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RESUMEN 
 
 
La paratuberculosis es una enfermedad infecciosa entérica granulomatosa 

crónica de los bovinos y otros rumiantes causada por la bacteria 

Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis (Map). La enfermedad tiene una 

distribución mundial y es diagnosticada frecuentemente en hatos lecheros, sin 

embargo en la Comarca Lagunera no hay estudios que indiquen la prevalencia 

de la enfermedad por lo cual el objetivo del estudio aquí reportado fue 

determinar la frecuencia de seropositividad de paratuberculosis en bovinos 

Holstein de la Comarca Lagunera, utilizando la técnica de ELISA. Para fines de 

la investigación se tomaron muestras de suero de vacas de 3 a 5 años de 

edad, 92 llegaron a enfermería con signos clínicos de diarrea de 7 establos 

lecheros, y 368 sueros fueron de vacas sanas de 20 establos. Se utilizó un 

paquete de diagnóstico de ELISA, disponible comercialmente, para detectar 

anticuerpos contra Mycobacterium avium subespecie paratuberculosis. De los 

92 sueros de vacas enfermas, 26 (28.3%) fueron positivas a la presencia de 

anticuerpos contra Map. Los siete hatos resultaron positivos a Mycobacterium 

avium  subespecie paratuberculosis, o sea, 100% de los hatos con animales 

con síntomas de Mycobacteriun avium subespecie paratuberculosis, fueron 

detectados positivos en la prueba de ELISA. De los 368 sueros de vacas sanas 

7 (1.9%) fueron positivos. Sin embargo, 6 hatos entre los veinte que no 

presentaban síntomas de Mycobacterium avium  subespecie paratuberculosis, 

o sea 30% de los hatos sin síntomas presentaran por lo menos 1 animal 

positivo para Mycobacterium avium  subespecie pratuberculosis. Este estudio 

demuestra que hay una prevalencia significativa de Map en la Comarca 

Lagunera.
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I. INTRODUCCION 

 

La paratuberculosis o enfermedad de Johne es una enfermedad causada por 

Mycobacterium avium subsp. Paratuberculosis (Map), que causa grandes 

pérdidas económicas y es una de las enfermedades más importantes en el 

ganado de leche en todo el mundo (Coussens et al., 2002; Jungersen et al., 

2002; Nielsen et al., 2002; Austerman et al., 2006; Collins et al., 2005). Esta 

enfermedad causa  infección crónica granulomatosa de los intestinos 

caracterizada por diarrea persistente y emaciación en rumiantes. (Olsen et al., 

2000; Whittington et al., 2000; Collins et al., 2000; Stratmann et al., 2002).  

 

Prácticamente todos los animales son susceptibles a la infección con este 

organismo, bovinos, ovejas, cabras, venados, alces, llamas, rinocerontes, 

conejos, bisontes, incluyendo a los primates, en humanos ha sido  implicado 

con la enfermedad de Crohn (enteritis inflamatoria en humanos) (Wu et al., 

2007; Olsen et al., 2000; Bull et al., 2000; Whittington et al., 2000; Ignasi et al., 

2002). 

 

La paratuberculosis bovina es una de las mayores preocupaciones en muchos 

países del mundo, debido a que es responsable de grandes pérdidas 

económicas relacionadas con disminución de peso, producción de leche, e 

incremento en el índice de mastitis y desordenes reproductivos, incluyendo el 

aumento de costos en pruebas de diagnóstico y medidas de control (Coetsier et 

al., 2000, Coussens et al., 2002; Stabel et al., 2002). 

