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Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis. . .
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50% de seroprevalencia de
establecimientos afectados en la
" provincia de Bs As (Paolicchi et a/2002)

eroprevalencia individual del 5,5% en cria y | 2000
del 13,6% en rodeos lecheros.

Seroprevalencia predial del 78,8% (Alvarado P
et al 2019).

Descripcion de casos clinicos compatibles con esta
enfermedad (Costa et al 2004; Spath et al 2012).

Uruguay se ha establecido una prevalencia 72% en los rodeos (Piaggio et a/2002)

F. Rosenbusch
descripcion en
bovinos
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En Chile la seroprevalencia a nivel de rebanos (25-75%) y prevalencia individual (2-
7%) (Kruze et a/2005) Brasil también confirmo la presencia de MAP (Albuquerque et a/
2017).



Definicion

= Ileocolitis granulomatosa cronica de
los rumiantes.

= Producida por Mycobacterium avium
sbsp. paratuberculosis.

= Rango de especies.

s Enfermedad de Crohn en los
humanos.
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Agente etiologico
I
ul

= Tendencia al agrupamiento

s Termo resistente

= Depende de la micobactina.
= Tiempo de multiplicacion: 20 hs.
= Colonias en 2 meses.

Medio de Herrold.
Sobrevida en el medio ambiente: 1 ano.
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1 Caracteristicas
T

s Periodo de incubacion de 2-8 anos.

s Elevada proporcion de enfermos
subclinicos.

= El periodo de mayor susceptibilidad es
en las primeras semanas de vida.
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Inmunopatogenia
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Los factores que intervienen en la patogenia
son los inherentes a la inmunidad del
hospedador y a los componentes de la
micobacteria prmmpalmente la pared
bacteriana. | i




Paredes bacterianas

Bacteria Gram positiva Bacteria Gram negativa
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Pared de
Mycobacterias

Micobacteria
Receptores f" patogena
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Proteina de union a la fibronectina
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Fibronectina
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Infeccion en el ternero






Infeccion en el ternero  cau M
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Celula M

Fibronectiny

B1 -Integrina
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Macrofago activado Linfocito T CD4 Th 1
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Efecto Th1 — Th2

Celular

B Cultivo
s Humoral
s Signos clinicos

Inmunidad
Diagnostico
Signos clinicos

Tiempo



Manifestaciones de la

enfermedad
-

s Enfermo subclinico con infeccidon
silente.

s Enfermo subclinico.
= Enfermo clinico incipiente.
s Enfermedad clinica avanzada.




Efecto iceberg

s Enfermedad clinica avanzada |

= Enfermo clinico incipiente .

s Enfermo subclinico 4 -8

s Infeccion silente-latente 10 - 14

Total de animales enfermos 16 - 25




Diagnostico clinico &

= Apetlto normal.

- Perlodlcamente la materia fecal es
mas fluida.

s L.a diarrea es intermitente al
principio.

= Pérdida progresiva de peso.

s Edema intermandibular.

= Caquexia.
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Diagnostico anatomopatologico

Lesiones macroscopicas:
Porcion terminal del intestino delgado.

Linfonodos y vasos linfaticos asociados
con linfangiectasia.

No se observa necrosis.

= Lesiones microscopicas:

Coloraciones con H-E granuloma difuso
con células epiteloides, macrofagos y
células gigantes.

Inmunohistoquimica.
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Valvula
Ileocecal
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Diagnostico microbiologico
I
ul

m Coloraciones de la mucosa con el
método de Ziehl Neelsen,
Kinyoun, tincion fluorescente.

m Cultivo convencional de Ila

materia fecal en medio de
Herrold.







‘I- Medio de cultivo de Herrold. Incubar a
37° C durante 6 meses.




Diagnostico geneético
| |
] .
Prueba de PCR en materia fecal, sangre, etc.

Prueba de LAMP. |




. Diagnostico inmunologico
1

a Tnmunidad celular: tuberculina :
y prueba de interferon gamma. R




- Diagnostico inmunologico
s

"s Inmunidad  humoral: AGID,
ELISA-Indirecto, etc
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Diagnosticos diferenciales

e Caquexia
«Tuberculosis
e].eucosis bovina

«Hepatotoxicos
cronicos

e Calcinosis
enzootica







Medidas en rodeos positivos:
M Tambo
ul

m Retirar el ternero de la madre al
nacer.

= No hacer pools de calostro.
s Alimentar con sustitutos lacteos.

m Allmentar con calostro o leche
pasteurizada.




1 Medidas de manejo

= Combinacion de pruebas diagnosticas.
= Animales jovenes: Inmunidad celular.

s Animales adultos: Inmunidad humoral,
cultivo, etc.

= Eliminar los positivos.

= Intensificar las pruebas en los hijos de
los animales positivos.




