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RES UNEN

El presentc estudio fue reallzado en un rebano comercial. el :

cunl consta de 140 animales, ublcndo en Vlsnacion,
Melchor Ocampo, Edo. de México'y el Labor tor

Salud Animal en Santa Ana Tecamac_.,,

Se llevaron a caﬁo trxr-es'm'értkqdos lediagndsti

rolégico y post-mortem.

Dentro del diugnéstico clir{iéﬁ se. obser
signos: pérdida de peso, enaclacmn d ar{

revuelta, edema submandibular y npetlto 1nalterado

En el diagnéstico serolégico fueron-ylyx’tirlvi-zadt‘as las prueﬁhs
de doble immunodifusidn en gel y contfaimﬁnoelectroforesis, en
las que fueron analizados 140 sueros, resﬁltando una prevalencia_
del 9.28% en las dos pruebas que mostraron tener sensibilidad -

igual.

El exémen post-mortem fue efectuado en cinco animales, - -
siendo los hallazgos encontrados indicativos de Paratuberculo -

sis.



lnportancxa economca - :\

“De las especies dmyestxcas explotadas en Mexxco 1a especle '
-ow}ma ocupa el dltimo lugar en cu&nto a u'portancm econdmica.
Han sido muchas las causas que no han permitido el desarrollo -
de esta especie, entre éstas podemos mencionar el monopolio es-
pafiol durante la colonia, no dando gpoyo a 1a industria textil

y otra la revolucién industrial inglesa, quien tarpoco permitid
que se establecieran en América ya que no era posible competir

~econdmica y tecnolégicamente (Arbiza, 1984).

El estado actual de la produccién ovina en México, no cum" :
ple con las funciones dentro del sector ganadero, como lo son:
el proveer de alimentos y materias primas en cantidadry cxali-'t -
dad; que su adecuada produccidn permita mejorar ‘el nivel c‘le_‘ vi:- -
da en la poblacidn rural y a su vez ser una fuente de d_ivis‘arér_-,; v

que impulse el mejoramiento de la ovinocultura.

En general los factores que frenan su desarrollo son: la -

deficiente y heterogénea estructura productiva, la baja calidt;d -
de los recursos naturales, obstdculos en los procesos de comer- .
cializacién, la insuficiente investigacién agropecuaria y los -~

sistemas de tenencia de la tierra.

En forms especifica se podrian mencionar las siguientes --°
causas: la susencia de regionalizacién productiva del territorio-

nacional, el hecho de que se les de mayor apoyo s otras 'e'speciesr o



"En 1895 Johne y Frothingham en Alemania, infbma”q‘ '&e‘ pr

mer caso de paratuberculosis en un bovino suponiendo-que‘se tra.

taba de un caso Atipico de tuberculosis aviar (Ramirez y“{'.‘ol G

1979). Ocho afios mds tarde Markus cientifico holandés, hizo un

reporte en el sentido de haber observado casos idénticos al men

cionado por el profesor Johne. En 1906 Bang es el primero en - -

reproducir la enfermedad tipica (Unzueta, 1936). En 1912 Twort
e Ingram cultivaron y aislaron el organismo en forma pura, para
posteriormente producir un antigeno (Johnina) y es asi como se

inicia el diagndstico de la paratuberculosis (Ramirez y Col., -

1979; Trige, 1979; Unzueta, 1836).

En 1917 Hastings introduce a los Estados U»nidos‘ el ,usbide




7 parn el dlagnostlco

En México se han realizado vario rebajos, el—’primerd fue’.

.realizado por Unzueta (1936) qulen d:agnostico Tla enfennedad -
por primera vez en vacas lccheras utlllza.ndo las pruebas de la ‘
Johnine y tuberculina aviar, ademfs de la observacién del baci-
10 al microscopio; Bustamante y Garibay (1974) realizaron las -
pruebas diagndsticas en ovinos de fijacién de camplemento y la
prueba doble comparativa intradémica con resultados del 17.7%
v 23.9% respectivamente; Ramirez y Col. (1979) lograron el pri-

mer aislamiento del Mycobacterium paratuberculosis a partir de

ganglios mesentéricos e intestino delgado de vacas lecheras; -
Ramirez y Col. (1982) hacen el aislamiento del M. paratubercu-
losis a partir de heces ¢ ileon de cabras; De Lucas (1984) uti
liza la inmunodifusién, cultivo bacterilégico e intradermorreac
cién en cabras, obteniendo resultades de 44%, 20% y 82.85% res
pectivamente; Praxedis (1985) utilizd la prueba' de inmunodifu-
sién en gel y cultivo de heces en ovinos y caprinos, encontrd
“resultados de 0.8% a'4.4% y del 1.2% a-8.4% respectivamente en - ..

ovinos y caprinos sin éxito en el cultivo.

La paratuberculosis se encuentra ampliamente distribuida
en todo el mndo {Ramirez y Col., 19?79). Se considera enzooti
ca en algunos paises de Europa como Holanda (Houthius, 1932; -
Huitema, 1968), Bélgica, Francia,Dinamarca, URSS e Inglaterra

(Desmecht, 1969; Fouguet, 1960; Jorgensen,1969; Ovdienko, 1971)



: "y es: un’ px'oblema extenso ‘en: C.anadn ¥ Eatados L‘mdos (Doyle, - -

:'1951, i\opecky. 1973; citados-por Julian. 1975).

