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l. INTRODUCCIÓN 

1 .. - Enfcrrncd:u.lcs en los ho"·inos dentro de los factores que afectan Ja producción en los 

bovinos encontramos los problemas infecciosos .. metabólicos y tóxicos .. los ~roblemas 

infecciosos los dividimos en virales .. bacterianos. micóticos y parasitarios .. como el 

numero de etiologías que afectan a los bovinos es amplia el diagnostico clínico exacto y 

preciso será dificil. por lo tnnto el tratamiento no scní especifico en algunas ocasiones 

(Gibbs, 1987). 

2.-Enfcrmcdudes '\-'irutes de los bovinos como ya mencionamos anteriormente los 

problemas infecciosos afectan directamente la producción bovina .. tal es el caso de los 

virns. Una de las primeras divisiones en las que se encuentran agrupadas los virus es por 

el tipo de ácido nucleico presente en su genoma,.. así los virus se dividen en DNA y RNA • 

las cuales pueden dividirse en géneros en base a su tamaño. tipo de simetría y otro 

caracteres . Dentro de la frunilia rctroviridae podemos encontrar lns siguientes 

subfamilias a) Oncoviridnc b)Lcntiviridae c)Spumaviridae (Kahrs.1990). 

Además de la clasificación antes descrita los virus pueden dividirse en dos categorías 

epidemiológicas según el equilibrio que tienen en ciertas áreas geográficas. de esta fonna 

los virus se clasifican en exóticas y endémicas. Las infecciones endémicas presentes en 

nuestro país son rinotrnqucitis infecciosa bovina. diarrea viral bovina,.. parninfluenza y 

lcucosis bovina que se encuentran firmemente arraigadas .. en donde unn parte .de la 

población bovina es inmune y otra es infectada activ~mente y no implican zonas 

gcogrf1ficamcnte grandes (Gibbs. 1987). 

Lus infecciones exóticas son responsables de perdidas económicas grandes y se 

extienden rápidamente (Gibbs, 1987). 

En la actualidad la información en la Medicina 'Vetcrinnri,~ ·~:cr~;i~~:-:·d~~ido·a los 

avances tecnológicos y digitales. siendo fnctiblc obtener cantidades infinitas de 

cualquier parte del mundo. A partir de ello se ha facilitado la obtención de manera 

constante con el fin de agilizar la búsqueda (Murriay. I 998) 

En el área se ha producido información considerable sobre cníenncdades que 

disminuyen el rendimiento de la producción, tal es el caso de lcucosis bovina (Villauta. 
8 
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1992) sin embargo se encuentra dispersa.. por lo que resulta importante organizarla pura 

el estudiante o prolCsionista. Lcucosis bovina es una enfermedad presente tanto en países 

desarrollados como del tcrcer nnmdo (Koguchi. 1996). El bovino es el huésped natural. 

pero expcri1nentulmcntc se ha observado en ovinos. caprinos y en conejos. Esta 

cnlCrn1cdad es detectada n nivel de rastro la mayoría de vc:ces. siendo provocada por un 

virus quc puede infectar a gran numero de animales. pero un pequeño porcentaje 

desarrolla la furn1ación de neoplasias y disn1inuyc sus defensas (Pelzcr. 1997). Tiene 

clásicamente las siguientes presentaciones: a) Linfosarcoma conocida como leucosis o 

lcuccrnia bovina con características tun1oralcs en un So/o. b) Linfocitosis persistente (LP) 

asintomática benigna en un 30°/o. e) Portadores asintomáticos en un 65 a75%. Además es 

una enfermedad que va en aumento en el nun1ero de casos por su fácil diseminación. su 

contagio puede ser vertical u horizontal. esto quiere decir que la madre puede transmitir 

la infección a través de placenta y por secreciones vaginales. sangre y orina. esta 

transmisión horizontal implica un manejo adecuado del animal infectado. ya que aun él 

medico veterinurio puede formar pane en la transmisión. Los artrópodos hematófagos 

juegan un papel importante como vectores ya que se ha demostrado que con cantidades 

pequeñas de sangre puede haber contagio.(Castelli. 1998). 

3.- Lcucosis h•n-'ina en I\léxico En México los conocimientos relativos a leucosis_ bovina 

datan de 1967 .. tiempo después se diagnosticó clínicamente 9 casos de uri total de-22669 

sacrificados en el ra..">tro de Fcrrcria. (Monroy. 1990). Aluja encontró 110 .casos de 

linfosarcoma en México entre 1969 y 1974 según datos proporcionados por la red 

nacional de laboratorios de patología animal. Este informe - indica leí' p~sencia de - la 

cnfcrn1cdud en 17 entidades~ principalmente en el centro del pn~s. donde, aumento el 

número de casos. ( De Aluja 1975) Jnramillo recopiló entrcl966 y 1975 infonnación de 

diversas instituciones oficiales de diagnostico en el Valle de México encontrando 40 

casos ( lv1onroy. 1990 ) posteriom1cnte In red nacional de tnborntoños informo sobre 

220 casos clínicos entre 1969 .. 1982 en la republica me?'icana (Larios 1 ~85) y en In 

cuenca h:chcra de Ti:l' .. ayuca ligo se encontró el 40 % de scropositividnd con la prueba de 

gel agar (Monroy. 1990). 
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II. OBJETIVOS 

-<> RECOPILAR INFORMACIÓN ESCRITA Y GRÁFICA, ACTUALIZADA SOBRE 

LEUCOSIS BOVINA 

-<> EL\.BORAR UN CD-ROM, PARA' EL APOYO DE LAS ASIGNATURAS 

RELACIONADAS CON EL TEMA 

JO 



111. ANTECEDENTES 

TESIS CON 
FP..LLA DE: ORIGEN 

1.-1 list,•ria Lu lcucosis bovina fue descrita por primera vez en Alemania en 1878. los 

cstudit."'S inJicuron que- solo ocurría en un grupo de animales pcquefio (Larios 1985). 

Posteriormente Goctzi: en Alemania y Bccndixcn en 1957 desarrollaron cuadros 

hcn1atolúgkos. con10 claves de referencia .. dándole imponancia al recuento de linfocitos 

persistentes. con10 un signo clínico.. de ahí propusieron In clasificación de animales 

~spc..:hosos. positivos y/o normales (Jain. 1993). 

En la actualidad las estadísticas sobre lcucosis bovinas no son exactas. ya que en algunos 

paises no "'"~ de reporte obligatorio. En el continente Europeo .. Asiático y en América se 

ll;!'OCucnt.ra la enfermedad. lo que significa que el virus se encuentran en la ganadería de 

mayor importancia del mundo. Los primeros estudios epidemiológicos de lcucosis bovina 

-Jemost.rJ.ron que ocurría en poblaciones familiares lo que suponía un origen genético. 

pero esto se desecho durante los años cincuenta .. cuando se comprobó la etiología viral de 

leucemias en roedores y aves .. el descubrimiento del virus leucogénico en los mmníferos y 

las observaciones de lcucosis bovina logró apoyar la etiología viral como un suceso 

enzóotico .. t~1onroy .. 1993) La falta de cultivos celulares adecuados para su replicación 

impedía su aislamiento. En 1974 Von dcr Maeten pudo demostrar que el virus podría ser 

cultivado en bazo de borrego y posteriormente en células fetales de pulmón de bovino y 

murciélago. lo que permitió producir el material suficiente para su caracterización 

bioquímica y biofisica. 

2.-Distrihución ~coi:rüfica 

Se ha identificado en: Alemania. Holanda. Suiza. Estados Unidos .. Norueg~ Dinwnarca. 

.-'\.ustralia y ~léxico (Medway. 1990). 

