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R E ·S U M E N 

El presente estudio fue realizado. en .;m rebaño canerc!al, el 

cual consta de 140 animales, ubicado en Visitaé.lón, ~\miciplo.·d~ 

Melchor Ocmrpo, Edo. de México y el 

rológico y post-llXlrtem. 

signos: pérdida de peso, emaciación, 

revuelta, edema subnandibular y apetito 

En el diagnóstico serológico fueron utilizadas las pruebas 

de doble irrr.unodifusión en gel y contrairmunoelectroforesis, en 

las que fueron analizados 140 sueros, resultando una prevalencia 

del 9.28% en las dos pruebas que lll)straron tener sensibilidad -

igun l. 

El exámen post-mortero fue efectuado en cinco animales, - -

siendo los hallazgos encontrados indicativos de Paratuberculo -

sis. 



lrrportancia econánica. -

, De las especies danésticns explotadas en México la especie 

ovina ocupa el últirro lugar en cuanto a ir.portancin econánlca. 

Han sido muchas las causas que no han pennitido el desarrollo -

de esta especie, entre éstas podfflJOs mencionar el rronopolio es­

pañol durante la colonia, no dando apoyo n la Industria textil 

y otra la revolución industrial inglesa. quien toqioco permitió 

que se establecieran en América ya que no era posible carpetir 

econá:Jicn y tecnológicamente (Arbizn. 1984). 

El estado actual de la producción ovina en México, no cun-' 

ple con las funciones dentro del sector ganadero, cano lo son: 

el proveer de alimentos y r.iaterins primas en cantidad y cnli- -

dad; que su adecuada producción permita mejorar el nivel de vi­

da en In población rural y a su vez ser una fuente de divisas -

que il!Ilulse el mejoramiento de la ovinocul tura. 

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

deficiente y heterogénea estructura productiva, la baja calidad 

de los recursos naturales, obstáculos en los procesos de C<X!ler­

cinl iznción, In insuficiente investigación agropecuaria y los -

sistemas de tenencia de la tierra. 

En fomia específica se podrían mencionar las siguientes -­

causas: la ausencia de regionnlización productiva del territorio 

nacional, el hecho de que se les de mayor apoyo n otras especies 



1 iclnddel gariado, ~·¿ q~~ ncar~¿~. Wl~rl>ala ~~iiu~lividad, ·•Ja fai · .. 

. ta de planeáción, ~~1si~~éi~ t~tnrca"; ~t\}'ciiÍ>ó1Hico, fin~cia-
r.ilento y mala)Ctninist;~ció~, · l~;pr~~enéla~~ i.~t~~di~~ios y 

. ~rici~s p()co at~activosqÚe 1 ir:iitai, loé iniÍresos d~l ~roduC!tor, 
éÚo flo e~Ú~la el rrejorainientó cJeJ l~~~od~cci¿n en caiit;dady' 

. ca_lldnd, cl~~/1~ª1' ~ ~:_cli~inuC!ión en. ~a oferta, sie!ldó n~­
; ·cesarlas Ja~ ÍriPortaciÓfl~sip~r:a cübri ~ la dÉr.iarida (Pérez, 1981). 

-''.:~~< ·_: ·~·;;·.:: ·.:::<.:.-.. :.·;::: ... ~~ .' - ' '<:;·.-. _:·--:~:_-. 
ilntecedentes el~ l'R Enfermedad de Jolme.-

·•· 

El d~sc~~i~i~nt~ del~1y~~bacteritÍn Sllegmatis, en el año ~ 
deJ885 :~ihfl1~i~i~I e'shidió de las bacterias saprófitas aleo _: 

hol':'ácidorresitentes, cuya inportancia recae en las reacciones· 

pi;s i Üvas· ~· ·1a tuberculina 

.sú; siendo en realidad casos de paratuberculosis (Unzueta~.··-··" 

1936). 

En 1895 Jolme y Frothingham en Al<r.l&nia, infonnan cleÍ prl~ 

r.icr caso de paratuberculosis en lll1 bovino suponiendo que se ·tr_!!. 

taba de lll1 caso atípico de tuberculosis aviar (Ram!rez y Col.,:;-

1979). Ocho años más tarde Markus científico holandés, hizo un 

reporte en el sentido de haber observado casos idénticos al I:lE!Q 

cionado por el profesor Johne. En 1906 Bang es el pri1:1ero en -

reproducir la enfermedad típica (Unzueta, 1936). En 1912 'IWort 

e lngrllf.1 cu! t ivnron y aislaron el organismo en foreia pura, para 

posteriormente producir un antÍb'eno (Johnina) y es así C<r."<> se 

inicia el diagnóstico de la paratuberculosis (Ramírez y Col., -

1979; Trigo, 1979; Unzueta, 1936). 

En 1917 Hastings introduce a los Estados Unidos el uso de 



H8ian y Zeissig adaptaron la 

para el diagnóstico. 

En México se han 

realizado por Unzuetn 

fue 

por primera vez en vacas lecheras, utilizando las pruebas de la 

Johnina y tuberculina aviar, adl3)lás de la observación del baci­

lo ni microscopio; BustB!l1Bllte y Garibay (1974) realizaron las -

pruebas diagnósticas en ovinos de fijación de CCJ!l)lemento y la 

prueba doble CCJ!llarativa intradénnica con resultados del 17.7% 

y 23.9% respectivamente; Ramírez y Col. (1979) lograron el pri­

mer aislamiento del Mycobacterium paratuberculosis a partir de 

ganglios mesentéricos e intestino delgado de vacas lecheras; -

Ramírez y Col. (1982) hacen el aislamiento del !!!:. paratubercu­

losis a partir de heces e ileon de cabras; De Lucas (1984) utl 

liza la inuunodifusión, cultivo bacterilógico e intradennorrea~ 

ción en cabras, obteniendo resultado3- de 44%, 20% y 82.85% re~ 

pectivamente; Praxedis (1985) utilizó la prueba de irmmodifu-

sión en gel y cultivo de heces en ovinos y caprinos, encontró 

resultados de 0.8% a 4.4% y del 1.2% a 8.4% respectivamente en 

ovinos y caprinos sin éxit~· en el cultivo. 

La paratuberculosis se encuentra lll!pliamente distribuida 

en todo el !llll1do·(Ramírez y Col., 1979). Se considera enzooti 

ca en algunos paises de Europa cano Holanda (Houthius, 1932; -

Huitema, 1968), Bélgica, Frnncia,Dinamarca, URSS e Inglaterra 

(Ilesnecht,1969; Fouguet, 1960; Jorgenson,1969; Ovdienko, 1971) 



y es un problema extenso en.Canadá y E;tados L'nidos (Doyle, - -

1951;· Kopecky, 1973; citados por Julian. 1975). 

