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I RESUMO
A Paratuberculose ou Doença de Johne é uma doença infecto-contagiosa, causada pelo Mycobac-
terium paratuberculosis, que se caracteriza por um processo inflamatório granulomatoso no intes-
tino dos ruminantes domésticos e selvagens, determinando redução na digestibilidade dos alimentos,
com conseqüente queda na produção de leite. Os animais infectados geralmente apresentam diar-
réia progressiva e perda de peso, Ainda que a literatura nacional apresente descrições da ocorrên-
cia de paratuberculose como casos isolados, não existem dados sobre a ocorrência da paratubercu-
lose em rebanhos leiteiros no Brasil. Em estudo recente que avaliou a presença de anticorpos anti-
M. paratuberculosis em rebanhos leiteiros do Estado de São Paulo, LARANJA-DA-FONSECA
et ai. (1999) identificaram que dos 403 animais amostrados, 153 (37,9%) apresentaram anticorpos
anti-Mycobacterium paratuberculosis e, das 20 fazendas amostradas, 19 (95%) tiveram pelo menos
um animal positivo, existindo assim a necessidade de levantamentos epidemiológicos da doença, a
fim de que se possa avaliar o real impacto da paratuberculose nos rebanhos brasileiros.

Palavras-chave: bovino, leite, paratuberculose, Mycobacterium paratuberculosis, ELISA.

Em 1826, D' Aroval observou um tipo de enterite
que acometia o gado bovino, caracterizada por di-
arréia crônica, Em 1894, um fazendeiro alemão

_ comprou uma vaca que produzia pouco leite e es-
tava perdendo peso, o que levou o proprietário a chamar
o veterinário local, de nome Frederick Harmes, que aca-
bou suspeitando, inicialmente de tuberculose intestinal,
apesar de o animal não reagir à tuberculina. A vaca mor-

reu alguns meses depois e o Dr. Harmes enviou os intes-
tinos, estômago e omento para o Departamento de Pato-
logia Veterinária em Dresden. Estes materiais foram
examinados pelo Dr. Johne e Dr. Frothingham que des-
creveram as lesões macroscópicas e microscópicas, con-
cluindo que a doença era causada por uma bactéria que
causava tuberculose em pássaros (Mycobacterium
avium) e em virtude da similaridade com a tuberculose
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intestinal, propuseram o nome de enterite pseu-
dotuberculosa. De acordo com Twort e Ingram
em 1912, a paratuberculose foi reportada na
Dinamarca, Alemanha, França, Noruega, Ho-
landa, Bélgica, Suíça e Estados Unidos entre
os anos de 1902 e 1908.

Etiologia

Susceptibilidade e resistência

Figura 1. Eletromicrografia do M. paratuberculosis

A paratuberculose pode acometer bovinos, ovinos,
caprinos e alguns animais silvestres (NAKAMATSU et
al., 1968; THOEN et al., 1977; BUERGELT et al., 1978;
CHIODINI e VAN KRUININGEN, 1983). Há também
alguns registros deste agente infectando suínos, eqüinos
e primatas não-humanos.

Exceto em algumas circunstâncias especiais, a
grande maioria dos animais infectam-se nos primeiros
meses de vida, pois há um aumento de resistência contra
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'"A paratuberculose é causada pelo .~

Mycobacterium paratuberculosis, que é um 1$
Ebacilo álcool-ácido resistente, pequeno (0.5 x õ);>

1.5 mícrons), de crescimento lento e aeróbio Si
facultativo (SMITH, 1969) (Figura 1). A prin- ~
eipal característica que a distingue de outras ~
micobactérias é a sua dependência de mico- ~
bactina exógena para o seu crescimento in
vitro (MERKAL e CURRAN, 1974;
MERKAL et al., 1981). Os organismos ca-
racterísticos produzem colônias pequenas (1-
S mm), firmes, brilhantes, úmidas, brancas e ligeiramente
lisas no meio artificial.