. La paratuberculosis es considerada una de las enfermedades
mis serias que afcetan la industria ganadera en el tiempo pre - -
sente, causando pérdidas econémicas scumlativas por baja pro -

duccmn y mierte (Worthington, 1963 citado por Julian, 1975 Ko: .

pecky Larsen, Merkal, 1967 citados por Riemann, 1979 Lench, =

© 1964, Withers, 1959 citados por Summers, 1981).

- Del_)ido 8 que esta enfermedad no afecta al 'ﬁ&ibﬁé‘;'_ha,reci

'k.bi:do poéa atencidn en el pasado mds sin eﬂ_bargor,v‘s?x::ivnpﬁi'thngiai -
‘se dirige al decremento en la produccién de alimgngk'dn,’ dé aqui -
“ la demanda para su controi y de toda aquella egflel‘r‘ré‘(-iad que re- '
duzea la productividad ganadera (Bendixen, 1978 citado por Rie-
mann, 1979). -
Definicién.-
La paratuberculosis (Enfermedad de Johne) es una enferme -
dad, infecto-contagiosa de curso crénico, que afecta a los ru -

mientes, principalmente bovinos, ovinos y caprinos, causada por :

el bacilo Mycobacteriun paratuberculosis y manifestada en ovi -

nos y caprinos por emaciacidn severa, pérdida en la produceién, - -

de lana (Bendixen, 1977; Brumer, 1973; Kumar, 1984; Sherman, .-—

1980; Surmers, 1981; Trigo, 1979) y apetito inalterado (Blood y :

Henderson, 1986; Jubb y Kennedy, 1970).

Etiologia.-

El agente etioldgico es. el Mycobac

‘bacteria granpositivs, alcohol ~Acidorresistente




fncultatwa. n aeelfﬂ'r
;tanto en te]xdos 'como en:las:

.‘Persiste en los pastizale p 10 ados conservando :

V'.fsu cupacidad infecciosa (Larsen, 1956 Lowell 1944, citados -

por Rlemann, 1979), es susceptlble a. la desecacmn, luz solar,

‘ concentraciones elevad‘asb de calcio Yy pll elevado del suelo (Blood
'y Henderson, 1986). Varias cepas pueden producir la enfermedad,
ia primera cepa es la cldsica bovine que posee escasa patogene-
cidad para los ovinos, la segunda ha sido sislada de ovinos en

varias partes del mundo y puede infectar a los bovinos, ,1a,tér,-'
cers cepa también ha sido encontrada en los ovmos, se catuete-
© riza por producir un intenso pigmento coleor naran]a i

y cultivos, una cuarta cepa noruega la cual es 'patoggan, en:ca

- prinos(Blood y Henderson, 1886; Jubby Kenn‘é’trly.’;

R El N, paratuberculosis, es considerado extrmdémente'difi .

: » :fci} de cultivar (Merkal, l9'74). el cual requiere de micobacting

Vy'yférricra‘r(l\‘lerkal, 1970 citado por Ramirez y Col, 1979), sus colo

‘niras son pequefias (1 & 5 mm de didmetro), lisas, himedas, conve

xas, f}ymes y de color verde brillante (Merkal, 1974; Ramirez y
Col., 1979). ' '

Susceptibilidad.-

La mayor susceptibilidad ocurre en los animales jévenes, -.
adquiriendo la infeccién en los primeros seis meses de vida - -.-: E
(Blood y Henderson, 1986; Jubb y Kennedy, 1970; Chandler, 19761.“
citado por Taylor, 1979; Julian, 1975; Thoen, 1979; Mc Que(_er_l, =

©1978), Aungue ruchos autores han encontredo que la enfgqﬁg_dac}‘




presenta a los dos anos o despues (Blood y Hender _

V‘,1986 Thoen. 1979), se han encontrado casos de- corderos de 6 ‘e
"'ses (Prudv1. Reddy et al.. 1984) lo que mdlca posible infec

'cion congemta

Se ha visto que los animales viejos' tanbién son suscepti -
'bles. pero son necesarias grandes cantidades del mxcroorgamsno
'y sln asi la.infeccién es_ superada, aunque depende de la resis-

"“t_enéia del hospedador (Pay, 1961 citado por Benedictus, 1985).

- Las especies susceptibles son: bovinos, ovinos, caprinos,- - - iz
. es rara en equinos y cerdos (Hagan, 1970; Jorgensen, 1969; Lar- _
‘éen.‘ 1963 citados por Trigo, 1979; Larsen, 1972; Thoen, 1979),—

también se ha encontrado en rumiantes salvajes y. experimenttﬂ -

mente en conejos, ratones Y hamsters (Chandler, 1961; Lcmmsk1 s
1956; Hirch, 1956; Gilmour, 1963 citados por Trigo, 1979). .
Transmisidn. -
La enfermedad es transmitida principalmente por ingestidn
del organismo por medio de agua y alimentos contaminados con he
ces infectadas  (Blood y Henderson, 1986; Jensen, 1982; Jubb .y -
Kennedy, 1970; Julian, 1975; Larsen, 1973 citado por Sherman, -
1980). T

El microorganismo ha sido aislado de leche de enimales in-
fectados, lo que indica una probable via de infeccién (Taylor,-
1981). Hay reportes de infeccidén congénita (Alexejeff, Goloff,
1935; Pearson y Me Clelland, 1955; Lawrence, 1956; Schaff y Be-
erwerth, 1960; Kopecky, 1967; bMc Queen y Russell, 1979 citados
por Taylor, 1981), también se ha encontrado en semen es asi co-

mo son consideradas otras rutas de infeccién (Thoen, 1979).



