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ABSTRACT.- Driemeier D., Cruz C.E.F., Gomes MJ.P., Corbellini L.G., Loretti A.P. & Colodel E.M. 
1999. [Clinicai and pathological aspects ofbovine paratuberculosis in Rio Grande do Sul, 
southern Brazil.)Aspectos clínicos e patológicos da paratuberculose em bovinos no Rio Grande 
do Sul. Pesquisa Veterinária Brasileira 19(3/4): 109-115. Setor de Patologia Veterinária, Depto 
Patologia Clínica Veterinária, Faculdade de Veterinária, Universidade Federal do Rio Grande 
do Sul, Av. Bento Gonçalves 9090, Cx. Postal 15094, Porto Alegre, RS 91540-000, Brazil. 

The clinicai and pathological aspects of bovine paratuberculosis in a dairy herd in the 
county ofCapela de Santana, Rio Grande do Sul, southern Brazil, are described. Clinicai signs 
in eight cows out of345 cattle included chronic diarrhea refractory to treatment, progressive 
emaciation and decreased milk production. Necropsy findings included severe and diffuse 
thickening ofthe mucosa ofthe small intestine with exaggerated reticular pattern, reflected 
in the serosa! surface, similar to cerebral gyri. Intestinal loops were filled with whitish watery 
contents. The lymphatic vessels of the intestinal serosa and of the mesentery were thickened 
and tortuous. The mesenteric lymph nodes were enlarged and, on cut surface, there were 
oozing of milky fluid. Plaques of mineralization were evident in the intima of larger arteries, 
in the endocardium of the heart valves and in the ruminai serosa. There was also edema of 
the abomasal folds and atrophy of the caudate lobe of the tiver. The main histopathological 
findings were granulomatous enteritis, lymphadenitis and lymphangitis. The inflammatory 
infiltrate was composed of macrophages, epithelioid cells and Langhans' giant cells containing 
large numbers of acid-fast bacilli. Vascular lesions included degeneration, calcification and 
collagen proliferation of the intima and media of larger arteries. Other microscopk lesions 
included calcification of the ruminai serosa, diffuse hepatocellular atrophy and multifocal 
granulomatous hepatitis. Mycobacterium paratuberculosis was cultured in Herrold's medium 
enriched with mycobactin from ali the eight samples of intestinal scrapings submitted to 
bacteriological examination. 
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RESUMO.- Descrevem-se os achados clínicos e patológicos 
da para tuberculose em uma criação intensiva de bovinos· de 
leite no município de Capela de Santana, RS. Sinais clínicos 
foram observados em oito de um total de 345 bovinos e con­
sistiam em diarréia crônica refratária ao tratamento, ema~ 
grecimento progressivo e queda da produção de leite. As prin­
cipais lesões macroscópicas, observadas nos oito animais 
eutanasiados e necropsiados, incluíam intestino delgado com 
acentuado espessamento da parede e superfície mucosa de 
aspecto reticulado, semelhante às circunvoluções cerebrais, 
lesão essa perceptível através da serosa. A luz intestinal esta­
va preenchida por conteúdo fluido e de aspecto leitoso. Os 
vasos linfáticos do mesentério mostravam-se mais evidentes, 
sendo que alguns tinham aspecto varicoso. Os linfonodos 
mesentéricos estavam aumentados de volume e, ao corte, 
fluía grande quantidade de líquido leitoso: Focos de 
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mineralização foram observados na íntima das artérias, nas 
válvulas cardíacas e na serosa do rúmen. Havia também edema 
das dobras do abomaso e do mesentério e atrofia do lobo 
caudado do fígado. As principais lesões microscópicas inclu­
íam enterite, linfadenite e linfangite granulomatosas que se 
caracterizavam por infiltrado inflamatório composto por 
macrófagos, células epitelióides e células gigantes de 
Langhans qUe continham grande quantidade de bacilos álco­
ol-ácido resistentes. As lesões vasculares consistiam em de­
generação e mineralização das túnicas íntima e média das 
artérias de grande calibre associadas à proliferação de 
colágeno. Havia calcificação da serosa do rúmen, atrofia 
hepatocelular difusa e hepatite granulomatosa multifocal. 
Mycobacterium paratubercu/osis foi cultivado em meio de 
Herrold enriquecido com micobactina a partir de raspados 
do intestino em todas as oito amostras enviadas para exame 
bacteriológico. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Paratuberculose, Mycobacterium 
paratubercu/osis, doença de Johne, ruminantes, patologia. 

