50~, Dianebo, Aricil y Complejo-

8; donde la respuesta a este tratamiento fue casi nula 

Los signos clínicos del animal con número de -

identificación 40, en noviembre de 1980, comenzó a ba• 

jar de peso progresivamente con apetito variable, sus

movimientos eran lentos, había postración, aparenteme~ 

te manifestaba dificultad al caminar, presentaba·secr~ 

ci6n nasal blanquecina~ de color no muy desagradable -

por el ollar izquierdo; tos y este'rtores secos a la -

auscultación a nivel de la 6• y 7• 9ostilla del lado -

izquierdo, se le aplicó el mismo tratamiento que a los 

demás animales pero volvió a decaer después de una li

gera mejoría, temperatura rectal fue de 3B.9°C, fre--

cuencia respiratoria de 92 por minuto y un movimiento

ruminal por minuto 

"' Diagnóstico clínico: en este. se reporta a la P.!. 

ratuber~ulosis, reticulopericarditis y desnutrición, -
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aún cuando no presentaba una manifestación clínica 

característica del padecimiento, como se puede observar 

en el párrafo anterior. 

A la necropsia.el animal presentó lo siguien-

te: a la inspección externa, el estado de carnes era -

malo; su pelo estaba sucio con excremento y al lado de

recho de la columna vertebral, a nivel de la 4• y 7•, 

vertebra lumbar una zona alopecica de aproximadamente -

15 por 3 cm. bien delimitada; de los orificios nasales

escurría una cantidad pequeña de secreción sero-mucosa

Y opaca. 

Incisión primaria: el ganglio preescapular de

recho externamente y a la super1'ici'e de corte se obser

vó de color rojo intenso en ambas zonas, con ligero es

currimiento de líquido transparente ( congestión y ede

ma ·). 

Incisión secundaria: del lado derecho del pul

món a nivel del lóbulo cardiaco y parte anterior del -

diafragmático había adherencias hacia la, pared costal 

d~ la 2.5 cm., de largo abarcando aproximadamente el -

10% de la super1'icie de cada lóbulo. 

Aparato respiratorio: en tráquea se encontró -

un exudado espumoso de burbuja g~ande, blanquecina en -

cantidad moderada mezclado con líquido •ruminal, en bron 

quios se continuaba con el exudado espumoso, pero ya -

sin contenido ruminal. En los lóbulos apical y cardiaco 

del.pulmón izquierdo se observó una mancha color rojo -

obscuro, ligeramente deprimida con respecto al resto --

. parenquima pulmonar de 6 cm., de diámetro cada uno; --

estas manchas se continuabari en la au~eficie d~ corte. 

Había adherencias en los lóbulos pulmonares diafragmi-~ 
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ticos de ambos lados al pericar dio de aparariencia 

bien consolidada (pleuritis crónica ). En el saco per! 

cnrdico hnbin aproximadamente 10 ml., de líquido amari

llento transparente. Los ganglios linfáticos mediasti-

nicos con un puntilleo negro muy fino ( antracosis ---

leve }. 

Aparato digestivo: la mucosa del duodeno se en-

contraba de color rojo intenso y el contenido era blan

quecino-amarillento, espeso y pegajoso (enteritis hemo

rrágica purulenta), la del yeyuno con manchas rojas --

poco abundantes e ileón corruga moderadamente, de rojo

intenso (enteritis hemorrágica). La válvula ileocecal -

estaba fuertemente enrojecida y con ulceras; también en 

la mucosa se encontraba enteritis ulcerativa. La mucosa 

del intestino grueso corrugada y de color blanquecino. 

Los'' ganglios mesenténtericos en su mayoría estaban ---

aumentados de tamaño varias veces ( 4-6 veces aproxima

damente), midiendo 8-15 cm., por 1.5-2 cm., al corte -

abundante líquido seroso transparente y la zona corti-~ 

cal había manchas rojas de 2-4 mm., de diamétro, entre 

1 a 6 manchas por ganglio (edema y hemorragia). E1 hí-

gado al corte se sentía duro, en los bordes del 16bulo

(no se anoto cual), con dos manchas de color blanco, -

deprimidos con respecto al resto de la superfici~ (in-

farto y cambio graso). 

Aparato urinario: manchas blancas sobre la su--

perficie de ambos riñones, que se cof!tinuaba.n al paren

qui~a. con un:diamétro de 3 m~ •• y su curso e~~· radical 

hacia el parenquima, (nefritis intersticial). 

Aparato genital: hipoplasia en todos los 6rganos 

genitales, y la.entrada del cervix se observO. particu-

la~~orité estrecha. 

