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RESUMEN

El virus de la Leucosis Viral Bovina (LVB) es un retrovirus asociado a
la leucosis bovina enzootica, enfermedad de distribucion mundial y
largo periodo de incubacion, que se presenta especialmente en
ganado adulto, el virus se encuentra principalmente en los linfocitos y
puede identificarse en sangre, leche y otros fluidos corporales, como el
semen. (Kohara J et al, 2006)

Una de las formas clinicas mas asociadas con su presencia, es una
neoplasia maligna denominada linfosarcoma que se caracteriza por la
aparicion de cumulos de linfocitos neoplasicos en casi todos los
organos. (Rebhun WC, 1999)

PALABRAS CLAVES

Leucemia bovina
Leucosis enzootica bovina
Retroviridae

Carcinoma

Proceso polifasico



INTRODUCCION

La leucosis Enzodtica 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 incubacién de 1 a 5 afos, por lo que
afecta fundamentalmente a los animales mayores de 2 afios de edad.
El ganado infectado puede permanecer clinicamente asintomatico
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)

La Leucosis Viral Bovina es una enfermedad ampliamente distribuida
en el mundo y se tiene que los paises con mas prevalencia son:
Venezuela, Estados Unidos, Francia, Japon y Australia entre otros.
(Chamizo, 2005)

La LVB se encuentra en Colombia y hay un alto porcentaje de ganado
infectado, existiendo una prevalencia serolégica del 28-30% en el
ganado de leche y del 10% (ICA, Laboratorio Nacional de Referencia,
Colombia) en el ganado de carne produciendo grandes pérdidas
econOmicas como: animales muertos, contaminacion de la canal y
disminucioén en la produccion de leche. (Trainin, et al., 2005)

La transmision se puede dar de forma horizontal por la contaminacion
de utensilios utilizados en la produccion bovina por sangre con
linfocitos B infectados de animales seropositivos a el VLB, entre estos
utensilios se encuentran jeringas utilizadas para la vacunacion,
utensilios de obstetricia, instrumentos de tatuaje, de descorné, de
orejeras y narigueras, por el equipo de ultrasonido rectal, entre otros.
También se puede dar por transmision vertical, infeccion in utero, aun
no se ha reportado la transmision por semen o embriones de animales
seropositivos a animales seronegativos. (Daffner, et al, 1997)



SINONIMIAS

Leucemia Bovina, Leucosis enzoodtica Bovina, Linfomatosis Bovina,
Linfosarcoma Bovino, Linfoma maligno del ganado, linfocitomatosis
bovina. (Chamizo E, 2005)

GENERALIDADES

Pueden existir varias causas de los linfosarcomas del ganado bovino,
pero la Unica causa conocida es el retrovirus de la leucemia bovina
(BLV), que origina la leucosis bovina enzoédtica (LBE). El término
“leucosis bovina esporadica” (LBES) se reserva normalmente para los
animales jévenes (terneros), asi como para los linfomas de tipo
cutdneo y timico, que se definen de acuerdo con la edad del animal
afectado y por la distribucion de los tumores. Se desconoce la causa o
causas de la LBES. También hay condiciones linfosarcomatosas que
no corresponden a las categorias de la LBES o la LBE, como el caso
del linfoma multicéntrico de adultos, de aparicion esporadica y de
etiologia desconocida. Solamente deben denominarse “leucosis” o
“leucosis enzootica bovina” a los linfomas causados por la infeccion
con el BLV. (Gillet N et al, 2007)

Aunqgue los animales pueden infectarse con el BLV a cualquier edad,
los tumores (linfosarcomas) se observan tipicamente en los animales
de mas de 3 afos. Normalmente las infecciones son subclinicas;
solamente el 30—-70% del ganado infectado desarrolla una linfocitosis
persistente, y el 0,1-10% de los animales infectados desarrolla
tumores. Los sintomas dependen del lugar en que aparecen los
tumores y pueden incluir desarreglos digestivos, inapetencia, pérdida
de peso, debilidad general y, a veces, manifestaciones neurolégicas.
Los ganglios linfaticos superficiales pueden verse inflamados y se
pueden palpar bajo la piel o mediante un examen rectal. Los 6rganos
implicados con mas frecuencia son la cuarta cavidad del rumen, la
auricula derecha del corazon, el bazo, el intestino, el higado, el rifidon,
el omaso, los pulmones y el utero. La susceptibilidad del ganado a una
linfocitosis persistente esta determinada genéticamente, y quizas
también el desarrollo del propio tumor. Existen dudas sobre el papel
del virus como causa de la deficiencia inmunoldgica o del aumento de
pérdidas selectivas. (Emanuelsson U, et al, 1992)



