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LEUCOSIS BOVINA

INTRODUCCION

La leucosis y el linfosarcoma bovinos llamaron la atencion de diversos paises
europeos al principio de este siglo, sobre todo en Dinamarca, donde grupos de
explotaciones con una elevada incidencia de estas enfermedades apuntaron
hacia una etiologia virica. Sin embargo, el virus de la leucosis bovina no fue
aislado hasta 1969. En la mayoria de los paises se detectan explotaciones y
areas caracterizadas por una elevada prevalencia del virus de la leucosis
bovina. La prevalencia global para pais determinado varia entre 4 y 165 por
100.000 vacas por afio, reflejando el nimero de explotaciones con baja y alta
prevalencia. (Fenner, Bachmann, White, Studdert, Murphy, & J. Gibbs, 1997).
(Donald MacGavin, Carlton, Zachary, & Thomson’s, 2001)

La leucosis enzodtica bovina (LEB) es una enfermedad de distribucion mundial,
siendo su incidencia mayor en los sistemas de produccién de leche. Por esta
razén los paises desarrollados o con interés en la exportacion de lacteos, como
Australia y Nueva Zelanda, tienen programas para su control y erradicacion.
(Fenner, Bachmann, White, Studdert, Murphy, & J. Gibbs, 1997)

La LEB es provocada por un virus que puede llegar a infectar a un elevado
porcentaje de los bovinos de un establecimiento. Sin embargo sé6lo un bajo
namero de ellos, generalmente mayores de tres afios, pueden desarrollar
sintomas clinicos de la enfermedad caracterizada por la presencia de tumores
(linfosarcoma) y es mortal. El resto de los bovinos infectados que no
desarrollan la enfermedad clinica constituyen la principal fuente de contagio de
la infeccidn, puesto que son portadores de por vida del virus. La forma de
detectarlos es determinando la presencia de anticuerpos. De los bovinos que

tienen anticuerpos contra el virus de la LEB, en un 30% esta incrementado el
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namero de glébulos blancos (fundamentalmente linfocitos) en sangre circulante
y se los denomina: bovinos con linfocitosis persistente. Es importante su
deteccion porque representan una relevante fuente de contagio. (Fenner,
Bachmann, White, Studdert, Murphy, & J. Gibbs, 1997) (Fava, y otros, 1999)

Existen algunas evidencias que las vacas infectadas y sin sintomas clinicos de
la enfermedad pueden tener una menor produccion de leche y una disminucién
de la respuesta inmunoldgica a otras enfermedades. Ademas, es una limitante
para la exportacion de vacunos y la comercializacion de semen y embriones.
(Med. Vet. Atilio Mangold, 1999) (Gazques, 1988)

La leucosis enzootica bovina es una enfermedad infecciosa del ganado,
causada por el virus de la leucosis bovina (VLB), un retrovirus de la familia
Retroviridae. El VLB infecta principalmente a los linfocitos B, pero también
posee la capacidad de infectar otras células, tales como linfocitos T y
monocitos. Una de las caracteristicas de esta enfermedad es una respuesta
humoral que dura toda la vida del animal. La enfermedad se manifiesta con
curso clinico lento, desarrollando un periodo de incubacion de 1 a 5 afios, por
lo que afecta fundamentalmente a los animales mayores de 2 afios de edad. El
ganado infectado puede permanecer clinicamente asintoméatico durante toda su
vida. A su vez, un porcentaje incluso menor de animales (0,1-10%)
eventualmente desarrolla tumores linfoides, que es la forma clinica fatal de esta
enfermedad. (Van Regenmortel M, 2000) (P.J. Quinn, 2005). (Humason, 1989)

SINONIMIA

Leucosis enzodética bovina
Linfomatosis bovina
Leucemia del ganado

Linfoma maligno del ganado

YV V V V V

Linfocitomatosis bovina

(Correa Giron, 1998)
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GENERALIDADES

Los tumores de los bdévidos se han clasificado en dos tipos esporadico y
enzoodtico. Las formas esporadicas se presentan al azar, generalmente en
bovidos jovenes, y no se ha demostrado que sean producidos por un agente
infeccioso. Por el contrario, los tumores linfoides de los bovidos adultos no se
presentan al azar. En Europa concretamente, pueden presentarse muchos
casos en un mismo rebafio predominando la enfermedad en algunas zonas. (J.
Gibbs, 1997) (Molnar, Molnar, Guedes, & Lima)

La identificacion del virus de la leucemia bovina y el ulterior desarrollo de
técnicas serologicas sensibles, pusieron de manifiesto que las infecciones por
el virus de la leucosis bovina abundan en los bévidos de muchos paises del
mundo. (J. Gibbs, 1997)

Parece ser que la leucosis bovina enzodtica se perpetta principalmente por la
transmision horizontal en los bévidos. No mas del 15% al 20% de los terneros
nacidos de vacas infectadas por el virus de la leucosis bovina se han infectado
“in atero”. (J. Gibbs, 1997)

La enfermedad es mas frecuente en las vacas lecheras que en los bévidos de
aptitud de carne. El indice de difusion de la enfermedad en el rebafio es
relativamente bajo. De aqui que haya prestado atencién a la interrupcion del
ciclo. Ultimamente ha aumentado el interés por los programas para controlar y
erradicar la enfermedad conforme los paises se dan cuenta de las limitaciones
impuestas a I0s paises infectados que desean exportar bovidos vivos y semen.
Las pérdidas econdmicas relacionadas con la enfermedad varian segun la
incidencia de tumores (generalmente menos del 5% de los bévidos infectados
presentan tumores), segun las medidas tomadas y segun la indemnizacion
pagada por los distintos paises y estados como consecuencia de la
implantacion de programas de erradicacién. En algunos establos lecheros la
enfermedad puede constituir un problema grave. (Quinn, Markey, Carter,
Donnelly, & Leonard, 2005) (J. Gibbs, 1997)
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CLASIFICACION ANATOMICA (formas de presentacion):