INTRODUÇÃO 
A paratuberculose ou doença dejohne é uma enterite granu­
lomatosa, crônica, infecciosa e que afeta ruminantes domés­
ticos e silvestres (Chiodini et ai. 1984, Kreeger 1991 ), cujo 
agente etiológico é Mycobacterium paratuberculosis. Trata-se 
de uma enfermidade de distribuição mundial. Nos Estados 
Unidos, um estudo sobre o isolamento do agente etiológico 
em linfonodos mesentéricos, revelou uma prevalência de 2,9% 
em bovinos de leite e 0,8% em bovinos de corte (Merkal et ai. 
1987). Na África do Sul, há relatos da enfermidade em ani­
mais importados (Huchzermeyer et ai. 1994). 

A transmissão de M. paratuberculosis pode ocorrer por via 
intra-uterina, no período pós-natal através do colostro e, prin­
cipalmente, pela fezes de animais contaminados (Sweeney 
1996). Bovinos que desenvolvem a doença clínica, em geral 
são aqueles infectados nas primeiras semanas de vida. A do­
ença clínica manifesta-se geralmente em animais com idade 
superior a 2 anos (Radostits et ai. 1994, Sweeney 1996). Fato­
res estressantes, tais como parto e má nutrição, podem de­
sencadear o aparecimento dos sinais clínicos (Kreeger 1991, 
Whitlock & Buergelt 1996). A doença é mais frequente em 
bovinos confinados em função da maior contaminação do 
ambiente pelas fezes (Radostits et ai. 1994). 

A paratuberculose é responsável por perdas econômicas 
que ocorrem pela redução na produtividade, maior suscepti­
bilidade a outras doenças, aumento dos custos sanitários e 
maior taxa de descarte precoce (Hutchinson 1996). Estima-se 
que 5% dos bovinos com a doença clínica representam 50% 
dos animais infectados em um rebanho (Radostits et ai. 1994). 
Diversos testes imunológicos auxiliam na identificação de 
portadores assintomáticos, porém não são definitivos no que 
se refere à prevalência da doença (Stehman 1990). 

As principais lesões macroscópicas ocorrem no intestino 
delgado e caracterizam-se por acentuado espessamento da 
mucosa, que assume aspecto rugoso e aumento de tamanho 
dos linfonodos mesentéricos. Os principais achados histopato­
lógicos consistem em enterite, linfangite e linfadenite granu-
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lomatosas associados à presença de bacilos álcool-ácido re­
sistentes em macrófagos (Chiodini et ai. 1984, Kreeger 1991 ). 
Alteraçõe,s vasculares degenerativas nas artérias e no 
endocárdio, referidas por alguns autores como arteriosclero­
se, também são descritas e provavelmente são causadas por 
distúrbios metabólicos associados à infecção (Alibasoglu et 
ai. 1962, Buergelt et ai. 1978). 

M. paratuberculosis é incriminado, por alguns autores, como 
agente envolvido em uma ileocolite granulomatosa de hu­
manos denominada doença de Crohn. No entanto, a partici­
pação de M. paratuberculosis na etiologia desta enfermidade 
não está completamente esclarecida e requer maiores inves­
tigações (Chiodini & Rossiter 1996). 

