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I. RESUMEN 

Se midió la frecuencia de paratuberculosis de ganado de lidia 

nativo del Estado de Tlaxcala, principalmente de la Ganadería de Haro 

y de otros potreros como Coatzamalucan, El Triángulo, La Plaza y en 

una minoría del Estado de Querétaro. Se obtuvieron 50 muestras de 

heces tanto de animales con signos de enfermedad, como de animales 

sin signos y muestreándose indistintamente hembras y machos. Estas 

muestras se transportaron en bolsas de polietileno en refrigeración 

hasta el laboratorio de bacteriología, localizado en la Facultad de 

Medicina Veterinaria y Zootecnia (UNAM), una vez ahí, se 

descontaminaron para eliminar hongos y otras bacterias, se sembraron 

en un medio especial para Mycobacteriu.m paratuberculosis (medio de 

Herrold's con micobactina) e incubaron a 37 oc, esperando su 

crecimiento hasta tres meses, para después realizar resiembras de las 

colonias e identificación de las mismas. 

De las 50 muestras trabajadas resultaron un total de 15 

positivas, lo que representa un 30% de animales positivos a la 

enfermedad en la zona estudiada. Se plantea la necesidad de llevar 

a efecto estudios de frecuencia de paratuberculosis en distintas 

zonas de la República para pasar de esta etapa de estudio a la de 

prevención y control de la enfermedad. 



TEMA: FRECUENCIA DE PARATUBERCULOSIS EN GANADO 
DE LIDIA B1i TLAXCALA 

II. I H T R o D u c e I o H 

La inquietud que motivó la elaboración del presente trabajo fue 

ofrecer a los Médicos Veterinarios Zootecnistas e investigadores 

interesados en estudios bacteriológicos una aportación a un problema 

poco estudiado y con una aparente mayor incidencia en nuestro país: 

LA PARATUBERCULOSIS EH GANADO DE LIDIA. 

Desde el punto de vista del curso que sigue la enfermedad, se 

puede notar que el problema tiende a agudizarse conforme pasa el 

tiempo, basados en las experiencias de presentación en la zona, pues 

se está incrementando rápidamente el número de casos (5,7,20). 
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Il.l ANTECEDENTES HISTORICOS. 

La paratuberculosis conocida también como enfermedad de Johne, 

enteritis crónica bacteriana y enteritis hipertrófica, afecta a 

ganado bovino, ovino, y caprino, así como a diversos rumiantes 

silvestres (5,14,18,20,32,34,38,77,93,), equinos y cerdos (5,84). El 

microorganismo causal es Mycobacteriu.m paratuberculosis 

(S,6,7,9,11,12,14,20,27,32,38,63,79,B0,108,125). 

En humanos existe un padecimiento conocido como Enfermedad de 

Crohn caracterizada por una ileocoli tis granulomatosa que aunque no 

ha sido precisada con claridad su etiología, muy probablemente sea 

producida por un agente estrechamente relacionado con H. 

paratuberculosis (17,18,19,114). 

D 1 Aroval ( 1826) observó una enfermedad que afectaba al ganado 

vacuno, la cual se presentaba como una diarrea crónica. Hansen y 

Nielsen en 1811, describieron que las lesiones presentes en estos 

animales, mostraban un engrosamiento y corrugación de la mucosa 

intestinal en los ovinos que morían de ese tipo de enteritis (17), 

mientras tanto en 1895, Johne y Frothingham demostraban la presencia 

de bacilos ácido-resistentes que no podían distinguirse del bacilo 

tuberculoso pensando que se trataría del bacilo tuberculoso aviar en 

caso atípico (17,32,38,80). 



Bang en 1905, demostró que era un bacilo diferente al pensado, 

denominándolo Enteritis pseudotuberculosa o Enfermedad de Johne 

( 17 ,32, 38, 125). 

En 1911, Twor logró la separación de H. paratuberculosis 

mediante la adición de microorganismos ácido resistentes y otras 

especies bacterianas muertas por calor en el medio, que le 

proporcionaban los nutrientes necesarios para su crecimiento 

(17,38,80,103,108). 

Francis et al en 1953, aislaron a partir de Hycobacterium phlei 

una substancia que llamaron micobactina que favorece el aislamiento 

de H. paratuberculosis (38,108). 

Posteriormente, se obtuvo otro tipo de micobactina denominada J 

a partir de una cepa de M. paratuber.culosis, que para su aislamiento 

primero requirió de micobactina. Esto significaría según Merkal (63) 

que M. paratuberculosis poseía la información genética para la 

producción de micobactina, pero debido a las condiciones de su 

hábitat dentro de los macrófagos se había inhibido la síntesis de 

esta rnicobactina. El empleo de la micobactina homóloga J, a 

diferencia de la micobactina heteróloga P, incrementa los 

aislamientos de M. paratuberculosis a partir de los tejidos 

infectados así como la proporción de microorganismos observados en 

las colonias (53). 



Taylor en 1945 trabajó en el aislamiento de microorganismos a 

partir de ovejas y cabras (32,38). Tiempo después logró el 

aislamiento de cepas procedentes de ovejas, una en Islandia y dos en 

Escocia. La cepa islandesa y una de las cepas escocesas 

correspondieron al tipo bovino clásico, mientras que la otra cepa 

escocesa resultó ser una cepa sumamente pigmentada y se le consideró 

como una variedad del tipo clásico (12,38,120). A ambos tipos se les 

cultivó en un medio con 60% de yema de huevo, demostrándose que eran 

capaces de enfermar a bovinos y de mantener sus características de 

cultivo después de aislarlas de dichos bovinos (32,38). En 1965, 

Stuart obtuvo de manera experimental la variedad pigmentada de 

M. paratuberculosis a partir de un bovino (12,38). 

Merkal y Currant en 1983, sugirieron la incapacidad de 

ion férrico del medio, lo que M. paratuberculosis para obtener 

comprobó su dependencia de la micobactina (30). 

En México, el primer trabajo data de 1936 y corresponde a 

Unzueta, R.J. quien realizó un estudio de enteritis paratuberculosa 

bovina ( 111). 

En 1974, Bustamante, X. realiza una detección de anticuerpos a 

M. paratuberculosis por medio de la prueba de fijación de 

complemento y para ese mismo año, Garibay, V. contribuye con 



una prueba doble comparativa intradérmica a la tuberculina aviar y 

mamífera para identificación de reactores a M. paratuberculosis en un 

hato de bovinos (13,32). 

En 1979, Ramírez et al, describen el primer aislamiento e 

identificación de M. paratuberculosis realizado en México, a partir 

de muestras de ganglios mesentéricos e intestino delgado de bovinos 

lecheros sacrificados en el rastro de Tulancingo, ligo. (80). 

También en 1979, Trigo, F. J., presenta un trabajo 

recapitulativo de los métodos utilizados en el diagnóstico de la 

paratuberculosis (108). 

En 1983, Ramirez, P., realiza un estudio serológico de 

paratuberculosis en ovejas y cabras (81). 