Permdo de* ineuhacién.-

: .Es: préléngudo e irregular, algunos autores lo consideran -

o 'de’vapr-oximad.mxzme 2 afios (Blood y Henderson, '1986), sunque ha

sido detetminado de 2 meses (Hole, 1958 ci taﬂo por Benedictus,-
1985). Afm asi es dificil definirlo, ya que algmos animales -
nunca ilegan a desarrollar signos ciinicos, aunque una posibili
dad de determinerlo es por medio de 1a presencinidel organismo

en las heces (Jubb y Kennedy, 1970).

Patogenia.-

Posterior a la ingestién del organismo, tiende.a localizar . -’

se en la mucosa intestinal (porcién terminal del ileon, ciego
y colon) y ganglios linféticos mesentéricos, donde prolifera --
lentamente (Bendixen, 1977; Gilmour, 1975; citado por Riemann,-
1979; Jensen, 1982; Thoen, 1979). Estados agrupados del orga -
nismo aparecen en la mucosa actuando como cuerpos extrafios, pro
duciendo una inflamacidn especifica, seguida de una infiltracién

masiva de células en la rucosa y submucosa intestinal (Blood y



“do poer Dent.1985) ‘e incremento’ ,e‘n'lazwipé'rdida de proteina (Blood

¥y Henderson, 7198'6;" Jullan.1975) ,‘ 1a respuesta del hospededor se
ré de acuerdo‘a‘éu rg:'si'séerit:ia.. algunos animales presentan la in
feccién y otros sc;n por?ﬁdb.l'es o diseminadores (Buergelt, 1876;-
tole, 1958 citados;ﬁr Benedictus, 1985), penmaneciendo en ellos
la bacterm en micosa intestmal y ganglios linfdticos sin que -

lleguen a presentar sxgnos “clinicos, aunque tengan desarrolladas -

L lesiones menores Y. elimman en fom\a intermitente al organismo -

B '.';_(lemour. 1976 Larsen.j 1973 citado por Shervuan, 1980)

Signos ch'nicos.-‘

La manifestacion de los sagnos clfmcos ocurre después de -
haberse desarrollado las lesiones en el mtestino {Thoen, 1979),
que corresponden a los estados tardios de ia enfermedad, aunque

estos signos son mds o menos especificos (Fodstad y Eggert,1879).

En ovinos y caprinos los signos principales son la emacia -
cidn progresiva, pérdida de peso, edema submandibular (Dent, - -
1985; Fodstad y Eggert, 1979; Je;\sen. 1982; Julian, 1975; Landau,
1959 citado por Trigo, 1979; Prudvi, 1984), baja en la produc--
cién de leche, debilidad, lana revuelta o pérdida completa (Ku-
mar, 1984), la diarrea no es comin aungue si hay cambio en la -
consistencia de las heces a pastosas (Dent, 1985), nds tarde el
‘anima] se deshidrata y muaere, otro signo importante es que su -

apetito permanece inalterado (Blood y Henderson, 1986; Jensen,-



. 19827 Jubby Kennedy, 1970: Julian,

Respuesta inmmel=

Posibles reacciones imunolégicas de la enfermedad de.Johne. '

MACROFAGOS INFECTADDS LINFOCITOS SENSIBILIZADOS + LINFOCITOS NO COMPROMETIDOS
ANTIGENOS
SENSIBILIZADORES DE LINFOC IT0S LINFOCITO#SEMSIBILIZADOS
1)
CELULAS PLASMATLCAS INMADURAS CELULAS GRANDES PIRININOFILICAS

"W METOTREX ATO
CE‘LUMS PLASMATICAS MADURAS

ANTIGENO EN TEJ1D0S + ANTICUERPOS + ANTIGENOD + LINFOCITOS COMPETENTES + ANTIGENO EN TEJIDO
INTESTINALES (DE MA  CIRCULANEES  EXQGEND INTESTINAL ¢ DE MACRO-
CROFAGOS INFECTADOS) UDHNINA) FAGOS INFECTADOS

HISTIOCITOS LIBRESY,  PRODUCTOS LIBERADOS

1
DE HISTAMINA SISTEMATICAMENTE  CIOTOXINA LIBERADORDE  FACTORES LEUCOCITARIQS
PIROGENO DE £ INHIBIDOR DE LA MIGRA
INHIBIDOR NEUTROFILOS  CION DE MACROFAGOS
HISTIDINA—w !
DESCARBO- DEGENERACIONDE  FIEBRE - REACCION INTRADERMICA
XILASA TEJ100, EMAC 1A~ RETARDADA
) CION, ALOPEC!A - RETENCION DF MACROFAGOS
MASTOCITOS CONTE- | (o8 ANEMIA, INFAR- £XLOS SITI0S D INFECCION
NIENDO HISTAMINA 105 EN RINON - ATRACC)ON DE MACROFAGOS
ALOS SITIOS DE INFECCION
HISTAMINA 0 SITIO DE INYECCION DEL
ANTIHISTAMINICO ANTIGENO

EDEMA, LAGRIMACION, DEFECACION,
ERUPCION, DIARREA, CONTRACCION
DE{ MUSCULO LISO.

[Woolcock, J.B., cltado por De Lucas, 1984).



anos que no lel_ :mina.n ‘bacilos.

winales no infectados.

o ¥ Kopecky, |1973).

2).- Estos animales_estér

‘en forma constente o intemitente y répresentan una gren propor .

cién del hato.

3).~- Son animales que no eliktnin‘a':ikt‘:'ari‘tiaédes-:'syuficiker‘ltesr -

bacilos parasu cultivo, pudiendo hacerse de tejidos post—ﬁbrten.

