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De esta manera, cada vez que el sector agropecuario encontró 
oportunidades en los mercados internacionales, se constituyó 
en un peligro para ese objetivo principal. Por lo tanto, el gobier-
no respondió tomando medidas que perjudicaron al agro: res-
tricciones a la exportación de carne, precios máximos para el 
sector lácteo, aumentos progresivos de las retenciones de de-
terminados granos, son algunos de los ejemplos.

Resulta difícil explicar que el origen del problema es precisa-
mente aquello que era su mejor virtud. El sector agrícola se vio 
ampliamente beneficiado por el modelo económico implemen-
tado a partir del 2002. Pero cuando llegó el tiempo de cose-
char los mejores frutos de esa posición privilegiada, el Estado 
procuró limitar y/o quitarle los beneficios, bajo la explicación 
de redistribución de ingresos para alcanzar los objetivos de la 
política económica vigente. 

Si se permitiera que el tipo de cambio 

nominal realizara parte del ajuste 

de las distorsiones que se producen 

por los precios internacionales, 

se conseguiría el mismo efecto que 

con el aumento de las retenciones, 

pero sin una nueva agresión a la 

actividad agropecuaria.

En Argentina las pérdidas económicas 

acarreadas por la infección se estiman 

en aproximadamente 28 millones de 

dólares (Año 2003)

Si los precios de los alimentos internacionales son la causa 
que dispara el problema actual y hacen necesaria tal interven-
ción por parte del gobierno, otros países productores de mate-
rias primas y alimentos estarían atravesando dificultades simi-
lares. Y eso es lo que sucede, ¿cuál es el camino que siguen la 
mayoría de los países que enfrentan un problema similar? 

Optan por atenuar el efecto de la suba de los precios interna-
cionales de los productos que consume y que exporta o impor-
ta, a través de la apreciación de la moneda, como es el caso 
de Brasil, China, Chile, e incluso Europa.

Esto nos muestra que el problema para Argentina es un poco 
más complejo, ya que parte de las causas del problema se en-
cuentra en el modelo económico mismo, y peor aún, sin un 
entendimiento y reconocimiento de que así sea.

Si se permitiera que el tipo de cambio nominal realizara parte 
del ajuste de las distorsiones que se producen por los precios 
internacionales -como están haciendo la mayoría de los países 
en los últimos años- se conseguiría el mismo efecto que con el 
aumento de las retenciones, pero sin una nueva agresión a la 
actividad agropecuaria. El sector necesita políticas públicas 
que alienten la inversión, para atraer capitales y direccionar los 
esfuerzos, tanto privados como públicos, para que se aumente 
de manera sostenida la producción de soja, trigo, maíz, girasol, 
carne, lácteos, pollo, etc., y no solo la de alguno de ellos. Se 
trata de políticas públicas de mediano y largo plazo, que han 
estado ausentes en Argentina, tanto en las últimas décadas 
como en la actualidad. •

Nota:
1. El tipo de cambio nominal es el precio de la moneda extranjera 
expresado en unidades de la moneda local. No es lo mismo que 
tipo de cambio real o relación de los términos de intercambio, que 
contienen muchas variables, entre las cuales, una de ellas es el 
tipo de cambio nominal.

Paratuberculosis Bovina

En esta nota se explican cuáles son las carácterísticas de la paraturberculosis bovina 

y cuál es la importancia de esta enfermedad a nivel mundial: patogenia, diagnóstico, 

tratamiento, vacunación y control. La Facultad cuenta con un proyecto de investigación 

sobre PTBC del Área de Inmunología, a cargo de la Dra. Silvia Mundo aprobado y 

subsidiado por la Universidad de Buenos Aires UBACyT.

Por MV Gilardoni [Área de Semiología- Medicina I; LR.]

y Dra. Mundo SL. [Área de Inmunología]

La paratuberculosis (PTBC) o enfermedad de Johne fue des-
cripta por primera vez en 1895 cuando H. A. Johne y L. Fro-
thingham hallaron la presencia de microorganismos ácido- al-
cohol resistente a partir de frotis de material intestinal, durante 
un brote de diarrea bovina en Alemania, sin poder identificar 
taxonómicamente al agente. En 1923 Bergey y col. otorgaron 
el nombre de Mycobacterium avium subespecie paratubercu-
losis (Map) al microorganismo causante de la enfermedad, 
como en la actualidad se lo identifica.