Para 1985, Ramírez, 

H. para tuberculosis en una 

localizado en el Estado 

C. et al, confirman la presencia de 

ganadería de toros de lidia de un hato 

de Michoacán, mediante pruebas de 

intradermorreacción (Johnina) y cultivo de heces (14,20,79). 

Los últimos estudios realizados corresponden a Barajas, J. et al 

en 1987-1988, quien realiza diagnóstico clínico, así como aislamiento 

e identificación de M. paratuberculosis en ganado de lidia {6,7). 
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II.II IMPORTANCIA ECONOMICA 

No se han realizado eetudios que indiquen con exactitud las 

pérdidas económicas de la paratuberculosis, producidas por 

emaciación, muerte y disminución de la productividad, sin embargo, 

algunos autores estiman que en presencia de la infección la 

producción de leche puede disminuir hasta en un 24%, presentarse 

infertilidad y ser susceptibles a afecciones como la mastitis. En 

Estados Unidos en 1987 se estimó que la pérdida anual por animal 

adulto a causa de la enfermedad clínica fue de 75 dólares 

(9,17,63,78). 

II.III DISTRIBUCION GEOGRAFICA 

A nivel mWldial se conoce que en Dinamarca, Holanda, Bélgica y 

Francia la enfermedad de Johne es endémica (11,12,32,38,105), en 

Canadá y E.U.A. no es un gran problema; en Inglaterra e Irlanda la 

enfermedad es más común de lo que sugieren los casos clínicos 

registrados (38,105). En todos estos países afecta tanto a vacunos 

como a ovinos, pero se ha descrito con mayor frecuencia en animales 

silvestre5 cautivos en lugares como haciendas, granjas o zoológicos 

(12,34,38,63,77,89,105,108). Al mejorar los métodos de diagnóstico se 

ha visto que la enfermedad y su propagación están más extendidos de 

lo que se creía (5,12,34,38,77,93,105,108). 
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En México también se ha descrito la enfermedad, pero se 

desconoce la prevalencia e incidencia en las diferentes especies 

susceptibles (5,6,13,32,79,80). 

II.IV ETIOLOGIA. 

El agente etiológico de la paratuberculosis pertenece al Orden 

de los Actinomicetales, a la Familia Mycobacteriaceae, al Género 

Mycobacterium y a la Especie Hycobacterium para tuberculosis ( 35), 

conocido también como Mycobacterium johnei, Mycobacterium 

enteritidis, bacilo de Johne y bacilo de la enfermedad de Johne 

(32,38). La introducción de nuevas técnicas bioquímicas, químicas y 

genéticas permite establecer actualmente las diferencias entre 

Mycobacterium y otras bacterias relacionadas. Las bacterias del 

género Hycobactcrim¡¡ se han clasificado dentro de dos categorías: de 

crecimiento rápido (colonias visibles a simple vista en menos de 

siete días de cultivo) y de crecimiento lento (necesitan 7 días o más 

para que puedan ser observadas (35). M. paratuberculosis se encuentra 

clasificada dentro de las Micobacterias de crecimiento lento con 

requerimientos nutricionales especiales para su aislamiento (35), es 

carente de esporas y cápsula y mide de O. 5 a 1. O micra de largo 

(12,27,32,38). Se encuentra en acúmulos (útil para su identificación) 

en tejidos y materias fecales (17,32,38,108). 



Es característica de M. paratuberculosis la ácido y alcohol 

resistencia (5,6,9,ll,12,17,32,38,41,50,79,81,103,108), por lo cual, 

se utilizan substancias ácidas o alcalinas para eliminar bacterias 

contaminantes en el proceso de cultivo (5,38,67,120). 

Una de las principales características es su dependencia a la 

micobactina exógena para su crecimiento in vitro (14,17,38). 

Las características de las colonias bacterianas es que son 

firmes, suaves y lisas-rugosas, pudiendo haber variaciones en la 

coloración de algunas cepas que producen pigmento amarillo naranja 

(17,38). 

Asimismo, pruebas de inmunoelectroforesis cruzada y de ADN 

micobacteriano demuestran una similitud entre M.. paratuberculosis y 

M. avium, debido a lo cual algunos autores (Thorel y Saxegaard entre 

otros) opinan que M. paratuberculosis debería ser clasificado dentro 

del grupo del H. avium de acuerdo al Complejo H. avium 

intracellulare (17,91,107), aunque dicha sugerencia no es compartida 

por Kunze y otros investigadores, que demuestran una clara diferencia 

de identidad entre las secuencias de inserción IS900 e IS901 que 

presentan M. paratuberculosis y M. avium, además, de mostrar 

diferencias de virulencia, características de cultivo y clara 

dependencia a la micobactina en su desarrollo en el laboratorio en el 

caso de M. paratuberculosis (45,56) .. 
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Camphausen en 1985 encuentra que M. paratuberculosis posee el 

antígeno glicopeptidolípido irununorreactivo {GLP-I) y es responsable 

de la seroespecificidad de los serotipos 2 y 8 pertenecientes al 

Complejo M. avium/M. intracellulare/M. scrofulaceum (MAIS}, aunque no 

todas las cepas pertenecientes a este grupo producen este antígeno, 

como las cepas rugosas (14). 

M. para tuberculosis persiste en los pastizales sin 

multiplicarse durante períodos prolongados, conservando su capacidad 

infecciosa hasta por un ano, bajo condiciones favorables de humedad y 

factores quimicos del suelo, ya que este microorgcnismo es 

relativamente susceptible a la desecación, luz solar, concentraciones 

elevadas de calcio y pH del suelo; el contacto permanente con las 

heces y orina disminuye su longevidad (12,79). 

II.V VIA DE TRANSMISION 

La vía de transmisión más común es la oral por ingestión de agua 

y alimentos contaminados con heces que contienen la bacteria 

{S,12,32,38,63,118) la cual se establece en el intestino y penetra la 

mucosa para pasar a ganglios mesentéricos y en ocasiones a la sangre 

donde se transportan a diferentes órganos, pudiendo llegar a glándula 

mamaria y útero de hembras gestantes que a través de la barrera 

placentaria puede ocasionar infecciones congénitas (5,11). 
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Se sospecha de una transmisión genital pues se considera que el 

toro puede infectar a la vaca al momento de la monta 

(12,32,38,63,118), ya que a partir de genitales y semen de toros 

infectados se ha aislado el microorganismo, el cual sobrevive a la 

adición de antibióticos, a la congelación y como consecuencia de la 

inseminación sobreviene la infección intrauterina (12,92). 

Se considera predisponente el tipo de suelo, ya que algunos 

autores mencionan que suelos con pH ácido pude ser un factor 

importante a considerar en la presentación de la enfermedad 

( 17), mientras que otros mencionan que suelos calcáreos alcalinos 

desarrollan la enfermedad con mayor frecuencia ( 12, 38). Otros 

factores importantes a considerar son estado inmunológico del animal, 

cantidad de bacterias ingeridas, aunque datos de morbilidad 

determinan que una pequeña cantidad de bacilos sería suficiente para 

provocar la enfermedad. En adición a lo antes mencionado, un cctrés 

fisiológico como la gestación, la lactación o bien, una 

sobrepoblación facilitarían la presentación de la enfermedad 

(4,17,45). 