No Brasil, um dos principais aspectos da epidemiologia 
da paratuberculose diz respeito à importação de bovinos 
infectados, de forma semelhante ao que ocorre na África do 
Sul. A doença já foi diagnosticada em bovinos importados e 
naqueles nascidos no país, filhos de pais importados. Os re­
latos são esporádicos e impedem uma estimativa das perdas 
econômicas em rebanhos infectados. Há seis descrições da 
doença na Região Sudeste, nos Estados do Rio de Janeiro 
(Dupont 1915, Dacorso Filho et ai. 1960, Santos & Silva 1956, 
Silva & Pizelli 1961, Silva 1968) e Minas Gerais (Nakajima et 
ai. 1991), e duas na Região Sul, nos Estados de Santa Catarina 
(Portugal et ai. 1979) e do Rio Grande do Sul (Ramos et ai. 
1986). A enfermidade foi reproduzida experimentalmente em 
ovinos e caprinos (Silva 1968, Poester & Ramos 1994). 

O presente estudo objetiva descrever o quadro clínico­
patológico de casos de paratuberculose em bovinos em um 
rebanho leiteiro no Estado do Rio Grande do Sul. 

MATERIAL E MÉTODOS 
Dados epidemiológicos e sinais clínicos da doença nos bovinos foram 
obtidos junto ao proprietário e através de visitas ao estabelecimento. 
Foram eutanasiados e necropsiados oito bovinos e coletados 
fragmentos de intestinos delgado (duodeno,jejuno, íleo incluindo a 
válvula íleocecal) e grosso (ceco, cólon e reto), mesentério, linfonodos 
mesentéricos, retrofaríngeos, mediastínicos e supra-mamários, 
fígado, baço, vesícula biliar, pâncreas, rúmen, abomaso, rim, pulmão, 
encéfalo, coração, aorta, carótida, tireóide e paratireóide, útero e 
glândula mamária. Estas amostras foram fixadas em formal 
tamponado a 10%, incluídas em parafina, cortadas em micrótomo 
rotativo a 5 µm e coradas com hematoxilina-eosina. Cortes dos 
intestinos, linfonodos, mesentério, fígado e pele foram corados pelas 
técnicas de Ziehl-Neelsen e Perls. 

Foram coletados fragmentos da válvula íleo-cecal de todos os 
bovinos necropsiados e enviados para exame bacteriológico. A partir 
desse material, também foram feitos raspados da mucosa intestinal. 
Os esfregaços foram fixados em metanol e corados pelo método de 
Ziehl-Neelsen. Amostras da mucosa do intestino foram congeladas 
a -20ºC e posteriormente submetidas a isolamento em meio de cultivo 
específico de Herrold enriquecido com micobactina (Stabel 1997). A 
identificação do microrganismo foi realizada de acordo com os 
critérios descritos por Collins (1996). 

RESULTADOS 
Histórico 

Os primeiros casos da doença foram observados no mês 
de dezembro de 1997, em um estabelecimento localizado no 
município de Capela de Santana, RS. O rebanho era formado 
por 345 bovinos da raça holandesa que incluíam vacas em 
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ordenha e vacas secas (todas importadas da Argentina), be­
zerras de até 6 meses de idade (filhas destas vacas nascidas 
no Brasil) e um touro (adquirido de outro tambo próximo da 
propriedade e que nasceu no Brasil). A idade das vacas com 
lesões de paratuberculose era de 3 a 5 anos e o número de 
partos variou de 1 a 3 (Quadro 1). Do total, 220 vacas , impor­
tadas da Argentina, estavam em ordenha e eram mantidas 
emji-ee-stal/ . Em agosto de 1997, todos os animais (345) fo­
ram submetidos à tuberculinização através da prova caudal 
simples com tubercu lina mamífera. Cinquenta e cinco bovi­
nos foram reagentes ao teste, sendo encaminhados ao abate 
sanitário. Destes, 38 animais apresentavam lesões generali­
zadas de tuberculose e 17 mostravam lesões localizadas. 