 

En la Comarca Lagunera la paratuberculosis ha sido reportada en los 

laboratorios de diagnóstico veterinario regionales, sin embargo no hay estudios 

de la prevalencia de la enfermedad que nos indiquen el grado de infección en 

los hatos lecheros, por lo tanto la finalidad del presente trabajo es investigar la 

prevalencia utilizando suero bovino de animales enfermos y sanos. 
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II. ANTECEDENTES 
 
 

La paratuberculosis fue descrita en 1985 por Johne y Frothingham quienes 

identificaron al microorganismo con lesiones granulomatosas en los intestinos 

del ganado, teñidos con la tinción de alcohol acido resistente,  indicando 

algunos tipos de organismos mycobacteriales (Buergelt et al., 2000; Stabel et 

al., 1998). El organismo fue clasificado como un Mycobacterium por Twort e 

Ingram. Años mas tarde fue caracterizado y nombrado como Mycobacterium 

paratuberculosis (Stabel et al., 1998). 

 

El agente causante de la enfermedad de Johne es una bacteria intracelular 

facultativa. Esta enfermedad es encontrada en todo el mundo, las pérdidas 

económicas promedio debido a esta enfermedad han sido calculadas en 

227.00 dólares por cada vaca del hato infectado por año. Estas pérdidas 

económicas llegan a ser mas dramáticas cuando se acoplan con un diagnóstico 

positivo estimando del 20% (Aho et al., 2003). 

 

Aunque Mycobacterium avium subsp. partuberculosis es el agente causal de la 

enfermedad de Johne del ganado y otros rumiantes también muestra algunas 

similitudes con la enfermedad de Crohn (severa inflamación crónica en el tracto 

gastrointestinal en humanos) (Rademaker et al., 2007). Sin embargo esta 

bacteria intracelular facultativa también infecta a los animales salvajes 

(Bannantine et al., 2003). 

 
 
 
2.1 Etiología  y Patogenia 
 
 

El agente etiológico de la enfermedad de Johne es Mycobacterium avium 

subsp. paratuberculosis (Map), es una bacilo gram positivo ácido alcohol 

resistente (Thornton et al., 2002, Paustian et al., 2004; Speer et al., 2006).  

Esta bacteria intracelular facultativa de crecimiento lento persiste dentro de los 

macrófagos en el tracto intestinal por varios años  antes del inicio de la 

enfermedad clínica. La enfermedad clínica esta asociada con enteritis 
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granulomatosa  limitada comúnmente en el ileon (Weiss et al., 2006; Aho et al., 

2003). 

 

Una vez ingerido el Map sobrevive y se replica  dentro de los macrófagos de la 

pared del intestino y en los nódulos linfáticos regionales (Stabel et al., 1998). El 

organismo es introducido  por las células M de las  placas de  Peyer  del ileon y 

subsecuentemente fagocitado por los macrófagos (Weiss et al., 2006; 

Coussens et al., 2004; Weiss et al., 2002; Aho et al., 2003). Después de un 

periodo de incubación de varios años, por lo general de 2 a 4 años, durante el 

cual la excreción de Map es intermitente, ocurre una inflamación 

granulomatosa difusa en el ileon, lo que conduce a una mala absorción. Y a la 

diarrea de los animales (Stabel et al., 1998; Wu et al., 2007). 

 

El ganado elimina mínimas cantidades de Map en sus heces durante la fase 

subclínica de la infección y probablemente con el tiempo esta excreción puede 

conducir a una contaminación significativa en el ambiente y una extensión 

insidioso de infección a través de los hatos (Stabel et al., 1998). 

 
 
 
2.2 Epidemiología 
 
 
La paratuberculosis está distribuida en todo el mundo afectando a los bovinos, 

ovejas, cabras, venados, alces llamas, rinocerontes, conejos, bisontes, 

incluyendo a los primates, en humanos ha sido  implicada con la enfermedad 

de Crohn (enteritis inflamatoria en humanos) (Stabel et al., 1998; Whittington et 

al., 2000). Sin embargo, el Map también puede infectar a las especies 

monogastricas, aunque sigue siendo polémico, debido a esto se ha implicado 

como el agente causal de la enfermedad de Crohn en humanos   (Coussens et 

al., 2004). 