La pnratuberculosis es considerada una de las enfermedades 

más serias que afcctrm la industria ganadera en el tienpo pre -

scnte, causando pérdidas econánicas acUTUlativas por baja p~o -

ducción y r:uerte (Worthington, 1963 citado por Jul!an, 1975; ~ 

pecky, Larsen, Merkal, 1967 citados por Riemann, 1979; Lench, -:· 

1964, Withers, 1959 citados por Surmers, 1981). 

Debido a que esta enfenoodad no afecta al harore, ha.reci-· 

bido poca atención en el pasado más sin eitbargo, su. inportancia 

se dirige al decremento en la producción de al irmnto, de aqui -

la demanda para su controi y de toda aquella enferrredad que re­

duzca In productividad ganadera (Bendixen, 1978 citado por Rie-

mann, 1979). 

Definición. -

La parntuberculosis (Enfermedad de Johne) es 1D1a enferrne -

dad, infecto-contagiosa de curso crónico, que afecta a ·los ru -

mlantes, princlpal!IX!nte bovinos, ovinos y caprinos, causada por 

el bacilo Mvcobacteriun pnratuberculosis y manifestal.'.a en ovi -

nos y caprinos por emaciación severa, pérdida en la prodUcción 

de lana (Bcndixen, 1977; Bruner, 1973; Kunar, 1984; Shennan, --

1980; S\J'lllers, 1981; Trigu, 1979) y apetito inalterado (Illood y 

Henderson, 1986; Jubb y Y.ennedy, 1970). 

Etiología.-

El agente etiológico es el MycobactÚiií?l pár~tuberc{i1iisis, 

bacteria granposi t ivn, alcohol-ácic1orreÜ:~t¡~f~~~~;~~~~lniJa. 

.. 



.-;··, ..... . 
.::_:.e ;.:;'·:·· 

.· -

fácul tat iva, intracelúlar, ti~;e f~hd~rici~ ;;a fo~r acUmilos 
'. ··.~·~; . 

tanto en tejidos ccxro. en las hecéS:~(Je11sep,".1!Í~'.l;:Tz.1¡¡1), 1979). 

Persiste en los pasti~ale~ po~ ~~;íod~s ;~~{~ngad~s conservando 

su capacidad infecciosa (~arsen,• ÍS56; Lo~ell ,1944, citados -­

por Riemánn, 1979), es susceptible a. la desecación, luz so'ar, 

concentraciones elevadas de calcio y pll elevado del suelo (Blood 

y Henderson, 1986). Varias cepas pueden producir Ja enfermedad, 

la ~rimera cepa es la clásica bovina que posee escasa patogene-

cidad para los ovinos, la segunda ha sido aislada de ovinos en 

varias partes del mundo y puede infectar a los bovinos, la ter­

cera cepa también ha sido encontrada en los ovinos, se caracte-

riza por producir un intenso pillJllE!nlo color naranja ent.ejicl_os 

y cultivos, una cuarta cepa noruega Ja cual es patóg~na -en•ca --· 

prinos(Blood y Henderson, 1986; Jubb y Kenriedy, i970)~ 

El~ paratuberculosis, es considerado extremadamente"difi 

cil de cultivar (~lerkal, 1974), el cual requiere de micobactina 

férrica (Merkal, 1970 citado por Ram!rez y Col, 1979), sus col.e;! 

nias son pequeñas (1 a 5 mn de diámetro), lisas, húnedas, conv~ 

xas, firmes y de color verde brillante (~lerkaJ, 1974; llm:Jlrez y 

Col., 1979). 

Suscept ibi 1 idad.-

La mayor susceptibilidad ocurre en los animales jóvenes, -

adquiriendo Ja infección en los primeros seis meses de vida - -

(Blood y Henderson, 1986; Jubb y Kennedy, 1970; Chandler, 1961, 

citado P<?r Taylor, 1979; Jul ian, 1975; Thoen, 1979; Me ~een, -

1978). Aunque muchos autores han encontrado que Ja enfermedad 



1986; Thoen, 1979), se han encontrado casos de corderos de 6n~. 

ses (Prudvi, Reddy et al., 1984) lo que indica posible fofec .c·_ 

ción congénita. 

Se ha visto que los animales viejos también son suscepti -

bles, pero son necesarias grandes cantidades del microorganismo 

y aún así la infección es superada, aunque depende de la resis­

tencia del hospedador (Pay, 1961 citado por Benedictus, 1985). 

Las especies susceptibles son: bovinos, ovinos, caprinos.­

es rara en equinos y cerdos (Hagan, 1970; Jorgensen, 1969; Lar­

sen, 1963 citados por Trigo, 1979; Larsen, 1972; Thoen, 1979),­

también se ha encontrado en runiantes salvajes y experimental - . 

mente en conejos, ratones y hBmsters (Olandler, 1961; Laniriski, 

1956; Hirch, 1956; Gilrrour, 1963 citados por Trigo, 1979). 

Transmisión.-

La enfennedad es transmitida principalmente por ingestión 

del organiSITll por medio de agua y alimentos contaminados con h~ 

ces infectadas· (Blood y Henderson, 1986; Jensen, 1982; Jubb y -

Kennedy, 1970; Julian, 1975; Larsen, 1973 citado por Sherrnan, -

1980). 

El microorganismo ha sido ais l·ado de leche de animales in­

fectados, lo que indica una probable vía de infección (Taylor,-

1981). Hay reportes de infección congénita (Alexejeff, Goloff, 

1935; Pearson y Me Clelland, 1955; Lawrence, 1956; Schaff y Be­

erwerth, 1960; Kopecky, 1967; Me Qüeen y Russell, 1979 citados 

por Taylor, 1981), taniJién se ha encontrado en semen es así co­

rro son consideradas otras rutas de infección (Thoen, 1979). 



fennedad se encuentran .al parto, elevado rendii:iierito lacteo, -­

transporte, carencias nutriclonnles, "enfenredades lntercurren -

tes (Dlood y: Hendersori, 1986; Jensen, 1982; Jubb y Kennedy, - -
. ~:-. . ' 

197DJ;.edad .y dósls del organismo <Julian, 1975J, además hay --

q¡ic\:orislderar;~1 ti~ de suelo rocoso, arenoso, suelos defi- -

ciellté'~,;~n éollt~~¡~~'de fósforo y suelos ácidos (Kopecky, 1977; 
"'• -

~brin, 19fr cTtadoi(Por .Priidvi, 1984). 