Sinais clínicos 
Os sinais clínicos consistiam em diarréia esverdeada, in­

termitente, emagrecimento progressivo (Fig. 1 ), queda da 
produção de leite , desidratação e pêlos arrepiados e sem bri­
lh o. Duas vacas (bovinos 2 e 3) apresentavam eczemas 
crostosos ao redor do ânus. Todos os bovinos afetados foram 
retirados da ordenha , em função da baixa produção de leite. 
Estes anim a is foram medicados com diferentes 
anti microbi a-nos, porém a enfermidade mostrou-se refra­
tária aos tratamentos. O quadro clínico era crônico. Os primei-

Quadro 1. Bovinos com paratuberculose 
necropsiados no Rio Grande do Sul 

Bovino Idade Nº de Período de 
no. (anos) partos gestação (meses) 

4 1 • 
2 4 3 
3 5 2 
4 4 2 
5 4 4 
6 4 3 
7 4 
8 3 

ªVaca não-gestante 

Fig. 1. Vacas com paratuberculose em mau estado geral e com si na is 
de diarré ia (bovinos 1 a 4). 

Quadro 2. Principais achados de necropsia em bovinos com 
paratubercul ose no Rio Grande do Sul 

Bovino Espessa mento Vasos linfáticos Minerali zação Mineralização 
no. da mucosa do mesentério das artérias da serosa 

do intestino mais evidentes do rúmen 
delgado 

1 ++ª + +++ +++ 
2 ++ ++ ++ 
3 +++ +++ ++ 
4 ++ ++ +++ +++ 
5 +++ +++ +++ ++ 
6 +++ +++ ++ 
7 +++ +++ + 
8 + + + 

ª+ + + Lesão acentuada, + + moderada, + leve, - ausente . 

ros si nais clíni.cos foram observados até 6 meses antes da 
eutanásia dos bovinos acometidos e apareciam geralmente 
após o parto. 

Achados de necropsia 
Os oito bovinos necropsiados estavam em mau estado 

nutricional. Havia atrofia serosa dos depósitos de gordura 
que era mais evidente no epicárdio. Em todos os casos, a 
parede do intestino delgado estava espessada e a lesão vari­
ava em intensidade (Quadro 2). Esta lesão era mais acentua­
da nos dois terços finais do intestino delgado. A serosa das 
alças intestinais mostrava-se irregular, com leves ondulações 
e apresentava aspecto reticulado. Em dois animais (bovinos 
5 e 7), esta lesão era mais grave de modo que a serosa intes­
tinal assumia a forma de mosaico . Secções transversais fo­
ram feitas em diversos segmentos dos intestinos . No íleo, 
verificou-se que, naqueles casos em que a lesão era mais acen­
tuada, não havia colabamento completo das paredes do in­
testino de modo que este mantinha seu lúmen, mesmo sem 
conteúdo. Í\ mucosa estava nitidamente espessada, quando 
comparada às demais camadas do intestino. A superfície 
mucosa mostrava-se irregular, de aspecto reticulado seme­
lhante às circunvoluções cerebrais, com dobras transversais 
bem evidentes (Fig. 2) . Havia , conteúdo fluido e de aspecto 
leitoso acumulado entre as dobras da mucosa intestinal afe­
tada. A inserção do mesentério às alças intestinais apresen­
tava áreas com edema gelatinoso e translúcido. Os vasos lin­
fáticos da serosa intestinal e do mesentério estavam mais 
evidentes e tinham aspecto varicoso (Fig. 3). Alguns linfáti­
cos estavam preenchidos por líquido transparente. Outros 
eram- esbranquiçados, firmes e de aspecto nodoso. Os 
linfonodos mesentéricos estavam aumentados de volume em 
até três vezes o seu tamanho normal. Ao corte, ~uía grande 
quantidade de líquido leitoso . A região cortical destes 
linfonodos era esbranquiçada e a região medular enegrecida. 
Em alguns casos, a cortical tinha coloração marrom-clara bem 
evidente. Nos linfonodos mesentéricos de um animal (bovi­
no 1 ), observou-se, ao coite, a presença de pequenos nódu­
los de aspecto caseoso, de aproximadamente 0,5cm de diâ­
metro. Em todos os animais necropsiados, havia edema do 
mesentério, de intensidade leve a moderada, e em dois casos 
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Fig. 2. Íleo com mucosa espessada, de aspecto corrugado semelhan­
te às circunvoluções cerebrais, com dobras transversais bem evi­
dentes (bovino 2). 