En cuanto a la edad en que son más susceptibles los animales, 

los investigadores mencionan diferentes rangos, así Guillespie, J. H. 

et al (1983) entre otros, mencionan que se ven más afectadas las 

hembras de el.os a tres años y sobre todo al inicio de la lactación; 
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Chiodini et al., (1984) y Chávez, G. (1993), consideran que son más 

susceptibles de infectarse a una edad de 30 días; Barajas, J .A. 

( 1987) indica como más susceptibles a los becerros de menos de tres 

meses (5,12,14,17,32,38). 

Respecto a la resistencia por parte del animal no se conoce aún 

con certeza la naturaleza de ésta a la enfermedad; algunos trabajos 

experimentales indican que a medida que aumenta la edad el individuo 

es capaz de desarrollar una resistencia. Al respecto, Chiodini (1993} 

sugiere una explicación fisiológica asociada al funcionamiento de la 

canaladura esofágica en los rumiantes jóvenes, ya que la ingesta 

tiene un paso di recto al abomaso, de tal manera que conforme avanza 

la edad de los rumiantes, el alimento consumido y contaminado de 

micobacterias pasarían directamente al rumen, con lo cual las 

posibilidades de infección se verían disminuidas (16). Así también, 

se ha observado determinada resistencia a la enfermedad en las etapas 

tempranas de la vida por los altos títulos de anticuerpos derivados 

del calostro (17). 

En el ganado bovino se plantea la existencia de una resistencia 

asociada a la raza. Así las razas encaminadas a la producción de 

carne generalmente presentan una menor incidencia de la enfermedad 

que el ganado productor de leche, por situarse en áreas más extensas 

y tener una relación menos estrecha con otros animales que pudieran 
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estar eliminando micobacterias a través de las heces. Debido a esto, 

no se ha fundamentado una diferencia real entre susceptibilidad y 

resistencia entre razas (17). 

II.VI SIGNOS DE LA ENFERMEDAD. 

La paratuberculosis es una enfermedad de curso crónico pudiendo 

diseminar el microorganismo en las heces los animales de 6 meses a 3 

años antes de que comiencen a manifestar signos clínicos de 

paratuberculosis (5,6,7,9,11,17,20,38,62,92). 

La edad promedio de los toros de lidia con signos clínicos de 

paratuberculosis es de 3.5 años en un período de 2 años 4 meses a 5 

años, en las hembras la edad promedio es de 4 años 5 meses en un 

período de 4 a 5 años (5). 

Los signos que se presentan al principio de la enfermedad san: 

edema submaxilar (asociado a la hipoproteinemia), pelo opaco e 

hirsuto y falta de flexibilidad en la piel, diarrea profusa en forma 

de chorro que en ocasiones contiene burbujas de gas y un olor 

desagradable, extremidades posteriores y colas sucias por materias 

fecales líquidas, deshidratación, globos oculares hundidos en las 

órbitas y desaparición de la grasa retroocular (5,12,14,17,32,38,63, 

79). 
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Al momento en que comienza la diarrea, los animales pueden morir 

en el término de una semana, o bien mejorar, pero la emaciación y 

caquexia continúan, reincidiendo en un segundo ataque de diarrea 

(S,12,32,38,63). Algunos casos crónicos se recuperan por completo, 

sólo para recaer en el principio del nuevo período de lactancia al 

año siguiente (12,13,32,38). 

Se observa que las hembras gestantes manifiestan alguna mejoría 

en el último tercio de la gestación, para volver a recaer después del 

parto; no se observa falta de apetito (79). 

Se registra a veces alguna recuperación pasajera cuando se 

retira a los animales de los campos de pastoreo y se les administra 

piensos secos (12). 

KOrmendi, llevando a cabo estudios bioquímicos en la sangre de 

animales afectados de paratuberculosis, pudo comprobar aumentos en 

los valores de las actividades de la Creatinina quinasa (CK) y de la 

Fructuosa -1,6 difosfato aldolasa (ALD) como resultado de 

alteraciones en la permeabilidad de la membrana de las células 

musculares esqueléticas y por un aumento en las concentraciones de 

triglicéridos como de las proteínas totales en asociación a l~ 

reducción de la masa corporal y de la producción de estos animales, 

por lo cual sugiere que estas pruebas brindarían una ayuda 

complementaria para el diagnóstico de la paratuberculosis (55). 
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Otro de los signos en las vacas afectadas por la enfermedad es su 

predisposición a padecer mastitis, probablemente inducida por una 

inmunosupresión local. Así también se ha observado que en hembras 

gestantes, a menudo los bacilos se agregan en los cotiledones 

placentarios, llegando a provocar placentitis y abortos. Pero 

solamente en pocas ocasiones se han aislado micobacterias del feto 

abortado a partir de vísceras, 

gastrointestinal (17). 

ll.Vll LESIONES DE LA ENFERMEDAD. 

Lesiones macroscépicas: 

pero no así del tracto 

Los signos clínicos no siempre son indicativos de la severidad 

de las lesiones, sobre todo en los casoR de los ovinos y caprinos. En 

bovinos, las lesiones características son una reacción granulomatosa 

difusa, sin necrosis, hiperemia o fibrosis, en alqunas ocasiones la 

mucosa tiene una apariencia granular. En los ovinos y caprinos pueden 

observarse lesiones caracterizadas por una necrosis caseosa, 

calcificación y fibrosis, de manera similar a como sucede en la 

tuberculosis (17,71). 
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M. paratuberculosis infecta los ganglios mesentéricos y tubo 

digestivo (12,33,38,50,61,63,120), empezando en la última porción del 

intestino delgado, ciego y la primera porción del colon (11,38); las 

lesiones raramente se extienden al colon distal y al recto (11). 

Las lesiones se presentan como engrosamientos y estriaciones en 

la pared intestinal asemejando las circunvoluciones superficiales de 

la corteza cerebral, en ocasiones se presentan hemorragias y 

petequias (11,12,32,33,38,63,108,118). En las lesiones post-mortem se 

observan engrosamientos y rugosidades características del íleon, 

ciego y primera porción del intestino grueso, la válvula ileocecal 

se observa engrosada y los ganglios linfáticos mesentéricos 

adyacentes presentan hiperplasia de la médula ( 5). Otros autores 

mencionan que las lesiones a la válvula ileocecal y al yeyuno son 

predominantemente más tempranas ( 17, 76). En los ganglios se observa 

un aumento de volumen y edema en ocasiones zonas de calcificación. 