O Mycobacterium paratuberculosis pode sobre-
viver por longos períodos fora do animal, cerca de 163
dias na água de rios, 270 dias em água parada, 11 meses
nas fezes bovinas e somente 7 dias na urina (LOVELL
et al., 1944; LARSEN et al., 1956). As fezes e a urina
parecem ter, respectivamente, uma ação bacteriostática
e bactericida, sugerindo que a mistura das mesmas pode
armazenar o microorganismo por períodos mais prolon-
gados (LARSEN et al., 1956). A formalina (5%), desin-
fetantes cresílicos (diluição de 1:32), fenol (diluição de
1:40), bicloreto de mercúrio (diluição de 1:1000) e hipo-
clorito de cálcio (diluição de 1:50) são efetivos contra
este bacilo após 10 minutos de exposição a estes com-
postos na ausência de material fecal (VARDAMAN,
1954). A resistência desta bactéria ao processo de
pasteurização é controversa e será discutida poste-
riormente.

o bacilo com o passar do tempo; entretanto, tal resistên-
cia nunca é completa. Se inocularmos uma grande dose
de Mycobacterium paratuberculosis num animal adul-
to, provavelmente ele será infectado, mas sob condições
naturais, a exposição a grandes doses do agente rara-
mente ocorrem. Animais com menos de 30 dias são os
mais susceptíveis e há várias evidências sugerindo que
os bovinos se infectam quando ainda são bezerros (DOY-
LE, 1953; RANKIN, 1961; RANKIN, 1961a; LARSEN
et al., 1975). Estima-se que somente 1/3 dos bezerros
expostos ao bacilo tomam-se cronicamente infectados, o
que dependerá do número de bactérias ingeridas e do
grau de imunidade do animal susceptível. Não foi deter-
minado o número de bacilos necessários para promover
a doença crônica; contudo, a morbidade sugere que a
ingestão de poucos microorganismos é suficiente para
causar uma infecção (CHIODINI et al., 1984). Animais
que se infectam na idade adulta podem desenvolver le-

. sões menos pronunciadas e mesmo animais inoculados
experimentalmente podem se recuperar da infecção
(LARSEN et al., 1975). Alguns animais expostos ao
Mycobacterium paratuberculosis nunca desenvolverão
a doença clínica, mas tornar-se-ão portadores assinto-
máticos (CHIODINI et al., 1984).

Segundo WITHERS (1959) e JULIAN (1975), as
raças Channel Island e Shorthom apresentam alta inci-
dência de paratuberculose; entretanto, CHIODINI et aI.
(1984) explicaram que a freqüência da doença numa de-
terminada raça é proporcional ao número de animais da-
quela raça na região onde o levantamento da doença foi
realizado. Desta maneira, nos Estados Unidos, a raça
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Quadro 1- Fases da paratuberculose, segundo WHITLOCK e BUERGELT (1996).

CARACTERíSTICAS

Fase 1 forma subclínica, comumente encontrada em bezerras e novilhas.
Os testes diagnósticos não são capazes de detectar a doença nestes animais.

Fase 2 animais acometidos na forma subclínica, entretanto capazes de disseminar o agente
por meio das fezes. Ocorre principalmente em novilhas mais velhas e primíparas.
Os resultados dos testes diagnósticos são geralmente inconsistentes, dependendo
do número de bactérias disseminadas.

Fase 3 forma clínica incluindo diarréia, perda de peso e diminuição na produção de leite.
Os testes diagnósticos são bem confiáveis para esta fase;

Fase 4 animal doente em fase terminal.

Holandesa será mais acometida do que outras raças e,
portanto, não há real diferença de susceptibilidade ou re-
sistência, mas diferentes graus de disseminação do pro-
blema em determinadas raças.

Transmissão e modo de infecção

o Mycobacterium paratuberculosis é um para-
sita obrigatório, ou seja, o único lugar onde ele é capaz de
crescer e se multiplicar é dentro de um animal e, mais
especificamente, dentro de um macrófago. Assim, quan-
do este agente é eliminado para o ambiente, ele pode
sobreviver por um longo período, mas somente se multi-
plicará no interior do hospedeiro. Portanto, a principal
fonte de infecção são os animais infectados (SWEENEY,
1996).