Período de Incubación.-

Es prolongado e irregular, algunos autores lo consideran -

de aproximadamente 2 años (Blood y Henderson, 1986), aunque ha 

sido dctenninado de 2 meses (Hole, 1958 citado por Benedictus,-

1985). Aún así es difícil definirlo, ya que algunos animales -

nunca llegan a desarrollar signos clínicos, aunque una posibill 

dad de detenninarlo es por medio de lo presencio de 1 organismo 

en las heces (Jubb y Kennedy, 1970). 

Patogenia.-

Posterior a la ingestión del organismo, tiende a localizar. 

se en la mucosa intestinal (porción tenninal del ileon, ciego 

y colon) y ganglios linfáticos mesentéricos, donde pro! i fera --

lentrurente (Bendixen, 1977; Gilm:mr, 1975; citado por Riemann,-

1979; Jensen, 1982; 'lhoen, 1979). Estados agrupados del orga -

ni= aparecen en la nucosa actuando ccr.xi cuerpos extraños, prQ 

cluciendo una inflmnación especí Cica, seguida de una infi 1 tración 

masiva de células en la r.ucosa y sul:mucosa intest inol (Blood y 



1984; cita -

do por Dent, !9S5>. e incrmiento en la pérdida de proteína (Blood 

y Henderson, 1986; Julimt', 1975), la respuesta del hospedador s~ 

rá de acuerdo n su resistencia, algunos animales presentan la i~ 

fección y otros son portadores o diseminadores (Buergelt, 1976;­

lble, 1958 citados por Benedictus, 1985), permaneciendo en ellos 

In bacteria en mucosa intestinal y ganglios linfáticos sin que -

lleguen a presentar sfgnos clínicos, aunque tengan desarrolladas 

lesiones menores y eliminan en fonna intennitente al organiSll'D -

CGilllXlur, i976; Larsen, 1973 citado por Sherr.ian, 1980). 

Signos clínicos.-

La manifestación de los signos clínicos ocurre después de -

haberse desarrollado las lesiones en el intestino ('Iboen, 1979), 

que corresponden a los estados tardíos de la enfermedad, aunque 

estos signos son más o menos específicos (Fodstad y Eggert,1979). 

En ovinos y caprinos los signos principales son Ja emacia -

ción progresiva, pérdida de peso, edema sutmandibular (Dent, - -

1985; Fodstad y Eggert, 1979; Jensen, 1982; Julian, 1975; Landau, 

1959 citado por Trigo, 1979; Prudvi, 1984), baja en la produc-­

ción de leche, debilidad, lana revuelta o pérdida carpleta (Ku­

mar, 1984), la diarrea no es c<Jnln aunque si hay cllllbio en la -

consistencia de las heces a pastosas (Dent, 1985), más tarde el 

anima! se deshidrata y nuere, otro signo irrportante es que su -

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



Respuesta imune.-

Posibles reacciones itnllnológlc~s de ·la. enfcnnedad-~é.Johne. 

MACROFAGOS INFECTADOS 

ANTliENOS ¡ 
SENSIBILIZADORES DE LINFOCITOS 

LINFOCITOS SENSIBILIZADOS + LINFOCITOS NO COMPROMETIDOS 

LINFOC ITO~SENSI B ILIZADOS 

CELULAS PLASMATICAS INMADURAS CELULAS GRANDES PIRININOFILICAS 

F"'\ l>'ETOTREXAT04 
CELULAS PLASMATICAS MADURAS ! 

ANTI GENO EN TEJIDOS +ANTICUERPOS +ANTI GENO + LINFOCITOS COMPITTNTES + ANTI GENO EN TEJIDO 
INTESTINALES !DE MA CIRCULAN!ES EXOGENO INTESTINAL l DE MACRO-
CROFAGOS INFECTADOS! UOHNINAI FAGOS INFECTADOS ----r-.----===r-

HISTIOCITOS LIBRES PRODUCTOS LIBERADOS ~----~-------~ 
DE HISTAMINA SISITMATICAh'Dffi 

INHIBIDOR 
HISTIDINA 
DESCARBO· 
XILASA 

~~ri~~~~~Ac~:- + COMPWO 

HISTAMINA 

~ANTIHISTAMINICO 
EDEMA, LAGRIMACION, DEFECACION, 
ERUPCION, DIARREA, CONTRACCION 
DEL MUSCULO LISO. 

DEGENERACION DE 
TEJIDO, EMAC IA· 
CION, ALOPECIA 
ANEMIA, INFAR­
TOS EN RINON 

LIBERADOR DE 
PIROGENO DE 
NEUTROFILOS 

l 
FIEBRE 

FACTORES LEUCOCITARIOS 
E INHIBIDOR DE LA MIGRA 
CION DE MACROFAGOS -

1 
• REACCION INTRADERMICA 

RETARDADA 
• RETENCION DE MACROFAGOS 

EN LOS SITIOS DE INFECCION 
• ATRACCION DE MACRDFAGOS 

A LOS SITIOS DE INFECCION 
O SITIO DE INYECCION DEL 
ANTI GENO 

lWoolcock, J. B., citado por De Luus, 19841. 



cl.inicos 
}_.i'/",:' -" 

nosa (Larsen y Kopecky, 1973). , .,p 
elimi~:~d ba~i~oi¿~haslieces' ·. 2).- Estos animales esté.Il 

en fonna constante o intennitentri y repr~~~~~ari tiri~: grQ;¡ prop?!. 

ción del hato. 

3). - Son animales que no el lmlnan cantidades. suficientes -

bacilosparasu cultivo, pudiendo hacerse de tejidos post-n\ortem. 

No se puede detectar esta categoría ya que algunos animales 

reaccionan a la Johnina intravenosa o intradénnica y otros son 

negativos a todas las pruebas, debido a ésto esta categoría es 

una amenaza para la industria ganadera. 

4) .- Son animales que pueden reaccionar a pruebas de la --

piel o serológicas, en cultivos a partir de tejidos son negati­

vos, es posible que sean reactores recuperados de una infección 

leve, lo cual no es bueno econór:ticllr.Jente ya que esos reactores 

son mandados al sacrificio (Larsen, 1973). 



. >.Dentro de los métodos de diagnóstico se 

1.- Exáiien cHnico. 

Tiene valor limitado ya que los signos de la enferoedad son 

no específicos, pudiendo ser confundida con: malnutrición, gas -

tritis traunática, abscesos en el hígado, parositisno, linfoode­

nitis interna y deficiencias de cobalto {Blood y Henderson,1986; 

Jensen, 1982; Jubb y Kennedy, 1970; Larsen, 1973). 