No se puede detectar esta categoria ya que algunos animales
reaccionan a ta Johnina intravenosa o intradémmica y otros son
negativos a todas las pruebas, debido a ésto esta categoria-es i

una amenaza para la industria ganadera.

4).- Son animales que pueden reaccionar a pruebas de la --
piel o seroldgicas, en cultivos a partir de tejidos son negati-
vos, es posible que sean reactores recuperados de una infeccidn
leve, lo cual no es bueno econdmicamente ya que esos reactores

son mandados al sacrificio (Larsen, 1973).



Déntfl'p':"(’ile,los me.t‘odqs dg_,_‘dmgnéis‘ﬂnrcr: e i
« 1.~ Exémen clinico. ’
Tiene valor limitado ya que los signos de la enfermedad son -

_no especificos, pudiendo ser confundida con: malnutricidn, gas -:

tritis treunditica, sbscesos en el higado, parasitiamo, linfoade-’_,a

nitis interns y deficiencias de cobalto (Blood y Henderson,1986;

Jensen, 1982; Jubb y Kennedy, 1970; Larsen, 1973).
I1.- Métodos inmmolégicos.-

1.- Immmidad celular,

8).- Prueba de la Johnina y la tuberculina aviar.

Las prucbas de hipersensibilidad cuténea son eficacés en -
las etapas preclinicas (Hole, 1959 citado por Julian, 1975; Ku-
mar, 1984; Trigo, 1979), sunque la Johnina ha mostrado ser mas
sensible y especifica que la tuberculina aviar (Kumar et al,, -
1982). De la Johnina intravenosa e intradérmica, la intraveno-
s8a es mis confiable (Larsen, 1965 citado por Amstel, 1984), es
de valor para diferenciar la enfermedad clinica de otras con --

diarrea crénica (Larsen, 1973).

A pesar de ser utilizadas mmpligmente resultan no ser con-
fiabies en hatos infectados ya que hay un alto mimero de falsos

positivos (Paliwal, 1984; Thoen y Charles, 1979).
b).~- Transfonmacidén linfocitaria in vitro.

Esta prueba ha mostrado buenos resul tados, surgiendo'por_ la
necesidad de pruebasrapidas, parece ser mis eficdz que el cuiti-

vo fecal y ofrece ventaja sobre la- fijacidn de cmplemento. e in-




2 - Inmnidad humoral.

- a).- ‘Radioimmnoensayo.

! ldentificu animales con carga bactemana ba]a para cultwo !

—"(Merknl. 1984) Es conveniente, rinde resultados en 48 horas y )

ueden analizarse 50 sueros pordia (Worsae, ) 19'18).

b) - Prueba imumoabsorbente ligado a enzima (ELISA)

rece ser mis senslble en bovinos (Jorg‘ensen. 1978 cxtado

x“Trigo, 1979).7 Identifica animales con carga bacteriana baja :

pnvra é_ul’tivo y puéde ser utilizada para mandar sacrificar"ani‘ni_a =

fvlyes'ahtes‘ de que difundan 1a enfermedad (Merkal, 1984),

¢).- Imunoflucrescencia. :
Esta prueba ha sido utilizada para detectvar la infeéc_:_idr{i-r
en estado preclinico, siendo mis eficiente que la fijaciénAdvé“—
camplemento, hemoagiutinacién e irmunodifusidén (Gilmour, 1976;-
Paliwal, 1984). Cuando la enfermedad progresa es igual de efi-
ciente que la fijacidn de complemento y no presenta reaccién -
cruzada (Gilmour, 1976; Goudsward, 1976). Ha sido considerads -
de valor diagndstico ya que detecta la enfemedqd en todos los
estados de ésta y ademds ruestra estrecha correlacién entre. las

lesiones macroscépicas e histoldgicas (Paliwal,‘ 1984).

d).- Hemoaglutinacidn.

Es mis sensible que la fiiacién'de; complemento, detectando



Es deiutilidad :cuaxic-lo 12 enfermedad esté avanzada {(Gilmour, .

'1976‘» Lﬁr's’én, 1963)k, aunque solo réfleja -la ﬁavedad de las le—’

"",siones. més que la manifestacién elinica (Blood v Henderson, -

"1986) es de arplia demanda, aunque se ha considerado de valor

g inntado ya que txene la’ desventa]a de dar. resultados falsos PO

sitxvos debido a reacciones cruzadas con otras mlcobacterias ¥

§ el Corynebacteri\m renale (Fodstad y Eggert, 1979; lemur. .

- 976; -Rice,: 1968 cltado por Trigo, 1979).
f).- Inmmnodifusidén en gel.

Esta prueba ha demostrado ser sensitiva yespe
~ ovinos 'y caprinos (Merkal, 1973 citado por Juha.n. 1975). C
4tando a los animales mis gravemente infectados. y afectados Cll" e
nicamente (Goudswaard, 1972; Merkal, 1968 citados por Shem_un.‘—
i980; Merkal, 1984). Se ha reportado que refleja el progreso -
de la infeccién mis exactamente que otras pruebas como son fija
ci6én de complemento y hemoaglutinacién (Trigo, 1979). En estu-
dios recjentes se encontrd que es de igual sensibilidad y espe-
cificidad que el cultivo bacteriolégico en infecciones clinicas
y no clinicas, ademis ofrece grandes ventajas précticas ya que
. es répida, de bajo costo y la reaccién cruzada. es inenor al 6% -
(Larsén. 1947; Ridell, 1977 citados por Shemlan. 1980; ‘Thomas,
) 1983 citado por Sherman, 1984)




III - Metodo bacteriologlco.