3.-Dcfinición 

Es una cnfonncdad neoplásica producida por un virus cnracterizada por un aumento 

patológico del 11ún1ero de linfocitos en sangre .. médula ósea y ganglios linfáticos .. que 

compromcte a otros tejidos. 

Se reconocen cuatro JOnnas de presentación .. La juvenil .. tímic~ cutánea y de adulto .. las 

tres primeras se les denomina esporádica .. sin evidencia de ser contagiosas y la ultima 

dcnorninrnfa cnzóotica (Esain. 1987). 
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..a .. -Sinonimias 

Otros términos que suelen usarse como sinónin1os son: lcucosis (refiriéndose al aumento 

de leucocitos sanguíneos) linfosarcorna.. linfon1a.. hcmoblastosis.. linfoblnstomn .. 

linfodcnosis .. linfonuuosis .. linfonut maligno .. linfocitoma .. lcucosis viral bovina. complejo 

viral lcucosis linfosarcoma (Monroy .. 1993 ). 

5.-I\.1orhilidad y mortulidad 

En áreas enzóoticas la morbilidad anual puede llegar a ser de 60 por cada 100 .. 000 

animales mientras que en otras puede ser de 4 por cada l 00 .. 000 animales. La mortalidad 

puede llegar a ser del 2 ni 5 % (Correa. 1996). 

IV. AGENTE ETIOLÓGICO 

t .. - I\.lorfología y morfogcnia El virus de la leucosis bovina (VLB) es un representante 

del genero oncovirus C .. subgénero de los mamíferos .. de la familia Retroviridae .. siendo 

su genoma característico por presentar un RNA viral con una nucleoprOteína· p24 (en 

región gag ).. una glicoprotéina gp51 ( en región env ) y In transcriptasa: inversa ( en 

región poi) • In enzima transcriptnsn inversa realiza una cadena de DNA complementaria 

(CDNA) (Tcustseh. 1996). Con esto es posible que el DNA complementarlo pueda 

estructurarse en el DNA celular en fonna de provirus (Orlik .. 1996). Este mecanismo se 

traduce en la infección de por vida hacia el hospedador .. pennitiendo que la proteína 

vírica se replique cuando se repliquen las células del hospedador. sin embargo inhiben la 

liberación de viriones hacia la circulación por lo cual no hay viremia (Willirun 1999). El 

virus de leucosis bovina con los antígenos externos compuestos de glicoproteina ( gp.51 

o gp.60) tienen un tamaño de 70.000 daltons y el antígeno interno compuesto de 

proteínas (p.24 o p25) con un de peso molecular menor a 24000 daltons. son muy 

irnponantcs estos antígenos .. ya que se utilizan para el diagnostico de la enfermedad 

(Gillcspic. 1983). 

2.- Propiedades bioquímicas y hiofísicas En el virión ácido nucleico representa un 2%; 

de proteína un 60%:de lípidos 35%; y Carbohidrntos un 3%;su nucleoide mide de 160 

a 190 nm. con una densidad de t. t 6 a 1.17 g/ml y con un coeficiente de sedimentación de 

60 a 70s. Se inactiva por calor a 56 grJdos centígrados durante 30 minutos o a 60 grados 

durnnte un minuto y en leche a 74 grados durante 17 segundos. 

La fcnncntnción nntural o la aplicnción de ácido láctico al calostro destruyen al virus .. y 

no ufccta la actividad protectora de los anticuerpos neutralizantcs (Castillo. 1998). 
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V. EPIDEMIOLOGÍA 

:.ns c.:stu'"1ios cpiJcrniológicos subrayan que el contacto estrecho de vacas infectadas y 

:0-cnsibles a la trasmisión del VLB intensifican Ja frecuencia en los establos. con el 

~·\_,ntinarnicnto. al aurncntar la densidad de los rebaños .. o agrupando vacas negativas con 

;:"úsitiva.s al VLB y en el cuso de temeros y novillas tienen una mayor probubilidad de 

:nfccción (Gibbs. 1987). 

l.-Tr:.ansn1isión 

Para que suceda la transmisión horizontal se requiere de sangre que contenga linfocitos B 

infectados .. puede ser vía mecánica o a través de la piel dañada (Hoopkins. 1997). Por lo 

.::¡uc las fuentes de contagio pueden ser el material quirúrgico. tatuadorcs. dcscomndores,. 

transfusión sanguínea.. palpación rectal y por supuesto el contacto directo entre los 

..mimales (\Viilinm._ 1999). Para la confinnnción de la transmisión se han utilizado vacas 

susceptibles en estado natural y experimental. nsi como las ovejas (Cnstelli.1998).a dosis 

.. k linfocitos infectados puede ser tan baja como de 100 linfocitos y a menudo la forma 

..:!e: contagio es de fonna yntrogénica. Pero no olvidemos los insectos hematófagos._ que 

..:orno ya se ha demostrado con pocas dosis de linfocitos infectados en sangre. p_ueden 

llegar a causar la enfermedad. La transmisión vertical ocurre cuando las madres 

~nfc:rmas infectan a sus crías a través de la placenta esto puede ocurrir, en el -ultimo 

tercio de la gestnción (Stringfcllow 2000) Se ha demostrado la presencia dCl virus en el 

..:alostro y la leche (Hubner .. 1996) .. pero no es la principal fuente de contagio ~ebido a 

~uc se há confirmado un porcentaje bajo en la diseminación de la enferinedn.d- (Islas._ 

1996). 

~.-Prcscnh1ción de la enfermedad 

E.xistcn dos formas de presentación de la lcucosis bovina: 

..!.1 Espor..idica 

{ 

Juvcnil----------3 a 6 meses de edad 

Timica ----------1 a 2 años de edad 

Cutánc:a ----------1 a 3 años de edad 

to 1 Enzóotica -----------------3 a 6 años 
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VI. PATOGENIA 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

1.-Pcriollo de incubnción Es prolongado de 3 a 4 años. los signos y duración del 

padccirnicnto fluctúan y según el numero de órganos implicados e intensidad de las 

lesiones. Sin crnbargo cuando el anin1al se infecta se necesitan por lo menos 2 semanas 

parn lograr encontrar los anticuerpos. 

2.-P:ato~cniu La teoría sobre la patogenia más aceptada es que el animal susceptible 

antes o después del nacimiento contrae la enfermedad. Lo que da como resultado In 

activación del sistema linforcticulnr,. entrando el animal a una fase subclinica de In 

cnfonncdad,. carn.ctcriznda por una linfocitosis que puede llegar a durar años .. algunos 

animales llegan a la fase clínica donde se observan neoplasias que podrian ser de curso 

agudo o crónico y que nonnalmente conducen a la muerte. Por la patogenia que presenta 

la enfennedad se le ha dividido en 3 diferentes fases. 1) La fase inicial· en donde se 

replica el virus sin presentación de signos clínicos; 2) la fase de prelcucosis. en donde 

solo se n1anitiestan variaciones hematológicas9 por lo que no es posible renlizar un 

diagnóstico adccuado(Sashib 1998) y 3) la fase leucémica. en la que se presentan 

trastornos sanguíneos o tumorales que conducen a la muerte (Castillo9 1998). 

3.-i\lccanismo e.le la fase rumonal 

Se ha visto que el virus de la lcucosis bovina induce una linfocitosis persistente poliCtOnal 

no maligna de linfocitos CDS+ en sangre, que en algunos casos puede progre&u- h~cia 
leucemia o hacia linfoma de linfocitos B. Se desconoce el mecanismo pcir el cuál sucede 

la transformación celular (Blazcvic 1994). Uno de los hechos ya conocidos e'irilplicados 

en la transformación celular .. es In comprobación del contenido de provirus en la mayoría 

de las células tumorales. Este ADN proviral se encuentra integrado al genoma celular. 