Los ganglios más afectados ~en los de la región ileocecal ( 17). A 

pesar de que la mayoría de los autores mencionan que no existe dafio a 

otros órganos comúnmente (11,12,32,33,38,63,108,118), Hines y 

colaboradores, indican que otros órganos afectados con menor 

frecuencia son el hígado, donde no se aprecian lesiones 

macroscópicas, pero histológicamente se caracteriza por presentar una 

hepatitis granulomatosa multifocal; los riñones, sobre todo a nivel 

cortical que presentan nodulaciones de 0.5 cm. de diámetro y que 

hacen ligeras prominencias hacia la superficie y rara vez en la 
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médula (46). Vascularmente se han observado calcificaciones 

principalmente a nivel de la aorta abdominal en el ganado bovino. 

Otras lesiones macroscópicas son el hidroperitoneo y el hidrotórax, 

cambios asociados a la presión osmótica. La atrofia serosa de la 

grasa es otro de los hallazgos más frecuentes en los casos clínicos 

de la enfermedad (17). 

Lesiones microscópicas: 

Las lP.siones histológicas se distribuyen principalmente a nivel 

intestinal, sobre todo en el intestino delgado, produciendo una 

enteritis granulomatosa, que se localiza tanto en las placas de 

Peyer, como en la lámina propia de la mucosa intestinal, 

diferentes grados de evolución. Estas lesiones 

mostrando 

que son 

características de la paratuberculosis, se distinguen por presentar 

agrupaciones de macrófagos de citoplasma .:i.bundanle y de aspecto 

espumoso, que ocasionalmente llegan a desarrollar células gigantes 

tipo Langhans y tanto en este tipo celular como en los macrófagos 

pueden observarse micobacterias en su interior. Dependiendo del grado 

de afección, las lesiones pueden llegar a distorsionar y engrosar la 

morfología de las vellosidades intestinales, que corresponderían con 

el engrosamiento de la mucosa observado macroscópicamente. Algunos 

autores consideran que en fases tempranas de la paratuberculosis las 

lesiones granulom.atosas son nodulares y de tipo tuberculoide, que 

gradualmente confluyen haciéndose difusas llegando a obliterar a las 
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criptas intestinales y a éstas últimas las consideran de tipo 

lepromatoso. La lesión granulomatosa puede llegar a infiltrar la 

submucosa y la serosa en donde los vasos linfáticos pueden estar 

lesionados produciéndose una endolinfangitis granulomatosa y en su 

interior contener células epitelioides (17,46). Existen numerosas 

evidencias que describen el importante papel de las placas de 

como si tia inicial del desarrollo de las lesiones 

Peyer 

de la 

paratuberculosis como se describen en algunos trabajos experimentales 

(31,53,73,76). 

En los ganglios linfáticos mesentéricos, fundamentalmente las 

lesiones se localizan a nivel paracortical y en los senos 

subcapsulares, caracterizadas por la formación de nidos de macrófagos 

y células gigantes conteniendo micobacterias tal y como sucede en el 

intestino. En los senos subcapsulares se aumenta la presencia de 

histiocitos que posteriormente confluyen hacia la corteza del ganglio 

linfático afectado (17,46). 

En los casos de que suceda una diseminación de la 

paratuberculosis a otros órganos extraintestinales éstos pueden verse 

afectados. En el hígado se demuestra una hepatitis granulomatosa 

multifocal, constituida por macrófagos, células epitelioides, células 

gigantes multinucleadas y algunas veces la lesión puede verse 

acompañada de neutrófilos. A nivel de los septos interlobulares del 

pulmón, los vasos linfáticos llegan a presentar una dilatación 
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conteniendo células gigantes multinucleadas tipo Langhans, células 

epitelioides así como linfocitos y neutrófilos en escasa cantidad 

alrededor de pequeños focos necróticos, sin embargo, no se ha 

observado la presencia de micobacterias en el interior de estas 

lesiones. Entre las lesiones vasculares que han sido descritas en 

asociación con la paratuberculosis, están el engrosamiento de la capa 

interna, acompañada de placas de calcificación y degeneración de los 

miocitos con mineralización de las fibras elásticas que se integran a 

la capa media de los vasos; éstos cambios histológicos se han llegado 

a observar a nivel de la aorta abdominal y del corazón. En cabras 

afectadas severamente, en algunos casos, se ha descrito la presencia 

de material amiloide en órganos como las glándulas adrenales, vejiga 

y a nivel de los glomérulos renales, probablemente relacionado a un 

fenómeno n:ediado por complejos inmunes ( 71). 

El tejido nervioso a nivel del nervio ciático y plexo braquial, 

ha mostrado una degeneración asociada a esta enfermedad. Estas 

lesiones recuerdan a aquellas de la lepra {17). 

II.VIII INMUNIDAD 

M. paratuberculosis induce inmunidad celular por su capacidad 

de ser intracelular ( 118). La gran parte de las células T reconocen 

al receptor antigénico Alfa-Beta-CD3, pero un pequeño porcentaje no 
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lo expresan a éste, pero si a un segundo tipo de receptor denominado 

Gamma-Delta. En un estudio realizado, empleando una línea de células 

con receptores Alfa-Beta y Gamma-Delta, al exponerlas a una proteína 

micobacteriana clonada de BCG denominada proteína de choque térmico 

de 65 kDa (43); frecuentemente son el blanco de las respuestas inmune 

humoral y celular durante las infecciones y las enfermedades 

autoirununes (49), son sintetizadas en respuesta a incrementos 

repentinos de temperatura o estresores medioambientales; estas 

prote i nas HS, 

propiedades 

de las células procariónticas y eucariónticas poseen 

antigénicas, son polipéptidos filogenéticamente 

preservados en las células procarióticas con una amplia distribución 

en la naturaleza, se observó una mayor reacción de los linfocitos 

Ganuua-Del ta ( 43), que segtln Happ et al., este tipo de linfocitos 

pueden presentarse como respuesta de especificidad fina celular a un 

antígeno micobacteriano como la BCG (42). 

II.IX DIAGNOSTICO 

Existen varios métodos para diagnosticar 

valor de estas diferentes pruebas esta 

esta enfermedad, 

determinado por 

sensibilidad o especificidad que ofrece cada una de estas. 
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La sensibi 1 idad se de.fine como la capacidad que posee una prueba 

para identificar los animales infectados con un resultado positivo 

mientras que la especifi..cidad es la habilidad de una prueba para 

identificar a los animales no infectados con un resultado negativo. 

No se ha encontrado hasta el momento alguna prueba de laboratorio que 

nos permita diferenciar con un 100% de certeza, a los .J.nimales 

infectados de paratuberculosis de los no infectados. Se ha 

establecido como regla general en las diferentes pruebas que se 

tienda a establecer un balance entre la sensibilidad y la 

especificidad, pues existe un punto en el que si es aumentado, ya sea 

la sensibilidad o la especificidad se hace disminuir uno u otro 

par&netro ( 44). 

l. Examen clínico 

De acuerdo con Larsen el ganado expuesto al contacto con M. 

paratuberculosis puede ser clasificado en cuatro categorías: animales 

clínicamente enfermos, animales asintomáticos pera que eliminan 

bacilos, animales portadores que no eliminan bacilos y animales no 

infectados (11,108). 