Multicéntrica:

Linfadenopatia generalizada y simétrica (afeccion simétrica de los nédulos
linfaticos, que aparecen aumentados de tamafo, de color aclarado y con
pérdida de la arquitectura normal. Pueden aparecer crecimientos nodulares,
hemorragias, necrosis..., variables en cuanto a su extension segun la especie
animal y los individuos. Ademas se afectan oOrganos: higado, bazo, tubo

digestivo, corazon, rifiones, médula ésea. (Correa Girdn, 1998)

Timica:

El timo es el principal organo afectado y a veces el Unico. Puede haber
extensién a los nédulos linfaticos vecinos. (Fenner, Bachmann, White, Studdert,
Murphy, & J. Gibbs, 1997)

Digestiva o alimentaria:

Las lesiones se localizan en el tracto intestinal y nédulos linfaticos regionales.
También pueden verse afectados otros 6érganos de la cavidad abdominal
(higado, rifidn). (Correa Girdn, 1998)

Cutanea:

Aparicion de placas prominentes, alopécicas, en la piel, de forma solitaria o
generalizada. Especialmente localizadas en las zonas dorsales, cuello y
cabeza. Puede coexistir con presentaciones multicéntricas. (Correa Girdn,
1998) (Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2005)

Solitaria:

Aparece afectado un unico érgano —incluidos nodulos linfaticos- (por ejemplo,
en el gato son frecuentes las formas exclusivamente renales). (Correa Girén,
1998) (Van Regenmortel M, 2000)

12



ETIOLOGIA

El virus de la leucosis bovina (VLB) es un representante del género Oncovirus,
subgénero de los virus de los mamiferos, de la familia Retroviridae y

caracterizado por la presencia de transcripta inversa. (Agroalimentaria, 2006)

El virus de la leucemia bovina pertenece a la familia retroviridae, es un
retrovirus y como tal posee una reverso-transcriptasa responsable de la
sintesis de una copia de ADN a partir de ARN viral. EI ADN asi formado
(provirus) puede conservarse en el nacleo de ciertas células del hospedador y
esta propiedad original es la causa de las caracteristicas particulares de las
diferentes infecciones debidas a retrovirus. (B, M, & M., 1990) (Chamizo
Pestana, 2005)

Las infecciones por retrovirus son persistentes, se prolongan durante toda la
vida del organismo hospedador y corresponden a la presencia de “informacion”
de origen viral integrada en las células del mismo. Bajo la forma integrada del
agente patogeno (retrovirus) esta al abrigo de las defensas inmunitarias de su
hospedador. Los retrovirus se presentan en los organismos infectados bajo la
forma proviral mucho mas que bajo la forma de virones completos, circulantes
en los liquidos del organismo. (J, RC, & MF, 1991) Las células “B” infectadas
con virus de la leucemia bovina, expresan citoquinas mRNA especificas “in
vivo”. (Chamizo Pestana, 2005) (M, J, CA, & HA, 2004)

TAXONOMIA

Familia: Retroviridae
Subfamilia: Oncoviridae
Genero: Deltaretrovirus
Especie: Virus de la leucemia bovina (BLV)
(Mohanty & Dutta, 1993)
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EPIDEMIOLOGIA

Su transmision, que puede producirse por contacto directo o a través de la
placenta, suele tener lugar mediante la transferencia de sangre o secreciones
como el calostro y la leche que contienen linfocitos infectados. La infeccion por
el BLV persiste toda la vida del animal. El fragil virus esta intimamente

asociado a células. (Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2005)

MECANISMOS DE TRANSMISION LEUCOSIS BOVINA

Bovino Infectado

1.— Contacto directo.

2.— Contacto indirecto por agujas, material
quirdrgico y otros.

3.— Insectos hemat6fagos.

4.— Transmision transplacentaria .

5.— Calostro y leche.

Figura 1. Transmision Leucosis Bovina

Menos del 10% de los terneros nacidos de vacas infectadas estan infectados
en el momento del nacimiento. Los terneros estan protegidos de la infeccion
por contacto durante varios meses gracias a los anticuerpos de procedencia
materna. Los animales suelen infectarse entre los seis meses y los tres afos
de edad (Hopkins & DiGiacomo, 1997).
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La transmision yatrogénica es importante y ha sido relacionada con la
reutilizacion de agujas Hipodérmicas, inyectores multidosis, instrumental
quirargico contaminado y procedimientos que requieren la practica de
palpacion rectal. Si bien las moscas mordedoras podrian transmitir el virus de
forma mecanica, su importancia como vectores es incierta. La prevalencia de la
infeccion es superior en el ganado bovino lechero en comparacién con el de
aptitud cérnica. La sensibilidad a la infeccién esta influida por el genotipo y
depende del tipo antigeno del complejo principal de histocompatibilidad bovino.
(Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2005)

PATOGENIA

El curso de la infeccion por el virus de la leucemia bovina sugiere un proceso
polifasico. Las principales células diana son los linfocitos B. la infeccion puede
ser inaparente o puede evolucionar a una linfocitosis permanente y, finalmente,
al desarrollo tumoral, caracterizado por el aumento de tamafio de los ganglios
linfaticos e infiltraciones leucémicas en diversos Organos y tejidos. Algunos
tumores, principalmente los de casos terminales, no contienen virus o
antigenos viricos de la leucosis. Sin embargo, el cocultivo de linfocitos con
células susceptibles, con o sin mitégenos, da lugar a la produccién de virus
infeccioso de la leucosis bovina. Entre la gama de células susceptibles en
cultivo se encuentran células humanas, caninas y de murciélago, en las que el
virus produce sincitios. (Fenner, Bachmann, White, Studdert, Murphy, & J.
Gibbs, 1997)