El Map es un patógeno intracelular obligado, ácido- alcohol re-
sistente, de difícil cultivo en medios de laboratorio, requiriendo 
de micobactina como factor de crecimiento y de 8-16 sema-
nas de incubación, debido a su baja velocidad de crecimiento. 
En la naturaleza, el Map puede sobrevivir en suelos ácidos, 5 
meses en agua de río, 9 meses en agua de laguna, conside-
rándosela como la micobacteria que mejor resiste los factores 
físicos y químicos. 

La PTBC es una enteritis granulomatosa crónica e infecciosa 
que afecta principalmente a bovinos, caprinos, ovinos, cier-
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vos, camélidos y otros rumiantes, además de un amplio rango 
de animales no rumiantes, como equinos, cerdos, conejos, 
roedores, primates no humanos y especies silvestres. Se des-
conoce hasta el momento el significado de estos reservorios 
en la epidemiología de la enfermedad. 

Importancia de la enfermedad

La PTBC es endémica a nivel mundial, con altos niveles de 
prevalencia, fuerte impacto económico e importancia en 
Salud Pública.

En Argentina, la seroprevalencia en rodeos de cría de la 
Cuenca del Salado (provincia de Buenos Aires) se ubica entre 
7,2% y 19,6%, mientras que en Sampacho (suroeste de la 
provincia de Córdoba), se halla en 0,3% en animales y 5,3% 
en establecimientos. La prevalencia en Europa oscila entre 
7% - 55%, en los Estados Unidos entre 20% - 40% en rodeos 
con más de 300 cabezas y en rodeos lecheros de Australia 
entre 9% - 22%.

Las pérdidas económicas acarreadas por la infección afectan 
a rodeos bovinos de carne, lecheros y mixtos, por el descenso 
en la producción láctea, alteraciones reproductivas, mayor in-
cidencia de mastitis, eliminación prematura de animales, pér-
dida del valor del animal en matadero, pérdida de potencial 
genético, etc. En Argentina las pérdidas económicas en el 
2003 se estiman en aproximadamente 28 millones de dólares.
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El microorganismo puede sobrevivir al proce-
so de pasteurización de alta temperatura- 
corto tiempo (HTST), 71,7° C, 15 segundos. 
Investigadores de varios países, entre ellos 
los Estados Unidos de Norte América, Reino 
Unido, República Checa y Argentina informa-
ron aislamientos de Map en leches comercia-
les y subproductos, destinadas a consumo 
humano. Por tales motivos la paratuberculo-
sis es considerada una enfermedad de riesgo 
potencial para la Salud Pública. 

La Organización Mundial de la Sanidad 
Animal (OIE) ha incluido a la paratuberculo-
sis en la lista de enfermedades de declara-
ción obligatoria

Patogenia

La fuente primaria de infección son los bovinos adultos infec-
tados y los rodeos que los albergan. La principal vía de trans-
misión es oro- fecal a través de calostro y leche de animales 
infectados, como también de pasturas y agua de bebida con-
taminadas con materia fecal y, en menor porcentaje, a través 
de placenta y semen. Los animales más susceptibles son los 
terneros menores de 30 días, si bien los animales de más 
edad pueden infectarse dependiendo de su condición sanita-
ria y de la carga bacteriana.

En medicina humana se menciona la 

posible asociación entre Map y una 

ileocolitis granulomatosa crónica, 

denominada enfermedad de Crohn (CD).

Whitlock y Buergelt describieron en 1996 la infección con 
Map en cuatro estadios según los signos clínicos: estadio si-
lencioso, subclínico, clínico y avanzado. En los dos primeros 
estadios, los animales no presentan signos clínicos de enfer-
medad pero son eliminadores de Map por materia fecal en 
cantidades no detectables. Los animales progresan al estadio 
de PTBC clínica, generalmente entre los 3 - 5 años post infec-
ción y manifiestan signos clínicos de diarrea intermitente, pér-
dida de peso y de producción láctea. En estadio de PTBC 
avanzada, el animal presenta edema submandibular, diarrea 
persistente, observándose deshidratación y caquexia que lo 
conducen a la muerte.