 

La paratuberculosis representa significativas perdidas económicas en la 

industria  lechera debido a que la incidencia de esta enfermedad ha sido 

reportada en un 20 y hasta un 40% en los ganados lecheros de los Estados 

Unidos, con una perdida aproximada de 1.5 billones de dólares por año (Stabel 
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et al., 2000; Pillai y Jayarao et al., 2002). Estas perdidas son debido a la 

disminución de la producción de leche,  al sacar el ganado prematuro infectado, 

un incremento en la incidencia de mastitis y desordenes reproductivos (Stabel 

et al., 2002). Sin embargo, las grandes perdidas económicas no solo son por la 

baja producción de leche sino aun mas por las pérdidas de ingresos a futuro 

debido al temprana eliminación y  posterior la  muerte (Kalis et al., 2000; Elzo et 

al., 2006).  

 

En todo el mundo la prevalencia de la infección con Map. puede extenderse de 

3 a 4 % en hato. Sin embargo, en Inglaterra puede llegar hasta un 50% en 

hatos  (Wu et al., 2007). 

 

Aunque  Map. no se considera un agente zoonotico ha sido identificado en 

biopsia de tejido intestinal en pacientes con enfermedad de Crohn  (Stabel et 

al., 1998).  

 

En su mayor parte los animales contraen  la infección en las primeras semanas 

de vida a través de calostro o leche contaminada. Después de una incubación 

la diarrea típica no puede desarrollarse hasta una edad de 3 a 5 años.  Durante 

el largo periodo de incubación el Map. es excretado intermitentemente en 

niveles muy bajos; al contrario los animales infectados clínicamente se 

caracterizan por una diarrea incurable arrojando no menos de 510  bacterias de 

Map. por día manteniendo un apetito regular y una temperatura corporal 

normal. Debido a esto al principio el resultado clínico no es alarmante, la leche 

producida no es comúnmente aislada de esto animales inmediatamente, los 

animales clínicamente infectados introduce dentro del ambiente al 

microorganismo por vía rectal y dentro de la cadena de alimentos por la vía 

lactea (Stratmann et al., 2002; Bannantine et al., 2003). Las vacas infectadas 

pueden excretar la Mycobacteria en la leche no solo en la etapa clínica sino 

también como vacas aparentemente sanas (Nielsen et al., 2002b). 
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2.3 Transmisión y Fuentes  
 
 

La enfermedad de Johne es transmitida más comúnmente por ruta oral-fecal, 

por pasto, pezones, agua y el suelo contaminados con este microorganismo, 

aunque la ruta primaria de la infección es a través de la ingestión de materia 

fecal en leche o calostro contaminado con el microorganismo de Map. 

(Whittington et al., 2000, Kovich et al., 2006; Stabel et al.,  1998; Weiss et al, 

2004). Map.  también se ha asilado de órganos reproductivos infectados de 

machos y hembras,  se han aislado fetos de vacas infectadas, aunque la 

transmisión intrauterina del Map. no ha sido probada (Stabel et al., 1998; 

Nielsen et al., 2002b). 

 

Los terneros son los más susceptibles a la infección con el Map. un poco 

después del nacimiento, es probable que los terneros llegan a infectarse en el 

útero o por ingestión de la leche contaminada con materia fecal no 

desarrollando signos clínicos de la enfermedad hasta antes de la edad adulta 

(Berghaus et al., 2006; Stabel et al., 2002; Hill et al., 2003; Weiss et al., 2002; 

Coussens et al., 2003). 

 

El tiempo prolongado de incubación y la presencia de casos subclínicos 

permiten a los animales infectados arrojar grandes cantidades de bacilos en 

sus heces antes de su detección (Bannantine et al., 2002). Clínicamente las 

vacas afectadas pueden arrojar 106 a 108 micobacterias en las heces, 

contaminando así el ambiente y extendiendo la infección a los terneros recién 

nacidos, la dosis infecciosa estimada es de 103 CFU/ animal (Wu et al., 2007). 