. Ebmmen microscopxco
o La examinacién de los organismos alcohol—ﬁcidgrresisfgn’fé:sv
p;)r medio de improntas (frotis) o raspados de heces'y mucbéu iﬁ
.ltestinal, es una técenica de diagnéstico, valiosa y rdpida (Denktk,
7 1985; Julian, 1975; Kumar, 1984) la desventaja es que detecta . -
solo aquellos animales que eliminan grandes cantidades de orga-
nismos y aun asi puede haber errores ya que si no se tiene la -
experiencia no es posible distinguir al bacilo de Johne de los

bacilos sapréfitos cam el Mycobacterium phlei, el cual es mis

largo, ademis de que se colorea menos intenso y su tendencis a.
formai‘ acumlos es menor (Merkal, 1968 citado por Julian, 1975;. E

Sherman, 1984; Thoen, 1979; Trigo, 1979).

2.- Cultivo bacterioldgico.
Es un método util, reportado 100% especifico y sensitivo,-
detecta animales aparentemente sanos de hatos infectados (Merkal,

1973 citado por Julian, 1975), identifica animales vacunados que’



r.un hﬂto‘ﬁ- o .
breyver 'blxl'ogr;‘sds'deb_':’l’n i'%lfécp::r}onr. (Nerkal’1! y como diag-r
"nc’a‘stico' confirmativo (Sherman, 1980) Ha su']o consxderado ‘el me
‘jor método de diagndstico en un animal vivo (Merkal, 1968; Lar-
sen y Kopecky, 1970 citados por Kumar et al., 1982) y el mds --
ccmfiable método de diagnostico post-mortem (Fodstad y Eggert,-
1979). Puede hacerse a partir de heces, mucosa intestinal y né-
dulos linféticos. con el inconveniente cuando es de heces de --
que se requieren de 50 a 100 microorganismos por gramo de heces

_ (Merkal, 1970 citado por Trigo, 1979), ademis de requerir de 6

a 12 semanas de incubacién y la necesidad de un médio‘espécisli

zado (Gilmur. 1976; Merkal, 1973 citado por Julian, 1975‘;‘_in1{-. :
sen, 1973 citado por Shermman, 1984; Dep. Agr.; 1  Willepit;
1977 citado por Thoen, 1979). i B

3.- Biopsia de nédulos linféticos méséntéy‘ri’ébs.

Su uso puede dar un diagnéstico defihiti.vo en‘ todos los ca
sos (Pemberton, 1979 citado por Amstel, 1984), tanto en la in--
feccidn clinica camo en la no clinica, con el inconveniente de

- la dificultad para encontrarlos ya que se hallan incrustados en
_la grasa, el diagndstico se realiza por medio de histopatologia
o improntas (Buergel, 1976 citado por Beriedictus, 1985; Pember-

ton, 1979 citado por Summers, 1981).
IV.- Exémen post-mortem.
l.- Lesiones macroscépicas.

La examinacidn post-mortem es nuy mportante para auxllian

el dingnostico de la enfermedad de Johne. nunque 1as investlga— .;:.



- ciones ‘indican que los cambios macroscépicos en intestino y né-.

" dulos vli'nftiticos mesentéricos son de valor limitado e inespeéi;' =
s fico o no son observados lo cual puede corresponder & las fases
" tenpranas - de la enfenmedad (Fodstad y Eggert, 1979) por lo que

es. considerado util en las fases tardias (Kumar, 1984).

Las lesiones se localizan por lo general en la parte poste
rior del aparato digestivo y nédules linféticos vecinos. Re —-
‘gidén del ileon, valvula ileocecal, ciego y primera parte del co.
lon, aunque en casos avanzados se presentan de duodeno 8 recto
7 {Blood y Henderson, 1986; Jensen, 1982; Buergelt, 1975 citado -
por Benedictus, 1985; Hagan y Bruner citado por Trigo, 1979; Ju

lign, 1975).

Se ha observado en los animales en etapas terminales: pali
dez, caquexia, edema intermandibular, atrofis gelatinosa de la
grasa y fluido seroso en todas las cavidades (Jubb y Kennedy, -
1970; Kumar, 1984; Prudvi, 1984).

La mucosa intestinal muestra engrossmiento difuso, conges-
tidén, moco viscoso (Anstel, 1984; Jubb y Kennedy, 1970; Kumar,-
1984; Prudvi, 1984), la corrugacidn no es comm (Blood y Hender
son, 1986).

En la valvula ileocecal se observan lesiones que van desde

hiperemia hasta edema y engrosamiento- (Kumar, 1984; Tripo,1979).

Los nédulos se encuentran edematosos, agrandados, con proce
sos de caseificacidén y/o calcificacién, congestionados (amstel,
1884; Dent, 1985; Jubb y Kennedy, 1970; Kumar, 1984; Prudvi -M"
1984), o o



elulas plasmatxcas macrofagos y ocasmnalmente eos

,,,smomos (Dent. 19853 Jensen. 19823 Jubb. y Kennedy, 1970; Pali.

':wél". 1981' Rmmrez v Col 1979) En casos severos la reaeclon

-sulr\ucosa capa muscular. “serosa y: mesenterlo adyacentef (‘I‘r go

1979)

Los nddulos linfédticos presentan hxperplasm lmfolde (Ranl
réz et al., 1879), gz-anulomas epitelioides foca]es en la corteza ‘
macréfagos, células gigantes contenie_ndo abundantes baci lqs. la
caseificacién y/o calcificacidn so;‘l cbservados en estados t.ar-. -

dios de la enfermedad (Fodstad y Eggex?t, 1979;. Pruavi, 1984)."