11.- Métodos imunológicos.-

1.- lrmmidad celular. 

o).- Prueba de la Johnina y lo tuberculina aviar. 

Las pruebas de hipersensibilidad cutánea son eficaces en -

los etapas preclínicos {l:lole, 1959 citado por Julion, 1975; Ku­

mor, 1984; Trigo, 1979), nunque la Johnlna ha rrostrodo ser más 

sensible y específico que lo tubcrcul ino aviar (Ku:lor et al., -

1982). De lo Johnina intravenoso e intradén:iicn, la intraveno­

sa es más confiable {Larsen, 1965 citado por Amstel, 1984), es 

de valor paro diferenciar la enfennedad clínico de otras con -­

diarrea crónica (Larsen, 1973). 

A pesar de ser utilizadas !llllliar.X?nte resultan no ser con­

fiables en hatos infectados ya que hay un alto núnero de falsos 

positivos (Paliwal, 1984; Thoen y Olarles, 1979). 

b) .- Tronsfonnación linfocitario in vi tro. 

Esta prueba ha trostrado buenos resultados, surgiendo por la 

necesidad de pruebas rápidas, parece ser más eficáz que el culti­

vo fecal y ofrece ventaja sobre la fijación de caq>lemento e In~ 



si ti vos y fnlsos-I1egativos (Bllergelt, );77; Jo~so~: 
dos por Thoen, 1979), sin a::lhargo tiene lalim!;~f~ e~~u~to 
a tecnología y equipo por lo que es poco práct lea (Trigo, 1979), 

2.- !JllUJ11dad hunoral. 

a).- Radioinrunoensnyo. 

Identifica animales con carga bacteriana baja para cultivo 

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

'<' _.,º,-_-pueden anal Izarse 50 sueros por día (Worsae, 1978). 

b) .- Prueba irr.unoabsorbente 1 igado a enzir:ia (ELISA) . 

. Parece:ser más sensible en bovinos (Jor¡;-ensen, 1978 citado 

por Trigo, 1979). ldent i fica animales con carga bacteriana baja 

_para cultivo y puede ser utilizada para mandar sacrificar anllIJ! 

les antes de que difundan la enfennedad (Merkal, 1984). 

e).- lrJ11U11ofluorescencia. 

Esta prueba ha sido utilizada para detectar la infección -

en estado preclínico, siendo más eficiente que la fijación.de -

carplenento, heo:Jaglutinación e imJUnodifusión (Gilroour, 1976;-

Pal iwal, 1984). Cuando la enfermedad progresa es igu&I de efi-

ciente que la fijación de caiylcmento y no presenta reacción --

cruzada (Gi lmour, 1976; Goudsward, 1976). Ha sido considerada -

de valor diagnóstico ya que detecta la enfe1'!'1€!dad en todos los 

estados de ésta y además "11.lestra estrecha correlación entre las 

lesiones macroscópicas e histológicas (Paliwal, 1984). 

d) .- Heiooaglutinación. 

Es más sensible que la fijación_ de ccr.plemento, _detectando 



1976; Larsen, 1963), aunque solo refleja la gravedad de las le-

sienes, más que la manifestación clínica (Blood y Henderson, --

1_986), es de B1Tpl ia demanda, aunque se ha considerado de valor 

-_limitado ya que tiene la desventaja de dar resultados falsos~ 

altivos; debido a reacciones cruzadas con otras_micobacterlas y 

el Corynebacteriun renale (Fodstad y Eggert, 1979; Gilr.x)ur;"- -- -

1976; Rice, 1968 citado por Trigo, 1979). 

f) .- lmiunodifuslón en gel. - ;, ; 

: ' -~ -·, ,. -·. ' 

. ,·: - ' '. ·~; ·.' . 
sensitiva y espeCifica én Esta prueba ha demostrado ser 

ovinos y caprinos (Merkal, 1973 citado por Julian, 1975);- dete.!l,' 

tanda a los animales más gravemente infectados y afectados el i-

nlcamente (Goudswaard, 1972; Merkal, 1968 citados por Sherman,-

1980; Merkal, 1984). Se ha reportado que refleja el progreso -

de la infección más exactamente que otras pruebas cano son fij~ 

ción de cCI!\)lemento y hemoaglut !nación (Trigo, 1979). En es tu-

dios rec~entes se encontró que es de igual sensibilidad y espe-

cificidad que el cultivo bacteriológico en infecciones clinicas 

y no clínicas, además ofrece grandes ventajas prácticas ya que 

es rápida, de bajo costo y la reacción cruzada es menor al 6% -

(Larsen, 1947; Ridell, 1977 citados por Shennan, 1980; "Ihanas, 

1983 citado por Sherman, 1984). 



g) .·~. (;{¡nt~ai~o~.ie.~.t~~r;,~.~si~.>· ·• 
ttasidoutiJizf!c!a pari<iei?ctár)ra 

ovinos y c~prl~¿~-~~ ~;t~~dc/~~~~~ 
~i fus¡ón ª~~~~~ ~~ll~~· Í~venlaja de ~er ínás.;ápida·. rrostrandci 

resul~~dos. im 3() d1riu~6~ (~ilhamred .et al •• 1978( .. 
.,_ , .. ·,/ !-::·,- .:'~:,_·,~ :~ . .. ·.~ .. \ _-. 

h) .-)'loculación dé bentcinita: 

s~· ha ut i 1 i zaclo bentoni t.a sensibi l i zacia. con h1JJE!rc1.á in~ -

caro antígenó y 6~ detennilló qim no difer~n6!~ las lnf~cciones 
de tuberculosis CWalLace et ai.', Íss·s;:ºl97Vi:iitado por Trigo, -

1979); 

111.- Método bacteriológico. 

1.- Exlimcll microscópico. 

·La.cxaminación de los organismos alcohol-ácidorresistentes 

por medio de inprontas (frotis) o raspados de heces y mucosa i!! 

testinal, es una técnica de diagnóstico, valiosa y rápida (Ilent 

1985; Julian, 1975; Klr.lar, 1984) la desventaja es que detecta -

solo aquellos animales que eliminan grandes cantidades de orga-

nismos y aun así puede haber errores ya que si no se tiene la -

experiencia no es posible distinguir al bacilo de Johne de los 

bacilos saprófi tos caro el Mycobacteriun phlei, el cual es más 

largo, adanás de que se colorea menos intenso y su tendencia a 

fon:iar acUllUlos es menor (Merkal, 1968 citado por Jullan, 1975; 

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

2.- Cultivo bacteriológico. 