Este método tiene la limitan te de que sólo sirve cuando los 

animales presentan signos de la enfermedad (9,11,12,32,38,108). 
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2. Métodos inmunológicos. 

2.1. Pruebas de evaluación de inmunidad celular. 

2.1.1 In vivo 

Intradermorreación: 

Las pruebas in vivo de inmunidad celular son las primeras que 

se emplearon en el diagnóstico de la paratuberculosis, 

basándose en un inicio en tuberculina aviar y posteriormente 

johnina en inoculación intradérmica. La prueba se efectúa 

inyectando íntradérmicamente en la región cervical O. 2 ml. 

de Johnina también llamada P.P.D. {derivado proteico 

purificado del medio de cultivo de M. paratuberculosis). La 

prueba se lee a las 48 horas 

mayor de 5 mm. de diámetro 

de la inyección y un aumento 

se considera positivo. Las 

inoculaciones intradérmicas han sido modificadas por la 

administración intravenosa de tuberculina aviar o johnina. La 

inyección intravenosa de 2 a 4 ml. de johnina induce un 

aumento de temperatura en los animales sensibilizados; un 

aumento de 1 ºe después de transcurridas de 5 a 8 horas de 

aplicada la inyección se considera como positivo. Si se 

utiliza tuberculina aviar, se inyectan 10 ml. y también se 

requiere de un aumento de 1 oc en la temperatura del 
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animal en el transcurso de 5 a 8 horas para considerarlo 

positiva. Aunque ambas pruebas son de cierto valor para 

determinar la existencia de la enfermedad en el hato a 

principio de esta, ninguna de ellas es lo bastante 

específica como para confirmar la enfermedad Johne, aparte de 

la reacción cruzada que se presenta con M. avium 

(6,9,12,13,32,33,38,62,63,75,79,108,118,125). Estas pruebas 

en comparación con medios bioquímicos de cultivo, tienen una 

especificidad del 35 al 40% y una sensibilidad de SO a 55% 

(6). 

2.1.2 In vitre 

Transformación de linfocitos. 

La transformación de linfocitos ha mostrado resultados 

halagadores, sin embargo, la tecnología y el equipo 

requeridos para realizarla, limitan su utilización como una 

prueba práctica (11,108), y los resultados mostrados por ésta 

no han demostrado ser ütiles en la detección individual de 

animales infectados de paratuberculosis (6,47). 

Prueba de Gaama-Interf erón 

En los últimos años se ha desarrollado la Prueba de Gamma-
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Interferón, que al principio de su uso se aplicaba en 

pacientes humanos. Esta prueba in vitro detecta la producción 

de Gamma-Interferón inducida por antígenos específicos en 

linfocitos previamente sensibilizados en sangre completa 

adicionada de heparina. La medición de esta linfoquina se 

realiza mediante una prueba de ELISA de captura (29,122). Por 

esta técnica es factible detectar hasta unos 25 pg/ml de 

Gamma-Interferón recombinante en el plasma (87). Otros 

factores que pueden influir en la producción del gamma­

interferón es la presencia o adición de adyuvantes en las 

muestras de sangre (28). 

Esta prueba se ha aplicado para el diagnóstico de la 

tuberculosis bovina, mostrando una mayor sensibilidad y 

especificidad que la prueba de ELISA indirecta (85,88). Por 

otro lado al compararse con la prueba de intradermorreación 

también demostró poseer una mayor sensibilidad y 

especificidad (122). 

Se ha encontrado que esta prueba de gamm.a-interferón, 

utilizándose en el diagnóstico de paratuberculosis tiene 

ventajas sobre las técnicas serológicas, ya que puede 

detectar aquellos animales que se encuentran en fase temprana 

de la infección. Para esto se emplean como antígenos a la 

PPD bovina y a la PPD aviar, teniendo en consideración para 

esto, la estrecha relación antigénica que presentan M.avium y 

H. paratuberc.-ulosis. ( 3, 15). 
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Para el ganado bovino se estima que la prueba de gamma­

interferón posee una sensibilidad entre el 70 y 94% con una 

especificidad que oscila entre un 97 y 99%. Sin embargo, no 

se tiene la suficiente experiencia para evaluar la validez de 

esta prueba en el diagnóstico de la paratuberculosis de 

ovinos y caprinos (44). 

2.2. Pruebas de inmunidad humoral. 

- Prueba de fijación de complemento. 

Parece evidente que al utilizar como método de diagnóstico la 

Fijación de Complemento (FC 1
), fundamentalmente se detecta la 

producción de anticuerpos hasta que la infección esta bien 

desarrollada, asociándose éstos resultados positivos a la 

eliminación constante en heces de un gran número de 

micobacterias en los animales infectados. Por lo que se 

detectarían los animales que se encuentran en las fases 

clínicas de la enfermedad. Sin embargo, los resultados 

positivos en esta prueba son irregulares (6,11,13,32,33, 

38,55,61,62,63,65,81,95,103,lOB,120). Esta aseveración no 

tiene concordancia con las investigaciones hechas en el 

ganado bovino, ovino y rumiantes silvestres que sugieren la 
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habilidad de la prueba para el diagnóstico de las fases 

subclinicas de la enfermedad (36,44,83,120). Cuando se emplea 

como punto de corte la reacción 1:8, en los animales 

subclínicamente afectados se obtiene una especificidad entre 

95 y 97% y entre un 21 y 52% de sensibilidad (44). Presenta 

la desventaja de tener reacciones cruzadas que produce con 

otras micobacterias, incluyendo H. bovie y H. avium; también 

puede presentarse reacción cruzada con antígenos comunes del 

género Corynebacterium. Así como el problema que presenta en 

la estandarización de acuerdo a los diferentes laboratorios 

que la desarrollan (1,6,11,21,44,55,61,63,75,Bl,B2,103,108, 

119, 120). 

- Prueba de hemoaglutinación. 

Esta prueba esta basada en la adsorción de un antígeno 

adecuado sobre eritrocitos de carnero, para buscar posterior 

mente su aglutinación por un suero inmune. Presenta las 

mismas limitaciones que la prueba de fijación de complemento, 

es decir, reacciones cruzadas con otras micobacterias 

(6,11,38,62,108). 
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- Prueba de precipitación. 

En ovinos infectados experimentalmente los anticuerpos 

precipitantes se desarrollan primero; seguidos de los 

hemoaglutinantes y por último los fijadores del complemento. 

Dichas precipitinas continúan aumentando con la infección y 

decrecen conforme los animales se van recuperando ( 108). La 

aplicación de las pruebas de precipitación para la diagnosis 

de la enfermedad de Johne en ganado no fue satisfactoria, por 

una relativa insensibilidad para la detección de casos 

subclínicos y clínicos de la enfermedad así comparadas por 

pruebas de Fijación de Complemento, Hemoaglutinación 6 

Inmunofluorescencia (6). 

y caprinos, no siendo 

Principalmente se utiliza en ~vinos 

recomendable por la mayoría de los 

autores para el diagnóstico de la infección de bovinos 

(5,6,108). 