Se especula que sólo el 10% - 15% de animales infectados so-
breviven al periodo clínico, pues la mayoría es enviado a sacrifi-
co debido a la disminución en su productividad. Se estima que 

por cada caso clínico de paratuberculosis, 
existen al menos entre 4 y 8 animales con in-
fección subclínica.

Importancia en medicina humana

En medicina humana se menciona la posi-
ble asociación entre Map y una ileocolitis 
granulomatosa crónica, denominada enfer-
medad de Crohn (CD). Esta enfermedad 
fue descripta por primera vez en 1913 por 
Dalziel en pacientes del Western Infirmary 
de Glasgow. Pero a partir de 1932, luego de 
la publicación de Crohn en 1932, en el J. 
Am. Med. Assoc., adquiere el nombre de 
CD, que afecta a individuos jóvenes, entre 
15 y 25 años. Los signos clínicos (diarrea y 
pérdida de peso corporal) y las lesiones 
anatomopatológicas (ileocolitis granuloma-

tosa) son similares en ambas patologías, PTBC y Crohn. Varios 
investigadores informaron el aislamiento de Map en leche ma-
terna y en biopsia intestinal de pacientes con CD, y otros la 
asociación entre individuos portadores de alelos heterocigotas 
del gen NOD2 /CARD15 con la susceptibilidad a bacterias in-
tracelulares como el Map. 

Diagnóstico 

El diagnóstico de la PTBC es un desafío pues la efectividad de 
las pruebas diagnósticas depende directamente del estadio 
clínico en el que se encuentre el animal. Los animales en el es-
tadio silencioso y subclínicos se caracterizan por una alta res-
puesta inmune celular, mientras en estadios clínicos y avanza-
dos predomina la respuesta inmune humoral. Los animales 
con PTBC avanzada desarrollan un estado de anergia, donde 
las pruebas diagnósticas son menos sensibles.

La detección directa de Map mediante cultivo microbiológico 
de heces, leche o tejidos es la técnica de referencia o gold 
Standard. Demanda de 8 a 16 semanas y requiere la deconta-
minación de la muestra, pudiendo afectar la viabilidad de las 
bacterias. Los medios de cultivo tradicionales son el Herrold 
con yema de huevo, 7H9 7H10, etc., todos suplementados 
con micobactica y piruvato. La tinción de Ziehl- Neelsen se 
emplea rutinariamente para diagnóstico presuntivo ya que es 
rápido, sencillo y barato, pero de baja especificidad. Existen 
otros métodos como los sistemas automáticos de cultivo líqui-
do y el análisis inmunohistoquímico, pero costosos y con reac-
ciones cruzadas con otras micobacterias. 

Las pruebas diagnósticas en los primeros estadios basados en 
la respuesta inmune celular del animal son la intradermorreac-
ción (IDR) o test de Johnina y gama interferón (IFN-γ). La IDR 
se realiza en la tabla del cuello en bovinos o en el pliegue de la 

cola, realizando la lectura a las 48 horas. La detección de IFN-γ 
en cultivos celulares es utilizada en animales jóvenes entre 1 y 
2 años. La capacidad discriminatoria de ambas pruebas es baja 
por presentar reacciones cruzadas con otras micobacterias am-
bientales. Los resultados falsos negativos son frecuentes espe-
cialmente en terneros, novillos incluso en hembras hasta la 1° 
lactación (hembras en estadio silencioso o subclínicos), por lo 
cual los resultados son de difícil interpretación.

Los animales clínicamente infectados son grandes excretores 
y tienen una respuesta inmune humoral detectable por las 
técnicas inmunoenzimáticas (ELISA), inmunodifusión en gel 
de agar (AGID) y la fijación del complemento (CFT).
 
La prueba de ELISA para detectar anticuerpos, se aplica fun-
damentalmente en animales mayores de tres años y la certe-
za diagnóstica corresponde al estadio en el que el animal pre-
senta signos de diarrea y edema submandibular, período 
donde la eliminación de Map por materia fecal y/o leche es 
cuantitativamente importante. Puede aplicarse tanto en suero 
como en leche, aunque la correlación entre ellas es modera-
da. La concentración de anticuerpos varía según el periodo 
de lactación, existiendo concentraciones altas al principio y al 
final de la lactación. 