Es un método útil, reportado 100% específico y sensitivo,-

detecta animales aparenta:iente sanos de hatos infectados (Merkal, 

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



bre.y _ver progresos de la 

nóstico confinnativo (Shennan, 1980). Ha sido considerado el~ 

jor método de diagnóstico en un animal vivo (Merkal, 1968; Lar­

sen y Kopecky, 1970 citados por Kunar et al., 1982) y el más -­

confiable método de diagnóst ice post-irortern (Fodstad y Eggert ,-

1979). Puede hacerse a partir de heces, 1TUcosa intestinal y nó-

dulas linfáticos, con el inconveniente cuando es de heces de --

que se requieren de 50 a 100 microorganismos por grlll!Xl de heces 

(~~rkal, 1970 citado por Trigo, 1979), adenás de requerir de 6 

a 12 semanas de incubación y la necesidad de un medio especial.!_ 

zado (Gilmour, 1976; l'mrkal, 1973 citado por Julian, 1975; Lar~ 

sen, 1973 citado por Sherman, 1984; Dep. Agr., 1974; Willepit;:-

1977 citado por Thoen, 1979). 

3.- Biopsia de nódulos linfáticos mesentéricos. 

Su uso puede dar un diagnóstico definitivo en todos los ca 

sos (Perrberton, 1979 citado por Amstel, 1984), tanto en la in--

fección clínica cano en la no clínica, con el inconveniente de 

la dificultad para encontrarlos ya que se hallan incrustados en 

la grasa, el diagnóstico se realiza por medio de histopatologia 

o inprontas (Duergel, 1976"citado por.Benedictus, 1985; Perrber­

ton, 1979 citado por Stmners, 1981). 

IV.- Exárnen post-rrortern. 

1. - Lesiones macroscópicas. 

La examinación post-nxirtern es nuy inportante para áuxillar. 

el dinbmóstico de la cnfcrr.JCdad de Johne, aunque· las·.investiga-



cioncs indican que los carrbios macroscópicos en intestino y nó­

dulos linfáticos mesentéricos son de valor limitado e inespecí­

.fi ca o no son observados 1 o cua 1 puede corresponder a 1 as fases 

terrpranas de In enfcn:-.idad (Fodstad y Eggert, 1979) por lo que 

es considerado út i 1 en las fases tardías (Kunar, 1984). 

Las lesiones se localizan por lo general en In parte post~ 

rlor del aparato digestivo y nódulos linfáticos vecinos. Re 

gión del ileon, válvula ileocecal, ciego y primera parte del c~­

lon, aunque en casos avanzados se presentan de duodeno a recto 

(Blood y Henderson, 1986; Jensen, 1982; Buergelt, 1975 citado -

por Benedictus, 1985; HBgan y Bruner citado por Trigo, 1979; Ju / 

linn, 1975). 

Se hn observado en los animales en etapas terminales: pall 

dez, caquexia, edema interrnandibulnr, atrofia gelatinosa de la 

grasa y fluido seroso en todas !ns cavidades (Jubb y Kennedy, -

1970; Kunar, 1984; Prudvi, 1984). 

Ln nucosn intestinal nuestra engrosamiento difuso, conges­

tión, aneo viscoso (Amstel, 1984; Jubb y Kennedy, 1970; Kunar,-

1984; Prudvi, 1984), la corrugación no es cmún (Blood y Hende! 

son, 1986). 

En la válvula ileocecal se observan lesiones que van desde 

hiperemia hasta edema y engrosamiento-(1'1.r.lar, 1984; Trigo,1979). 

Los nódulos se encuentran edematosos, agrandados, con proc~ 

sos de caseificación y/o calcificación, congestionados (Amstel, 

1984; Dent, 1985; Jubb y Kennedy, 1970; Y.unar, 1984; Prudvi, --

1984). 



;•:_.,• ··-·,.:; 

ii freQ'r{'fu..testraÓtuia 'sev~ra pérdida de células epiteliales, 
'<- '.:~·:,+,~- :'~·.: . .,, .. : 

ellt~~tHs gr'l,"uú:matosa que ocasiona el engrosamiento de 

la ~rios~:~~~tiJi~ii'sa 'ia ~~al se debe a la severa proliferación 
-·~~ ~ . ... ;. ' - ' :_-

e infiúi~ciórÍ'.~e células epi telióides. célula¡;; gigantes conte -

~lend~ b~~11d~ al~ohC>i-á~idorresistentes, además se encuentran -

:¡infóci tos,·,.~élulas plasnát ices, macrófagos y ocasionalmente eo:­

sinÚi 1os (Dellt, 1985; Jensen, 1982; Jubb y Kennecly, 1970; Pall:­

wal, 1981; Ramirez y Col. 1979). En casos severos la reacción ig 

flarnatoria se extiende a lo largo de vasos linfáticos hacia la~ . .: 
suarucosa, capa muscular, serosa y.mesenterio- aclyacerite·· (Trigo', 

1979). 

Los nódulos 1 infát icos presentan hiperplasia 1 irifoidé (Rami_ 

rez et al., 1979), granulomas epi te! ioides focales en· la corteza 

raacrófagos, células ~ignntes conteniendo abundantes bacilos, la 

casei ficnción y/o cale! ficación son observados en estados tar- -

dios de la enfennednd (Fodstad y Eggert, 1979; Prudvi, 19B4). 

Control.-
. . 

Es de gran ir:portancla que sea ! levado a cabo ·ya que 'esta -

enfennedad causa un serio problema econánico, .18. dJ!litl_l~t-~pa.1ª _ 

ello es la fa! ta de una prueba diagnóstica, rápida, confia~l~ cié 

al ta sensibi 1 idnd y específica que detecte a 1.ºS: Jimiife's'!~ll ~·5S-., 
'tado precl ínico (Pal ilval, 1984; \'lorsae, 1978). 

~ ,· ·. ).'. :> 
,;,".'.·· 

.· :::;·::·-··- ;,:, 

El control se puede efectuar por medio .de báiie]<Í; :yacunB.:...:.. 

ción y tratamiento. 

Manejo sugerido.-



1).- Separar ariirnales. jóvenes de adtlltos CJ\11ian, 1975; 

Búergelt, Dtincan, .1978 citadosporTaylor,.1981). 

• 2) ·" Llevar a. c~tl<J la ~rianzn en zo~as 2~a~to~eo no eón~ 
-tll!llin~das <J~I 1mi. 1~1s;·daylor; ~·19sÚ, ;)'' x · C'_: ~if 

,~·';'.': .::;· .. , : "·:e:··-'<·>'····<· ~~~'.~,':' . 