Conitrol,~

Es de gran irportancia que sea 1levado apabpflya ‘que’esta

enfermedad causa un seric problema econémico,

cllo es la falta de una prucha diagnéstica, rdpida, confia
alta sensibilidad y especifica que detecte’a

‘tado preclinico (Paliwal, 1984; Worsae, 1978)

El control se puede efectuar por-medio.d

cidn y tratamiento.

Manejo sugerido.-




"1981), para recién na'c'idos! pdsfeijid

,cire‘zili o pasteurizada. '
5).~ Animales jévenes de un hatéjihféCtgd'

los libres, atin cuando sus padres hayan sidor vacunados . y. sean

negativos a pruebas seroldgicas o bacteriplég{ca ;

Todo a-nimal expuesto vacunado o no,es wn di's;eninadbor.rpoteg BN

cial de la enfermedad (Merkal, 1884).
6).~ BEvitar tensidén y causas predisponentes, parasitismo, - .
proveer de una buena alimentacion, en suelos écidos poner cal -

(Delanne, 1963, 1966 citado por Julian, 1975).

Vacunacidn. -

. La vacunacién no es muy eficaz en todos los casos (Hore, -
1971 citado por Julian, 1975), ha mostrado prevenir la enferme-
dad cl-inicn en hatos positivos y reduce el nimero de organismos

eliminados (Doyle, '1960, 1966, Huitema, 1968; Spear, 1959; -~ —-



mans 1969 citado por Lursen, 1973)

Txene dos mconvementes

'Slth de inoculacmn. en algunos c8s0s desbridan cuando’llegan s

.8 persxstlr no causan molesnas (Hultema. 1988 Lursen, 1973)

) e Desarrolla.n hlpetsenmbihdad a las pruebas ‘de 1a Joh
nina y tuberculma aviar y mamifera. (mportant.e en bovinos) - -

';{ (lemour 2976 Larsen,1973; Larsen,1978 citado por Merkel, 1984) -
- ,,’I‘ratamento.-

La baéteria vive dentro de los macréfagos en '1-a _lémjna ;irg
pia"y nodulos linféticos y dependen del retabolismo del hospeda
: doi‘.'-f )

- Han éido ﬁtilizadns diog’us como es;treptunicina, iso-hidra-
io}i dé‘-:écl:iglo r{icotinico. viomicina, 4-4 diamino difenilsufona -

T(Lm"s.cn;fjlsso,am_sz ¥ 1953), sin efectos terspéuticos signifi_cg _



ulfato de Armkacin reduce el nimero de orgamsmos ell—
.;minados pero es demasmdo caro. Clofac:lmma elimina dlsemmado u
-res; aun es estudiado Yy no es aprobado para su uso en 105 Esta-':‘

k"dos Umdos {Merkal, 1984).

A la fecha no se ha encontrado medicamento especifico ;'fgr'ar‘k'i

la enfermedad de Johne (Julian, 1975),

La mejor medida aunque poco prictica econ&nicmﬂ'té,k'e'si&
despoblar la granja totslmente dejandola sola de uno & tfes},— -
aflos, ya que seria necesario apoyo gubernsmental, financiero y: .

asistencia técnica (Blood vy llenderson, 1986). S S o



OB JIETIVOS

©'"1y.- Disgnosticar 1a enfermedad dentro'de

2).- Determinar la prévalencia dentro deltmimb.

3).- Conparar tres métodos de disgnéstico: e 1a
enfermedad dentro del rebafio (clinico; SQrolg

gico y necropsia).

4).- Determinar la sensibilidad de los métodos de

diagndstico seroldgicos utilizados.



" EI presente estudio se realizé en wna explotacién ovina co” -
mercial rancho "Le Palma”, ubicado en Visitacién, Mmicipiq de

Melchor Ocarpo, Estado de México.

Dicha explotacién tiene una poblacidn de 250 ovinos distri

buidos de la siguiente manera:

- Harbras 8dultas ....c.vverrnvsnness ."'_136
- Corderos (hembras y machos)..... .. jllll"’

- Sementales .....c.ievvrrarineeraans

La poblacién esta compuesta por hembras criollss (encasta-

das con sementales raza Suffolk, Corriedale y Rarboﬁillet)';i'lqs wx

sementales son 2 raza Suffolk y 2 Rambouillet.

Manejo reproductivo:

- Empadre continuo (todo el afio).

Manejo alimenticio:

- Quatro horas de pastoreo en repelo de alfalfa por dia yk

en ocasiones suplemento con rastrojo de maiz o paja de avena,
-~ Sales minerales.

- Agua ad libitum.
Manejo sanitario:

- Be realizan muestreos mensuales coproparasitoscépicos, pa

ra determinar el criterio de su tratamiento.

- Se realiza un control estricto de estrosis ovina (en base



: espemal. checando sus constmtes fi wloglcas carbxos de peso, ’

; apetito dlarrea y condxcmn.‘ Para ello el mater\al enpleado -

g fue._estetoscopm tenmnetro y bascula romana. Cinco de estos

' amrmles se sacrlfwaron puru realxzarles m estudio patolégico
completo, consistiendo en la necropsia con el fin de comprobar
,,li presencia de las lesiones macroscépicas presentes a nivel de
aphrato digestivo, especificamente la mucosa del intestino del-
gado en las porciones del yeyuno e ileon y nédulos linféticos -
mesentéricos, también cbservar las lesiones microscépicas por -

medio de la histopatologia de los érganos antes mencionados.