Fig. 4. Mineralização da parede e das válvulas semilunares da aorta; 
presença de placas esbranquiçadas, opacas, irregulares na luz da 
aorta (bovino 6). 

(bovinos 7 e 8), edema leve a moderado das dobras da mucosa 
do abomaso . 

Mineralização da parede de artérias foi observada em to­
dos os bovinos necropsiados. As lesões caracterizavam-se pela 
presença de placas esbranquiçadas, opacas, irregulares e que 
se salientavam na superficie interna dos grandes vasos. A inten­
sidade das lesões era variável. Em dois animais (bovinos 7 e 8), 
estas alterações eram discretas e restringiam-se à base da a01ta, 
à válvula mitral e às semilunares da ao1ta (Fig. 4). As lesões 
eram de intensidade moderada em três casos (bovinos 2, 3 e 6) 
e consistiam em calcificação de extensas áreas da superficie da 
ao1ta abdominal. Em três animais (bovinos 1, 4 e 5), havia acen­
tuada mineralização da aorta abdominal, da artéria mesentérica 
e dos seus principais ramos e da artéria carótida. 

Calcificação da serosa do rúmen foi observada em três 
bovinos (Fig. 5). As ·lesões eram esbranquiçadas, estriadas ou 
granulares e, nas porções centrais, havia a formação de pla­
cas sólidas. Estas lesões eram observadas no saco dorsal e 
saco cego caudo-dorsal do rúmen . 
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Fig. 3. Vasos linfáticos da serosa e do mesentério do intestino delga­
do dilatados e com aspecto varicoso (bovino 5) . 

Fig. 5. Mineralização da serosa do rúmen; lesões esbranquiçadas e 
granulares no saco dorsal (bovino !). 

O figado estava diminuído de tamanho, escuro e com os 
bordos afilados. Em cinco animais (bovinos 1 a 4 e 7), havia 
atrofia do lobo caudado do fígado. Esta lesão consistia em 
uma faixa de tecido fibroso esbranquiçado que se continua­
va com o parênquima hepático. Em todos os casos, o baço 
estava aumentado de volume e pulposo. Ao corte, observa­
vam-se folículos linfóides muito proeminentes. 

Achados histopatológicos 
As principais alterações microscópicas, presentes em to­

dos os bovinos necropsiados, foram observadas no intestino 
delgado, nos vasos linfáticos do mesentério e nos linfonodos 
mesentéricos e incluíam enterite, linfangite e linfadenite 
granulomatosas. No intestino, a lesão foi observada princi­
palmente na mucosa e submucosa do jejuno e íleo e caracte­
rizava-se pela presença de infiltrado inflamatório formado 
por quantidade variável de linfócitos , plasmócitos e princi­
palmente macrófagos que, com frequência, assumiram aspec­
to epitelióide ou cé lulas gigantes de Langhans . As cé lulas 
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Fig. 6. lleíte granulomatosa com aglomerados de macrófagos con­
tendo bacilos álcool-ácido resistentes no ápice das vilosidades 
intestinais e dilatação do vasos linfáticos. Coloração de Ziehl­
Neelsen, obj. 4. 