A ingestão de água e alimentos contendo fezes
contaminadas com o bacilo é o principal modo pelo qual
os animais se infectam, ocorrendo mais comum ente du-
rante o período lactente, quando o bezerro entra em con-
tato com os tetos da mãe, sujos com fezes (JULIAN,
1975). O leite também pode ser uma via de transmissão,
já que aproximadamente 35% dos animais clinicamente
afetados excretam Mycobacterium paratuberculosis e
de 3 a 19% dos animais assintomáticos podem eliminar o
agente no leite (SWEENEY et al., 1998). STREETER
et al. (1995) mostraram que 9 a 36% dos animais assin-
tomáticos excretam a micobactéria no colostro. Certa-
mente, a contaminação do leite com fezes contribui mui-
to mais do que a excreção do agente pelo leite nos casos de
transmissão e infecção (DOYLE, 1954; JULIAN, 1975).

Uma vez ingerido, o bacilo penetra imediatamente
na superfície mucosa do trato gastrointestinal, sendo pos-
teriormente fagocitado por macrófagos. Dentro des-

tes últimos, a micobactéria permanece viável por longo
período e protegida contra a resposta humoral do animal.
As placas de Peyer servem de porta de entrada (PAY-
NE e RANKIN, 1969). A lesão granulomatosa típica
desenvolve-se no intestino delgado e cólon. Há anergia
durante os estágios terminais da doença.

O bacilo já foi isolado no sêmen, glândula bulbo
uretral, próstata, vesículas seminais, glândula mamária,
útero e feto (DOYLE, 1954; KOPECKY et al., 1967;
LARSEN e KOPECKY, 1970; LARSEN et al., 1981;
TAYLOR e al., 1981). Embora o microorganismo possa
ser isolado em cerca de 85% dos fetos de animais infec-
tados (DOYLE, 1954), a infecção intra-uterina não pa-
rece ser uma causa significante de infecção natural. Num
estudo conduzido por MERKAL et ai. (1975),75% dos
animais infectados foram gerados por mães saudáveis.

Durante a fase anérgica, muitas vezes o bacilo
agrega-se nos cotilédones, podendo causar placentite e
aborto (OMAR, et al., 1967). Cerca de 20 a 40% dos
fetos de vacas com sintomatologia foram infectados no
útero (DOYLE, 1958; MCQUEEN e RUSSEL., 1979).
Segundo SWEENEY et ai. (1998), a cultura de tecidos
fetais revelou-se positiva em 8,6% dos fetos cujas mães
eram assintomáticas. Se a infecção intra-uterina ocorre
no primeiro ou segundo trimestre da gestação, o feto tor-
nar-se-á tolerante aos antígenos do Mycobacterium pa-
ratuberculosis (SCHULTZ, 1973).

O isolamento da micobactéria do sêmen no trato
reprodutivo masculino e a sobrevivência após o proces-
samento comercial do sêmen sugerem que a insernina-
ção artificial ou a monta natural são potenciais vias de
transmissão (LARSEN e KOPECKY, 1970; LARSEN
et al., 1981). Portanto, a transmissão ocorre mais fre-
qüentemente pela ingestão de água e alimentos contarni-
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nados com fezes, que contenham o agente. Os animais
doentes podem disseminar cerca de 100 milhões de baci-
los por grama de fezes (CHIODINI et al., 1984).

Imunidade, patogênese e sintomatologia

Podemos classificar os animais infectados em cli-
nicamente doentes, infectados subclinicamente e não in-
fectados (Quadrol) (CHIODINI et al., 1984). Certa-
mente, os animais infectados subclinicamente são o fa-
tor-chave para o controle e a erradicação da paratuber-
culose, e vários estudos têm mostrado que a maior parte
dos animais com a forma subclínica da doença eliminam
um pequeno número de colônias de Mycobacterium
paratuberculosis. Acredita-se que animais que eliminem
um número mais elevado de bacilos irão desenvolver a
forma clínica mais rapidamente do que aqueles com bai-
xa taxa de eliminação (GAY e SHERMAN, 1992). A
prevalência dos casos subclínicos num rebanho infecta-
do há algumas gerações tende a exceder a incidência de
casos clínicos de 10: 1 para 20: 1 (JULIAN, 1975).