. ,r3>~nEfi.ca~~ d(?. c#rá'dé \Úl'llJl.irna,l/h~~~-tÍ,~·d~·-~atos -. 

···brei; di'~;.;;~J~;~J'J¿sis{ d~-{~~1ri~a;;:~:i:;3'i~;; 1'üv(,~:baét~r1~1 ~· 
gi~(l~ d~· 1J~ ~imai~¡ ~dul tos ~ri:.~~~Q~~::~;;~;-~~~j·~{j'2 s~a¡ o . 
por la'p~~l:ia <ié ELISA; · ' ' ; .• 'i <•· '\; · 'i · ·· · 
__ ~~:-. _ -:~-~-~·-.-. ~~j-t/~:\f.::iSK~:'. ·0.;~·~ ~~- _ 

4). - E;¡ tar la al imertt!lclón d1i;18~}~~I~~"~~-~~i,~;i,~[~~2 _ •e• . 

. tadas sube! inicrunente de un hato infectado'i~Í>udienélo hacerse 7::· 
,.,,_;·:);:-> \· ..-._.;·. ,' ;,,< 

· con calostros pasteurizados o de ani~l.e~:j:¡~~tf~q~-~-~~~r~~~·:_~~ 
1981). para recién nacidos, p{isteriormenie;'útfUzártiééité éaner 

• ' .: ~-· c.· \:' ,-.,_ .. :-~'.- :;-,,-.-. •:o-_-~---·--

los 1 ibres' aún cuando sus padres hayan sido vacunádos ·y ··~~rui :.: . 
negativos a pru~bas serológicas o bacteriológicas; 

Todo animal expuesto vacunado o no,es un disErninado1·"pote_!!-

cial de la enfennedad (~1erkal, 1984). 

6).- Evitar tensión y ca11sas predisponentes. parasitisrro,­

proveer de una buena alilr<lntación, en suelos ácidos poner cal -

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

Vacunación. -

. La vacunación no es llJ.lY eficaz en todos los casos (Hore, -

1971 citado por Julian, 1975), ha mostrado prevenir la enfenne-

dad clínica en hatos positivos y reduce el núnero de organiSlOCls 

eliminados (Doyle, 1960, 1966, HuitErnB, 1968; Spear, 1959; - --



- --,, 

· Stuart, 1965 cif~d~s por Julilin,flfül, inhibe !B multiplica~ -

cióri 1flt.~ac'e1u1~r del>organisr:io·(Gilnx>uri · ~~7~Ltarsen,J973). 
L~ v~~~a con Myc~bacteriun paratuberciulo~rs, vivci o muer­

to; con ad;,;,,;u;te pr~porciona proteccló~ contra-!B enfermedad -
.. ,;:h: "'" .. -... ·: 

. c,I ínica, no el !mina la. infección pero re,d11qe la\efilllinaci_6n del 

_ organisma(Gllr.imr, 1976) pero los áiiimaleJ,.vacUnado~ no pueden 

ser considerados 1 lbt•es de 'Ja ehfen;)?~~d {n~rkai; 1975 citado ;.. 
·><, .. 

por ~lerkal, 1984). 

Estas. vncWlas proporcion~ _iriíluniqaéf adquirid9._:I~·-,,c~a~. -se··· 
• -~-:_--~--, _·_--e_;-;.:__' o· 

caracteriza por el nunento en In capncidád de'Yós'imic';'tfrago; ¡)_!! 

rn inhibir la mu! t ipl icaclón intracelul n;:,'de{?~;&G~ (You :-:: . 

mans 1969 citado por Lnrsen, -1973), 
- .. -._;~:~~--.. ~~: , -, ~:_;,~"~ '• 

siti'o de inoculación, en algunos.casos desbridan, cuimdo'llegán 

a persistir no causan molestias (!fui tema, 1968; Larsen, 1973). 

2).- Desarrollan hipersensibilidad a las prueb~s de Ja Jo~ 

nina y tuberculina aviar y mamífera. (inportante en bOvinos) 

- --(Gilmour,1976; Larscn,1973; Larsen,1978 citado por ~k!rknl,1984).· 

Tratamiento. -

La bacteria vive. dentro de los macrófago& en l·n _lámina pr~ 

pin y nódulos linfáticos y dependen del r.ctilbolismo del hosped~ 

dar. 

Han sido utilizadas drogas éomo estreptanicinn, iso-hidrn­

zol de ácido nicotinico, vianicina, 4-4 diamino difenilsufona -. . 
(Larscn;•l950,1952 y 195,3), sin efectos terapéuticos signif~c!!_ 



';El 'sulfato de hnikacin reduce el núnero de organiSIDJs eli­

minados, pero es desmsiado caro. Clofacimina elimina diseminado 

res, aun es estudiado y no es aprobado para su uso en los Esta­

dos Unidos (~lerkal, 1984). 

A la fecha no se ha encontrado medicamento especifico para 

la enfermedad de Johne (Ju! ian, 1975). 

La mejor medida aunque poco práctica econánicamente, es 

despoblar la granja totalmente dejándola sola de uno a tres - -

años, ya que sería necesario apoyo gubernamental, financiero y 

asistencia técnica (Blood y l!enderson, 1986). 



' ' 

O B J E T l 'V O S 

lf> Diagnosticar la enfennedad dentro del,rebaño;' 

2).- Detennlnar la prevalencia dentro deLmisro. 

3).- Ca!parar tres métodos de diagnóstico de la 

enfemiedad dentro del rebaño (clínico, serol~ 

gico y necropsia). 

4) .- Determinar la sensibi 1 idad de los mí todos de 

diagnóstico serológicos utilizados. 



El presente estudio se realizó en una explotación ovina c~ 

mercial rancho "La Palma", ubicado en Visitación, Mm!cipio de 

Mllchor Ocarrpo, Estado de México. 

Dicha explotación tiene una población de 250 ovinos distri 

buídos de la siguiente manera: 

- Harbras adultas • • • • . . • • • • • • • • • • • • 136 

- Corderos (henbras y machos)....... 110 

- &mentales • • • • • . . • • • • • • • . . • • . • • • . 4 

La población esta CallJUesta por. heii>ras criollas (encasta­

das con sementales raza Suffolk, Corriedale y Rint>ouillet) 1 los 

sementales son 2 raza Suffolk y 2 Ranbouillet. 

~!anejo reproductivo: 

- Etrpadre continuo (todo el año). 