macrofágicas geralmente continham grande quantidade de 
bacilos álcool-ácido resistentes, positivos 1Ja técnica de Ziehl­
Neelsen, o que as tornava mais evidentes (Fig. 6). As células 
inflamatórias eram observadas, com mais frequência, na 
mucosa intestinal, predominantemente no ápice das 
vilosidades, onde se agrupavam, ou então distribuíam-se de 
forma difusa na lâmina própria. Havia dilatação dos vasos 
linfáticos das vilosidades intestinais. Muitas destas vilosidades 
estavam fundidas devido à presença de grande quantidade 
de células epitelióides na mucosa. Em dois animais (bovinos 
5 e 6), a inflamação se estendia à porção ascendente do có­
lon proximal. Neste segmento do intestino grosso, macrófagos 
preenchidos por microrganismos álcool-ácido resistentes 
eram encontrados principalmente na submucosa . 

Linfangite granulomatosa foi observada nos intestinos e 
mesentério (Fig.7). Na parede dos linfáticos e ao redor des­
tes, havia infiltrado inflamatório formado por grande quanti­
dade de linfócitos e plasmócitos e um número 111enor de 
macrófagos. Na luz destes vasos, havia grande quantidade de 
macrófagos e de células gigantes de Langhans, contendo 
bacilos Ziehl-Neelsen positivos (Fig. 8). Muitas destas células 
inflamatórias formavam aglomerados que se aderiam às vál­
vu las e ao endotélio dos linfáticos provocando obstrução 
parcial ou total da luz. As células gigantes muitas vezes apre­
sentavam citoplasma vacuolizado. 

Nos linfonodos mesentéricos, a inflamação granulomatosa 
afetava as regiões cortical e medular e consistia em infiltrado 
composto por grande quantidade de macrófagos e de células 
gigantes de Langhans nos seios subcapsulares e medulares. 
Os centros germinativos apresentavam-se mais celulares e, 
em seus bordos, eram observados macrófagos preenchidos 
por pigmento amarelo-ouro e refringente, sob a forma de 
grânulos, positivo na coloração de perls para ferro (hemos­
siderina). Os linfonodos hepáticos apresentavam alterações 
inflamatórias semelhantes às dos mesentéricos, porém de 

Fig. 7. Linfangite granulomatosa no mesentério. Obstrução de vaso 
linfático por numerosos macrófagos e aglomerados perivasculares 
formados por linfócitos e plasmócitos. Coloração de Ziehl-Neelsen, 
obj . 4. 

menor intensidade. Nos linfonodos mesentéricos de um animal 
(bovino 1 ), havia pequenos focos de necrose caseosa, associados 
à inflamação granulomatosa. As lesões vasculares consistiam em 
degeneração e mineralização elas túnicas íntima e média das 
artérias de grande calibre e fibroplasia. 

No rúmen, áreas ele calcificação intensamente basofilicas 
e discreta reação inflamatória macrofágica foram observa­
das na serosa. Por vezes, os macrófagos formavam células 
gigantes do tipo corpo estranho nos bordos dos focos de 
mineralização. 

Hepatite granulomatosa multifocal foi observada em 
todos os bovinos e caracterizava-se pela presença ele quanti­
dade variável de microgranulomas formados por linfócitos, 
plasmócitos, macrófagos e células gigantes de Langhans. Em 
dois casos (bovinos 5 e 6), macrófagos contendo pequena 
quantidade ele bacilos álcool-ácido resistentes estavam asso­
ciados a este infiltrado inflamatório. Havia também atrofia 

Fig. 8. Célula gigante de Langhans com bacilos álcool-ácido resisten­
tes na parede de vaso linfático cio mesentério. Coloração ele Ziehl­
Neelsen , obj. 100. 
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hepatocelular difusa que consistia em hepatócitos diminuí­
dos de tamanho e achatados, de modo que a luz dos capila­
res sinusóides tornava~se mais evidente. 