 
Aunque el vínculo entre Map. y la enfermedad de Crohn en humanos 

permanezca confusa, la enfermedad de Johne puede ser un potencial 

zoonótico de preocupación en la salud pública (Kovich et al., 2006). El modo de 

transmisión es confusa; sin embargo, algunas evidencias sugieren que los 

humanos puede llegar a infectarse  por la vía de contaminación de leche 

(Stabel et al., 2000). 
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2.4 Signos 
 
 

Aunque el ganado usualmente llega a ser infectado desde ternero durante los 

primeros 6 meses de vida por ingestión de heces y leche contaminados con 

Map o por transmisión intrauterina por las madres infectadas, los signos 

clínicos de la enfermedad pueden no manifestarse  hasta que los animales 

alcancen una edad de 3 a 5 años (Stabel et al., 2000; Stabel et al., 1998; 

Manning et al., 2003). 

 

La enfermedad clínica en el ganado adulto  es caracterizada por diarrea 

profusa no tratable, pérdida de la condición corporal, edema, decremento en la 

producción de leche, inapetencia, infertilidad, y finalmente la muerte (Stabel et 

al., 2007, Kalis et al., 2000, Stabel et al., 1998, Bernstein et al., 2007; Wu et al., 

2007), durante el curso de esta enfermedad, el intestino se  engrosa impidiendo 

la absorción de sustancias nutritivas (Stabel et al., 1999). Los signos clínicos  

generalmente son precedidos por un periodo largo de infección subclínica en la 

cual el animal infectado es asintomático. (Stabel et al., 2007; Elzo et al., 2006).  

 

Los síntomas son causados por la reducción de absorción de nutrientes es 

debido al transmural de la enteritis granulomatosa (Kalis et al., 2000).  

 

Por convección el ganado infectado con Map. es clasificado dentro de 1 a 4 

etapas de infección y enfermedad. La Etapa 1 es periodo de la fase silenciosa 

de la infección que usualmente ocurre en terneros o animales jóvenes arriba de 

2 años de edad,  estos animales no manifiestan signos clínicos reconocibles y 

la infección no puede ser detectada actualmente por ninguna de las pruebas de 

laboratorio disponible,  incluso si se aplican repetidamente. Estos animales  son 

portadores y excretan bacterias intermitentemente, aunque debajo del umbral 

actual de detección. La etapa II incluye a los animales adultos portadores con 

la presencia de la enfermedad subclínica. Estos animales no tienen diarrea u 

otros signos visibles de la enfermedad, todavía ellos pueden tener 

disminuciones en el desempeño reproductivo. En la etapa II los animales 

arrojan intermitentemente una cantidad baja de organismos en su estiércol solo 
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el 15-25% de estos animales pueden ser detectados por una prueba de  cultivo 

fecal. La etapa III y IV incluye a los animales con enfermedad clínica y 

enfermedad clínica avanzada respectivamente. Los animales en la etapa III y 

IV arrojan grandes números de organismo en sus heces, calostro, leche y 

pueden ser diagnosticados con facilidad con métodos de actuales de 

identificación (Barrington et al., 2003). 

 

No  todo el ganado infectado demuestra la enfermedad clínica, el estrés como 

el parto, la lactación, deficiencias en las dietas, parásitos e infecciones 

concomitantes con otros patógenos pueden causar la progresión de la 

enfermedad subclínica  a la clínica en los animales infectados (Stabel et al., 

2003, Stabel et al., 1999). La inmunidad innata responde con neutrófilos y 

macrófagos en función son reducidos después del parto. A demás la función de 

las células T y B son también suprimidas considerablemente (Stabel et al., 

2003). 

 

 
 
2.5 Lesiones 
 
 

Las lesiones en el intestino se desarrollan durante el periodo subclínico de la 

enfermedad y frecuentemente son de naturaleza granulomatosa difusa en gran 

parte restringida al intestino, particularmente a la región de la válvula ileocecal 

del intestino delgado (Coussens et al., 2004; Coussens et al., 2003). Durante el 

curso de la enfermedad el intestino se hace grueso y estriado (acanalado), 

rechazando la absorción propia de los nutrientes, esto es debido al gran 

número de macrófagos infiltrados (Stabel et al., 2000; Aho et al., 2003). 