Por lo tanto si nos referimos al lugar de la integración del provirus. Jos tumores son el 

resultado de una proliferación nlono u oligoclonal a diferencia de Ja LP en donde el 

provirus es localizado en varios sitios genómicos. (Doméncch 1992). Otro hecho ya 

conocido. menciona que el 25% de los casos de tumores presentan deleción sin afectar a 

los genes de las proteínas reguladoras (tax/rcx). así mismo se menciona que no existe 

expresión de los genes virales. lo que pareciera indicar que no son necesarios para 

n1antencr el estado tumoral. Otro estudio realizado en 1995 reveló el alto contenido de 

ciclina (c). antígeno nuclear de In proliferación (PCNA)- el cual se encuentra en niveles 

ultos en los casos <le lcuccn1ia humana. Al mismo tiempo estos estudios han revelado la 

presencia de PCNA en cantidades altas en ovejas intCctadas en comparación con las 
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'"""~ejas s.ana. ... indcpcn<lientcrncnte del clcvndo recuento celular linfocitario. Estos 

~-::;ultados no:-; podrían sugerir que él PCNA desempeña un papel importante en el 

¡:"roccso de transfom1ución linfoide como resultado de la infección por el virus de la 

lc:ucosis hovina. pero hasta la tCcha esto no se ha podido comprobar ( Blahn 1995). Sin 

,:mhargu unn de los rnccani:..mos mus aceptados es el de los llamados pro-oncogencs 

... ·dulun:s o gcncs supresores dc tun1orcs._ irnplicados en el crecimiento celular así como 

en la diferenciación de las células. ?\-1uchos de estos genes actúan como fnctorcs de 

u-iscripción y regulan Ja expresión de otros genes. Se denominan así. por la excesiva 

expresión de estos genes o la expresión de formas mutadas de los mismos o de sus 

homólogos virales. Jo que conduce a la transformación maligna de las células. La primera 

explicación de la fom1ación de tun1orcs por el VLB se basa en la alteración de dos proto­

gencs pirn L y n1yc.C 

Se ha obscrvndo que en los linfocitos B obtenidos de vacas con LP, se encuentran 

rri.ayorcs cantidades de ARNm de ambos genes. sugiriendo este hecho. que linfocitos B 

infectados por el VLB podría presentar una alteración en la regulación de los genes,. con 

una sobrecxpresión de an1bos. Por otra parte esta alteración en la expresión de los 

prooncogcncs no parece estar limitada a las células completa.mente trasformadas. es 

decir tu.morales por lo que podría ser cnrncteristico de estados pre-neoplásicos en los 

linfocitos ( Dornéncch .. 1992). Otra de las explicaciones se basa en la hipótesis de una 

proteína supresora de !.umores o p53. sin embargo frecuentemente Jos tumores contienen 

genes p53 con mutaciones o dclcciones. con el cual se suprime el crecimiento tumoral 

( Orlik. 1 997) 

En otros estudios realizados en bovinos y ovinos infectados encontraron que la mitad de 

los tumores presentaban n1utaciónes o deleción en este gen. mientras que en las vacas con 

LP unu séptima parte mostraban mutaciones. sin encontrarse en tas muestras ovinas 

cstas alteraciones. Jo que nos indicaría que las mutaciones en p53 puede estar relacionado 

con la fa.se intermedia entre LP-tumomL Estudios posteriores han confirmado la 

presencia de nlutacioncs en la p53 de líneas celulares trasformadas por el VLB,. por lo 

que parece ser un mccanisn10 necesario para el desarrollo de leucosis bovina enzóoticn. 

Por otrJ pane en estudios cxperin1entalcs de ratones atimicos a los que se les implantan 

c¿.Julas infectadas por el VLB desarrollan tumores de gran tamaño,. disminuyendo 

considerablemente cuando se les añade a las células productoras de los mismos la 

proteína p53. Esto refor.,..arin Ja idcn de que existe una mutación de este gen que impide el 

c'--.,.ntrol del proceso tumoral (Doméncch .. 1992). 
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En los procesos patológicos se pueden dividir en diferentes fases .. debido a los 

con1poncntcs de las lesiones tun1ornlcs y los distintos grados de malignidad de las 

111is1nas. así como por su localización focal y generalizada. La clasificación 

histopntológica de los tumores se realiza de acuerdo a las investigaciones 

nnatomopatológicas .. citológicas y hematológicas (Dinter .. 1996). 

4.-Linfn;idcnosis es una fonna folicular y difusa de la leucosis linfi:itic~ proceso 

generalmente sistémico. con aumento de tamaño de los ganglios linfáticos. presentan una 

morfología homogénea y uniforme con crecimiento infiltrante.. se observa una 

tumoración esplénica marcada. Se da una proliferación de células tumorales linfáticas 

tipo linfocitnrio y prolinfocitnrio. con cuadro histológico homogéneo en la fonna 

folicular. y presencia de grandes zonas similares a folículos primarios compactos en el 

bnzo y ganglios linfáticos.con una falta de producción de fibras de reticulina.. En general 

se observa elevado número de linfocitos y formas celulares inmaduras relativamente 

escasas (Staiton .. 1987). 

5.- Rcticulosis es generalizada o sistcmátic~ donde se observa moderado aumento de 

ganglios linfáticos con lesiones difusas y de tipo infiltrativas o con pequeños focos 

localizados en los órganos. La proliferación de células tumorales reticillares (núcleo 

relativamente claro y citoplasma de forma irregular). presentan una producción intensa de 

rcticulina.. se observan valores generalmente sublcuccmicos. presentando un cuadro 

hcmático predominantemente de células inmaduras (parablastos) (Kahrs.--1990). 

6.- H.cticulosarcomatosis es un proceso circunscrito o generalizado. los ganglios estan 

afectados con gran variabilidad en el tmnai\o de los tumores y crecimiento infiltrativo de 

los mismos (Esain, 1987). 

En un mismo animal pueden observarse tanto neoplasias de células linfoides como 

reticulares. De acuerdo a los estudios se trata de una proliferación de linfocitos B. en los 

cuales se da también la multiplicación del virus y se puede evidenciar la presencia del 

antígeno asociado al tumor (Gillespic .. 1998). 
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-.·Apuptosis en esta cnl'Cnncc.lad podcn1os observar este proceso. La upoptosis o ·•muenc 

.:dular progr.:unudu'"·sl! carrn.:tcri., ... a por los siguientes hechos: 

.!.1E:-;.ta controlada por la expresión e.le dctcnninados genes celulares y b) Be produce un 

.:ulapso nucll!ar debido u unu condensación de la cron1atina. que tiende a marginarse en 

:~-innas de medias lunas o esferas en la n1crnbrana nuclcar. seguido de la fragmentación 

.:dular en cuerpos aroptúsicos rodeados de mcrnbnma plasmática. Lu integridad de la 

:ncrnbrana celular hasta el final del proceso es una característica diferencial con la 

:i~crosis. Este hccho evita que salga el material y por consiguiente no se da la respuesta 

inllarnatoria por pune del hospedador (Aughcy. 2001). Desde la dcscri~ión del VLB se 

ha observado en las células infectadas la presencia de núcleos raros o fragmentos que se 

~onsidcrJhan con uctividad viral y que en la actualidad se podrían interpretar como 

..ipoptosis. Recientemente se ha relacionado el incremento de IL-10 detectada en In 

prl!scntación de la lcucosis. con el posible desarrollo de apoptosis de linfocitos T lo que 

~xplicaria su disminución (Wu .. 1996). También se ha observado desarrollo de apoptosis 

~n rnonocitos de diferentes origcnes tras ser infectados por VLB. Sin embargo este 

mismo fenómeno no se ha podido observar en mncrófagos más diferenciados infectados 

~rsistcntcml!ntc con VLB. lo que podria indicar que hny una inhibición de la apoptosis 

r<>siblcml!ntc por la acción de cienos genes celulares .. y esto favorecería la infección 

~rsistcntc con la consecuente producción viral. La inhibición de la apoptosis. se asocia 

~asi sicn1prc con una mayor persistencia vírica. En el caso del VLB no se ha determinado 

d mccanismo genético implicado tanto en la inducción como en In inhibición de la 

apoptosis (Sjogrcn .. 1996). 
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VII. SISTEMA INMUNE 

).-Tropismo cclulur 

lnicialn1cntc se consideró que los linfocitos B circulantes eran las únicas células capaces 

de ser infectadas por el VLB, recientes estudios han comprobado que al parecer los 

linfbcitos T y los n1onocitos/macrofügos (rn/m) son otras posibles células hospedadoras. 