É importante destacar, novamente, o caráter sub-
clínico ou inaparente da doença. WHITLOCK e BUER-
GELT (1996) estimaram que, num rebanho de 100 vacas
adultas, a presença de um quadro clínico avançado (fase
4) indica a existência de 1 a 2 animais no estágio 3 (caso
clínico moderado), 4 a 8 animais no estágio 2 (forma sub- ~
clínica com a disseminação do agente por meio das fe- 1:
zes) e 10 a 14 animais na fase 1 (início do quadro subclí- .g
nico). Isso significa que para cada caso clínico agudo, ~
tem-se de 15 a 25 animais infectados. 1'l..c:

Inicialmente há um predomínio da resposta celular, .3-
mediada principalmente por fagócitos mononucleares, que .g

~será substituída, com o progresso da doença, pela res- ::>-o
posta humoral desencadeada pela liberação dos bacilos, ~

'"contidos no interior dos macrófagos, quando da morte '§:-odestes. Num estágio terminal da doença, ocorre o fenô- ..,
§meno de anergia, no qual as respostas celular e humoral ~

não podem ser mais detectadas, o que parece estar rela-
cionado com a liberação de determinados fatores solú-
veis provenientes de macrófagos (CHIODINI et aI.,
1984).

O bacilo causador da paratuberculose não produz
uma toxina ou fator de virulência similar ao do Myco-
bacterium tuberculosis, mas promove intensa migração
de células inflamatórias, comprometendo o sistema vas-
cular e linfático da região acometida. O espessamento
do íleo por esse processo granulomatoso leva a uma dis-
função intestinal conhecida como enteropatia com perda
protéica, que está associada com baixos níveis de prote-
ína sérica. A perda de plasma para o trato gastrointesti-

nal é responsável por 11 a 21% da perda total de nitrogê-
nio, comparada à perda de 7% que ocorre num animal
sadio (PATTERSON et al., 1967). Esse baixo nível séri-
co de proteínas, especialmente a albumina, diminuirá a
capacidade do animal em reter fluidos dentro dos vasos,
desencadeando um processo edematoso, que é mais visí-
vel na região submandibular do animal.

A taxa de mortalidade está na faixa de 3 a 10%
dos animais adultos. O período de incubação pode variar
de 6 meses a 15 anos (MACINDOE, 1950); entretanto,
a maioria dos animais acometidos situa-se na faixa dos 3
a 5 anos de idade. A doença em animais jovens é relati-
vamente rara, ocorrendo somente em rebanhos com alta
taxa de infecção associada com um manejo inadequado
dos animais. A forma clínica é o estágio terminal de uma
infecção crônica subclínica e geralmente é desencadea-
da por um fator estressante como parto, má nutrição, alta
produção de leite, infecções parasitárias, dentre outros
(MACINDOE, 1950; ALLEN et aI., 1968).

Os principais sintomas são emaciação progres-
siva e diarréia de consistência variável (CHIODINI
et al., 1984). Embora a diarréia possa ser intermitente,
o animal geralmente morre num período que varia de
semanas a alguns meses (GAY e SHERMAN, 1992)
(Figuras 2 e 3).

Figura 2. Animal com sintomas de paratuberculose.
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Figura 3. Edema submandibular.

As lesões intestinais nos bovinos caracterizam-se
por uma mudança difusa granulomatosa, sem necrose,
hiperêmica e, algumas vezes, com fibrose (BUERGELT
et aI., 1978). Essas lesões são encontradas desde o duo-
deno até o reto, mas, na maioria das vezes, na porção
terminal do íleo (Figura 4). As lesões também podem ocor-
rer em órgãos como o fígado, rins e linfonodos (HALL-
MAN e WITTER, 1933).

Diagnóstico

Atualmente existem oito testes diagnósticos dispo-
níveis, dos quais três para a detecção do Mycobacte-
rium paratuberculosis, quatro técnicas para detecção
de anticorpos séricos e uma para a pesquisa de gama-
interferon, que se relaciona à imunidade celular.