Glándulas endocrinas::no se revisaron. 
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tices de ambos lados al pericar dio de aparariencia 

bien consolidada ( pleuritis crónica ). En el saco per! 

cardico había aproximadamente 10 ml., de líquido amari

llento transparente. Los g3nglios linfáticos mediasti-

nicos con un puntilleo negro muy fino ( antracosis ---

leve ). 

Aparato digestivo: la mucosa del duodeno se en-

centraba de color rojo intenso y el contenido era blan

quecino-amarillento, espeso y pegajoso (enteritis hemo~ 

rrágica purulenta), la'del yeyuno con manchas rojas --

poco abu~dantes e ile6n corruga moderadamente, de rojo

intenso (enteritis hemorrágica). La válvula ileocecal -

es~aba fuertemente enrojecida y con ulceras; también en 

la mucosa se encontraba enteritis ulcerativa. La mucosa 

del intestino grueso corrugada y de color blanquecino. 

Los ganglios mesenténtericos en su mayoría estaban ---

aumentados de tamafio varias veces ( 4-6 veces aproxima

damente), midiendo 8-15 cm., por 1.5-2 cm •• al corte -

abundante líquido seroso transparente y la zona corti-~ 

cal había manchas rojas de 2-4 mm., de diamétro, entre 

1 a 6 manchas por ganglio (edema y hemorragia). El hí-

gado al corte se sentía duro, en los bordes del lóbulo

(no se anoto cual). con dos manchas de color blanco, -

deprimidos con respecto al resto de la superficie {in-

farto y cambio graso). 

Aparato urinario: manchas blancas sobre l~ su-~

perficie de ambos tiffones, que se coqtinuaban al paren

. quima. con un :·diamétro de 3 mm.' y su curoo era radical 

hacia el parenquima, (nefritis intersticial). 

Aparato genital: hipoplasia en todos los órganos 

genit~les, y la ~ntrada del cervix se observJ particu-

larmente estrecha. 

Glándulas endocrinas: no se revisaron. 
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Sistema nervioso: el encefalo moderadamente con

gestionado. 

Sistema múscular esquelético: la articulaci6n -

tibio-tarsiana de ambos miembros abultada, al corte es

curría abundante líquido seroso amarillento aproximada

mente 20 ml., de cada articulación. 

El resto de los 6rganos sin cambios patológicos

aparentes. 

Diagnóstico a la necropsia: 

Enteritis hemorrágica ulcerativa subaguda 

Enteritis hemorrágica purulenta 

Linfoadenitis mesentérica 

Nefritis intersticial subaguda 

Pleuresía crónica 

Pericarditis crónica 

Resefia del caso No. 2 en 1983, es la siguiente:

raza-holstein, sexo~bembra, edad-3 afios, peso-350 kgs., 

ideritificaci6n-n6emro 366,·en el cual.si se reporta di~ 

rrea acuosa persistente. Las condiciones de las instala 

ciones son similares a las descritas en el caso ante---

rior. 

Donde la sintomatologia del bato es relativamen

te igual al primer casa; así como la siritomatología in

dividual. Se reporto que a partir del 15 de octubre de-

1982 se observó diarrea acuosa, abundante_y eíervecente; 

e1 16 de octubre del mismo afio se "seco" por baja pr~-

ducci6n; con pérdida de peso progresivo (100 kgs., al -

15 de diciembre de 1982). 

No se administro tratamiento aiguno • 

. -·.¡ 



31 

Diagnóstico clínico: paratuberculosis. 

Teniendo como signos vitales temperatura 38ºC. -

Crecuencia cardíaca 59 por minuto, frecuencia respira-

toria 24 por minuto, movimientos ruminales 2 por minuto 

A la necropsia el animal presentó lo siguiente:

ª la inspección externa, el estado de carne era malo, -

mostraba pelo hirsuto y poca elasticidad en piel ( des

hidratación y caquecia ). 

Incisión primaria: el tejido subcutáneo era ese~ 

so, los ganglios explorables presentaban resistencia al 

corte y una coloración café pardo de distribución homó

genea. No se apreciaba la delimitación entre la corteza 

y la médula. 

Incisión secundaria: en aparato digestivo en re

tículo se encontraron dos fragmentos de alambre sobre -

la mucosa. Se observó enrojecimiento de la serosa en -

ileon, ~iego y colon. contenido líquido, mucosa enroje

cida y con gran cantidad de pliegues que a la palpación 

eran protuberantes y firmes. La válvula ileo-cecal esta 

ba enrojecida, corrugada y edematosa. Los ganglios me-

sentéricos aumentados de tamaño, al corte salida de lí

quido y superficie de color amari~lo pálido sin distin

guirse la corteza de.la médula. El hígado presentó tres 

pequefios focos de necrosis caseosa de aproximadamente -

0~5 cm., de diámetro distribuido dentro del parenquima. 