 

Las lesiones en la enfermedad experimental se  desarrollan en la barrera del 

intestino en 1-3 meses después de la infección y se caracterizan por agregados 

de macrófagos, células epitelioides y células gigantes. Pocos linfocitos están 

presentes dentro de la infección, y no ocurre la formación de tubérculos y 

necrosis, que es característica de otras infecciones mycobacteriales (Weiss et 

al., 2006; Weiss et al., 2004; Weiss et al., 2002).  
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2.6 Diagnóstico 
 
 

La detección de Map. especialmente durante la fase subclínica, la cual es muy 

prolongada en la enfermedad, sigue siendo difícil debido a la intermitente 

excreción de Map y a la carencia métodos efectivos de diagnósticos (Paustian 

et al., 2004, Stabel et al., 1998). 

 

En la paratuberculosis subclínica el agente es difícil de identificar. El cultivo 

bacteriológico es el método definitivo del diagnóstico, pero el tiempo necesario 

para el cultivo requiere de 5 a 6 semanas de incubación y de trabajo intensivo. 

La contaminación con hongos y otros microorganismos bacteriales es otro 

problema para el diagnóstico. Solo aproximadamente el 38% al 50% de M. 

paratuberculosis es detectado por cultivo fecal (Speer et al., 2006; Stabel et al., 

1998; Berghaus et al., 2006; Salgado et al., 2007; Pillai y Jayarao et al., 2002).  

 

 Las pruebas para el diagnóstico de paratuberculosis como la de 

inmunodifusión en agar gel (AGID), ELISA, y la Fijación de Complemento (FC),  

son relativamente fáciles de interpretar pero son menos sensibles que el cultivo 

fecal (Stabel et al., 1998; Pillai y Jayarao et al., 2002).  La prueba de ELISA es 

más sensible que AGID, ELISA puede detectar infección subclínica más 

frecuentemente. Las estimaciones para la sensibilidad y especificidad de ELISA 

varían mucho, dependiendo de la calidad de los reactivos utilizados en las 

pruebas. Un mayor problema con ELISA es la variedad de antígenos usados  

en el desarrollo de estas pruebas, además de que la comparación entre 

diferentes laboratorios es complicada (Stabel et al., 1998; Speer et al., 2006).  

 

ELISA en suero y el cultivo fecal son usados para evaluar la infección de Map. 

en aproximadamente 24 y 8% de operaciones respectivamente, estos métodos 

son caracterizados por baja sensibilidad (38 a 55%) y alta especificidad (99%) 

(Lombard et al., 2006, Berghaus et al., 2006; Stabel et al., 2002).  
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Los problemas de especificidad son debido al alto grado de similitud que existe 

entre Map y/o; micobacterias ambientales (Paustian et al., 2004). 

  

La desventaja de las pruebas serológicas en los animales infectados es que 

generalmente no producen títulos de anticuerpos hasta después de las etapas 

de la enfermedad, estas pruebas son relativamente inefectivas en detectar la 

infección subclínica en vacas (Stabel et al., 2002). 

 

Las pruebas de diagnóstico actuales (ELISA para la detección de anticuerpos y 

el cultivo fecal), típicamente detectan solamente animales en las etapas tardías 

de la enfermedad después de que estos comienzan a arrojar al organismo 

(Austerman et al., 2006). 

 

Actualmente el método menos disponibles para la detección de Map., es la 

prueba basada en la reacción en cadena de la polimerasa (PCR), el cual tiene 

un alto potencial analítico de sensibilidad (Barrington et al., 2003) 

 

Un diagnóstico presuntivo de la infección mycobacterial bovina es hecha en 

animales muertos basándose en la histopatológica de nódulos linfáticos y 

muestras de tejido mostrando lesiones típicas de paratuberculosis y tinción de 

bacilos acidó alcohol resistente (Coetsier et al., 2000). 

 
 
 
2.7 Tratamiento y Prevención 
 
 

Actualmente no hay drogas aprobadas para el tratamiento de la enfermedad de 

Johne en el ganado y es poco común por ejemplo donde el intento de la  

terapia es limitado usando agentes antimicrobiales generales (Harris y Barletta 

et al., 2001; El-zaatari et al., 1997). 