Nos estágios iniciais da infecção (sem a elimina-
ção do bacilo por meio das fezes) todos animais apresen-
tarão resultados negativos. Com o progredir da doença, a
maioria dos animais infectados tornar-se-ão positivos. Os
testes têm uma maior sensibilidade quando utilizados em
animais com sinais clínicos (COLLINS, 1996).

Existem três testes principais (Quadro 2) utiliza-
dos rotineiramente no diagnóstico da paratuberculose, que
podem ser solicitados pelos produtores para a identifica-
ção do problema na propriedade. Cada teste diagnóstico

Figura 4. Lesões na submucosa do intestino

apresenta uma particularidade e serve para ser utilizado
em situações específicas de cada rebanho de acordo com
o programa a ser estabelecido pelo veterinário da fazen-
da. A seguir, são apresentados os diferentes métodos de
diagnóstico existentes, com o seu respectivo custo atual
nos EUA (COLLINS, 1996).

O diagnóstico por intermédio do teste de ELISA é
o meio mais rápido e fácil para se fazer um levantamento
da prevalência da doença na propriedade, podendo-se
utilizar a cultura de fezes ou o teste de DNA para confir-
mar a presença do agente, naqueles animais positivos
(COLLINS, 1996).

Prevenção e controle

Tendo em vista que a paratuberculose é uma doença
altamente contagiosa e que as vacinas existentes até o
momento são ineficazes, o controle e a erradicação de-
vem-se basear em estratégias de manejo e descarte dos
animais positivos. CHIODINI et aI. (1984) e GAY e
SHERMAN (1992) recomendam as seguintes medidas
de controle:

• comprar animais somente de rebanhos livres da doen-
ça;

• testar todos os animais semestralmente;
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Quadro 2 - Métodos de diagnóstico existente para a paratuberculose (COLLINS, 1996).

rr MÉTODO DE DIAGNÓSTICO CARACTERíSTICAS

Cultura de fezes É possível isolar o agente em cerca de 12 a 16 semanas para
obtenção do resultado, e custa em torno de US$1 Oa US$20 por amostra.
A cultura é o método mais sensível para o diagnóstico da paratuberculose;

Teste de DNA nas fezes A grande desvantagem deste teste é a necessidade de um
número grande de M. paratuberculosis nas fezes (>104 microorganismos/
g de fezes), além de seu alto custo (em torno de US$25 por amostra). O
resultado pode ser obtido em 3 dias.;

Detecção de anticorpos O ELlSA ("Enzyme-linked immununosorbent assay") é conside-
anti-M. paratuberculosis rado o teste mais acurado para o diagnóstico laboratorial da

doença, sendo rápido (alguns dias), não muito caro (US$ 5 por amostra) e
capaz de detectar animais assintomáticos (forma subclínica). A desvanta-
gem é sua sensibilidade, que é da ordem de 45 a 50%. Em outras pala-
vras, um resultado negativo não elimina a possibilidade de que este animal
esteja infectado (falso-negativo).

todos os animais que estão eliminando o Mycobacte-
rium paratuberculosis, e aqueles com sintornatolo-
gia clínica, assim como a sua última cria, deverão ser
descartados para abate;
manter o ambiente limpo para todas as categorias ani-
mais;
as vacas deverão parir em ambiente separado dos ou-
tros animais;
revolver o pasto nos locais de acúmulo de fezes, reco-
brindo-o com uma camada de terra;

• evitar utilizar o esterco como fertilizante para pasta-
gens;
roçar a pastagem, a fim de permitir uma maior expo-
sição à luz solar;
cercar áreas propensas à formação de lama e água
estagnada;
separar o bezerro da mãe logo após o parto;
evitar o contato de implementos sujos com fezes com
o alimento destinado aos animais;
evitar o contato dos animais jovens com as fezes dos
adultos, inclusive das vacas secas;
evitar que os bezerros com menos de 30 dias entrem
em contato com outros animais da mesma idade;

• usar sucedâneo do leite ou pasteurizar o leite forneci-
do ao bezerro e fornecer colostro somente de animais
negativos;

• evitar que animais doentes trafeguem no local desti-
nado ao parto (maternidade);
isolar qualquer animal com os sintomas característi-
cos de paratuberculose em local de superfície rígida,
e de fácil limpeza, até que se descarte a possibilidade
desta doença.