A diferencia de la situacién en pollos y gatos, no se han detectado oncovirus
bovinos ni endégenos ni defectivos (portadores de genes v-onc). La génesis de
la leucemia depende posiblemente de la actuacion sobre los genes c-onc del
virus de la leucosis bovina integrado en forma de provirus. (Fenner, Bachmann,
White, Studdert, Murphy, & J. Gibbs, 1997)

El virus de la leucemia bovina no posee oncogenes. Las secuencias del acido
nucleico en el extremo 3’ del gen env, denominadas regién X, codifican la

sintesis de las proteinas reguladoras Tax y Rex que son fundamentales en la
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transformacion neoplasica. La proteina Tax interactia con los factores de
transcripcion celular provocando la transactivacion del promotor de la LTR del
provirus del BLV integrado. También puede producirse la regulacion positiva de
algunos genes celulares, incluyendo aquellos que codifican la sintesis de la IL-
2y su receptor. (P.J. Quinn, 2005)

La leucemia bovina se reconoce en cuatro formas diferentes, a saber: adulta o
enzodtica y cutanea en adultos, y timica y de terneros en bovinos mas jévenes.
Sabemos también que tan sélo la forma adulta o enzodtica se halla asociada
con infeccion por virus de la leucemia bovina. Estudios seroldgicos, viroldgicos
y epidemioldgicos no han proporcionado prueba alguna de infeccién en bovinos
por las formas cutaneas, timica o de ternero. Sin embargo, existen informe
relativo al aislamiento de un agente similar serologica y morfolégicamente al
virus de la leucemia bovina (BLV) en un cultivo de células establecido a partir
de la forma llamada de ternero cuando tratada con 5-yodo-2’ desoxiuridina
(IUDR). Pueden identificarse secuencias con el RNA de virus de la leucemia
bovina en células de bovino con la forma adulta o enzodtica de la enfermedad

pero no con otras formas. (Mohanty & Dutta, 1993)

La forma adulta de linfosarcoma es mas frecuente en bovinos y se observa casi
siempre en el grupo de cuatro a ocho afios de edad. El periodo de incubacion
es de cuatro a cinco afios. En el curso de este padecimiento influyen al parecer
factores genéticos, inmunolégicos y de otra indole, y se comprueba también a
menudo linfocitosis persistente (PL), con manifestacion clinica subsiguiente de
aumento de volumen de los ganglios linfaticos, no rara vez generalizado. Sin
embargo, 60% o mas de bovinos adultos activamente infectados con virus de
leucemia bovina (VLB) no tienen linfocitosis que persiste, y la formacion franca
de tumor al parecer en rara. Se descubren secuencias de BLV proviral en los
linfocitos de animales serolégicamente positivos con linfocitosis persistente
(PL). Vemos pues que dicha linfocitosis brinda, en cierto grado, un medio para
llevar a cabo estudio epidemioldgico de la enfermedad natural y de vigilancia
de los animales inoculados experimentalmente, pero no se pueden
correlacionar la linfocitosis persistente y el linfosarcoma. Desde luego es

posible que la aparicion de estos procesos se halle bajo el control de factores
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genéticos del huésped. Los linfocitos, primariamente las células B, albergan al
virus de la leucemia bovina. Por otra parte, los linfocitos infectados
generalmente no producen particulas o antigenos virales in vivo, ni se han
encontrado dichas particulas libres en el plasma de bovinos infectados. El
potencial oncogeno del virus de la leucemia en bovinos al parecer es bajo
debido a que este agente se halla ampliamente distribuido en la poblacién
bovina. Cabe sefialar que aproximadamente 1% de las vacas lecheras y 1% del
ganado vacuno no para carne son infectados por el virus de la leucemia bovina,
lo cual se ha determinado serol6gicamente por pruebas de inmunodifusion,
usando antigeno de proteina (p24). Sin embargo, mediante el empleo de
radioinmunovaloracion (RIA), el nimero de animales positivos es de 25% o
incluso méas. Por examen macroscopico, se comprueba enorme aumento de
volumen de los ganglios linfaticos, y hay ademas infiltracion de células linfoides
en los organos viscerales. Desde el punto de vista histologico, las masas
tumorales estan compuestas de células linfociticas. (Mohanty & Dutta, 1993)
(Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2005)

Estudios epidemioldgicos indican frecuencia elevada de leucemia en mdultiples
hatos de ganado. En condiciones naturales, la enfermedad se transmite sobre
todo horizontalmente a partir de infeccién por contacto, aunque alguna vez
puede ocurrir transmision vertical prenatal. El virus también se puede transmitir
a crias recién nacidas por medio del calostro. Observaciones al respecto
indican que este agente puede entrar a través de soluciones de continuidad en
la piel, y los insectos chupadores de sangre propician a menudo su difusion en
bovinos susceptibles. (Mohanty & Dutta, 1993)