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)

Es un retrovirus y como tal posse un reverso-transcriptasa
responsable de la sintesis de una copia de ADN a partir de ERN viral.
El ADN asi formando (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. (Burny A, et al, 2002, Toma B, et al, 1990)

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 patdgeno (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 abajo la forma de viriones completos, circulantes en los
liguidos del organismos. (Evermann J, 1992, Heuvel van den M, 2003)

TAXONOMIA
e Familia: Retroviridae
e Subfamilia: Oncoviridae
e Genero: Deltaretrovirus

e Especie: Virus de la leucemia bovina (BLV)

(Mohanty & Dutta, 1993)



EPIDEMIOLOGIA

La trasmision de esta enfermedad puede ser de diferentes formas, 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 estad intimamente asociado a
células. (Quinn P, et al, 2005)

MECANISMOS DE TRANSMISION

MECANISMOS DE TRANSMISION LEUCOSIS BOVINA

Bovino Infectado

1.— Contacto directo.

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

3.— Insectos hemat6fagos.

4.— Transmision transplacentaria .

5.— Calostro y leche.

Figura 1 transmision.



Transmision vertical

Los principales mecanismos involucrados en la transmisién vertical
son:
e Transmision intrauterina
e Transmision via calostro y leche
e Transmision por productos reproductivos (semen, 6vulo,
embriones) (Esteban E, 2005)

Transmision intrauterina

Las infecciones intrauterinas ocurren entre el 2 y el 10 % segun el
rodeo (dependiendo de la susceptibilidad, la linea genética, etc.). No
dependen del numero de paricion, ni del momento de infeccion de la
madre, y ocurre en etapas de la gestacion en que el ternero es
inmunocompetente (a partir del tercer mes de gestacion). Estas
infecciones pueden ser detectadas por métodos serologicos o
virolégicos al momento del nacimiento. (Castelli M y Manzini V, 2001)

Transmision via calostro y leche

El VLB esté presente en el calostro y leche de vacas infectadas. Tanto
la fraccion celular como las fracciones libres de células, aunque éstas
ultimas con menor frecuencia, pueden ser infecciosas, tanto de leche
como de calostro. (Castelli M y Manzini V, 2001))

Transmision viral por productos reproductivos

Si bien puede haber presencia de virus en el semen debido a la salida,
por traumatismos, de linfocitos infectados al tracto urogenital de los
machos, se cree que esta via de transmision es poco probable en
bovinos La transmision del VLB mediante el trasplante embrionario
puede ocurrir muy raramente.(Castelli M y Manzini V, 2001)



Transmision horizontal

La transmision horizontal es la responsable de la mayoria de las
infecciones por VLB en el ganado.

e Transmision mediante contacto animal-animal

e Transmision mediante secreciones y excreciones

Cualquier secrecidn o0 excrecion contaminada con sangre (mas
especificamente linfocitos), puede servir como una fuente de
transmision del VLB. (Esteban E, 2005)

Trasmision por sangre

e Via intradérmica: La inoculacion intradérmica de 2.500 linfocitos
provenientes de animales infectados puede desarrollar
infeccion, equivalentes a 0,5 microlitros de sangre entera.

e Via subcutanea: Volumenes de sangre de 0,1 y 0,5 microlitros
de sangre producen infeccion en los terneros. La inoculacion
subcutanea, intramuscular e intravenosa de 1 a 10 microlitros de
sangre de un animal infectado sin linfocitosis es infectante.

Palpaciones: 2 ml de sangre proveniente de vacas infectadas,
colocados por via rectal, con o sin palpacion rectal de por medio,
inducen la infeccion en terneras de seis meses de edad. (Diaz T,
2007)

Transmision por insectos

Es posible la transmision del VLB mediante insectos hematofagos
(especialmente tabanos) bajo condiciones de campo. En un estudio
realizado por técnicos del INTA Rafaela donde se evalué la
transmision del BLV en hembras lecheras se concluyé que cuando la
prevalencia es elevada en un establecimiento, aunque se implementen
eficientes medidas higiénicas—sanitarias y un correcto control de
dipteros hematoéfagos, la transmision ocurre naturalmente a pesar de
estos esfuerzos. En este estudio donde se siguieron terneras de 6
meses de edad por 36 meses se observd un 43,5 % de nuevas la
mosca brava (de los establos). (Diaz T, 2007)



FORMAS DE PRESENTACION DE LA ENFERMEDAD

Digestiva

En la clasificacion anatomica digestiva las lesiones se localizan en el
tracto intestinal y nédulos linfaticos regionales. También pueden verse
afectados otros 6rganos de la cavidad abdominal como higado y rifidn.
(Correa G, 1998)