Además existen ligeras evidencias sobre cClulns cndotclialcs y grnnulocitos. También se 

ha observado que el VLB es capaz de infectar y expresar antígenos vfricos como la p24 

en d epitelio de glándula 1narnnria de vacas infectadas (Doméncch. 1992). La posible 

infección de los linfocitos T se sustenta en el hallazgo de ADN proviral en los mismos 

(Schwnrtz .. 1994). La infección podría determinar una modificación en la síntesis de las 

citoquinns producidas por los linfocitos T. por ejemplo IL2 • origina la e.xpansión de los 

linfocitos B de un estado alcuccmico a una linfocitosis persistente,. se ha comprobado que 

los linfocitos B CDS+ de lns vncns con LP proliferan como respuesta a IL2. no obstante 

todavía esta por determinar si VLB se expresa o no en los linfocitos T y definir el papel 

que juega las subpoblncioncs de linfocitos T CD4+ y CDS+ en el desarrollo de la 

enfermedad (Yakobson. 1998). La infección de las células de la estirpe m/m podrían 

ayudar para entender ciertos aspectos de la enfermedad. Aunque no hay 

evidencias claras de la infección monocito/macrofagos (m/m) por VLB in vivo~ Existen 

estudios a partir de mlm obtenidos de sangre de animales infectados experimentalmente 

donde se ha demostrado la expresión vírica, o detectado ARN viral .. ADN prov.iml , 

mediante la prueba de reacción en cadena de la polimerasn (PCR) .. lo que comprobaría 

que son posibles células diana del VLB. Experimentalmente se ha observado que el VLB 

es capaz de infectar varios tipos de tnlrn especialmente aquellos aislados de ovejas y 

vncns s~mns produciendo 2 tipos de infección. lítica en monocitos pocos diferenciados o 

productivn en macrúfogos diferenciados. En los nllm se han observado expresiones de las 

proteínas víricas con10 formación de nuevos virus. junto con la prcscncin de alteraciones 

nmrfológicas <le las células asociadas con el desarrollo de la apoptosis. Por otro parte .. 

estos n1/m infectados con el VLD pueden inducir respuesta inmune frente a la p24 y gp51 

tras su inoculación en conejos. Estos resultados sugieren que los m/m podrían 

<.h:scmpcñar un papel activo en la patogenia de la infección (Werlin .. 1995). 
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~.-Altl.•ración c.lcl sislema inn1unc 

El VLB afecta principalmente a los linfOcitos y se sugiere que también afecta al sistcmu 

mmunc provocando una disminución en la capacidad de respuesta hacia otros agentes 

~cundarios (Snider.. 1996).. sin una marcada inmumnosupresión. encontrándose 

rrincipalmcntc:: ultcrnción en las innnmoglobulinas. en las células inmunes y en sus 

t'roductos (citocinas) como en los niveles de producción de las mismas (Trainin. 1996) . 

. ·\.)Alteración lle inmunoJ,!lohulinas 

Es un hecho conocido desde hace tiempo que el VLB muestra modificaciones en las 

inmunoglobulinas .. principalmente Ja lgM. Estas alteraciones de lgM afecta a los niveles 

sCricos. a su estructura y a su función biológica (Lcukut. 1995). En animales con LP y 

con lintOsarcoma cxistc:n niveles más bajos de IgM. prt.~entan una reducción en las 

celulas productoras de IgM en el bazo y en los nódulos linfáticos (Dintcr 1996). Estos 

niveles más bajos de inmunoglobulinas se podrían deber a una subpoblación de linfocitos 

B. que se encuentra disminuida o bien alterada en la relación de linfocitos T y B 9 ya que 

los linfocitos TCD4 pnnicipan en la activación de los linfocitos B y en la producción de 

inrnunoglobulinns (Chiba. 1995). 

B)Allcración de las cclulas del si"ltema inmune 

De un 30 n un 35o/o de los animales infectados por VLB presenta LP. esta es el resultado 

de unn expansión policlonal no neoplásica de linfocitos B .. este aumento);C -produce 

especialmente en la scroconvcrsión que se da entre Ja 4•. y s•. semana después de la 

infccción.(Xu 1993) presentando principalmente CDS como marcador. ·que es 

normalmente una subpoblación minoritaria en el ganado .no·_·infcctado9 estas células 

representan del 5-15% del total de los linfocitos mientras que· en los animales con LP el 

70% de los linfocitos B son CDS+ . Sin embargo no esta claro si esta subpob)ación es la 

c.:dula blanco principal de la infección. ya que se ha encontrado AON proviral integrado 

en linfocitos D CDS+ y CDS-(Ungar 1996). El .aumento· de linfocitos B trae como 

c.:onsecucncia la alteración de la relación 1:1 que hay con los linfocitos T. Aumentando 

postcrionnente la relación l a 5 en animales con LP lo que hn sugerido que además del 

aumento de linfocitos B hay una disminución de linfocitos T (Orlik 1996). Esto se ha 

encontrado tanto en los CD4+ como en los CDS+ .. sin embargo parece ser que el 

descenso se debe a la prcsc:ncia de marcadores CD4+ (Wu. 1996). 
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C)Allcrnción en Ja producción tic citocinas 

En algunas de las infecciones por rctrovirus se hun descrito que existen alteraciones y 

can1bios en los niveles de citocinas.(Cuudro 1) sugiriendo que esto se debe a In propia 

infección .. como el VLB no posee oncogcnes y durante la cnfem1cdad se produce una 

rnínima cantidad de antígeno viral. se ha cstudiudo que la proliferación de linfocitos 

13(Richar .. 1989). puede deberse a una sobrcexpresión de las citocinas promotoras del 

crecimiento y In progresión de las distintas etapas de la infección del VLB (KeefC .. 

1997). De esta manera en la infección se activarian las citocinas y sus promotores 

responsables del crecimiento de linfocitos B. también se sabe que VLB puede infectar 

otro tipo de células como linfocitos T y monocitos (Pycon .. 1996). la activación de estas 

células podría ampliarse debido a la producción de estas últimas .. incrementando el 

número de citocinas implicadas en In patógenicidad. (cuadro 2). (Yacobson. 1998). 
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Cuadro 1 ALTERACIÓN EN LA CONCENTRACIÓN DE CITOCINAS 
Y SUS CONSECUENCIAS 

CITOCINAS 1 ALTERACION EN LA INFECCION POR VLB CONSECUENCIAS 

IL-1 1 Incremento por la secreción de monocitos Incremento en la 

proliferación 

1 
deLTY LB 

IL-: Secreción i ncrcn1cntada al comienzo de In infección. que va Desconocida 

disminuyendo según progresa la infección. valores nonnales en 

animales con tumores 

IL-<' Incremento en LP Disminución en la 

secreción de antígenos 

lnvariablc virales. posible 

contribución a la 

latencia 

IL-lü Incremento durante la evolución de la enfermedad Correlación con los 

estadios avanzados de 

Invariable la infección y tumores. 