Los 3 métodos de dmgnostxo se realizaron en el Laboratorio
de referencia en Salud Animal, en Santa Ana Tecamac, Méx. y en

la explotacidn comercial,



= Téﬁqboxfn’tb de sddlg"

. Solucién buffer de Veronal a un pH de 8.6: - '

- Dietil barbiturato de sodio:

- Acido dietil barbitirico (barbituratos).

i : P_repljar'aériénVdél-,r'gé-i':," 3

__‘_‘_Par'a esta técnica se utilizan caja‘s'dev petri, preparadas -

cpn‘ égar; se hacen series de siete pozos en cada una y en el po
zo central, se depositan con la micropipeta 35 microlitros de -

antigeno coampuesto por protoplasamas de Mycobacterium paratuber

culosis* y en los pozos periféricos se depositan los sueros pro
blema, incluyendo un control positivo y un control negativo, la
Vprimera lectura se hace a las 3 horas y se consideran positivos
aquellos que presenten una o mis lineas de precipitacidn, se --

lee nuevamente a las 24 y 48 horas.

* Proporcionado por el Dr. Merkal, R.S,

National Animal Center, Ames, lowa, U.S.A.



"T‘ ,depositan con a micropipeta 15 microlitros de antigeno en to -

08" de la 1zquierda de cada una de las series y en -
,los pozos de la derechn se depositan los sueros problema inclu-

"yendo un’ control posxtlvo y un control negativo, se mete la pla

-..fca a la camnra la cual es llenada previamente con buffer de Ve-
ﬂrorm;-(p}! 8.6) y se pone a una corriente de 200 volts durante -

o 4757;}115‘1'111--{65';.pbsteriox-mente se hace la primera lectura tomando -

k como positivos aquellos que presentan una o mis lineas de preci

-pitacidén, se lee nuevamente a las 24 horas (Bach, 1984).

Para el diagnéstico clinico se siguieron durante § semanas

10 Animales seleccionados del rebajio que presentaban signos cli
_nicos sugestivos de la enfermedad. A estos animales se les hi-
zo la exploracién general y especlial, observando sus constantes

fisiolégicas, peso y presencia.de diarrea,



f‘R’ ESULTADOS
o ’kDi‘a'g'n.(vSs:tico:seié‘iégrirco:‘~

. Delos 140 sueios que fueron analizados por las técnicas -

de ':doble. “irunodi fusién en gel y contrainmnoelectroforesis en

~;d65 6casiones, se obtuvieron 13 sueros positivos en las dos téc

nicas, éstos se analizaron en dos ocasiones mis dandonos positi

-voa para asi tener unp prevalencia del 9.28% (Cumdro Nn 1),
Cuadro No. §

Resultados seroldgicos de las pruebas

de doble inmunodifusién en gel y con~

trainmuncelectroforesis.

" Sueros ...
. Neg‘éti\(os ¢

‘Positives

Dentro de estos 13 sueros positivos solo wno de ellos per‘-'

tenece a un animal elinicamente positivo.

los 12 sueros restantes corresponden a gnimales que no mos

traron cuadro clinico (Grafica 1).




Representacién’pbréentuﬁl de positivos =

¥ negativos de las pruebas ‘seroldgicas.’




. .Diagnéstico-clinico:

‘ L'oé' 10 animales seleccionados por presentar cuadro clinico
qﬁe sugiere la enfermedad, se sipguieron durante ocho semanas --
" consecutivas, efectuando su exploracidn clinica general y espe-
cial, tomando sus constantes fisiolégicas y cambios de peso - -
(Cuadros Nos. 2 y 4), observandose ademds los siguientes signos
clinicos: emaciacién marcada, pérdida de la lana, edena subman-
dibular. cambio en la consistencia de heces (Cuadro No. 3), de-

bilidad, deshidratacién y apetito inalterado.




'Ocnn,s ob ? rva no: hubo al!eracion alguna :

as Grailcas II ul y lV)

“F.C; = Frecuencia cardidca. .

F.R. = Frecuencia respiratoria.

T°C = Temperatura.




GRAFICA 11~ ¢

Promedio de la’ frecuencia cardidca de los 10 :

ahi'mles,sel,ecci_onados y s'e:gu'i‘dos ) smés. E




Promedio de la

leccionados.

100 -

respiratoria . !




 Promed :dé‘ll_it_‘érqi‘e_i'-a‘t_\_l»ra dorporalide’

“1os~10; animales seleccionados. - -




Cwmdrote. 3

=y Resultndos de la presenchx de dmrrea :

durante ocho se'nanas

servacionies .. .l L

‘Edema ¥ muerte (Sa sem. )
- 'Muerte (6a. sem.) :

o Edema sutmandibular

: ':rhberte'(kSB.’san.)‘ o

.Bn este’cuadro es evidente la presencia de diarrea en to -

dos los casos, la cull se acentfia conforme svanza el curso de -
1z enfermedad e incluso se observa que estuvo siempre presente

en algunas borregas, una de las cuales 1legd a desarrollar ede-
ma y murié posteriormente, pero en general es una diarrea inter

mi tente.



Como se-observa es evidente. 1a pé
bien hubo una ligera mejoria,: deb:

mentacidn (Grafica V).

No fue posible s,eguirvlo”,has,ta la: fase

vendidos algunos de,éi'lo's"'., k
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' -Jrax.