Multicéntrica

Linfadenopatia generalizada y simétrica (afeccion simétrica de los
nodulos 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 organos: higado, bazo, tubo digestivo, corazoén, rifiones,
médula 6sea. (Correa G, 1998)

Cutanea
Aparicion de placas prominentes, alopecias, en la piel, de forma
solitaria 0 generalizada. Especialmente localizadas en las zonas

dorsales, cuello y cabeza. Puede coexistir con presentaciones
multicéntricas. (Quinn P, et al, 2005)

Timica

El timo es el principal 6rgano afectado y a veces el Unico. Puede haber
extension a los nédulos linfaticos vecinos. (Fenner F, 1997)



MORFOLOGIA

Es una familia de virus que comprende los retrovirus. Son virus con
envoltura que presentan un genoma de ARN monocatenario y se
replican de manera inusual a través de una forma intermedia de ADN
bicatenario. Este proceso se lleva a cabo mediante una enzima: la
retrotranscriptasa o transcriptasa inversa, que dirige la sintesis de
ADN a través de ARN y posee una importancia extraordinaria en la
manipulacion genética. Una vez se ha pasado de ARN monocatenario
a ADN se inserta dentro del ADN propio de la célula infectada donde
se comporta como un gen mas. Por tanto, se incluyen en el Grupo VI
de la Clasificacion de Baltimore. (Quinn P, et al, 2005; Gillet N et al,
2007)

Los retrovirus son responsables de muchas enfermedades, incluyendo
algunos céanceres y el sida. Los cientificos pueden modificar
genéticamente los retrovirus y usarlos en terapia génica como
vectores. (J. Gibbs, 1997)

El virion de la leucosis bovina tiene un diametro 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 corazon virico propiamente dicho
esta compuesto de subunidades de forma hexagonal, la envoltura
externa presenta en su superficie unas elevaciones “en forma de
botén” de unos 8 nm. (Quinn P, et al, 2005)



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 G, 1998)

PERIODO DE INCUBACION

En el estado preclinico puede haber linfocitosis sin signos clinicos;
esto rara vez ocurre antes de los dos afios de edad. Muchos animales
permanecen en esta etapa durante varios afios 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 ninglan signo, sino hasta
gue se observan muchos tumores; en estos bovinos no se puede
aprovechar la carne. (Esteban E, 2005)

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 G, 1998)

DISTRIBUCION GEOGRAFICA

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 seroldgicos con
prueba de ELISA se encontré una seroprevalencia global de 49.22%,
existiendo municipios con 96.92% o Ixtacomitan con 88.57%. En
Estados Unidos el 20% de vacas adultas esta infectada, Canada
227%, Francia 37%. (Barrientos, et al, 2008)

La Incidencia en México oscila entre el 50%, especialmente en centros
de produccidon lechera debido a que la edad productiva de los
animales es mas larga, dandole tiempo al virus de causar la
enfermedad linfosarcomatosa. (Barrientos, et al, 2008)



PATOGENIA

La leucosis enzootica se reconoce en cuatro formas diferentes: adulta
0 enzootica y cutanea en adultos, y timica y de terneros en bovinos
mas jovenes. También que tan solo la forma adulta o enzootica se
halla asociada con infeccion por virus de la leucemia bovina. Estudios
seroldgicos, viroldgicos y epidemiolégicos no han proporcionado
prueba alguna de infeccion en bovinos por las formas cutaneas, timica
o de ternero. Sin embargo, existen informe relativo al aislamiento de
un agente similar serolégica y morfolégicamente al virus de la
leucemia bovina. (Mohanty y Dutta, 1993)

La infeccidbn puede ser inaparente o puede evolucionar a una
linfocitosis permanente vy, finalmente, al desarrollo tumoral,
caracterizado por el aumento de tamafio de los ganglios linfaticos e
infiltraciones leucémicas en diversos oOrganos Yy 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 produccion
de virus infeccioso de la leucosis bovina. Entre la gama de células
susceptibles en cultivo se encuentran células humanas, caninas y de
murciélago. (Quinn P, et al, 2005)

La forma adulta de linfosarcomas es mas frecuente en bovinos y se
observa casi siempre en el grupo de cuatro a ocho afios de edad. El
periodo de incubacién es de cuatro a cinco afios. En el curso de este
padecimiento influyen factores genéticos, inmunolégicos y de otra
indole, y se comprueba también a menudo linfocitosis persistente, con
manifestacion clinica subsiguiente de aumento de volumen de los
ganglios linfaticos.(Quinn P, et al, 2005)