Aunque buen numero de pruebas epidemioldgicas, hematoldgicas, seroldgicas
y virologicas indican que el virus de la leucemia bovina es el agente etiolégico
de la forma adulta de la leucemia, la enfermedad todavia no se ha reproducido
con este virus en bovinos. Sin embargo, en animales inoculados con células de
ganglio linfatico, linfocitos de sangre periférica, o cultivos de linfocito obtenidos
de animales leucémicos se produce linfocitos persistentes, precedidos por la
aparicion de virus tipo C en los linfocitos. Ademas, bovinos inoculados

experimentalmente con virus de leucemia bovina y linfocitos de dicha leucemia
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presenta claramente neoplasias linfoides en términos de unos afios, mostrando
las cuatro formas de la enfermedad, y los caprinos también son susceptibles a
la infeccion experimental con este virus. Como el virus de la leucemia bovina se
puede transmitir fAcilmente a ovinos por via experimental, y como los sueros de
los ovinos leucémicos contienen anticuerpos para el antigeno interno de
proteinas y para el de glocoproteina de este agente, aun no se ha definido con
la necesaria claridad si la leucemia ovina la causa transmision accidental del
virus de la leucemia bovina a ovinos, o si el virus de la leucemia ovina se halla
estrechamente relacionado con el de la bovina. Tomando como base nuestros
conocimientos actuales hoy se admite que se ha aislado el mismo virus de
estas dos especies de rumiantes. (Mohanty & Dutta, 1993) (Med. Vet. Atilio
Mangold, 1999)

En la forma cutanea, aparecen placas sobre el tegumento de 1 a 5 cm de
diametro en el cuello, dorso y muslos. La forma juvenil se observa en terneros
de unos seis meses de edad, y se caracteriza principalmente por perdida
gradual de peso, debilidad y agrandamiento subito de todos los ganglios
linfaticos, mientras que la forma timica se encuentra en terneros de uno a dos
afios, y se manifiesta por aumento masivo del timo y lesiones en la medula

Osea y ganglios linfaticos regionales. (Mohanty & Dutta, 1993)

MORFOLOGIA

El viridn de la leucosis bovina tiene un didmetro aproximado de 100 nm, que
oscila de 600 a 150 nm segun el método de observacion. El nucleoide central
de 40 a 90 nm de diametro esta rodeado por otra membrana intermedia.
Mientras el corazén virico propiamente dicho estd compuesto de subunidades
de forma hexagonal, la envoltura externa presenta en su superficie unas
elevaciones “en forma de boton” de unos 8 nm. (J. Gibbs, 1997) (Quinn,
Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2005)
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DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Se le ha diagnosticado en México, Estados Unidad , Canada, Centro y
Sudameérica, Africa, Europa, Asia y Oceania .La Incidencia en México oscila
entre el 50%, especialmente en centros de produccion lechera debido a que la
edad productiva de los animales es mas larga, dandole tiempo al virus de
causar la enfermedad linfosarcomatosa. (Barrientos, Hernandez, G.V., G.F., &
R.E.)

Tiene una distribucion geografica mundial. Afecta principalmente ganado
especializado en produccion de leche que al ganado productor de carne. En
estudios epidemioldgicos realizados en México en 892 bovinos en el estado de
Chiapas, en muestreos serologicos con prueba de ELISA se encontré una
seroprevalencia global de 49.22%, existiendo municipios como Solosuchiapa
con 96.92% o Ixtacomitan con 88.57%. En Estados Unidos el 20% de vacas
adultas esta infectada, Canada 227%, Francia 37%. (CELADA & GONZALEZ,
2008)

MORBILIDAD

En las areas enzodticas la morbilidad anual puede llegar a ser de hasta 60 por
cada 100,000 animales, mientras que en otras areas puede ser de 4 por cada
100,000 animales. (Correa Giron, 1998)

PERIODO DE INCUBACION

El periodo de incubacion puede ser muy largo, ya que el brote puede aparecer
a los 4 o 5 afios después del caso original, o después de hacer transfusiones
sanguineas, con sangre procedente de bovinos afectados. (Correa Giron,
1998)
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En el estado preclinico puede haber linfocitosis sin signos clinicos; esto rara
vez ocurre antes de los dos afos de edad. Muchos animales permanecen en
esta etapa durante varios afos o durante toda la vida. Algunos bovinos pasan a
la siguiente etapa y presentan la forma clinica, en la cual desaparece la
linfocitosis y aparecen los tumores. En ocasiones se ha notado que no presenta
ningun signo, sino hasta que se observan muchos tumores; en estos bovinos

no se puede aprovechar la carne. (Correa Girén, 1998)

CURSO

El curso depende del numero e importancia de los tejidos afectados y también

de la velocidad de crecimiento de los tumores. (Correa Girén, 1998)

Forma sobreaguda: esta forma de la enfermedad se puede presentar en el 5-
10% del hato afectado. Los animales mueren estando en buenas condiciones y
sin presentar los signos de la enfermedad. Pueden ocurrir hemorragias internas
cuando estan afectadas las adrenales, bazo y abomaso; en este ultimo pueden

observarse ulceras. (Correa Giron, 1998)

Forma subaguda: el curso en la forma subaguda puede tardar alrededor de
siete dias. (CELADA & GONZALEZ, 2008) (Correa Giron, 1998)

Forma cronica: en la forma crénica los animales pueden durar varios meses
enfermos, hay baja de condicién fisica, disminucion del apetito, anemia y
debilidad muscular. Si los tumores crecen rapidamente habra aumento de
temperatura (39.5-40°C). (Correa Girén, 1998) (J. Gibbs, 1997) (Radostits O,
1995)
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SIGNOS CLINICOS

Los ganglios linfaticos superficiales estaran aumentados de volumen, lisos,
firmes (pero al mismo tiempo elasticos), en el ganado lechero son facilmente
visibles y ademéas hay edema local. Ocasionalmente en todo el tejido
subcutdneo habra tumores de 5 a 11 cm de didmetro. Las alteraciones de los
ganglios linfaticos superficiales generalmente corresponden a los signos
iniciales. Simultaneamente se pueden observar lesiones subcutaneas en los
flancos y en el peritoneo, las cuales no tienen significancia diagnostica. (Correa
Girdén, 1998) (Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2005)