Diagnéstico ‘etiolégico: - Desnutricién crénica asocidadaf;,
. e a Paratuberculosis.

—cardica y mesenterica hidroto- e

‘ - Ganentario En mpronta de mucosa de ileon, teflida con -

Ziehl Neelsen se cbservaron bacilos alcohol -

dcidorresistentes.

Histopatoldgia: Visceras y ganglios.
- Intestino poreidén del ileon: entre la mucosa y submicosa
‘se observaron zonas focales de necrosis con calcificaciones ro-
deadas de tejido fibroso y células gigantes de tipo Langhans. -
Ademds la mucosa se ve infiltrada por células epitelioides, leu

cocitos mononucleares en la capa muscular.

- Ganglios: se observaron zonas localizadas de necrosis --
con calcificaciones, edema, en la luz de algunas arterias se ob
servaron trombos y éstas a su vez estaban rodeadss por reaccién
inflamatoria. También se encontraron varias células gigantes -

distribuidas difusamente e infiltracién de células epitelioides.

- Diagnéstico morfoldgico: moderada a severa enteritis gra

nulanatosa difusa crénica.



Moderada a severa linfadenitis -
granulomatoss difusa crénica.
Moderada tiflitis erosiva.

-.Diagndstico é{iolégico: Paratuberculosis.

'Llog'ji_a:‘ Se mislé Coryncbacteriun pseudotuberculo-

sti co ixj;égral : Linfadenitis cés_go_sg ¥ Parat\;bercg



D dcuierdo g 1dj~obsje'1‘-‘iva_‘q; en'este estudio,reSpeéto al cua-

“dro ¢linico; 'los.signos‘ princiﬁélés fueron: Pérdida de peso, —-
emncia.cién y diarrea inteimiiénté, lo cual concuerda con lo en-
contrado en los trabaios de Fodstad y Eggert (1979), Sherman --
(1980) y Dent (1985), la presencia de edema submandibular fue -

otro signo que se presentd en algunos animales, dicho signo fue

poco frecuente en los estudios de Prudvi y Kumar (1984), Las - -

constantes fisiolégicas no presentaron slteracién alguna, du- -~ --

o lian (191.’5) menéiona que hay fiebre aunque no siempre estd pré—, L

‘-»,:sen'te ¥ Jenser{ (1982) indica que hay diarrea febril. @I ape'ti-"
f‘to permanec:o inalterado. lo que se contrapone con lo nencmna-"'
i Vdo por ‘Riemann (1979) quién observe que cuando da inicio- la dxa

“rrea. hay -pérdida del apeuto.

Aunque varios autores como Thoen indican que la manifesta-
cidn clinica de la enfemedad se presenta después de los dos --
afios, en este estudio se observé que se presenta desde el pri -
mer afio de edad lo que corresponde & lo encontrado por Prudvi -

(1984).

De las pruebas seroldgicas utilizadas la doble inmunodifu-
sion en gel fue sensible para diagnosticar la enfermedad en fa-
ses avanzadas como lo fue para los trabajos de De Lucas (1984)-
y Praxedis (1985) quienes lo encontraron 1itil tanto en borregos
caw cabras, ademis de ser barata, fdcil y répida, dando resul-

tados en 48 horas como 1o citan Merkal (1984) y Sherman (1984).

La técnica de contrazimmmoelectroforesis mostré igual sen-




-ser mas sensntwa que ln doble lmmnodlfusmn, de modo que la

-'unicn venta]a de la contraxnnunoelectroforesxs es. la raplde
.,con ia que se obtlenen resultados observandose estos -en 45 minu
tos pero requxere de equipo”mis especlallzado adanas i

gas{o mayor de antfgeno

- De los 13 animales que resultaron serologmamente posxtwos T

12 corresponden a ammales que no presentaron la enfermedud c11

) mcn, Ios cuales podrfan caer dentro de 1a categoria’ cuatro se—.

N gun la clusiflcacmn de Larsen’ (1973) para el dxag'nostxco, que e S

mdxca que sorn ammales normales que pucden reaccionar -a 1as i

pruebas serologlcas, smndo gnimales que posiblemente tuv1eron

- una mfeccxon leve y se recuperaron.

Resultan:de gran.utilidad para el diﬂgnéstico'.. los halllaz:l:
gos a la necropsia e histopatologia, aunque estos sean de Valor‘
lmltado e inespeciiicos. ya que haciéndolos en relaclon con’ un
cuadro clinico y una historia clxmca»sera mry certero,el,,d_xag‘-' .
néstico. Los hallazgos encontrados en las necropsias realiza -
das en este estudio son muy similares a los encontrados-en los -
trabajos de Ramirez y Col. (1979), Paliwal (1981), Kumar y - —-
Prudvi (1984), Aunque siempre es necesario consnderar el dlag—
néstico diferencial con otras enfermedades que den un cuadro =

clinico similar.



‘La. ef_icieném del diagndstico estd dada por lx‘i'é\i‘m_c‘igl cug

dro clinico, "las pruebas seroldgicas y la necropsia.

Dada la limitante para el diagnéstico seroldgico, debido & -
que en México no se produce el antigeno, es necesario se lleve
a cabo su elaboracion, para asi continuar buscando una prueba - -

rapida y eficaz de diagndstico.

Es importante incremeritar estos estudios para conocer la -
distribucidn de la paratuberculosis en nuestro pais, para con -
cientizarnos déndole asi la debida importancia y tratar de errs

dicarla.
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