Estudios epidemioldgicos indican frecuencia elevada de leucemia en
multiples hatos de ganado. En condiciones naturales, la enfermedad
se transmite sobre todo horizontalmente a partir de infeccion por
contacto, aunque alguna vez puede ocurrir transmision vertical
prenatal. (Mohanty y Dutta, 1993)
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Una vez dentro de las células del huésped hay interaccion entre el
genoma viral y los genes celulares (como los oncogenes celulares).
Esto provoca que los retrovirus mantengan un estado de latencia o
gue la infeccion progrese a un estado de linfocitosis o Linfosarcoma.
Las principales células blancas para el virus de leucemia bovina son
los linfocitos B, aunque los linfocitos T también pueden ser infectados.
Ademas del Linfosarcoma, un trastorno benigno conocido como
“linfocitosis persistente” ocurre hasta en un 30% del ganado
seropositivo. (Castelli M y Manzini V, 2001; Quinn P, et al, 2005)

Estudios epidemioldgicos indican frecuencia elevada de leucemia en
multiples hatos de ganado. En condiciones naturales, la enfermedad
se transmite sobre todo horizontalmente a partir de infeccion 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)
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MANIFESTACIONES CLINICAS

La enfermedad se presenta en una fase preclinica con linfocitosis y
células inmaduras y la fase clinica tumoral en la que hay aumento
linfonodos y nédulos tumorales en todo el cuerpo. (Rebhun WC, 1999)

Se observan presentaciones en fase adulta y otras en fase juvenil:

Presentaciones en animales adultos:

Linfocitosis Persistente:

Es una respuesta linfoproliferativa, benigna, sin células neoplasicas ni
nédulos neoplasicos aparentes, no hay aumento de linfonodos. No se
presentan signos clinicos aparentes, Portador Sano Asintomatico con
respuesta inmune a la presencia del virus, detectable por medio de
pruebas de laboratorio como ELISA, RIA, IDGA, etc. (Quinn P, et al,
2005)

Linfosarcoma Enzodtico Bovino:

Es comun en adultos de mas de cuatro afios, se observa el
agrandamiento de los linfonodos, se presenta taquicardia, pulso
yugular positivo, timpanismo ruminal con reflujo abomasal, indigestion,
diarrea, exoftalmos, mucosas palidas, heces oscuras y malolientes,
tumoraciones en (tero, vagina Yy region perivaginal, disminucion
paulatina de la produccién de leche hasta el cese total, disminuciéon de
parametros reproductivos, disminucion progresiva de la condicién
corporal, finalizando con la muerte del animal. (Quinn P, et al, 2005)
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Presentaciones en animales jovenes:

Leucosis Esporadica Bovina:

Afecta a menores de tres afios, no se tiene informacion detallada
sobre esta presentacion. Sin embargo, el virus no puede cultivarse, ni
se detectan anticuerpos en los animales afectados por las formas
juvenil, timica o cutanea, al parecer, indican los datos disponibles que
el virus no participa en la enfermedad esporadica. (Chamizo, 2005)

Forma Juvenil:

Afecta a menores de 6 meses de edad, se observa pérdida gradual de
peso, asi como un aumento repentino de los nddulos linfaticos. El
animal presenta depresion, debilidad, fiebre, taquicardia, paresia
posterior y muerte entre las 2 y 8 semanas de iniciar los signos.
(Chamizo, 2005)

Forma Timica:

Afecta animales de 6 meses a 2 afos. Se presenta frecuentemente en
ganado de carne, los linfonodos preescapulares y mediastinicos se
ven aumentados, aumento del timo, se presentan taquicardia,
hidrotorax y disnea, puede ocasionar la muerte. (Correa G, 1998)

Forma Cutanea:
Comun en adultos, se observan placas cutaneas en cuello, grupa,
dorso y muslos; estas crecen hasta alcanzar el tamafio de un pufio, se

irritan con facilidad, sangran al menor roce y presenta olor fétido.
(Correa G, 1998)
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SIGNOS CLINICOS

Los ganglios linfaticos pueden se afectados 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,
2005)

Al examinar por via rectal los ganglios linfaticos viscerales se podra
encontrar que éstos también estan 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 crénico; también en el caso de
gue se inflamen los mesentéricos, se presentaran signos variables, los
cuales dependeran de que se presionen al intestino o a los troncos
nerviosos. (Correa G, 1998; Van R,et al, 2000)