 

 No existe ninguna vacuna protectora efectiva contra la infección con Map. y 

por lo tanto el control de la enfermedad tiende a ser más embarazosa (Grewal 

et al., 2006; Koets et al., 2000). Sin embargo; la vacunación de los animales 
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jóvenes con cualquiera de las dos vacunas bacterina vivas o atenuadas 

resultan en una marcada reducción del número de animales con enfermedad 

clínica, pero la vacunación no previene la infección y la excreción de bacilos 

(Koets et al., 2000).  Sin embargo, es importante controlar la propagación  de la 

enfermedad a través de la reducción de cargas patógenas dentro de los hatos  

infectados (Grewal et al.,  2006).  

 

Uno de los desafíos para la prevención  de esta enfermedad en los hatos 

afectados es la identificación de los animales infectados antes de que 

presenten los síntomas clínicos (Paustian et al., 2004). Sin embargo, el control 

de la enfermedad de Johne ha sido obstaculizado debido a la carencia de 

técnicas de diagnostico sensibles para la detección de la paratuberculosis 

asintomatica, por el tiempo prolongado de incubación y la presencia de casos 

subclínicos permiten a los animales arrojar grandes cantidades de bacilos en 

su excremento antes de su detección (Bannantine et al., 2002; Pillai y Jayarao 

et al., 2002; El-zaatari et al., 1997).   

 

Para el control y erradicación de la paratuberculosis deben ser combinados los 

instrumentos de diagnostico disponibles y  los cambios de manejo de la  granja  

(Koets et al., 2000).  
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III. JUSTIFICACIÓN 
 
 

La paratuberculosis, como enfermedad de los bovinos adultos, representa un 

trastorno que causa grandes pérdidas económicas, tal vez insensibles por la 

baja producción de leche en forma lenta, por un mayor manejo de las vacas 

enfermas y por el uso de antibioterapia a la cual los animales no responden, 

además es una enfermedad potencialmente patógena para el hombre ya que 

se reportan casos que producen la enfermedad de Crohn. Por tal motivo, es de 

gran importancia conocer la situación epidemiológica de la enfermedad en el 

ganado lechero de la Comarca Lagunera, para poder dar recomendaciones de 

control y manejo del hato infectado. 
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IV. OBJETIVOS 
 
 
4.1 Objetivo General.  
 
Investigar la seroprevalencia de la infección producida por Map. en ganado 

adulto de la Comarca Lagunera 

 

4.2 Objetivos Específicos 
 
Analizar suero de bovinos Holstein, de vacas adultas, con signos clínicos de 

diarrea, utilizando un paquete comercial de diagnóstico de ELISA para la 

detección de anticuerpos contra Map. 
Analizar suero de bovinos Holstein, de vacas adultas, aparentemente sanas, 

utilizando un paquete comercial de diagnóstico de ELISA para la detección de 

anticuerpos contra Map. 
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V. MATERIAL Y METODOS 

 
 
Fase de campo. 
 
Se tomaron muestras de suero de 92 vacas de 3 a 5 años de edad que llegaron 

a enfermería con signos clínicos de diarrea de 7 establos lecheros, y 368 

sueros, en forma aleatoria, de vacas sanas también de 3 a 5 años de edad, de 

20 establos. Los sueros se tomaron en tubos de ensayo al alto vacío sin 

anticoagulante y se enviaron en refrigeración al lugar de trabajo. 

 

Fase de laboratorio. 
 
Las muestras se trabajaron en el laboratorio de patología de la Unidad de 

Diagnóstico de la Universidad Autónoma Agraria Antonio Narro, Unidad 

Laguna, donde se procesaron para la extracción del suero, por medio de 

centrifugación a 2500 rpm durante 10 minutos, se separaron y se congelaron 

hasta su análisis. Posteriormente los sueros se pusieron a temperatura 

ambiente antes de ser estudiados. Se utilizó un paquete de diagnóstico de 

ELISA, disponible comercialmente, para detectar anticuerpos contra Map., 

analizándose los sueros de acuerdo a las especificaciones de la prueba de 

diagnóstico, excepto que las muestras fueron probadas una sola vez y no por 

duplicado. Las 460 muestras de suero fueron probadas durante un periodo de 5 

meses por el mismo operador. Se midió la densidad óptica (DO) de las 

muestras con un lente de 450 nm en un lector de ELISA.  