TNF Incremento de la producción por monocitos Estimula la producción 

de LT, LB 

Incremento de la producción de linfocitos en la linfocitosis Latencia in vivo por 

persistente (LP) disminución en la 

producción de 

Invariable antígenos virales. 

18' Indctcctablc en el suero No asociado a la 

Disminución durante LP infección pero puede 

Secreción por monocitos incrementada ser por una 

disminución de los L T 

durante LP. 

'Dom~ncch .. 1992) 

Citocinas ¡IL> 
1"T1'F1 
(18'1 
(LB> 
(LTI 
1VLB1 

Factor de necrosis tumoral 
lnterfcron 
Linfocito B 
LinfocitoT 
Virus de la leucosis bovina 
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Cuadro 2V ALOR DE LAS CONCENTRACIONES DE CITOCINAS EN 
DIFERENTES PRESENTACIONES DE LEUCOSIS 

IL-1 IL-2 JL-4 IL-6 IL-10 

BLV-/LP- + + + + + 

BLV+/LP- ++ ++++ - + ++ 

BLV+/PL+ ++ ++ - ++ +++ 

TUMOR + - ++++ 

BLV-/LP- animales negativos al virus y a linfocitosis persistente 
BLV+/LP- animales positivos al virus)' negativos a linfocitosis persistente 
BLV+/PL+ animales positivos al virus y con linfocitosis persistente 
TUMOR animales con ncopla..<oias 
(-) Negativo 
(+) Ligeramente positivo 
(++)Positivo 
(+ ++)Moderadamente positivo 
(++++)Fuertemente positivo 
{IL) Citosina 
(IFN) lnterferon 
(TNF) Factor de necrosis tumoral 
(Doméncch. 1992) 

VIII. DIAGNÓSTICO 

JFN 

+ 

-
-
-

El diugnóstico se puede realizar tomando en cuenta los siguientes aspectos: 

a) Signos clínicos 

b) 1 lallazgos hcmatológicos 

e) Exan1cn histopatológico 

d) Diagnóstico por microscopia electrónica 

e) Prueba de ELISA 

t) Prueba de inmunodifusión gel agar 

g) Prueba de radioinmunocnsayo 

h) Prueba de fijnción del complc:mcnto 

i) Prueba de reacción en cadena de la polimcrasa (PCR) 

j) Prueba de inmunofluoreccncia directa 

k) rucha de virus ncutrali:í"..nción 
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1.·Diagno!"itico clinico La historia clínica es de vital importancia pura detectar problemas 

..:ar.=.acos. respirntorios y digestivos. además con una inspección adecuada de los ganglios 

linilticos. se puede establecer un diagnostico presuntivo adecuado. 

En :a forma esporádica se pueden observar signos muy diversos y se mencionan en Jos 

$.ig-..:i:~ntcs 

Se ;"C"eSCnta entre los 3 a 6 meses de edad9 el signo mós evidente es el crecimiento exagerado y 

paJpJ.ble de prácticamente todos los ganglios linfáticos periféricos lo que provoca problemas 

scc~darios como meteorismo y disnea (Bloney. 1997). El meteorismo aparece por Ja 

localización neoplásica en los ganglios linfáticos faringeos o medinstinicos. La disnea se 

pro,oca al igual por compresión de los ganglios linfáticos faríngeo y laringeo. además del 

ag.r.m.damiento del bazo que se encuentra en todos los casos. (Amstutz, 1980) 

O)Timica 

0C13Tc generalmente entre primero o segundo año de vida. donde el timo es el órgano blanco 

principal sin embargo se observa dolor ni respirar. perdida de peso y disminución del apetito. 

En la región prcestemal se nprecia una masa finne y suave. así como edem~ no se observa 

ade:10patia gencr.lli:zada.. los tumores presentan un material amarillo pálido sin contenido 

granulomatoso. Los ganglios linfáticos regionales suelen estar afectados (Bloney. 1997) y 

ocasionan disnea. respiración acelerada. ingurgitación de las yugulares. ruidos cardiacos. edema 

en fa.Ida y papada. Los anin1ales desarrollan una inflamación en la parte posterior del cuello que 

puc-..:!t! progresar hacia la pane anterior del mismo. Los problemas secundarios principales son 

mt..•t=:t."lrismo y disnea.. ya que la compresión de los ganglios linfáticos inflamados sobre el 

cSt--:..:-ago impide el eructo eficaz así como In con1prcsión traqueal. el desplazamiento o 

compresión pulmonar coadyudan a Jos signos de disnea. La distensión de las yugulares es 

dcNjo a las n1asa.s timicas tun1orales en el tórax. lo que reduce el retomo venoso. de este modo 

~e i:npidcn las funciones cardiacas y pulmonares. La fiebre es un signo frecuente por lo que 

<lc~~os diferenciar con otras cnfcm1cdades. siendo esta consecuencia de la necrosis del tumor 

o p...--r infecciones secundarias (Zinder. 1996). 
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C) Cuhincu 

Se presenta con poca frecuencia en animales de uno n tres años de edad y se caracteriza por la 

nparición de tun1ores linfoides en el cuerpo~ en un principio se observan como nódulos o 

ronchas en el cuello y lomo~ en forma subcutánea. con frecuencia son friables y sangran. además 

de uumcnto de tamaño de los ganglios linfáticos superficiales y algunos internos. también se 

observa edema subcutáneo. linfocitosis e infiltración linfocitaria en hígado. bazo. riñón y otros 

órganos internos.. llevando eventualmente a la muerte. El linfoma en piel puede desaparecer 

pero después de un tiempo se observa de nuevo (William. 1999). Los insectos por picadura 

causan irritación de la piel y en vacas con linfosarcomn. provocan dermatitis superficial o 

hcmomígicn (Correa. 1996). 

D) Enzóotica 

En esta forma de presentación se observa lo siguiente: se presenta en animales mayores a tres 

:años de edad y como característica principal son las tumoraciones de desarrollo lento en 

ganglios linfáticos y algunos órganos causando alteraciones secundarias. Los signos clínicos 

raramente se manifiestan antes de los dos aftas y son frecuentes en animales con edad de tres a 

seis años (Bloney~ 1991 ). El linfosarcomn puede encontrarse en ganglios linfáticos internos .. 

siendo órganos blanco el nbornaso. corazón. útero. espacio retrobulbar. región epidural .. y 

menos frecuente en vías respiratorias superiores e inferiores9 glándula mamaria. preestomagos. 

riñón .. urctcrcs. hígado. bazo y medula ósea. Las alteraciones hernatológicns se caracterizan por 

un aumento absoluto de leucocitos y linfocitos. que en la mayoría de los casos manifiestan 

signos incspccíficos con10 perdida de peso. disminución de apetito y baja producción lactéa. El 

agrandamiento de los ganglios linfáticos periféricos y externos es frecuente. entre los que 

destacan prccscapularcs. prcfcmorales .. supramamarios. submandibulares. sublumbares y 

tncscntéricos~ lo que ocasiona problemas secundarios dependiendo de la región involucrada 

(Fcnncr~ 1987). 
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:1) Digt.•sth·o En cuadro digestivo. el linfosurcoma en el ubonu1so produce los siguientes signos: 

1nclena.. indigestión vagal o simplemente inapetencia y pérdida de peso. En los preestomagos 

provoca gru.ndcs variables en la función fisiológica de los n1ismos .. pérdida de peso. perdida del 

apc-;tito. rncteorismo o signos de indigestión vagal. Estos tumores son dilicilcs de diagnosticar a 

menos que se realice una citología del liquido abdominal o laparotomía exploratoria.. raro vez se 

involucra el intestino ddgado o grueso. Existe anemia con anisocitosis.. poiquilitosis u 

olicromasia de criblastocitos (Medway. 1990). 

b) Carc.Jiaco En el corazón .. se observan anormalidades que incluyen arritmias. derrames 

pericñrdicos.. distensión venosa. e insuficiencia cardiaca congcstiv~ esto surge como 

consecuencia de la afección al corazón o al pericardio. Siendo el lado derecho el más afectado y 

se observa como signo característico edema ínter mandibular que puede IJegar hasta el pecho 

(Vema, 1998). 

e) Respiratorio En sistema respiratorio .. los signos estan asociados a masas tumomles que 

incluyen cstenores inspimtorios y expiratorios.. resultantes de infiltrados ·nasales· en vías 

respiratorias superiores .. agrandamiento de ganglios linfáticos por masas tum.o.~es existentes. 