Con ligera calciricación de la vena suprahepática. 

A11arato respirato.rio: adherencias entre los di-

ferentes lóbulo~ pulmonares y además en 16bulo~ cardla

c.o Y: diafragmático con nodulos de aproximadamente 2-3 -

~m., de diámetro, fir~es al corte y consistencia areno-
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~a. bien encapsulada, Exudado amarillento, sin eambioa

patol6gicoa aparentes en sistema cardiovao~ular, apara

to urinario, y aparato genital. 

No se revisaron glándulas endocrinas. 

Diagnóstico morfológico: 

Enteritis catarral crónica 

Edem a intestinal 

Linfadenitis de ganglios mesentéricos. 

Linfadenitis granulomatosa de ganglios 

bronquiales. 

Hepatitis granulomatosa 

Neumonía granulomatosa 

Pleuresía 

El diagnóstico morfológico a la necropsia mencio 

nan 3 hallazgos en Aparato digestivo, sin embargo no se 

tomanen cuenta algunas lesiones específicas encontradas 

~ nivel de mucosa intestinal y ganglios regionale~ que

pudieran evidenciar la presencia de Paratuberculosis, -

como son los casos de en~ojecimiento de la seresa en 

ileon, ciego y colon y gran cantidad de pliegues que a

la palpación eran protuberantes y firmes; válvulas ---

ileo-cecal estaba enrojecida, corrugada y edematosa. 

Ganglios meséntericos aumentados de tamafio, al corte 

salida de líquido y superCicie color amarillo pálido 

sin distinguirse la corteza de la médula. 

Comentarios: las lesiones encontradas a nivel -

del tracto intestinal.posterior son características de~ 

Paratubeculosis, las lesiones encontradas en gangli~s -

· bronqui alea, parenquima pulmonar e hígado son augeati:·.;

vos de. tuberculosis. 
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Discusión: en el caso No. 1, en primera instan-

cia se determina la presentación de Paratuberculosis -

como diagnóstico clínico, aún cuando no presentaba una-
~ 

manifestaci6n característica del padecimiento, ya que -

ningún momento se consigna la presencia de diarrea en -

este caso. 

Sin embargo el animal presentó 7 lesiones macro! 

c6picas características de Paratuberculosis en Aparato

digesti vo a nivel de mucosa intestinal y ganglios regi~ 

nales, mismas que no se tomarán en cuenta para determi-

nar la presencia de la enfermedad ya que no se menciona 

en la relación de padecimientos diagnósticadas a la ne

cropsia. 

No se realiz6 examen complementario como es la -

prueba de ~cido-resistentes ( Ziehl-Nelseen ) en este -

caso. 

En el caso No. 2, se determina la presencia de 

Paratuberculosis, como diagnóstico clínico, ya que se -

considera a la diarrea una manifestación característica 

del padecimiento: la cual se puede confirmar con los -

hallazgos especif!cos de la enfermedad en Aparato dige! 

tivo a nivel de mucosa intestinal y ganglios regionales 

los cuales no se tomaron en cuenta en la relaci6n de -

padecimientos diagn6sticados a la necropsia. 

Por otra parte se ratifica aúo más la presenta--

· Ci6n de la enfermedad con el examen complementario de -

laboratorio bacteriológico que es la técnica ácido---

resistentes a 2 muestras de raspado de mucosa rectal y-

1 de heces, resultando positiva está prueba. 

In ambos casos se reali~aron pruebas para deter

ainar las lesiones histológicas de Paratuberculosis. 



34 

Ver fotografías Nos. 1,2,3,4,5,6. 

El clínico no debe de contemplar a la Paratuber

culosis como la única o más común causa de diarrea y -

emaciación intratable: ya que hay numerosos padecimien

tos que puedan, simular el cuadro clínico •uy exactame~ 

te ; lo mismo sucede con padecimientos esporádicos e -

incidentales. 

Todo esto hace insoluble el problema de asegurar 

un diagnóstico antes de la muerte o preclínico·aun en

los casos con clara sintomatología. 

Cabe mencionar que la gravedad de las lesiones -

no guarda relación con diarreas y la emaciación, y~ que 

en realidad algunou animales con lesiones graves pueden 

aparecer clínicamente normales mientras. que muchos gra

vemente afectados clínicamente no muestran lesiones ma

croscópicas definidas. 

Esta enfermedad en los animales con un cuadro -~ 

crónico muchas veces son asintomáticos y aparentemente

su estado general es bueno. Asimismo, son de cuidado -

por su gran ~apacidad de contagio, por eso es importan

te un diagnóstico diferencial adecuado. 