 

Para la interpretación de los resultados, para cada muestra, la DO de la 

muestra del suero problema se dividió sobre la DO de la muestras del suero 

control positivo para determinar la relación Muestra/ Control Positivo (S/P), de 

acuerdo a las recomendaciones de la prueba. 
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Técnica de ELISA 
 
 
Procedimiento de prueba   
 
Deben mantenerse todas las muestras y reactivos a utilizarse a temperatura 

ambiente antes de realizar la técnica. Los reactivos deberán de mezclando 

homogenizar el reactivo. 

 

1- Obtener la antigeno formación de platos cubiertos y registre la posición de la 

muestra sobre un herdchek worsheet. 

2- Diluir la muestra en la muestra recomendada en el factor de dilución, incubar 

por 30 minutos a 5 horas. 

3- Poner 100 microlitros de diluyente negativo en las paredes A1 y A2. 

4- Poner 100 microlitros de diluyente positivo en las paredes A3 y A4. 

5- Poner 100 microlitros de muestra de diluyente en las paredes aplicables es 

recomendable que las muestras de suero se corran doble pero si se aplica una 

sola es valido. 

6- Incubar por 30 minutos a una temperatura ambiente. 

7- Quitar todo el líquido de las paredes. 

8- Lavar cuatro beses con aproximadamente 300 microlitros. 

9- Secar bien las placas después del lavado. 

10- Aplicar 100 microlitros de HRPO en cada una de las paredes y dejar 

incubar por 30 minutos a temperatura ambiente.  

11- Repetir pasos 7 y 8  

12-Depositar 100 microlitros de TMB en cada una de las paredes. 

13- Dejar incubar por 15 minutos a temperatura ambiente. 

14- Aplicar 100 microlitros de solución se stop en cada una de las paredes esta 

es para detener la reacción. 
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VI. RESULTADOS 
 
 

El promedio del tamaño del hato para las 27 explotaciones lecheras fue 

aproximadamente de 1855 cabezas, con un mínimo de 132 y un máximo de 

5,984 cabezas.  

 

De los 92 sueros de vacas enfermas, 26 (28.3%) fueron positivas a la 

presencia de anticuerpos contra Map., en rangos de 21.4% a 36.4%. Los siete 

hatos donde se tomaron muestras de vacas de enfermería, o sea 100% de los 

hatos donde había animales con síntomas,  resultaron positivos a Map. De los 

368 sueros de vacas sanas 7 (1.9%) fueron positivos a Map. y 6 (30%) de los 

20 hatos fueron positivos. El porcentaje de muestras positivas para la población 

de vacas enfermas fue de 0.22 (26/11,888) y para las vacas sanas fue de 

0.01% (7/38,198). Sin embargo, el porcentaje de hatos con por lo menos un 

animal positivo fue de 100% en los hatos con síntomas y 30% en los hatos sin 

síntomas. 
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VII. DISCUSION 
 
 

La paratuberculosis, producida por la bacteria Map., es una enfermedad 

crónica que afecta al ganado bovino, y el ganado lechero tiene una mayor 

probabilidad de infección debido al tipo de explotación intensiva (Harris y 

Barletta, 2001). De acuerdo a esto, es entendible que la lechería de la Comarca 

Lagunera sea una región con alta prevalecía de la enfermedad, sin embargo no 

había estudios que indicaran la frecuencia de ésta. En este estudio se realizó 

un análisis serológico, aunque el estado de infección del ganado no fue 

confirmado por métodos de detección del organismo como el cultivo fecal. Se 

encontró que un 30% de hatos lecheros, con animales aparentemente sanos, 

mostraron evidencias serológicas de MAP, similar a lo reportado por Wells y 

Wagner (2000), donde observaron que al menos 22% de los hatos lecheros en 

Estados Unidos están infectados con MAP. 