~!anejo al lraenticio: 

- Qiatro horas de pastoreo en repelo de alfa! fa por día y 

en ocasiones suplemento con rastrojo de maiz o paja de avena. 

- Sales minerales. 

- Agua ad l lbi tlJD. 

Manejo sanitario: 

- Se realizan 1111estreos mensuales coproparasitoscópicos, pa 

ra detenninar el criterio de su trataniento. 

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



en tubo ~acutai~er,· po~ 
5 minutos para la .obte!!_ 

mas c6nsecuencias efectm1ndo sue>.ploraclcSn clín~~·a ~ner.~l y -

especial, checando sus constantes fi~iológicas, cwri>iOs de peso, 

apetito, diarrea y condición. Para ello el material errpleado -

fue: estetoscopio, temirnetro y báscúla rcmma. Cinco de estos 

animales se sacrificaron parn realizarles un estudio patológico 

CCXT\)leto, consistiendo en la necropsia con el fin de CaJllrobar 

la presencia de las lesiones macroscópicas presentes a nivel de 

aparato digestivo, específicamente la rrucosa del intestino del­

¡,tado en las porciones del yeyuno e ileon y nódulos linfáticos -

mesentéricos, tll!bién observar las lesiones r:iicroscópicas por -

medio de la histopatología de los órganos antes rrencionados. 

Los 3 métodos de diagnóstio se renlizaron en el Laboratorio 

de referencia en Salud Animal, en Santa Ana Tecamac, ~1éx. y en 

la explotación ccrrercial. 



Solución buffer de Veronal a un pH de 8.6: 

- Dleti 1 barbi.turato .de sodio. 

- Acido dietil barbitúrico (barbituratos). 

Preparación del gel: 

Se utiliza·agar purÜicado, se le agrega ag110: destilada y -
=- - ·-~-=~· - -

'---~+---- ''°- •'~:• •-T ~,~.~.-'• ~'"-'•é- :~~\,;:,,_• --

Téc~ica'~~ d~~l: 1rJ.m~i fifan)n ;;1 tic~ic~ de QJc~te!: 
lonei.~' • • • ) · . .. ( 

Para esta técnica se utilizan cajas de petri, preparadas -

con agar; se hacen series de siete pozos en cada una y en el ~ 

zo central, se depositan con la micropipeta 35 microlitros de -

antígeno carpuesto por protoplasamas de ~lycobncteriUTI parntuber 

culosis* y en los pozos periféricos se depositan los sueros pr~ 

bleina, incluyendo un control positivo y un control negativo, la 

primera lectura se hace a las 3 horas y se consideran positivos 

aquellos que presenten una o más líneas de precipitación, se --

lee nuevamente a las 24 y 48 horas. 

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

National Animal C<lnter, Arres, lowa, U.S.A. 



dépositim.con'ln mlcroplpeta 15 microlitros de antígeno en to -

do~ los ¡X;i:osºde ·la izquierda de cndn una de las series y en -

1 os po~os .de 1 a derecha se de pos i tan 1 os sueros problema inc 1 u­

yendo: un.control positivo y un control negativo, se mete la pi!! 

ca. a '1a. cámara la cua·l es l lennda previamente con buffer de Ve­

ronal ,(pH 8 .6) y se pone a una corriente de 200 volts durante -

45 minutos', posteriormente se hace la primera lectura tanando -

CaTY:l positivos aquellos que presentan una o más líneas de preci 

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

Pnra el diagnóstico clínico se si(5uieron durant.e 8 semanas 

ID anlmnles seleccionados del rebaño que presentnbilil signos clf 

nicos sugestivos de In enfermedad. A estos animnles se les hi-

zo la exploración general y especial, observando sus constantes 

fisiológicas, peso y presencia de diarrea. 



RESULTADOS 

Diagnóstico serológico: 

De los 140 sueros que fueron analizados por las técnicas -

de doble irr.unodifusión en gel y contrai~oelectroforesis en 

dos ocasiones, se obtuvieron 13 sueros positivos en las dos téc 

nicas, éstos se analizaron en dos ocasiones más dandonos positl 

vos para así tener una prevalencia del 9.28% (Cuadro !iln l). 

Qiadro No. 1 

Resultados serológicos de las pruebas 

de doble inninodifusión en gel y con-

traill111lloelectroforesis. 

DIG 

Total de 

Sueros 

Negativos 

Positivos 13. 

······1.27 • 

13 

.90.7:Í 

'9.28 

Dentro de estos 13 sueros positivos solo uno de ellos per­

tenece a un animal clínicamente positivo. 

Los 12 sueros restantes corresponden a animales que no mo~ 

traron cuadro clínico (Gráfica !). 
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GRAFICA 1 

Representación porcentual de positivos 

y negativos de las pruebas serológicas. 



, Diegnóst ico clínico: 

Los 10 animales seleccionados por presentar cuadro el ínico 

que sugiere la enfennedad, se siguieron durante ocho semanas -­

consecutivas, efectuando su exploración clínica general y espe­

cie!, tanando sus constantes fisiológicas y carrbios de peso - -

(Cuadros Nos. 2 y 4), observándose ad('SllÓ.s los siguientes signos 

clínicos: emaciación marcada, pérdida de la lana, edema suanan­

dibular, carrbio en la consistencia de heces (Cuadro No. 3), de­

bilidad, deshidratación y apetito inalterado. 



- 2fl. -

O.rn.dro Na. 2 

del peso vivo, lanados durante ocho 

cim) se;obse,rva no hubo alter~·c!Ón alguna en 
_ -~•!<>,l§gi(?a.sJGráficas 11, 111 y IV). 

F.C. = Frecuencia cardiáca. 

F.R. = Frecuencia respiratoria. 

T"C = Tenperatura. 



F.C •. 
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rnAFICA 11 

Pranedio de Ja frecuencia cardiáca de Jos JO 

animales seleccionados y seguidos 8 semanas. 
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rnAFlO\ .111 

Prcxnedfo de. la' freélÍerihia ik~piratoria 

de l~s 10 ahi~les i~1e6ctonados. 
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GlAFICA IV 

Pranedio.de la tenperatura corporal ·de 

los 10 .. animales seleccionados. 
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Qiadro No. 3 

Resultodos de la presenci;a de diarrea 

dUrante ocho semanas. 

sem.) 

Edema sul:mandibular 

+ 
liberte (5a. sem.) 

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

dos los casos, Ja culll se acentúa confonne avanza el curso de -

Is enfennedad e incluso se observo que estuvo simpre presente 

en algunas borregas, una de las cuales llegó a desarrollar ede­

ma y nurió posterionnente, pero en general es WUl diarrea in ter 

mi tente. 