Al examinar por via rectal los ganglios linfaticos viscerales se podra encontrar
que éstos también estdn aumentados de volumen. Estos generalmente no
ocasionan signos, pero cuando estan afectados los ganglios mediastinicos,
podria haber obstruccion esofagica; cuando se afectan los toracicos habra
timpanismo cronico; también en el caso de que se inflamen los mesentéricos,
se presentaran signos variables, los cuales dependeran de que se presionen al
intestino o a los troncos nerviosos. (Correa Girén, 1998) (Van Regenmortel M,
2000)

Se pueden afectar los ganglios linfaticos en forma generalizada o solo los de
una region, por ejemplo: uno o mas de los ganglios subcutaneos; los de la
region pélvica; los de la sinfisis de la mandibula y los ganglios de la cabeza. En
estos casos hay que hacer el diagnostico diferencial con la tuberculosis,
aplicando la prueba de tuberculina y con la necrosis grasa, por palpacion rectal.
(Chamizo Pestana, 2005) (Correa Girdn, 1998)

En la forma digestiva de la enfermedad cuando esta afectado el abomaso, se
observara que hay apetito caprichoso, mala digestion y diarrea persistente; por
esta razén se debe hacer el diagnostico diferencial con la enfermedad de
Johne, aplicando la Johnina y también se debe diferenciar con la diarrea viral
bovina (tomando en cuenta la presencia de lesiones orales, etc.). Puede haber

melena, y en estos casos se debe hacer diagnostico diferencial con la
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presencia de Uulceras. (Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2005)
(Correa Giron, 1998)

En el abomaso puede haber engrosamiento y tumores en la submucosa,
especialmente en la region pilérica. (Van Regenmortel M, 2000) (Correa Girén,
1998)

Cuando estan afectados los ganglios mediastinicos, puede haber timpanismo
cronico y moderado. En la forma cardiaca de la enfermedad, se afecta mas
frecuentemente la auricula derecha, lo que da lugar a una falla cardiaca
derecha congestiva. Habra hidropericardio. Dado que hay hidrotorax, éste
puede ocasionar disnea. Las venas yugulares pueden estar aumentadas de
volumen y por lo tanto, se puede presentar pulso yugular. Puede haber edema
intermandibular y en el pecho. La infeccion cardiaca puede ocasionar
taquicardia. El higado puede estar aumentado de volumen a consecuencia de
la estasis de la porta o0 incluso esto puede estar asociado a la presencia de
diarrea. En estos casos se debe diferenciar con la pericarditis traumatica y con
la endocarditis, en las cuales se observa neutrofilia, fiebre y toxemia. (Chamizo
Pestana, 2005) (Correa Girdon, 1998) (Quinn, Markey, Carter, Donnelly, &
Leonard, 2005)

La forma nerviosa de la enfermedad puede presentarse cuando se afecta el
plexo lumbo sacro. Los signos aparecerdn en forma gradual durante varias
semanas. Habrd cojera, paralisis progresiva unilateral o bilateral. Hay
sensacion, pero los movimientos estardn limitados o ausentes. Cuando el
tumor presiona la parte anterior del plexo, habra hiperestesia en esa érea,
usualmente esto ocurre a nivel de la ultima vértebra lumbar o en la primera
sacra. Cuando hay metastasis en las meninges, los signos clinicos desde luego
dependeran de la localizacion de las lesiones. En los casos de paralisis habra
gue hacer el diagnostico diferencial con la presencia de abscesos en la médula.
(Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2005) (J. Gibbs, 1997) (Chamizo
Pestana, 2005) (Correa Giron, 1998)
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La forma respiratoria de la enfermedad se puede presentar cuando estan
afectados los ganglios retrofaringeos, por lo cual de podra observar ronquido y
disnea. En estos casos hay que hacer el diagnostico diferencial con
tuberculosis y con actinobacilosis. (Chamizo Pestana, 2005) (J. Gibbs, 1997)
(Hopkins & DiGiacomo, 1997)

Cuando afecta el tejido periorbital habrd confusion ocular. Las lesiones
periuretrales producirdn hidronefrosis, aumento del volumen del rifién y por lo
tanto, uremia terminal. En el rifibn también se pueden observar tumores.
Cuando se afecta el du(tero, los tumores en ocasiones pueden ser
diagnosticados por via rectal. Cuando se afecta la piel, ésta estard engrosada.
(Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2005) (Correa Giron, 1998)
(Agroalimentaria, 2006) (Hopkins & DiGiacomo, 1997)
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CUADRO CLINICO

En el curso de este padecimiento influyen factores genéticos e inmunolégicos;
Se presentara linfocitosis persistente con aumento de tamafio de los
linfonodos. Sin embargo, 60% o mas de los bovinos adultos activamente
infectados no tienen linfositosis persistente y al parecer, la formacion del tumor
es rara. Algunos signos clinicos muy generales serian: (Barrientos, Hernandez,
G.V., G.F, & R.E.) (Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2005)
(CELADA & GONZALEZ, 2008)

1. Linfonodos superficiales aumentados de tamafio (al frente de los flancos
y los hombros).

Perdida de peso.

Fiebre.

Ojos saltones.

Diarrea o constipacion.

R T o

Linfonodos internos aumentados de tamafio, estos detectados por medio
de la palpacion rectal y vaginal. Los signos clinicos mas especificos

dependen del aparato o sistema infectado, es decir, pueden ser:

Digestivos. El tracto intestinal es una ubicacion frecuente del linfosarcoma. S
bien la zona del cuajar es la méas afectada, el preestomago y el intestino
también pueden tener lesiones; cuando se afecta el cuajar, se presentan

obstrucciones puede causar melenas.