  

El estudio se llevó a cabo mediante una prueba de ELISA, ya que existen 

varios paquetes de pruebas de ELISA para suero, disponibles comercialmente, 

con estimados de sensibilidad y especificidad en rangos de 28 a 29% y 95 a 

100% respectivamente (Collins y col., 2005). Se ha reportado que la prueba de 

ELISA es menos sensible que el cultivo fecal, y se ha encontrado que la prueba 

serológica por ELISA detecta solo 45% a 75% de ganado infectado con MAP 

que ha sido  positivo al cultivo fecal (Milner y col., 1990; Sweeney y col., 1995). 

 

También nuestro estudio reveló un 1.9% de positividad serológica a MAP, pero 

los resultados han sido muy diversos al respecto. Un estudio publicado en 

Estados Unidos, en 1987 (Merkal y col.), reportó que la prevalencia nacional de 

paratuberculosis bovina en ganado lechero y de carne fue de 1.6% (2.9% en 

hatos lecheros y 0.8% en hatos de carne. Sin embargo en Estados lecheros 

como Wisconsin se reportó una prevalencia estimada de 10.8% (Braun y col., 

1990). En ambos casos se realizó aislamiento de MAP a partir de linfonódulos. 

También en los años 1990s, la prevalencia de la enfermedad de Johne por hato 

en diferentes países con una importante industria lechera se calculó en 

aproximadamente un 10% (Sockett, 1996). En Estados Unidos, en 1996 se 
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reportó una aparente prevalencia para la enfermedad de Johne a nivel de 

animales de 3.4% utilizando una prueba de ELISA. El mismo estudio estimó la 

prevalencia a nivel de hato lechero en USA de entre 17 y 41% (NAHMS, 1997). 

En años recientes, en Bélgica (Boelaert y col., 2000), los Países Bajos 

(Muskens y col., 2000), y Dinamarca (Nielsen y col., 2000), la prevalencia en 

hatos lecheros ha sido estimada estar entre 1.2 y 50 %. Un estudio previo 

hecho en Canadá, usando una prueba serológica de vacas lecheras reportaron 

una prevalencia de 2.6% (VanLeeuwen y col., 2001). Mckenna y col. (2004), 

reportan en un estudio una prevalencia de MAP de 16.1% en ganado de 

Canadá, basado en un muestreo aleatorio de ganado de rastro, 

sustancialmente mas alto que la seroprevalencia estimada previamente de 

2.6% realizado por VanLeeuwen y col. (2001). Esto muestra un dramático 

cambio en la prevalencia en un periodo de 4 años. En el Noreste de España la 

prevalencia de MAP fue de 3.02% en ganado lechero y de 1.03% en ganado de 

carne y 2.83% en animales de hatos con ganado de leche y de carne (Dieguez 

y col., 2007). En Korea la prevalencia estimada de MAP en un estudio de 

población fue del rango de 3.2 a 5.3 (Son-il Pak y col., 2003). 

 

Actualmente las pruebas de diagnóstico usadas para la enfermedad de Johne 

necesitan ser mejoradas debido a sus deficiencias de sensibilidad y 

especificidad (Paustian et al., 2004; Koets et al., 2000). 
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VIII. CONCLUSIONES Y SUGERENCIAS 
 
 

De acuerdo a estos antecedentes y a los resultados obtenidos en la presente 

investigación, es evidente que la enfermedad de Johne se encuentra presente 

en la Comarca Lagunera, por lo tanto es importante tener en cuenta estos 

estudios que permitan ampliar los conocimientos y evaluar el impacto 

económico sobre la situación de la paratuberculosis en nuestro país. 

 
Es recomendable seguir con estudios similares que nos indiquen, aparte de la 

prevalencia de la enfermedad, el impacto económico que repercute en la 

producción de leche. 
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