El diagnóstico de la PTBC es un desafío 

pues la efectividad de las pruebas 

diagnósticas depende directamente del 

estadio clínico en el que se encuentre el 

animal. Los animales en el estadio 

silencioso y subclínicos se caracterizan 

por una alta respuesta inmune celular, 

mientras en estadios clínicos y 

avanzados predomina la respuesta 

inmune humoral. Los animales con PTBC 

avanzada desarrollan un estado de 

anergia, donde las pruebas diagnósticas 

son menos sensibles.

Una nueva prueba serológica basada en Citometría de Flujo 
(CF), ha mostrado una sensibilidad y especificidad promete-
doras al ser comparada con un ELISA comercial. 

Desde el descubrimiento en el 1989 por Green del inserto atí-
pico específico de IS900 en el genoma de Map, los investiga-

dores proponen la utilización de la reacción en cadena de la 
polimerasa (PCR) que permite confirmar la presencia de Map 
con cantidades mínimas de DNA bacteriano. 

La principal ventaja que confiere la PCR sobre el coprocultivo 
es la velocidad en la obtención de resultados y la capacidad 
de detectar la presencia de bacteria viable y no viable. Las 
muestras que suelen analizarse para la técnica de PCR son 
heces, tejidos y leche. 

Debido a que la excreción de la micobacteria es intermitente 
y cuantitativamente no homogénea, se presenta el inconve-
niente de su concentración en las muestras a analizar. Esta 
concentración puede realizarse por sedimentación, centrifu-
gación o separación inmunomagnética, descripta por Grant 
en 1998. 

Fuente: MV Gilardoni, 2007

Fuente: MV Gilardoni, 2007

Fuente: SENASA
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Proyecto 
de investigación 

El Área de Inmunología de la Facultad, a cargo 
de la Dra. Silvia Mundo, cuenta con un proyec-
to de investigación aprobado y subsidiado por 
la Universidad de Buenos Aires UBACyT. 
Dentro de este proyecto se incluye un plan 
para desarrollar diferentes estrategias diagnós-
ticas de PTBC bovina en leche, utilizando la 
técnica de inmunoseparación magnética con 
anticuerpos policlonales y monoclonales de 
origen murino obtenidos en el área y su combi-
nación con PCR. Dicho plan cuenta con la co-

Tratamiento- Vacunación

Se desaconseja el tratamiento antimicrobiano del animal enfer-
mo debido a los altos costos, la prolongada duración del 
mismo y el mantenimiento de animales portadores de Map en 
el rodeo. La vacunación no evita la infección si bien previene 
las manifestaciones clínicas e interfiere en los programas de 
control de la tuberculosis.

Control de la paratuberculosis

Los programas de control dependen fundamentalmente de la 
identificación y eliminación de los animales enfermos, que 
mantienen los potreros infectados. Estas medidas son de com-
pleja implementación. Otras pautas de manejo consisten en la 
separación temprana del ternero de la madre y del potrero in-
fectado, evitar la ingestión de calostro de hembras infectadas y 
el control sanitario de los animales que ingresen al estableci-
miento. Los mecanismos de persistencia en el ambiente, la ca-
racterística subclínica de la enfermedad junto a las diferentes 
respuestas de las pruebas diagnósticas según el estadio en 
que se halle el animal, hacen dificultoso cualquier programa de 
diagnóstico y control.

Conclusión

La paratuberculosis en el 
ganado presenta un pe-
riodo subclínico prolon-
gado y de difícil diagnós-
tico, con alta prevalencia 
principalmente en rodeos 
bovinos lecheros. Es res-
ponsable de importantes 
pérdidas económicas y 
sospechosa de ser un 

Fuente: MV Gilardoni, 2007

riesgo para la Salud Pública. Debido a sus características clíni-
cas y las diferentes respuestas a las pruebas diagnósticas, ge-
neralmente es una enfermedad subdiagnosticada.