Caro se observa es evidente 

bien hubo Wla ligera mejoría, 

mentación (Gráfica V). 

No fue posible 

vendidos algunos de ellos. 
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ffiAFlCA V 

Peso semanal de los 10 animales seleccionados. 

ElfA TESIS MD BBt 
SAUR DE LA il~UOlECA 



.No fue pasible hacerlo .. ; -

ción cl!nica ya que fuercm vendidos. 
' . . - '· 

Necropsia:· 

. - Diagnóstico morf~Iógic:o: ai~ofia serosa de la grasa epi-
~ ···~,:: cárdica y· mesentérica, hidroto­

rax. 

e.:. Diagnóstico etiológico: Desnutrición crónica asocideda 

a Paretuberculosis. 

- Canentario: En irrpronta de nucose de íleon, teñida con -

Ziehl Neelsen se observaron bacilos alcohol -

ácidorresistentes. 

- Histopatología: Visceras y ganglios. 

- Intestino porción del íleon: entre la UJ.1cosa y sul:Jnlcosa 

se observaron zonas focales de necrosis con calcificaciones ro-

deadas de tejido fibroso y células gigantes de tipo Langhans. -

Además la UJ.1cosa se ve infi 1 !rede por células epi te! ioides, leu 

coci tos nnnonucleares en la capa UJ.lscular. 

- Ganglios: se observaron zonas localizadas de necrosis 

con calcificaciones. eder.ia, en la luz de algunas arterias se ob 

servaron trarbos y éstas a su vez esteban rodeadas por reacción 

inflamatoria. Tanbién se encontraron varias células gigantes -

distribuidas difusamente e infiltración de células epitelioides. 

- Diagnóstico !!Drfológico: moderada a .severa enteritis gr! 

nulanatosa difusa crónica. 



I 
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~bderada a severa linfadeni tis 

granulomatosa difusa crónica. 

Moderada tiflitis erosiva. 

- Diagnóstico etiológico: Paratuberculosis. 

" ~,Bacteri~logía: Se aisló Corynchacteriun pseudotuberculo-

integral: Linfadeni t is caseosa y Paratuherc!! 

- 10~1~: 



De. acuerdo á lo observa.cíó en este estudio. respecto al cua­

dro clínico, Jos signos principales fueron: Pérdida de peso, -­

emaciación y diarrea intermitente, Jo cual concuerda con lo en­

contrado en los trabajos de Fodstad y Eggert (1979), Shennan -­

(1980) y Dent (1985), la presencia de edema sul:Jnandibular fue -

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

poco frecuente en los estudios de Prudvi y Kunar (1984). Las -

constantes fisiológicas no presentaron alteración alguna, Ju -­

lian (1975) menciona que hay fiebre aunque no sienpre está pre­

sente y Jensen (1982) indica que hay diarrea febril. Ill apeti­

to pennaneció inalterado, lo que se contrapone con lo menciona-­

do por Riemann (1979) quién observó que cuando da inicio la di! 

rrea hay pérdida del apetito. 

Aunque varios autores ccr.x> 'nloen indican que Ja manifesta­

ción clínica de la enfennedad se presenta después de Jos dos -­

años, en este estudio se observó que se presenta desde el pri -

mer año de edad lo que corresponde a lo encontrado por Prudvi -

(1984). 

De las pruebas serológicas uti 1 izadas la doble imiunodifu­

sión en gel fue sensible para diagnosticar Ja enfel1!ledad en fa­

ses avanzadas cCXTD lo fue para los trabajos de De Lucas (1984)­

y Praxedis (1985) quienes lo encontraron útil tanto en borregos 

ca:io cabras, además de ser barata, fácil y rápida, dando resul­

tados en 48 horas corno lo citan ~~rkal (1984) y Shennan (1984). 

La técnica de contrainnunoclectroforesis lJJ)Stró i¡;ual sen-



ser más sensitiva que la doble if11lWlodi fusión, de roodo que la -: 

única ventaja de la éontraimrunoelecfroforesis es la rapidéz.-- .· 

con la que se obtienen resultados observándose éstos en <Ís min!!;. 

tos, pero requiere de equipo más especializado además. de•.habe.r 

un gasto mayor de antígeno. 

De ·los 13.animales que resultarim serológicamente positivos 

12 9orresponden a animales que no presentaron la enfetme~ad. clf 

nica, los cuale~ podrían caer dentro de la categoría cuatro se­

gún la clasificación de Larsen (1973) para el diagnóstico; que 

indica· que son anima les normales que pueden reaccionar a las --

pruebas serológicas, siendo animales que posiblemente tuvieron 

una infección leve y se recuperaron. 

Resultan de gran utilidad para el diagnóstico, los hallaz­

gos a la necropsia e histopatología, aunque éstos sean de valor 

limitado e inespecíficos, ya que haciéndolos en relación con un 

cuadro clínico y una historia clínica será llJ.IY certero.el diag­

nóstico. Los hallazgos encontrados en las necropsias realiza -

das en este estudio son f1UY similares a los encontrados·en los 

trabajos de Ramírez y Col. (1979), Pal iwal (1981), Kunar y 

Prudvi (1984). Aunque sierrpre es necesario considerar el diag­

nóstico diferencial con otras enfenncidades que den un cuadro --

el ínico similar. 
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tantes ~i~Ío1óiicar ~in cairbios y la cmaCiación. son los pr¿ici~ 
pales signos el inicos qué inanifestaron los anilÍl!lles de la :expl~ 

La prevalencia de la:paratulierculosis 

·. ; -,: .. -:: .. ~<< ~;,,'/,.~ 

dentrO_::de_i" .. :~-;~~6 ; . .;.;: 
tación. 

fue-
<¿·'-'---' -7''· 

- - ,., - ,__,_ -=-- ----~~-- .. 
. --_:·,'~;;_­

Las i~ebas-serológicas utilizadas r.-ostraron:-,;,~;1 
lictac!"y é1Í;eériéidad. 

--

La eficiencia del diagnóstico está dada por la stina del CU!!;. 

dro'clínico, las pruebas serológicas y la necropsia. 

Dada la limitante para el diagnóstico serológico, debido n 

que en ~exico no_ se produce el antígeno, es necesario se lleve 

a cabo su elaboración, para así continuar buscando una prueba -

rápida y eficaz de diagnóstico. 

Es irrportante incrementar estos estudios para conocer la -

distribución de la paratuberculosis en nuestro país, para con -

cientizarnos dándole nsí la debida i¡q>0rtancia y tratar de erra 

di carla. 
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