- Prueba de inmunofluorescencia. 

Investigadores reportan más especificidad en esta prueba que 

con la prueba de Fijación de Complemento; dio tan buen 

resultado como la prueba de Fijación de Complemento para la 

confirmación de la enfermedad de Johne cuando las lesiones 

están avanzadas (11). 
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Otros autores reportan que son detectables anticuerpos de 

M. paratuherculosis en estados más tempranos de la infección 

que en la prueba de Fijación de complemento, sin embargo, 

debido a las variaciones de negativa a positiva y regreso a 

negativo en las pruebas sucesivas la prueba de 

inmunofluorescencia no fue considerada de valor para la 

detección de la infección de H. paratuherculosis como una 

prueba simple (11,108). Se consideran títulos positivos 

aquellos superiores a 1:16 (108). 

- Prueba de floculaci6n de bentonita. 

Se utilizaron como antígeno partículas de bentonita 

sensibilizadas con tuberculina de Koch. La dilución final del 

suero que aglutina a las partículas se toma como título de 

anticuerpos. Presenta el problema de que no diferencia las 

infecciones de la tuberculosis (108). 

- Prueba de inmunoabsorbencia enzimática ligada a 

(ELISA). 

enzima 

Se considera como la prueba con el mejor balance entre 
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sensibilidad y especificidad para el diagnóstico de la 

paratuberculosis, es una prueba capaz de detectar una mayor 

cantidad de animales afectados subclínicamente. Se estima que 

tiene una especificidad que oscila entre un 87 y un 99 .9% 

(6,7,26,44,68,83,102,107,124,126). Cuando esta técnica se 

utiliza como diagnóstico en bovinos afectados subclínicamente 

muestra una especificidad del 99% y una sensibilidad del 

47.3% (6,7,23).En ovinos y caprinos muestra resultados 

satisfactorios con una especificidad y sensibilidad que 

oscila del 93 al 96.8% y del 28 al 64.7% respectivamente de 

acuerdo a diferentes autores ( 31, 44, 69). Al igual que las 

otras pruebas serológicas presenta problemas de reacción 

cruzada con otras especies del género Mycobacterium o con 

Nocardia asteroides, aunque algunos investigadores mencionan 

que al realizar diluciones del antígeno ayudaría a eliminar 

las reacciones cruzadas (26). Otro método utiliz.ado para 

eliminar las reacciones cruzadas es la previa adsorción del 

suero con M. phlei, así se logra aumentar la especificidad de 

un 78.8 al 96.2% utilizando el mismo tipo de título y se 

reduce su sensibilidad (B,109,127). 

Otro de los problemas que se presentan en la técnica de ELISA 

es determinar el titulo cuando un animal es positivo, es uno 

de los mayores dilemas que se plantean en los laboratorios 

(6,30). 
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El empleo de vacuna muerta de paratuberculosis en los 

vacunos, produce falsos positivos entre los 2 y 6 meses 

posteriores a la vacunación de los animales (100). 

- Inmunodifusión en Gel de Agar (IDGA). 

Es una técnica que se realiza a bajo costo, fácil de realizar 

y de interpretar que la prueba de Fijación de Complemento. 

Es capaz de detectar anticuerpos entre los 3 y 9 meses 

posteriores al inicio de la eliminación de bacterias en 

heces, en animales subclínicamente afectados se observa una 

mayor positividad cuando estos animales eliminan más 

micobacterias en heces; aunque en otras investigaciones 

realizadas donde la IDGA producía los resultados más pobres 

respecto a la FC' y al E LISA en los sueros procedentes de 

animales positivos al cultivo (21,95,99), sin embargo 

presenta la mejor correlación entre cultivo negativo con 

resultados negativos (126). Otros resultados obtenidos hacen 

énfasis en la utilidad de la prueba de IDGA en el ganado 

ovino, no observándose resultados falsos positivos y 

presentándose una asociación clara con la severidad de las 

lesiones y con la respuesta inmune. Por lo que demuestra 

mejores resultados con los animales con lesiones 

granulomatosas más extensas. De tal manera que la IDGA es una 
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prueba recomendable para la confirmac:=ión del diagnóstico de 

animales con signos clínicos (97). Cuando se realiza una 

preabsorción en los sueros con M. phlei, se mejora la 

especificidad de la prueba y su sensibilidad es menor que 

aquella observada en ELISA (64). 

La IDGA posee una sensibilidad del 50% aproximadamente en los 

animales clínicamente afectados y entre un 26.7 al 29% en los 

animales afectados subclínicamente ( 44, 89, 96, 99). La IDGA es 

una prueba útil en la confirmación de la paratuberculosis, no 

obstante, los resultados negativos no excluyen la posibilidad 

de la infección en los animales (44). 

Se demuestra que empleando la IDGA en bovinos vacunados 

provoca resultados falsos positivos (94). 

3. Método microscópico. 

Este método tiene múltiples desventajas, así que sólo aquellos 

animales que eliminan 

detectados, también, 

bastantes laminillas 

grandes cantidades de bacilos pueden ser 

que en ocasiones se requiere examinar 

para identificar a los microorganismos 

y por último, que se necesita de cierta experiencia para 

diferenciar H. paratuberculosis de otras micobacterias saprófitas 

(6,11,38,62,108). 
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Este método es útil, cuando los frotis se realizan a partir de 

ganglios linfáticos mesentéricos o de raspados de la mucosa 

intestinal (6,11,61). 

El examen dir.ecto de frotis fecales tei\idos es un buen método 

cuando hay diarrea; poseen valor diagnóstico innegable los acúmulos 

de bacterias ácido resistentes en las células epiteliales, lo cual se 

observa con más frecuencia durante episodios diarreicos que en 

periodos de normalidad, ya que las células epiteliales se desprenden 

más fácilmente (6,11,12). 

4. Método bacteriológico 

El cultivo a partir de heces es un método bastante útil para 

diagnosticar la enfermedad en animales eliminadores de micobacterias 

tanto para la confirmación de los animales que presentan signos 

clínicos, como en aquellos que se encuentran en las fases subclínicas 

de la enfermedad (12,32,33,38,62,65,74,79,89,108). Este método 

presenta serios inconvenientes, pues el aislamiento a partir de heces 

produce contaminación de loG medios de cultivo por una gran cantidad 

de bacterias del tracto gastro intestinal, incluyendo otras 

micobacterias saprófitas, por lo que se han utilizado diferentes 

descontarninantes como el cloruro de benzalconio, ácido oxálico, 

cloruro de hexa-decil piridino, hidróxido de sodio (14,118). Cuando 

las muestras procedan de ganado bovino, se recomienda además para 
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obtener buenos resultados la utilización del medio de Herrold 1 s. Sin 

embargo, aunque en muestras de caprinos se ha utilizada el media de 

Herrold 1 s, se logran mejores resultados cuando se utiliza el medio de 

cultivo Ltlwenstein-Jensen con micobactina J y sin piruvato de sodio. 