En la actualidad estos portado~es " aparentemen

te, sanos ", pueden ser eliminados mediante .la prueba -

al~rgica doble comparativa intradérmica (bovina y avia

~ia), principalmente se trabaja en ovinos 7 sacrifican~ 

do a los que tienen el cuadro clínico definido. 

Cabe mencionar que en 19~0, ae diagn6stico por -

.prueban microsc6picas como es l~ bistopatol6gica. la -

presencia de Paratuberculosiacen cabras en la Facultad

mencionada, con aintomatol6gia caracterietica de;l pade-



1.- INTESTINO GRUESO (COLON).- GG- Células gigan
tes de Lahghans, M- Inflitración de células -
mononucleares, F- Fibroblastos y CL- Criptas~ 

de Lieberkuhn 

2.- ACERCAMIENTO DE LA ANTERIOR.- CL- Criptas de~ 
Lieberkuhn,_CG- Células Ri~antes tioo Lan---
ghans con nucleos dispue~t~s en for~a ~e he--
rradura. M- Células mononucleares y F- Fibro~ 
plastos. 
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3.- INTESTINO.- CG- Mayor número de células gigan 
tes de tipo Langhans, CL- Glándulas o ~ripta¡ 
de Lieberkuhn. 

4.- CORTE DE ~NTESTINO.- Engrooamiento de mucosa. 

34b 
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5.- CORTE DE NODULO MESENT~~TGO.- MC- Macrófagos-' 
dentro de estos, B- Blcilos ácido-resistentes 
(Ziehl-Neelsen). 

6.- ACERCAMIENTO DE LA ANTERIOR.- MC- Mac~6Caios

y B- Bacilos ácido~resietentee. 
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cimiento. Sin embargo aon esta prueba no se puede aee-

gurar oi e·l agente involucrado es de ls especie bovina

º caprina, por lo tanto no se realizó un diagnóstico -

bacteriológico (47). 
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IV.- CONCLUSION 

La veracidad del diagnóstic~ es de primordial -~ 

importancia, ya que es un elemento determinante que nos 

da la pauta para implementar un programa de erradica--

ción que nos permitirá eliminar la enfermedad de Johne

en las explotaciones pecuarias; evitandose de esta mane 

ra la propagación. 

En base a los resul~ados obtenidos, mediante las 

pruebas realizadas en los casos número l y 2; se consi

deran como métodos más utilizadas en el diagnóstico del 

padecimiento: 

l.- ~iagn~stico clínico 

2.- Lesiones macroscópicas (necropsia) 

3.~ Lesiones microscópicas (frotis de muco~ 

sa rectal y heces con coloración de --

Ziehl~Nelseen y histológicas en mucosa

intestinal y nódulos mesentéricos. 

Asimismo dichas pruebas se pueden contemplar con 

otras del tipo celular y humoral, dando un elevado gra

do de seguridad en el diagnóstico, como son: 

,l.- Intradérmica alérgica con fijación del~ 

complemento en infecciones preclínicas. 

2.- Fijación del complemento con extensio-

nes fecales en casos clínicos. 

Como sugerencia al mlidico encargado de atender -

un caso de Paratuberculosis, debe de tomar en cuenta --
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cada uno de los signos clínicos manifiestos en el pa--

ciente así como los hallazgos en la necropsia que nos -

este dando una clara evidencia de la presencia del pad~ 

cimiento. 

Así como al emitir cualquier diagnóstico preclí

nico o clínico, deba quedar bien estQblecido en base a

que y como se llegó a determinar la enfermedad. 

Por otra parte es importante mantener un control 

de esta enfermedad, en las diferentes especies afecta-

das, sobre todo en ovinos y caprinos, que se encontran

en diferentes áreas a nivel nacional. 

Los animales clínicamente enfermos deben separa!: 

se de los sanos y eliminarse inmediatamente de la expl2 

tación. Los restantes deben someterse nuevamente a ---

ot~~s pruebas alérgicas con intervalos de 3 meses hasta 

obtener dos prueba~ colectivas negativas en sucesión 

cada 6 meses y después cada año, con la finalidad de 

desechar reactores positivos a !l=2~!!~.!:~.!:!!!!!!_E!!'.!~!!!!~~= 

culosis. -------
Las medidas higiénicas serán las más importantes 

para prevenir un nuevo brote, esto aunado a la separa-

ción de los animales jóvenes y adultos (esto se debe -

ll~var a cabo como medida preventiva para cualquier en

fermedad), y si es posible por sexo, finalidad zootecn! 

~a etc~~··• adicional a que cada semana se limpie y en~ 

lace la unidad. 

- .. _..'1 
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