Reproductivos. El Utero y el tracto reproductor constituyen otra ubicacion

blanco frecuente del linfosarcoma.

Cardiacos. La anomalias cardiacas se incluyen la arritmias, los murmullos, los
derrames pericardicos, el apagamiento de los ruidos cardiacos, la distension
venosa y lo signos de insuficiencia cardiaca congestiva, son causas posibles de

Linfosarcomatosis del corazén o pericardio.
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Oculares. Los signos oculares reflejan muy frecuentemente la implicacién de
la region retrobulbar. Por consiguiente el exoftalmos unilateral o bilateral y dafio

ocular por exposicion.

Respiratorios. Los signos respiratorios asociados con masas de linfosarcoma
incluyen el estribor inspiratorio, resultante de infiltrados nasales de las vias
respiratorias superiores, de agrandamiento de linfonodos o de masas tumorales

en la via superior.

Mamarios. Los tumores del linfosarcoma asociados con la glandula mamaria o
con los linfonodos mamarios pueden estar ocultos o manifiestos. Es
masprobable que los linfonodos estén afectados y no las glandulas mamarias,

aunque esto ultimo no parece raro.
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NECROPSIA.

Se observa hipertrofia de linfonodos. Seccionados presentan aspecto
homogéneo, compacto, blanquecino y ligeramente edematoso; su superficie es
lisa y no muestran ablandamiento o fluctuacion; pueden observarse con
frecuencia pequefias manchas hemorragicas diseminadas. Los limites de la
zona medular y cortical tienen variantes, la zona medular contrasta, ya que mas
oscura. Se encuentran cambios leucoéticos en el corazon, el crecimiento
generalmente se inicia en la auricula derecha y posteriormente se desarrolla en
las paredes ventriculares. Rara vez se observan infiltraciones leucoticas en
tejido pulmonar, pero con frecuencia se les encuentra en los linfonodos
toracicos y en la parte superior del mediastino. Habra falla cardiaca congestiva
derecha, hidropericardio, hidrotérax, pulso yugular positivo, taquicardia; en
virtud a estas lesiones se debe hacer diagnéstico diferencial con pericarditis
traumatica y con endocarditis. (Barrientos, Hernandez, G.V., G.F., & R.E.) (P.J.
Quinn, 2005)

Se han comprobado lesiones leucdticas caracteristicas, blanquecinas en uno o
simultdneamente en diversos érganos como pulmones, ojos y piel. Si bien las
masas retrobulbares o el infiltrado progresan durante varias semanas, el
aspecto subsiguiente del ojo puede parecer agudo ya que los parpados pierden
la facultad de proteger completamente al globo ocular que sobresale. (Quinn,
Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2005) (Barrientos, Hernandez, G.V., G.F.,
&R.E))

Las paredes del abomaso y del intestino estan con frecuencia infiltradas, lo que
puede provocar Ulceras. Cuando estan afectados los linfonodos mediastinicos,
puede haber obstruccién esofagica, también en caso de que se inflamen los
mesentéricos, se presentan signos variables, de los cuales dependeran de que
se presione el intestino. (Barrientos, Hernandez, G.V., G.F., & R.E.) (J. Gibbs,
1997)
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Los rifiones frecuentemente estan infiltrados, pero los uréteres y la vejiga
resultan afectados con menor frecuencia. Las infiltraciones pueden alcanzar
frecuentemente al Utero, causando infertilidad, aborto o distocia; La vagina es
también observada con cambios leucoticos. Las neoplasias pueden ser focales,
multifocales o difusas. Las lesiones clasicas de linfosarcomo uterino estan
integradas por ndédulos duros o masas en el interior de la pared uterina. La
palpacién de estas masas puede ser comparada con la palpacion de las
carinculas y se palpan lesiones nodulares o como lesiones elevadas
umbilicales con una depresion central. Estas lesiones pueden estar presentes
en uno o ambos cuernos uterinos, ocasionalmente los ovarios y los oviductos
pueden estar afectados. Los tumores focales grandes o los difusos pueden
implicar al itero por completo o a todo el tracto reproductor caudal. (Barrientos,
Hernandez, G.V., G.F., & R.E.)

DIAGNOSTICO

La leucosis enzodtica bovina (EBL) debe diferenciarse de leucosis bovinas
esporadicas que suelen afectar a los terneros y a las vacas adultas jovenes. En
el pasado, se utilizaban los recuentos de linfocitos sanguineos para realizar el
diagnostico laboratorial de los animales infectados asi como en la erradicacion
del EBL. Sin embargo, todas las vacas infectadas no desarrollan una
linfocitosis. En la actualidad se emplea el analisis serolégico para determinar la
presencia de anticuerpos especificos del virus para el diagnostico y la
erradicacion. (Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2005) (CELADA &
GONZALEZ, 2008)

Son adecuadas varias técnicas serologicas, entre ellas la AGID, el ELISA y el
radioinmunoensayo, para la deteccion de anticuerpos frente al BLV, los
anticuerpos detectados en los terneros de menos de seis meses de vida
pueden tener un origen calostral. (P.J. Quinn, 2005) (Quinn, Markey, Carter,
Donnelly, & Leonard, 2005)
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Aunque el virus se puede aislar mediante el cultivo de linfocitos de la sangre
periférica, esta técnica no se emplea de forma rutinaria. (P.J. Quinn, 2005)
(Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2005)

La reaccion en cadena de la polimerasa ha sido puesta a punto como una
herramienta sensible aplicable a la deteccidén de provirus en los linfocitos de la
sangre periférica. (Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2005) (P.J.
Quinn, 2005)

Palpacion. Durante la palpacion se demuestran linfonodos aumentados de
tamafio, resulta de suma importancia en el diagnostico de la enfermedad.
Pueden estar aumentados de tamario los linfonodos superficiales a lo largo del
tronco. También pueden palparse por las paredes rectales vaginales, la uretra,

la vejiga, el riidn y el atero. (Barrientos, Hernandez, G.V., G.F., & R.E.)