Estas diferencias en los requerimientos para el crecimiento de las 

micobacterias podrían indicar diferentes tipos de M. paratuberculosis 

que producen la enfermedad en el ganado bovino y en los pequeños 

rumiantes (5,15,74,86,89,108,117,118) y como sugieren algunos autores 

las micobacterias aisladas de los casos de ovinos y caprinos podrían 

tener una relación muy estrecha con M. avium. (24,90). 

En los casos de cabras sospechosas de paratuberculosis también 

el medio de Dubas se ha empleado con resultados satisfactorios al que 

se le adiciona carbenicilina, polimixina, trimetroprim, y 

anfotericina B para evitar contaminaciones (89). Con el fin de 

obtener mejores resultados en el aislamiento bacteriológico se 

adicionan diferentes compuestos a los medios de cultivo coma el 

sorbato de polioxietileno (Tween) y Middlebroock 7H9 (Tween 60) que 

si bien aumenta el aislamiento micobacteriano puede modificar la 

morfología de las colonias de M. paratuberculosis cambiando de una 

morfología rugosa a lisa. Mediante la microscopia electrónica ee ha 

observado alteraciones en la superficie de la pared celular, así que 

esto puede modificar las características bioquímicas, antigénicaa y 

de virulencia de estos aislamientos bacteriológicas (89). 
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Una de las desventajas que presenta el aislamiento 

microbiológico es que el organismo requiere de 9 a 14 semanas para 

crecer (89,108,117). 

5. Métodos inmunohistoquímicos. 

Se ha comprobado que estas técnicas resultan ser más sensibles 

en la detección de M. paratuberculosis como de otras micobacterias al 

compararse con la técnica convencional de Ziehl-Nielseen. Esta 

ventaja se hace patente sobre todo en aquellas secciones que 

presentan una escasa cantidad de micobacterias, de tal manera que 

facilitan su observación en los tejidos afectados. Los diferentes 

métodos inmunohistoquímicos con los que más se han trabajado son: la 

Peroxidasa-anti-Peroxidasa, Avidina-Biotina-Peroxidasa, 

Estreptoavidina- Biotina-Peroxidasa (30,59,72). 

6. Detección del ADN micobacteriano (Hibridación de ADN, Análisis de 

Restricción de Endonucleasas, Reacción en Cadena de la Polimerasa). 

Las similitudes existentes entre las bact~rias del género 

Mycobacterium, ocasionan problemas para establecer un diagnóstico 

preciso. Debido a esto, innovadoras técnicas diagnósticas han abierto 

nuevas vías para establecer un diagnóstico más certero en las 
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enfermedades infecciosas. Estas pruebas se realizan rápidamente y 

poseen una buena especificidad en la detección de los microorganismos 

(57,70). 

Este tipo de pruebas surgen como un recurso valioso para la 

clasificación de micobacterias, en especial entre aquellas que 

muestran una estrecha relación como la que presentan H. 

paratubercu1osis y M. avium (2,40). Aunque algunos autores opinan que 

la utilización de la prueba de hibridación, no es capaz de distinquir 

entre M. paratuberculosis y M.avium, otros investigadores demuestran 

la ventaja de esta prueba para distinguir entre M. paratuberculosis y 

las serovariedades 2 y 3 de M. avium así como Nocardia asteroides, 

destacando la importancia de la prueba (2,48,70). 

En estudios comparativos 

análisis de restricción 

con técnicas de hibridación de ADN y 

de endonucleasas entre diferentes 

aislamientos de M. paratuberculosis procedentes de diferentes 

rumiantes y de humano así como de Mycobacterium "wood pigcon" se 

propone la existencia de dos grupos de M. paratuberculosis, el 

primero integrado por cepas procedentes de bovinos. El segundo grupo 

de M. paratuberculosis se conformó con aislamientos de ovinos y 

caprinos. Asimismo, comprobaron que Mycobacterium "wood pigeon" 

presentaba un patrón diferente del H. paratuberculosis y a través del 

análisis de restricción de endonucleasas mostraron un patrón similar 

al que presenta H. avilllQ de tal manera que sugieren que esta 
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micobacteria debería ser clasificada dentro de M. avium (22). 

En el primer grupo de H. paratuberculosis se incluye a la cepa 

Linda aislada de un paciente con enfermedad de Crohn, indicando la 

importancia de este tipo de micobacterias, sin embargo en estudios 

más recientes utilizando la secuencia de inserción 1S901, demuestran 

la participación de M. avium en estos pacientes (60). Investigadores 

observaron mediante estudios de hibridación del DNA que las cepas de 

micobacterias dependientes de micobactina como las aisladas de paloma 

torcaz, M.paratuberculosis y en un aislamiento considerado como M. 

avium procedente de bovino, presentaban un patrón similar entre 

estas, entonces sugirieron que se tratarían de bacterias con una 

relación genética estrecha (127). 

Reacción en cadena de la polimerasa (PCR): siglas de 

Polymerasa Chain Reaction. 

Mediante esta prueba 

una secuencia de 

es posible realizar la amplificación de 

varios cientos de pares de bases de 

oligonucleótidos. Uno de los principales inconvenientes de 

esta prueba es el riesgo de sufrir contaminaciones, sobre 

todo previamente a la realización de la amplificación de los 

productos (25,56,58). 

Esta prueba emplea como cebador la secuencia de inserción 

IS900 que está conformada por 1451 pares de bases conteniendo 
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un 66% de Guanina y Citosina. Mediante esta prueba es posible 

detectar hasta 7 ng de ADN de M. paratuberculosis, de tal 

manera que al considerar que el tamaño del genoma es de 3.1 x 

109 esta prueba podría presentar resultados positivos en 

muestras que contengan el equivalente a 105 6 106 organismos 

por mililitro, por lo que se sugiere esta prueba como 

herramienta para la detección de animales eliminadores de 

micobacterias, incluso aquellos afectados subclínicamente en 

los programas de control de la paratuberculosis, presentando 

ventajas en la rapidez de su realización con respecto al 

cultivo bacteriológico (25,37,113,115). Otra de las ventajas 

que presenta esta técnica es su habilidad para distinguir M. 

paratuberculosis de H. avium ( 113). Otras investigaciones 

pudieron constatar que la PCR posee una especificidad del 

100%, siendo además más rápida en la detección 

micobacteriana, comparativamente con el cultivo fecal (115). 

7. Diagnóstico Bistopatológico 

Las lesioneG histopatológicas características de esta enfermedad 

son: 

Válvula ileocecal: Enteritis granulomatosa con múltiples áreas de 

necrosis. 
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lleon distal: Ent~ritis granulomatosa con múltiples áreas de 

necrosis y calcificación. 

!lean proximal: Lesiones similares a las del Ileon distal. 

Yeyuno: Enteritis granulomatosa con múltiples áreas de necrosis y 

calcificación. 

Yeyuno (Placas de Peyer distales): Lesiones similares a las del 

anterior. 

Yeyuno (Sin placas de Peyer): Enteritis granulomatosa focal. 