O baço apresentava hiperplasfa · folicular acentuada tom 
centros foliculares reativos e hemossiderose perifolicular 
acentuada. 

Lesões de pele ·na região perianal de dois bovinos (bovi­
nos 1 e 3) incluíam dermatite necro-supurativa que consistia 
em focos de ulceração da epiderme acompanhada da presen­
ça de pústulas intracorneais e infiltrado linfoplasmocitário 
na derme. 

Os esfregaços confeccionados a partir de raspados intes­
tinais evidenciaram microrganimos positivos na técnica de 
Ziehl-Neelsen para bacilos álcool-ácido resistentes. O cultivo 
em meio de Herrold enriquecido com micobactina revelou o 
crescimento de colônias bacterianas, após um período supe­
rior a seis semanas. Não houve crescimento bacteriano nas 
amostras semeadas em meio de Herrold sem micobactina. 
Mycobacterium paratuberculosis foi cultivado dos raspados do 
intestino em todos os oito casos. 

DISCUSSÃO 
O diagnóstico de paratuberculose neste estudo foi baseado 
nos dados epidemiológicos, nos sinais clínicos, nos achados 
de necropsia, nas lesões histopatológicas e no isolamento do 
agente etiológico da enfermidade em meio de cultivo especí­
fico. Os sinais clínicos e alterações macro e microscópicas 
observados nestes casos são semelhantes aos descritos na 
infecção por Mycobacterium paratuberculosis em bovinos 
(Buergelt et ai. 1978, Chiodini et ai. 1984, Huchzermeyer et 
ai. 1994, Radostits et ai. 1994, Whittlock & Buergelt 1996). 

O sinal clínico de diarréia é descrito com frequência na 
paratuberculose em bovinos (Radostits et ai. 1994, Whittlock 
& Buergelt 1996). Diarréia crônica, intermitente, acompanha­
da de emagrecimento progressivo, foi observada em todos 
os casos deste estudo. A diarréia ocorre devido à má absor­
ção de nutrientes, em função da enterite granulomatosa, o 
que justifica a perda progressjva de peso e o mau estado cor­
poral dos animais afetados (Chiodini et ai. 1984, Whittlock & 
Buergelt 1996). 

Os sinais clínicos encontrados na paratuberculose não são 
específicos, mas comuns a várias enfermidades que afetam o 
intestino e provocam diarréia crônica em bovinos adultos. 
Assim, salmonelose, parasitoses gastrointestinais é deficiên­
cia secundária de cobre devido ao excesso de molibdênio são 
doenças que devem ser consideradas no diagnóstico diferen­
cial da doença deJohne (Stehman 1990, Radostits et al.1994). 

Neste relato, diarréia foi observad.a apenas em alguns 
animais do rebanho e afetava somente bovinos adultos. Este·. 
dado da epidemiologia contribuiu para o diagnóstico da en­
fermidade no estabelecimento estudado. Em um rebanho 
bovino, muitos animais podem ser portadores do agente 
embora o número de animais com sinais clínicos seja peque­
no (Huchzermeyer et ai. 1994, Radostits et ai. 1994). 

Mucosa ·intestinal espessada, irregular, de aspecto 
retkulado e com dobras transversais bem evidentes é descri-
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ta como lesão característica da paratuberculose (Chiodini et 
ai. 1984). No entanto, este achado não deve ser confundido 
com a alteração que ocorre. no-intestino logo após a morte 
devido à persistência do peristaltismo. Na paratuberculose, 
a aparência corrugada da mucosa do intestino não desapare­
ce quando este é estirado (Stehman 1990). 