DIAGNOSTICO INTEGRAL

El diagndstico integral se hace tomando en cuenta la historia clinica, el examen
clinico, los resultados de la hematologia y de la histopatologia (ya sea con
muestras obtenidas por biopsia o durante la necropsia) tomando en cuenta
también los resultados de las pruebas virologicas y serologicas. Respecto a
estas Ultimas, mediante la prueba de anticuerpos fluorescentes, se podra
detectar el antigeno viral en el citoplasma de las células tumorales. También se
puede realizar una prueba de inmunodifusion, en la que se usa el virus como
antigeno, contra el suero de los animales sospechosos, para saber si éstos son
positivos. (Correa Girén, 1998) (Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard,
2005) (Radostits O, 1995)

El estudio hematoldgico tiene la desventaja de que en algunos casos puede dar
resultados equivocos. Las alteraciones hematicas son mas obvias al principio

de la enfermedad, después, en muchos animales, las constantes hematicas
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estaran normales, no obstante que haya signos de la enfermedad. Los
resultados del estudio hematologico seran muy significativos cuando hay
linfocitosis con aumento mayor del 50 al 65%, especialmente cuando los
linfocitos inmaduros atipicos aumentan en mas del 25%. (Correa Giron, 1998)
(Van Regenmortel M, 2000) (Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard,
2005)

Se puede hacer una biopsia de los nédulos linfaticos afectados o incluso puede
hacerse una laparotomia y al hacer la histopatologia de los tumores se
observaran cambios cromosoémicos; estos cambios también pueden estar
presentes en los leucocitos de la sangre periférica. Cuando esti afectada la
medula 6sea también se podra hacer una biopsia, pero sera mas facil, desde

luego, hacer la hematologia. (Correa Girdn, 1998) (Agroalimentaria, 2006)

De acuerdo con la tabla de Bendixen (cuadro # 1) basandose en la cuenta total
de linfocitos se pueden diferenciar los animales normales, de los sospechosos
y leucémicos, de diferentes edades, procedentes de los hatos sospechosos de
padecer leucosis bovina. Casi todos los animales que mueren de leucosis
pasan por las tres etapas mencionadas. Pero la mayoria de los animales
positivos a linfocitosis permanecen normales. Por lo tanto, éstos s6lo se dan
como positivos cuando hay casos clinicos en el hato. Se aconseja hacer
muestreos repetidos para desechar constantemente a los que salgan positivos.
En algunos hatos con leucosis se ha observado que el porcentaje de animales
positivos a los 3-4 afios de edad, puede llegar a ser del 50%, pero hay que
tomar en cuenta que no todos los animales presentan linfocitosis, por lo que
este porcentaje podria ser mayor. Los animales que tienen linfocitosis, pero no
tienen lesiones macroscopicas, de acuerdo con la mayoria de los autores, no
hay razon aparente para que no puedan ser usados para el consumo. (Correa
Girdén, 1998) (Chamizo Pestana, 2005) (Mohanty & Dutta, 1993)
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CUENTA TOTAL DE LINFOCITOS EN HATOS SOSPECHOSOS DE

LEUCOSIS BOVINA (BENDIXEN)

EDAD GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3
(ANOS) NORMAL SOSPECHOSO LEUCEMICO
0-1 < 10.000 10.000-12.000 >12.000
1-2 <9.000 9.000-11.000 >11.000
2-3 <7.500 7.000-9.500 >9.500
3-4 < 6.500 6.500-8.500 >8.500
4 < 5.000 5.000-7.000 >7.000

CUADRO # 1 CUENTA TOTAL DE LINFOCITOS

CONTROL Y PREVENCION

Ausencia de la enfermedad

Aun cuando no exista enfermedad clinica, es imposible conocer que existe
“ausencia de la enfermedad” a no ser que hayan realizado pruebas seroldgicas

con resultado negativo. (J. Gibbs, 1997)

Erradicacion y control

Actualmente no existe ninguna vacuna comercial. Se han aplicado con éxito las
estrategias de analisis y eliminacion tanto en los programas de erradicacion
nacionales como en los desarrollados al nivel de las explotaciones individuales.
Se recomienda realizar el analisis serolégico a intervalos de seis meses. En
paises en los que la prevalencia de la infeccién por el BLV es demasiado
elevada para poder eliminar todos los animales seropositivos de las granjas, se

deberian adoptar practicas de manejo dirigidas a reducir la diseminacion de la

30




infeccidén. Tales précticas incluyen la separacién de los animales infectados y
de los animales sensibles, la cria de los terneros con leche de vacas no
infectadas y el analisis seroldgico de los animales de reposicion externa.
(Quinn, Markey, Carter, Donnelly, & Leonard, 2005) (Archibald, Blood, &
Henderson, 1989)

» Se debe evitar que la enfermedad se difunda hacia areas libres, no
permitiendo la entrada al establo, de animales afectados, ni de objetos
contaminados.

> Los teneros deben crecer en areas separadas, hasta su primera
paricion.

» No se deben comprar animales procedentes de familias con
predisposicion a la enfermedad.

» En algunos paises se recomienda el sacrificio de los hatos en los que
hay animales afectados, mientras que en otros, solo se sacrifica a los
animales que presentan signos clinicos con linfocitosis, o los que no son
positivos a la prueba de inmunodifusion.