La disnea en las vías respiratorias bajas puede reflejar la existencia de derrames· pleurales .. 

implicación pulmonar.. masas tumorales rnediastinicas o insuficiencia cardiaca congestiva. 

(William. 1999 ). 

d) Rcproc.Juctor El aparato reproductor de las hembras. constituye otra ubicación del 

linfosarcoma. Las neoplasias pueden ser focales .. multifocales o difusas. Las lesiones clásicas 

del linfosarcomn uterino están integradas por nódulos duros o masas en el interior de la pared 

uterina. Estas lesiones pueden existir en uno o en ambos cuernos .. ocasionalmente en los ovarios 

o en los oviductos (Von .. 1973). Los tumores focales grandes o difusos pueden implicar 

totalmente al útero o a todo el tracto reproductor. En úteros no grávidos son mucho más fáciles 

de identificar .. que en hembras en gestación en las que los plnccntomas y el feto con frecuencia 

ocultan las masas tumorales. Las palpnciones rectales de rutina a menudo descubren el 

linfosarcomn del tracto reproductor antes de que nparezcnn los signos (Kahrs .. 1990).Las 

lesiones testiculares son raras. sin crnbargo se puede presentar orquitis unilnteral (Fenner .. 

1997). 
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e) Ncn•ioso En el sistcnta nervioso los tumores del linfosarcoma se presentan en la región 

epidural de la medula espinal provocando paresia progresiva y parálisis .. esta puede ser regional 

dependiendo de la situación anatómica del tumor (Kahrsl990). La paresia y las par.ilisis 

postcrion:s .. son de alta incidencia debido a los tumores en las regiones toracolurnbar y 

lumbosacra. Las lesiones cervicales y toráxico cervicales están situadas en el espacio extrodural 

presentándose tnntbién de fonna focal.. multifocal o difusa. También se ha observado 

linfosarcoma en cerebro pero es menor su presentación (Blaha .. 1995). 

f) Renal .. los riñones presentan infiltración linfocitaria.. pero los uréteres y la vejiga resultan 

ntcnos afectados. El efecto sobre la función renal puede dar como resultado signos ctinicos que 

caracterizan a In picloncfritis o a la ncfrosis arniloidea. (Von .. 1973). 

g) Ocular En Jos signos oculares se observa la implicación de la región rctrobulbar como 

ubicación frecuente. Por consiguiente el exoftalmo uni o bilateral y el dní\o ocular representan 

la ntanifestación clinica más frecuente del tinfosarcomn en animales positivos (Blood .. 1986). 

h) Bazo Finalmente la neoplasia en bazo debido al VLB se presenta de forma esporñdica en 

las vacas adultas y aunque por lo general va acompañada de neoplasias que pueden ser 

nticroscópicas o macroscópicas. y pueden llegar a ser In única lesión identificable .. llegando a 

provocar la ruptura de cápsula de bazo .. hcmorrugin intrnbdominal y por consiguiente muerte 

aguda. (Blahn. 1995). 
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Cuadro 3PRINCIPALES HALLAZGOS CLINICOS EN BOVINOS 

AFECTADOS CON LEUCOSIS BOVINA 

HALLAZGOS % 

Leucemia 64 

Indigestión (ulceras y tumoraciones en 62 

nbomaso) 

Agrandruniento de nódulos linfáticos 58 

palpables 

Anemia por perdida de sangre 57 

Twnores en corazón 50 

Twnorcs en útero. vagina y región 33 

peri vaginal 

Linfocitosis 30 ·. 

Timpanismo ruminal con reflejo abomnsal 19 

Parálisis de Jos miembros posteñores 16 ' • 
Tumores en las meninges y en la región 13 

sacra 

Exoftalrnos 9 ' 
Tumores en bazo : 9 

(Medina. 1994) 
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Cuadro 4PRINCIPALES HALLAZGOS CLINICOS 

SIGNOS % 

Perdida de peso 80 

Disminución en la producción Láctea 77 

Linfoadcnopatia externa 58 

Disminución del apetito 52 

Parálisis posterior 41 

Fiebre 23 

Problema.."'> respirn.torios 14 

Exofialmos bilateral 13 

Diarrea 12 

Constipación 8 

Exofialmos unilateral 7 

Problemas cardiova..o;;;cularcs 7 

(Radostis. 1999) •frecuencia de lcucosis bovina enzóotica en 1100 casos 

2.- Dia~noslico por laboratorio 

A) Recuento absoluto de linfocitos 

En los hallazgos hcmatológicos de animales con linfocitosis persistente se observa un recuento 

absoluto de linfocitos de por lo menos 3 desviaciones normales por encima del recuento 

normal que perdura como n1ínimo durante tres meses consecutivos. La linfocitosis persistente es 

el resultado de la proliferación benigna de linfocitos B. En e) recuento Jeucocitario de pacientes 

sospechosos de lcucosis intensa. es indispensable saber identificar el número totnl de linfocitos 

por n1ilimetro cúbico. esto se puede calcular partiendo del número total de leucoc_itos y del 

porcentaje de linfocitos existentes de manera normal. La reacción histoquimica y la rnoñologia 

de las células linfáticas sanguíneas son de menor importancia para In detección de lcucosis 

cnzóotica (Roscmbcrg. 1994). Goctze y colaboradores en Alemania en 1953 y Bendixcn en 

1957_ dieron n1ucha importancia a la ocurrencia de una linfocitosis persistente como signo 

presuntivo en la lcucosis bovina. Ambos equipos de investigadores propusieron usar paró.metros 
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para clasificar a los bovinos con10 nonnnlcs. sospechosos o positivos para el linfosarcoma. A 

c""'ntinuación se muestran los pununetros de Bendixen para la clasificación de los bovinos en 

n:lación con el linfosarcoma. basándose en Ja edad y en el número absoluto de linfocitos/mm3. 

(Cuadro 5 ). (Sas. 1998). 

Cu.,dro SCLA VE DE BENDIXEN 

Recuento absoluto de linfocitos /mm3 

Normal Sospechoso Positivo 
Edad en años 

0-1 < 10. 000 10.000-12.000 > 12.000 

1-2 <9.000 9.000-11.000 >11.000 

2-3 <7.500 7.500-9.500 >9.SOO 

3-4 <6.500 6.500-8.500 >8.SOO 

4 <5.000 5.000-7.000 >7.000 

(Andrews. 1990) 

La linfocitosis puede presentarse en bovinos clínicamente sanos en rebaños con animales que 

son positivos a leucosis. así como también con diversos procesos inflmnntorios crónicos de 

origen infeccioso o no infeccioso. por lo que Jos criterios establecidos por Bendixen pueden 

ayudar en algunos casos. pero no en todos se puede establecer el diagnóstico definitivo de la 

enfermedad (Mnyer. 1994). 