Lesões macroscópicas no intestino delgado, nos vasos lin­
fáticos do mesentério e nos linfonodos mesentéricos e que 
correspondiam histologicamente à enterite, linfangite e 
linfadenite granulomatosas, são usualmente descritas na 
paratuberculose em bovinos (Buergelt et ai. 1978, Chiodini 
et ai. 1984), Estas lesões foram observados nos animais 
necropsiados neste relato. No. entanto, é importante frisar 
que nem sempre todas estas alterações estão presentes em 
um mesmo animal ou são pouco evidentes à necropsia 
(Chiodini et ai. 1984). 

Mineralização do endocárdio, e da parede das artérias tem 
sido descrita na paratuberculose (Alibasoglu et ai. 1962, 
Puergelt et ai. 1978). Esta alteração foi observada em todos 
os bovinos necropsiados neste estudo, embora não seja des­
crita com frequência nesta enfermidade. A patogenia desta 
alteração vascular não está completamente esclarecida. Le­
sões vasculares observadas em várias doenças causadas por 
micobactérias, incluindo a paratuberculose, podem ser atri­
buídas à hipercalcemia associada a níveis elevados de vitami­
na D3 (Stabel & Golf 1996). Sugere-se que estes distúrbi_os 
metabólicos· estejam associados às extensas lesões 
granulomatosas nos intestinos (Alibasoglu et ai., 1962). As 
alterações vasculares e a patogenia sugerida para o dese11-
volvimento destas lesões são comparáveis àque!as descritas 
nas intoxicações por plantas calcinogênicas, cujos princípios 
ativos são semelhantes ao da vitamina D3 (Dõbereiner et ai. 
1971, Riet-Correa et ai. 1987). Provavelmente o mesmo me­
canismo patogenético seja responsável pela calcificação da 
serosa do rúmen. 

Calcificação da íntima das artérias tem sido descrita em 
diversas doenças caquetizantes em bovinos tais como a 
paratuberculose e a tuberculose. Também é um achado de 
necropsia incidental em animais velhos (Kitt 1927, Robinson 
& Maxie 1993). Trata-se, portanto, de uma lesão inespecífica, 

Achados de necropsia menos específicos, tais como mau 
estado corporal das carcaças, atrofia serosa dos depósitos de 
gordura, edema das dobras do abomaso e atrofia do lobo 
caudado do fígado foram observados nos casos deste relato. 
Estes achados podem ser atribuídos aos distúrbios na absor­
ção intestinal que resulta em diversas deficiências nutricionais, 
inclusive hipoproteinemia. Edema intermandibu-lar associa­
do à hipoproteinemia tem sido descrito na paratu-berculose 
(Dacorso Filho et ai. 1960, Whitlock & Buergelt 1996) porém, 
não foi observado no presente estudo. 

Os dados da epidemiologia e o quadro clínico-patológico 
da paratuberculose em bovinos precisam ser diferenciados 
dos da tuberculose. No rebanho estudado, todos os animais 
que reagiram positivamente à tuberculinização com 
tuberculina mamífera e foram enviados para abate, apresen­
taram lesões de tuberculose. No entanto, nenhum dos ani­
mais necropsiados com _paratuberculose reagiu à prova cau-
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dai simples com tuberculina mamífera. Na paratuberculose 
em bovinos, as lesões granulomatosas no intestino e linfono­
dos mesentéricos são difusas e geralmente não estão associ­
adas à necrose caseosa (Buergelt et ai. 1978). Por outro lado, 
na tuberculose, a reação granulomatosa nestes tecidos usu­
almente está acompanhada de necrose caseosa e tem distri­
buição focal (Kitt 1927). É importante salientar que peque­
nos focos de necrose caseosa em linfonodos mesentéricos 
são ocasionalmente observados na paratuberculose de bovi­
nos e restringem-se àqueles casos de evolução clínica mais 
prolongàda (Kreeger 1991 ). Outros achados que caracterizam 
a paratuberculose incluem a ausência de lesões nos linfonodos 
retrofaríngeos e mediastínicos. O isolamento do agente em 
meio de cultivo específico também confirmou a etiologia da 
doença neste estudo. 
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