•

o propósito de tais medidas é reduzir o nível de
contaminação ambiental, e proteger os animais da expo-
sição ao microorganismo durante a fase de maior sus-
ceptibilidade.

Segundo GAY e SHERMAN (1992), a vacina con-
tra o M. paratuberculosis apresenta resultados margi-
nais, sendo administrada para animais com menos de 35
dias de idade. Os animais vacinados ficaram sensibiliza-
dos pelas tuberculinas aviária e mamífera por muitos anos
e, portanto, não seriam indicadas para países com um pro-
grama de controle de tuberculose (GAY e SHERMAN,
1992). Vários estudos mostraram que a vacina não pre-
vine novas infecções, mas reduz o número de animais
infectados, o número de organismos eliminados pelas fe-
zes e o número de casos clínicos (SIGURDSSON, 1960;
LARSEN et al., 1978).

Incidência e perdas econômicas

Num estudo realizado nos Estados Unidos no pe-
ríodo de 1983 a 1984, a paratuberculose acometeu 2,9%
das vacas leiteiras descartadas (MERKAL et al., 1987).
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Outros autores mostraram uma prevalência de 17,1%
(BRAUN et a!., 1990), 7,2% (WHITLOCK et al., 1985)
e 4,8% (COLLINS et al., 1994), valendo-se do exame
bacteriológico (cultura) e sorologia. COLLINS et ai.
(1994) estimaram que 34% dos rebanhos do Estado de
Wisconsin nos Estados Unidos, têm, pelo menos, um ani-
mal positivo na propriedade. A paratuberculose apresen-
ta prevalência crescente em países de pecuária tradicio-
nal como Austrália e Nova Zelândia, e raros são os ca-
sos em que foi possível a erradicação da doença em nível
nacional, enquadrando-se neste caso apenas a Suécia
(COLLINS e MANNING, 1995).

Em estudo feito pelo USDA (1997), em que foi
demonstrado que 21,6% dos rebanhos estão infectados
com o agente, e estimaram-se perdas que variam de
US$389 a US$959 para cada caso clínico e US$123 a
US$696 para cada animal assintomático. PéJIao cálculo
desse prejuízo foram consideradas as perdas na produ-
ção de leite, no valor do bezerro, preço de descarte do
animal (venda ou abate) e o preço de US$26/ litro de leite.

No Brasil, a primeira descrição da doença ocorreu
em touro importado da raça Holandesa, com o diagnós-
tico baseado em sintomas clínicos, lesões histopatológi-
cas e identificação de bacilos ácido-álcool resistentes em
esfregaços de mucosa intestinal (SANTOS e SILVA,
1956). Ainda que a literatura nacional apresente descri-
ções da ocorrência de paratuberculose em casos isola-
dos (PORTUGAL et al., 1979; RAMOS et al., 1986), não
existem dados sobre a ocorrência da paratuberculose em
rebanhos leiteiros no Brasil. Em estudo recente que ava-
liou a presença de anticorpos anti-M. paratuberculosis
em rebanhos leiteiros do Estado de São Paulo, LARAN-
JA-DA-FONSECA et al., (1999) identificaram que dos
403 animais amostrados, 153 (37,9%) apresentaram an-
ticorpos anti-Mycobacterium paratuberculosis e, das
20 fazendas amostradas, 19 (95%) tiveram pelo menos
um animal positivo.

Os resultados desse estudo mostram que vacas lei-
teiras de diversas localidades do Estado de São Paulo
apresentaram títulos de anticorpos anti-Mycobacterium
paratuberculosis, existindo, assim, a necessidade de le-
vantamentos epidemiológicos da doença, a fim de que se
possa avaliar o real impacto da paratuberculose nos re-
banhos brasileiros, objetivando-se, caso necessário, o de-
senvolvimento de programas de controle da paratuber-
culose bovina em nível nacional.

potencial risco para a saúde pública

A relação da paratuberculose com uma doença
que acomete o homem conhecida como Doença de

Crohn tem causado grande interesse na comunidade
científica.