B) Prueba de inmunodifusión en gel de a~ar Para realizar un examen serológico se ~u.cde 

recurrir a diferentes técnicas de laboratorio. como la prueba de inmunodi.fusión en gel de agar 

(IDGA). Esta es una técnica práctica para la detección de anticuerpos en muestrn.S ~ricas . .'eS un 

método simple y de fácil ejecución. aunque resulta inadecundo para mues~~ ~-~-lec~:~/P.U~~ 
sobre éstas carece de especificidad y sensibilidad. Se ha demostrado que es muy eficaz en 

programas de erradicación. Existen en el mercado kits pruu su realización. Todos los sistemas de 

IDGA deben ofrecer como mínimo un nivel de sensibilidad tal .. que permita detectar el 

anticuerpo contra el virus de la leucemia bovina (VLB) en una dilución 1/10 del suero estándar 

E-1 (O.J.E. 2001). 
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C) El inn1unocnzim:ítico (ELISA). se puede utilizar una técnica indirectu como una 

dcbloqueo. En ambos casos. los componentes nece~rios para su realización están disponibles 

comercialmente (p.c. Bommeli. Dako) .. Por lo general se requieren kits para el análisis del suero 

y de la leche. Algunas pruebas de ELISA poseen la suficiente-sensibilidad como para ser 

upticadas a mezclas de muestras (Brcner.1994) .. 

D) PCR Numerosos trabajos han evaluado en forma.practica él ·diagnostico del virus de la 

lcucosis bovina. utilizando la prueba de PCR .. Comparando con otras pruebas de diagnostico sin 

lugar a duda es el método más sensible (Coroas. 1 ~97).- Esto es de gran importancia práctica ya 

que para llegar al control y la erradicación es unÍl hernunienta básica. Mediante esta prueba se 

pueden diagnosticar genes virales en becerros o temeros afectados. En la prueba de PCR se 

detecta el gen env comúnmente., no así el gen tax ya que es más cnmbinnte (Keefe, 1997). Los 

ººprimers'' para el gen env. son altamente conservados .. aún entre diferentes provirus de VLB 

aislados altcmativnrnente. los ••primers"' del gen true han demostrado ser más variables ~ntre los 

provirus aislados. Este es un método altamente sensible y puede ser exitosamente empleado en 

fonna práctica y económicamente redituable (Xie., 1997) .. 

E) Citomctria de nujo se trota de buscar poblaciones espe_cificas .. sugiriend<? monitoreo de 

animales seronegativos para detectar cambios de CD3+ y CDS+. Aunque _rnuc~os autores no te 

dan importancia a esta relación (Murnkami, 1999). 

F) Dcshidrogcnasa del ácido láctico., en algunos casO~:pUede llegar_ a estar aumentada en el 

suero de animales con linfosarcom~ pero este aulneflto :-~~··. ~~C- eSp;;-cifÍ~o ·:·-dé la e~fénn.cdad 
(Monroy, 1990). «· : 

G)Examcn histoputológico. los tejidos .afectados:;· p~:~:~~··l~ ,_ ~cu~~.s~~- bovinB presentan 

infiltraciones de células maduras (lshiguro, 1998). ,: ';> :·: - , "',, :.:.:'· ,; 
11) Liquido ccfuloruquidco puede estar.~onTiti1~" ~c;~~;,~~j:¡~ .,~b·s~-rvad~'.~~~~-'.'en. q~e __ están 

aumentadas las proteínas. Además un ~orcentri.J'.~·· 'men~~- de ~!.~'a~~~/ ~:~f~~-~s ·presentan 

linfocitosis (William, 1999). 

1) Microscopia clcctr{•nica se tratará de encontrar particulas virales en tejido con linfocitos 

afectados (Coroas, 1997). 

L) Cullivos celulares En el laboratorio se puede aislar el virus infectando cultivos celulares de 

linfocitos en los que se observara la formación de células gigantes binucleares (Monroy .. 1993). 
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.3.· Diagnostico diferencial 

?'o existe un patrón clínico seguro parJ dar un diagnóstico definitivo ya que existen otros 

pn.."tCcsos patológicos que pueden enmascarar la enfcnncdad. En la mayoría de los casos se 

observan signos incspecificos~ como pérdida de peso~ apetito disminuido y producción láctea 

disminuida para comprender mejor el diagnostico 

6).(Ccvas. 1986) 

se presenta el siguiente (cuadro 

Cuadro 1 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Rt-:SPIRATUfUO ClJTANEU UTERINO TIMICO DIOliSTIVO CARDI~ OCULAR NERVIOSO OANOLIOS 

VASCUl.AR 

EníenncdaJ P1cadun1 Quistes Paf'ultDSIS Gastnus Endocardms Carc1nom11 Rabi• Tutiaculosis 

VC::-.K:UIM de~ graves Traumatica Jje h15 cClulas 

EnfcTTTICdad .. ap1lomatosas GC$lación Mal delas Enteritis rer1cwd1tis Trauma:. Enfermedades 

Jocla."lmo~- ~eneral1~ aJturas bacterianas ocul~ metabólicas 

11ir-· Rpl Enlcntis lnsufic1c:nc1• Enfermedades 

Tuher-cuk>!>IS queratu!l.IS parasitarias c:nrdiaca espinales 

congestiva 

Actmobacll05 Obstáeulos Ulceras 

Actinom1ccs de pnglios 

linf•ticos 
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IX. CONTROL 

Uno de los aspectos fimdumentalcs para el control es el conocimiento cpizootiológico de la 

lcucosis bovina dentro de una explotación y las pruebas de diagnóstico pennitcn conocer con 

exactitud Ja incidencia en el hato; es necesario tomar en cuenta la edad de los animales, los 

aspectos clínicos del hato .. Ja morbilidad y la mortalidad de la enlenncdad,. Cuando estns 

frecuencias son bajas será más fácil el control de la enfermedad en los bovinos (William 1999). 

J>ara un mejor control y una posible erradicación de la enfermedad. varios autores sugieren lo 

siguiente: 

n) Las vacas que resulten positivas .. junto con tos temeros de mas de 6 meses de edad 

deben ser sacrificados. 

b) Los terneros que resulten positivos pero menores a los 6 meses de edad se deben separar 

y someterse a una segunda prueba 3 meses después. si resultan positivos se reé:Omiendan el 

sacri licio (Castelli 1 998). 

e) Las vacas que resulten positivas,. pero que tengan un alto valor..·ge·~éÍicc~_':púCden ser 

sometidas a métodos de súperovulación y ser utilizadas como vacas donado~;·d~·~~~~·ionna se 

puede controlar la diseminación de la enfermedad. 

Cuando se utiliza para el diagnóstico la prueba de gel agar. deben· tom~e'.. en·· cu«?nta sus 

limitaciones: por ejemplo cuando In infección es precoz (de 3 a 14 .. semanas) ·puede dar 
- . -. .. ' 

resultados erróneos.. así como en vacas próximns a parir. por esta razóÍt ·debe; h~Ce.isé' la prueba 

debe realizarse de 3 a 6 meses después {Benavides. 1998). 

Cuando este tipo de progrmnas son aplicados es inevitable las pérdidas e'conómicas. grandes, 

pero resultan justificables cuando se reduce la posibilidad de la i.nfeCcióri": · .. Lá trans~isión 
horizontal se elimina n1cdiantc el sacrificio de animales positivos, dando a los terneroS leche de 

vacas scroncgativas al virus .. otra forma es pasteurizando la leche. a~i~ifi~nn.cl~ · 1a: lf:!che o el 

calostro de anin1ales positivos (\Vinkler .. 1990). 

Otro procedimiento es Ja separación de animales seropositivo;;·de.·aniarntéS' seronegativos al 
.. ·,. -,; ,; 

virus .. también se rccon1icnda que el manejo necesario (ordeñar, palpar. inscnlinar. etc.) dentro 

dd hato se realice primero en los animales sanos y posteriormente Jos enfermos lo que 

pemlitirá disn1inuir la incidencia de la enfermedad. 
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Cuando no es posible Ja selección por estos métodos (separación- sacrificio) en los animales 

f"'..,.r factores cconón1icos. la única solución será la corrección de técnicas de manejo como son 

las siguientes. 

realizar pruebas a panir de los 6 meses de edad 

ordeñar primero a las vacas negativas y después a las positivas· , 

utili7..ar guantes nuevos en cada palpación 

controlar a los insectos hematófagos 

el instrumental quirúrgico debe ser perfectamente esterili7..ad0 después de su utilización 

se deben desechar jeringas. agujas y otros materiales ~u~ Pued~~·'ser "ruente de contagio 

las vacas positivas no deben amamantar a sus terneros (Üui¡ierie'z; .1 !?99). 