El mejoramiento en los métodos diagnósticos y la implementa-
ción de pautas de manejo en los establecimientos requiere del 
conocimiento de la enfermedad y la toma de conciencia de ve-
terinarios y productores. Nuestro trabajo está orientado en for-
talecer las herramientas diagnósticas para mejorar el control 
de la paratuberculosis. •

laboración, especialmente en el trabajo a 
campo, del laboratorio de bacteriología de la 
estación experimental de INTA Balcarce, a 
cargo del Dr. Fernando Paolicchi.

Proyecto: Respuesta inmunológica frente a 
Mycobacterium avium subespecie paratubercu-
losis en bovinos; interacción entre la bacteria y 
el macrófago. CECYT V038  2004-2007 / 
2008-2011.

Linfoma: 
diagnóstico y tratamiento

Un diagnóstico preciso es imprescindible a la hora de elegir el tratamiento adecuado del 

linfoma. Mercedes Fidanza nos cuenta cuáles son las características de esta enfermedad, la 

forma de detección y el tratamiento que combina diferentes drogas –la poliquimioterapia- 

para poder extender la vida de los animales enfermos, con una buena calidad.

Por Mercedes Fidanza
[Laboratorio del Hospital Escuela]

El linfoma, por definición, es una anaplasia hematopoyética 
que se caracteriza por la multiplicación de células neoplási-
cas de origen linfoide, localizadas en órganos sólidos como 
ganglios, hígado y bazo. Se trata de un trastorno del tipo lin-
foproliferativo. 

Etiología y tipificación 

La etiología del linfoma es multifactorial, no podemos saber 
exactamente, por eso decimos que es multifactorial. Vemos 
que está muy asociado a los animales vilef positivos, sobre 
todo en los más jóvenes. 

Podemos clasificar el linfoma según su presentación, en el 
perro lo vamos a clasificar como linfoma multicéntrico, 
cuando están tomados todos los ganglios periféricos y tene-
mos linfoadenopatía generalizada. Después tenemos la forma 
mediastínica, que es un poco más agresiva y podemos tener 
otras formas como la cutánea (una de las más agresivas que 
hemos visto), la digestiva y la ocular. Es decir, en todos aque-
llos lugares donde haya tejido linfoide, puede haber infiltra-
ción. Mientras que en el perro la forma multicéntrica es la más 
común -se presenta aproximadamente en un 80% de los 
casos-, en el gato vamos a tener tres formas que son la me-
diastínica en un tercio de la población, la digestiva en otro 
tercio y formas extranodales en el tercio restante. 

Nosotros también realizamos la tipificación de los linfomas, te-
nemos linfomas tipo B y linfomas T. La tipificación se hace ya 

sea por citometría de flujo o por tinciones inmunohistoquími-
cas, de esa manera sabemos que los tumores B tienen un 
mejor pronóstico y los tumores T tienen peor pronóstico. 

Detección

El animal por lo general viene sin síntomas, lo único que el 
dueño detecta es que tiene agrandados los ganglios, por ese 
motivo lo trae a la consulta y en general son animales que 
tienen buen ánimo, comen bien y no tienen otro signo. Otras 
veces, si son formas más agresivas, puede haber un desmejo-
ramiento del animal. 

En el hemograma en general no aparece ninguna alteración, en 
la bioquímica muchas veces tampoco, con lo cual la única 
manera que nosotros tenemos para confirmar el diagnóstico, es 
punzar el ganglio. Se punza con aguja fina y se ve, en la citolo-
gía, una gran población de células neoplásicas que llamamos 
linfoblastos que son células neoplásicas de la serie linfoide. 
Muchas veces en sangre periférica no encontramos alteracio-
nes y en médula ósea tampoco. También se le realizan placas 
de tórax para ver si el pulmón tiene infiltración, para comprobar 
si el ganglio mediastínico también está agrandado, porque así 
como tenemos los ganglios externos agrandados, también po-
demos tener los ganglios internos agrandados. Una vez confir-
mado el diagnóstico, se le hace una ecografía abdominal, 
donde vamos a ver cómo están los otros órganos hematopoyé-
ticos como el hígado y el bazo. En general el bazo está agranda-
do, el hígado también y, muchas veces, acompañando el
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