Yeyuno (Placas de Peyer mediales): Enteritis granulomatosa con 

múltiples áreas de necrosis y calcificación. 

Yeyuno (Sin placas de Peyer): Lesiones similares al anterior. 

Yeyuno (Placas de Peyer proximales): Lesiones similares a las del 

anterior. 

Ganglio linfático ileocecal: Linfadenitis granulomatosa difusa. 

Ganglio lnfático mesentérico caudal: Lesiones similares a las del 

ganglio linfático ileocecal. 
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Ganglio mesentérico medial: 

linfático ileocecal. 

Lesiones similares a las del ganglio 

Ganglio mesentérico proximal: Lesiones similares a las del ganglio 

linfático ileocecal. 

Ciego: Tiflitis granulomatosa multifocal. 

Hígado: Hepatitis qranulomatosa multifocal. 

Bazo: Esplenitis granulomatosa multifocal. (14,75). 
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OBJETIVO. Lograr el aislamiento e identificación de 

Mycobacterium paratuberculosis mediante examen bacteriológico de 

heces en ganado de lidia con signos y sin signos clínicos de la 

enfermedad de Johne. 
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111. MATERIAL Y METODOS 

se obtuvieron so muestras de heces de ganado de lidia de las 

ganaderías de Haro, Coatzamalucan, El triangulo, La plaza del Estado 

de Tlaxcala, de las cuales 40 muestras fueron de animales con signos 

clinicos sugestivos de la enfermedad y 10 animales sin ningún signo. 

Las muestras se enviaron en refrigeración al laboratorio dentro de 

las 24 horas siguientes y se procesaron mediante la técnica de 

descontaminación con ácido oxálico al 5% como la describen Whiplle, 

D., y Merkal, R. (118). Una vez realizada la descontaminación se 

sembró en medio de Herrold 1 s con rnicobactina 2 por muestra y uno y 

medio sin micobactina y se incubó a 37 °c realizando observaciones 

semanales con el fin de detectar el desarrollo de colonias. De las 

muestras sin micobactina no se detectó crecimiento o se desarrollaron 

Mycobacteriaa saprófitas. Las colonias desarrolladas con micobactina 

se sometieron a la tinción de Ziehl-Neelsen con el fin de detectar la 

presencia de bacterias ácido alcohol resistentes. Las colonias que 

resultaron positivas se resembraron y fueron sometidas a las pruebas 

de identificación descritas por Vestal y Tsukamura (110,116), además 

se determinó la morfología y agrupación características de M. 

para tuberculosis. Colonias pequeñas, incoloras, translúcidas, 

hemisféricas con bordes redondeados, uniformes y de superficies lisas 

y brillantes (5,11,14,38,BO). Microscópicamente se ven bacilos ácido 

alcohol resistentes en forma de bastoncillos cortos y gruesos que en 

heces se encuentran generalmente en masas (11,14,38,80). 
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IV. R E· S U L T A D O S 

Los tubos inoculados se revisaron periódicamente y después de 8 

semanas de incubación se llevó a cabo la identificación del 

Mycobacterium paratuberculosis como se describió en material y 

métodos. 

De las 40 muestras que se trabajaron de animales con signos se 

aisló en un 35% H. paratuberculosis (14 muestras) y de las restantes 

10 sin signos de la enfermedad un 10% (1 muestra). 

Los resultados se presentan en el cuadro de una manera 

secuencial, separando los de animales con signos y de los que no 

presentan signos. 
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CUADRO I 

MUESTRAS POSITIVAS DE LOS ANIMALES CON SIGNOS DE LA ENFERMEDAD. 

Número de Fecha de Fecha de Ziebl-
muestra siembra crecimiento Neelsen 

08-08-86 03-10-86 Positivo 

21-08-86 06-10-86 Positivo 

6 08-10-86 03-12-86 Positivo 

7 20-10-86 07-12-86 Positivo 

9 20-10-86 06-12-86 Positivo 

17 19-03-87 28-06-87 Positivo 

23 29-05-87 20-08-87 Positivo 

24 06-05-87 21-08-87 Positivo 

26 06-05-87 21-08-87 Positivo 

27 19-03-87 27-06-87 Positivo 

28 06-05-87 23-08-87 Positivo 

29 29-05-87 27-08-87 Positivo 

41 03-05-87 28-08-87 Positivo 

45 28-05-87 28-08-87 Positivo 

so 18-05-87 21-08-87 Positivo 

MUESTRAS POSITIVAS DE LOS ANIMALES SIN SIGNOS DE LA ENFERMEDAD 

00-12-86 27-02-87 Positivo 
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V. D I S CU S ION 

La paratuberculosis en el ganado de lidia ha producido serias 

pérdidas económicas en las ganaderías, dado que ésta enfermedad se ha 

descrito con anterioridad y no se le hü otorgado la debida 

importancia (5,79). 

Tomando en cuenta el estudio realizado y los resultados que 

arroja, se detecta una alta frecuencia de la enfermedad en las 

instalaciones investigadas. 

El problema aparentemente no es exclusivo del Estado de Tlaxcala 

sino de todo Estado con ganadería de toros de lidia, ya que se ha 

observado la aparición de casos esporádicos en Michoacán, Querétaro, 

Estado de México y Tamaulipas, lo mismo parece ocurrir en ganado 

lechero y de pastoreo (5,6,7,20,79). 

Cabe hacer notar que la frecuencia con que se observan casos 

clínicos de paratuberculosis en el ganado de lidia, así como la edad 

de los animales afectados y la falta de respuesta de estos a 

tratamientos hace pensar que la frecuencia de paratuberculosis en el 

estado de Tlaxcala es muy d.ifundida .. Mas aún, al tomar en cuenta la 

alta población de ganado bravo en el estado y el sistema de manejo 

del mismo como son: el suministro de forraje en el piso, falta de 

aislamiento de animales enfermos y su retención en las ganaderías 
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por tiempos prolongados aumentando así la contaminación de los 

potreros y el mezclado de estos animales enfermos con animales sanos, 

lo cual induce al incremento de la frecuencia de casos de 

paratuberculosis en este estado (7). 

Por lo anterior, existe paratuberculosis en el ganado de lidia 

de Tlaxcala y es necesario realizar un estudio epidemiológico 

mediante técnicas adaptadas a la explotación de este tipo de ganado, 

en el estado arriba mencionado para evitar posibles pérdidas 

económicas (5,7,20,79). 
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VI. CONCLUSIONES 

Se obtuvo al ta frecuencia de paratuberculosis en los lugares 

muestreados. 

El presente trabajo contribuye a determinar la frecuencia de 

paratuberculosis en el ganado de lidia en los lugares de estudio en 

el Estado de Tlaxcala y pretende mostrar la necesidad de implementar 

programas de manejo, salud animal y medicina preventiva destinados a: 

disminuir la frecuencia de la enfermedad, reducir la posibilidad de 

nuevas infecciones, identificar animales en etapa subclínica 

controlando así la diseminación de la enfermedad. 
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