X. PREVENCIÓN ·-· :.,·:-. ,·::· ..: 

En una explotación libre de lcucosis bovina o que tenga en .. practicn·un~denninado progrn.rna 

de erradicación. los animales serán introducidos tomando en·~~~~~~-~~~. ~¡~¡~~~e-~ P~tos: 
a) Es conveniente saber si el animal procede de zonas_.o ~~~~~"1ci~"~~i~~~~:.·~~,"Íe~~~~is_bovina 
enzóotica 

inmunodifusion con intervalo de doce semanas 

b) Cuando los animales lleguen al establo. se cunr~nti:n~~-;~;:~~;:_,~¡~_i:~o;~é i~ "días y 

repetiremos l;. prueba de inmunodifucion _·.:~~-;.:.~ .. :-; 

e) En los animales mayores de dos años que~~ c~c~~-l~i·(~~~:,-r~~i·~¡.:~_\>·.-:~~PC):'~ue ampare 

estar libres de leucosis bovina se aislaran por-4--:ffi.~SC~.·~:~e-n:~~~te.:,_iierTipO.~~C ~áliZaran dos 

pruebas al principio y al final en caso que los ri.ni~ale~}~~"tiú_~:~·po~it~~~·a~l~ seS,unda prueba 

. esta se retardara 40 días después (O.P.S. ,1986) 

1.-Vacunas 

Para combatir la infección de VLB se han empleado .. v3CU~as .ª- rlivel "experimental y lo que se 

a buscado es estimular la resistencia del -hospédllcior. ·a t~'.-i-~'f~~~:i.Ón'~d~-i ~·:Vi .. B. Se han utilizado 

vacunas de virus inactivndo. de comp~n~ntes_,:~_fri~~~··r.;~-~~e~ :cié: Células linfoblásticas 

procedentes de temeros con linfosarcoma (Rll~So~ 1999). pero tos resultados han sido 

variables. por lo que en la actualidad no se ha recomendado un programa de vacunación 

(Chcrney. 1996). 
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XI. TRATAMIENTO 

1 Justa ahora no existe tratamiento para la lcucosis bovina. el estadio tumoral no responde a 

mcdidns terapéuticas. La linfocitosis persistente puede combatirse con productos citostáticos. 

pero solo de manera trJnsitoria. Los linfosarcomas son neoplasias progresivamente mortales 

por lo que. en In mayoría de los casos los animales afectados son enviados a rastro. En caso de 

que el Wlimnl presente problemas de tipo secundarios solo se implementan tratamientos 

paliativos. es decir de sostén. o también se puede recurrir n tratamiento de tipo quirúrgico de 

las neoplasias que ejercen presión sobre algún órgano blanco. Aunque estos dos últimos 

tratamientos son de tipo paliativo resultan altamente costosos para el productor( Castillo. 

1998). 

XII. SALUD PÚBLICA 

No se conoce la posible transmisión del VLB al hombre9 sin· embargo se ha observado que 

existe una correlación con respecto a la incidencia de Cáncer·de pecho C:n los paises donde se 

da un alto conswno de productos comestibles provenientes de los bo_vinos. En estudios 

realizndos9 se comprobó la presencia de anticuerpos de la gp5 l y de la gp24 en sueros de 

humanos. mediante el uso de PCR. La inquietud de que el humano podría infectarse con el 

VLB desencadenó una serie de investigaciones debido a que el virus puede afectnr a otras 

especies como las ovejas. El objetivo de los estudios se centro en conocer si el VLB podría 

transmitirse a los humanos y trunbién si esto ocurriría por el consumo de alimentos 

contruninados de origen bovino corno consecuencia esto pudiera favorecer al desarrollo de 

cáncer de pecho. Para ello se realizaron biopsias de secciones de tejido glandular mamario9 asi 

como muestras de sangre para tratar de detectar la presencia del virus. sin embargo los 

resultados obtenidos no fueron confirmatorios ni definitivos por to que se requieren de 

mayores estudios. Uno de los parámetros a considerar como diagnostico d~finitivo e 

indicamos la infección. es la presencia del virns en células humanas y la detección de las 

proteínas de VLB (Gertrudis, 1999). 
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XIII. DISCUSIÓN 

Lu kucosis hovina es una cnfom1cdad que esta presente en los principales sistemas de 

producción u nivel n1undiul. afi:ctando principaln1cntc el sistema inmune de los animales que 

contraen la cnfcm1cdad. aunque el porcentaje que dcsu.rrolla la enfermedad es bajo. Debemos 

recordar que un alto porcentaje de animales son a..o;intomáticos y Jos que desarrollan una 

linfocitosis persistente podrían diseminar la cnfcm1cdad de forma tanto vertical como horizontal 

(\Villiam. 1999). El incrcn1cnto en el numero de nuevos casos ha ocurrido por el contacto con 

linfocitos infcctudos en sangre. así como de leche. calostro. orina. secreciones nasales y fluidos 

vuginalcs. Por lo que se debe tener cuidado en las prácticas de manejo que se realizan dentro del 

huto. como la vncunación. las cirugías. la palpación rcctnl donde se pueda dar el contacto con 

sungre infectada. Se debe rcali7.ar control de vectores invertebrados hematófagos.. ya que ellos 

pueden favorecer la transmisión de la enfennednd (Winkler. l 990). En la actualidad existen 

n1uchos trabajos sobre el desarrollo de los tumores pero no se tiene bien esclarecido su 

patogenia. obvian1entc en futuros trabajos se buscani Ju relación que existe con el sistema 

inmune y los resultados obtenidos ayudarán a esclarecer la patogenia de la enfermedad 

CDoménech 1994). Con ello se espera obtener una vacuna .. la cual cumpla con las exigencias de 

la cnfcnnedad. hasta el momento no existe una vacuna confiable. El problema en la transmisión 

de la enfermedad se centra en las técnicas de manejo las cuales son de vital importancia y 

exigencia para tener animales libres de leucosis. ya que la importación de animales procedentes 

dt: paises como los Estados Unidos y Canadá que presentan la enfermedad de forma enzóotica 

representan un riesgo para el país. debido a que la enfermedad no se observa clínicamente sino 

hasta los 3 años de edad. lo significaría perdidas para el productor. 
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XIV. CONCLUSIÓN 

Aún con el gran impacto económico que representa la lcucosis bovina pura In industria lechera 

no se le hn dado la in1portanciu debida. por lo que en el presente trabajo. se pretende resaltar la 

ilnportancia de difundir los conocimientos sobre la enfermedad a médicos veterinarios y 

personal relacionado a la producción bovina. mediante el uso de medios de información que 

cuda vez están más a nuestra disposición como es el uso de las computadoras. 

La presente infom1ación tan1bién rcfucr..m las bases diagnósticas de la lcucosis bovina. ya que la 

mayoría de los programas están diseñados para implementar medidas correctivas de manejo 

que permitan reducir la infección. pero dcsafortunndamentc no para eliminarla. la mejor técnica 

para la erradicación es el sacrificio de los animales cnfcnnos. pero raramente es elegido por los 

propietarios de ganado bovino que tienen vacas positivas a la enfenncdad por su alto valor 

genético. productivo y económico. Por lo que para el productor representa una gran pérdida en 

todos los aspectos. 
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