O M. paratuberculosis foi isolado por cultura e/
ou técnica de PCR - "Polimerase Chain Reaction", em
50 a 75% dos pacientes humanos com a doença de Cro-
hn (CHIODINI et al., 1996), que é caracterizada por
sintomas muito parecidos com os da doença de Johne,
como diarréia crônica e perda de peso. A semelhança
entre as duas enfermidades não se resume apenas à sin-
tomatologia, mas também à epidemiologia, pois ambas
são de caráter crônico, promovem lesões teciduais gra-
ves no epitélio intestinal e iniciam-se nos primeiros anos
de vida. A paratuberculose é adquirida pela exposição do
indivíduo susceptível ao M. paratuberculosis; já para a
doença de Crohn isto ainda não está bem esclarecido
(CHIODINI et al., 1996).

Outro ponto de suma importância é a possível re-
sistência do M. paratuberculosis à pasteurização. Num
estudo conduzido na Grã-Bretanha foi possível identifi-
car células intactas da bactéria (não foi feita a cultura
bacteriana, a fim de confirmar a sua viabilidade) em 6,25%
do leite vendido nos supermercados numa determinada
época do ano (MILLAR et al., 1994), sendo que em de-
terminados períodos, 25% do leite amostrado foi positivo.
Neste experimento utilizou-se a técnica de PCR que é
um método altamente sensível para a identificação do
Mycobacterium paratuberculosis.

Células viáveis de Mycobacterium paratuber-
culosis foram isoladas em laboratório, após a pasteuri-
zação (CHIODINI e TAYLOR, 1993; GRANT et al.,
1996). Já GRANT et a!. (1996) não encontraram orga-
nismos viáveis de Mycobacterium paratuberculosis
quando a carga de contaminação no leite foi menor (10
UFC/ml e 10 UFC/50ml). BROWN (1991) recomenda
uma carga de pelo menos 108-109 UFC/ml nos experi-
mentos que objetivem avaliar a sensibilidade térmica de
um determinado microorganismo, portanto, se conside-
rarmos a concentração acima citada, a grande maioria
das pesquisas sobre o tema indicará que o agente é re-
sistente à pasteurização rápida (HTST). Segundo HOPE
et ai. (1996), estudos envolvendo o efeito da pasteuri-
zação sobre a viabilidade de bactérias nocivas à saúde
humana têm mostrado resultados conflitantes, pois na
grande maioria deles não foram utilizados pasteurizado-
res de escala industrial associados com rebanhos natu-
ralmente infectados.

Desta forma, ainda faltam estudos a respeito da
provável carga mínima deste agente no leite cru para o
desenvolvimento da doença em humanos, e várias pes-
quisas estão sendo desenvolvidas no momento para elu-
cidar esta questão.
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SUMMARY

Paratuberculosis or Johne's disease is an infectious disease characterized by an inflammatory gra-
nulomatous process in the intestinal wall of domestic and wild rurninants, reducing the feed digesti-
bility and leading to a decrease in rnilk yield. In general, infected animaIs show persistent diarrhea
and progressive weight loss. Even though there are some early reports on individual cases of para-
tuberculosis in Brazil, there are no data on the occurrence of this disease in herds. In a recent survey
on the presence of antibodies against Mycobacterium paratuberculosis in dairy herds of the state
of São Paulo, Laranja-da-Fonseca et ai. (1999) reported that 153 (37.9%) of the 403 samples had
antibodies against Mycobacterium paratuberculosis and 19 (95%) of the 20 farms surveyed had
at least one positive animal. Results of this study show that diary cows from several areas in the
state of São Paulo had had antibodies against Mycobacterium paratuberculosis, suggesting a need
for a broad study on the prevalence of the disease in Brazil.

Key words: dairy cow, paratuberculosis, Mycobacterium paratuberculosis, ELISA.
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