» Los animales de hatos afectados pueden ser enviados al rastro, pero no
deben ser utilizados como reproductores.

» Los animales sospechosos deben ser cuarentenados.

» Dado que algunos animales pueden presentar linfocitosis negativa, se
recomienda la observacion y el chequeo anual; cuando los animales
salen negativos durante dos afos se les podré liberar.

» Los casos de la enfermedad de tipo esporadico no entran dentro de este
sistema de control.

» En Dinamarca existe un programa de erradicacion limitado a los casos
clinicos y a los casos con linfocitosis. Mediante este programa en 10
afios la incidencia, que originalmente era de 1-40 por cada 100.000
bovinos, bajo a la tercera parte; para lo cual también se cumplié con los
puntos anteriormente mencionados. (Correa Giron, 1998) (Mohanty &
Dutta, 1993) (P.J. Quinn, 2005)
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Prevencioén

Unicamente debe permitirse la introduccion de bdvidos en un establo o su
importacion a un determinado pais cuando se tiene la certeza de que en el
establo de procedencia no existe infeccion por el virus de la leucemia bovina.
Como medida de precaucion, los animales deben someterse a cuarentena
inmediatamente después de su llegada y durante este tiempo investigar en los
mismos la posible existencia de anticuerpos especificos. (J. Gibbs, 1997)
(CELADA & GONZALEZ, 2008)

SALUD PUBLICA.

Esta enfermedad no representa peligro alguno para los seres humanos. La LEB
Es una enfermedad causada por un agente clasificado en el género de los
Deltarretrovirus de la Familia Retroviridae. Tiene la propiedad de causar
tumores linfosarcomatosos en menos del 10% del ganado infectado, debido a
la infiltracion de linfocitos infectados en tejido sano, ademas de Linfocitosis
Persistente (LP): Se presume que la incidencia de esta enfermedad en nuestro
pais oscila alrededor del 50% teniendo mayor impacto en bovinos de mas de 3
afos de edad, por consiguiente se presenta con mayor frecuencia en bovinos
destinados a la produccion de leche. (Barrientos, Hernandez, G.V., G.F., &
R.E.) (Agroalimentaria, 2006)

Las causas por las cuales se desarrollan los tumores no estan esclarecidas del
todo, ninguno de los autores consultados para este trabajo refieren una causa
exacta, pero concuerdan que los factores predisponentes pueden ser del tipo
genético, de estrés, ambientales, Unicos 0 en su conjunto. (Barrientos,
Hernandez, G.V., G.F., & R.E.) (P.J. Quinn, 2005) (B.A., N., & R., 1985)

El virus presente en leche se destruye facilmente por medio de la
pasteurizacion o solo con calentarla a mas de 40°C.Es un agente inestable en

el medio ambiente en donde es sencillamente inactivado; debido a esto, para
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su transmisién horizontal se requiere de contacto directo y prolongado. Como
puede estar presente en liquidos corporales, los insectos hematofagos han sido
incriminados en la diseminacion de la enfermedad. Del mismo modo, la
transmision puede llevarse a cabo por medio de vehiculos, tales como:
instrumentos quirdrgicos, de diagnastico y de clinica, todos ellos sin desinfectar
de un animal a otro. (Barrientos, Hernandez, G.V., G.F., & R.E.) (CELADA &
GONZALEZ, 2008)

Los signos de la enfermedad dependeran del sitio donde se causen las
lesiones, es decir, pueden ser digestivos, reproductivos, circulatorios, renales,
oculares y cutaneos, por lo que se tiene que diferenciar de un sinndmero de
enfermedades, de ahi que el diagndstico esté constituido por 2 fases, la
primera sera identificar el agente etioldgico por medio de serologia y la
segunda depende de identificar el linfosarcoma, esta también acompafnado de
hematologia, la cuél sera evaluada de acuerdo con los cuadros de
interpretaciéon de Bendixen y Goétinger. (Barrientos, Hernandez, G.V., G.F., &
R.E.) (Chamizo Pestana, 2005)

Al no existir tratamiento efectivo, la profilaxis cobra mas importancia que en
otras enfermedades, ya que con un buen programa de manejo podremos tener
libre a un hato de esta enfermedad. No existe una vacuna eficaz en contra de
esta enfermedad, pero se estad trabajando en la creacién de biol6gicos
capaces de prevenirla. (Barrientos, Hernandez, G.V., G.F., & R.E.) (Chamizo
Pestana, 2005)
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CONCLUSION

En Nuestro pais no se le ha dado la importancia que este padecimiento
requiere a pesar del gran impacto econémico que representa para la industria
lechera.

La incidencia de la LEB en nuestro pais no estd bien esclarecida pero
suponemos que puede ser del 40 — 60 % debido al comercio que existe entre
los paises de América del Norte, los cuales presenta esta incidencia.
(Barrientos, Hernandez, G.V., G.F., & R.E.)

Consideramos que en México se le deberia dar mayor difusion al boletin
informativo acerca de la incidencia de enfermedades infecciosas de los
animales, ya que ni la FAO en su boletin anual de epizootias que elabora en
conjunto con la OIE tiene datos de incidencia de esta enfermedad en nuestro
pais; esto serviria para evitar que mediante el comercio interno se siga
propagando la enfermedad, ya que tendriamos plenamente identificadas las
areas enzoodticas de la enfermedad. (Barrientos, Hernandez, G.V., G.F., & R.E.)

Al ser esta una enfermedad que carece de tratamiento, se deberia establecer

un programa Nacional de control para disminuir la incidencia y posteriormente
llegar a la erradicacion. (Barrientos, Hernandez, G.V., G.F., & R.E.)
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