En el ganado bovino los nodulos linfaticos estaran aumentados de
tamafio, lisos, firmes y elasticos. Son facilmente visibles y ademas hay
edema local. Ocasionalmente en todo el tejido subcutaneo habra
tumores de 5 a 11 cm de diametro. 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 G, 1998; Chamizo, 2005)
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En la forma digestiva de la enfermedad cuando est4 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 22

presencia de Ulceras. (Correa G, 1998)

La forma respiratoria de la enfermedad se puede presentar cuando
estan afectados los ganglios retrofaringeos, en esta cual de podra
observar ronquido y disnea. En estos casos hay que hacer el
diagnostico diferencial con enfermedades tales como tuberculosis y
con actinobacilosis. (Chamizo P, 2005; Correa G 1998)
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CURSO DE LA ENFERMEDAD

En el curso de esta enfermedad influyen diferentes factores genéticos
e inmunoldgicos; Se presentara linfocitosis persistente con aumento
de tamarfo de los linfonodos. Algunos signos clinicos muy generales
serian: (Rhodes JK, et al, 2003; Quinn, P, et al, 2005)

e Fiebre.

e Linfonodos superficiales aumentados de tamairio.

e Diarrea o constipacion.

e Ojos saltones.

e Perdida de peso.

e Linfonodos internos aumentados de tamarfio, estos detectados
por medio de la palpacion rectal y vaginal. Los signos clinicos
mas especificos dependen del aparato o sistema infectado.
(Rhodes JK, et al, 2003)
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Signos por aparato o sistema afectado.

Reproductivos. El tracto reproductor constituye otra ubicacion blanco

frecuente del linfosarcoma. (Quinn, P, et al, 2005)

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. (Quinn, P, et al,
2005; Celada M y Gonzalez P, 2008)

Digestivos. El tracto intestinal es una ubicacion frecuente del
linfosarcoma. S bien la zona del cuajar es la mas afectada, el
preestdmago y el intestino también pueden tener lesiones; cuando se
afecta el cuajar. (Celada M y Gonzalez P, 2008; Quinn, P, et al, 2005)

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 corazon o
pericardio. (Quinn, P, et al, 2005)

Oculares. Los signos oculares reflejan muy frecuentemente la
implicacién de la regidon retrobulbar. Por consiguiente el exoftalmos
unilateral o bilateral y dafio ocular por exposiciéon. (Quinn, P, et al,
2005; Celada M y Gonzalez P, 2008)

Mamarios. Los tumores del linfosarcoma asociados con la glandula
mamaria o con los linfonodos mamarios pueden estar ocultos o
manifiestos. (Quinn, P, et al, 2005)
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NECROPSIA

En la necropsia se han comprobado lesiones leucéticas
caracteristicas, blanquecinas en uno o simultAdneamente en diversos
organos como pulmones, ojos y piel. Si bien las masas retrobulbares o
el infitrado 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, P, et al, 2005)

Los limites de la zona medular y cortical tienen variantes, la zona
medular contrasta, ya que mas oscura. Se encuentran cambios
leucdticos 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 leucoéticas 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 diagnostico

diferencial con pericarditis traumatica y con endocarditis.

Se observa hipertrofia de linfonodos. Seccionados presentan aspecto
homogéneo, compacto, blanquecino y ligeramente edematoso; su
superficie es lisa y no muestran ablandamiento o fluctuacién; pueden
observarse con frecuencia pequefias manchas hemorragicas
diseminadas. (Quinn P, et al, 2005; Chamizo P, 2005)
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LESIONES

Las lesiones en animales que presentaron signos clinicos suelen ser
evidentes e incluyen las siguientes: masas tumorales blancas y duras
en nodulos linfaticos y otros érganos, que en adultos casi siempre se
presentan en el corazén, el abomaso y la médula espinal. En el
corazon las masas tumorales invaden, sobre todo, la auricula derecha.
La pared del abomaso presenta engrosamiento macroscopico irregular
con material neoplasicos en la submucosa. En cuanto al sistema
nervioso, suele haber engrosamiento de los nervios periféricos
procedentes del ultimo segmento lumbar o del primer sacro. (Quinn, P,
et al, 2005)

DIAGNOSTICO

En etapas tempranas de la infeccion se pueden detectar anticuerpos
contra una proteina viral especifica con métodos serologicos. De
acuerdo con la respuesta seroldgica, el animal puede ser categorizado
como infectado, y se le clasifica dentro de grupos de riesgo. Se
considera que el 0.1% a 5% de los infectados progresan a
linfosarcoma en 5 a 8 anos. Los retrovirus tienen un largo periodo de
latencia previo a la infeccién y ya que no existen formas claras de
determinar qué animales habran de presentar el padecimiento
clinicamente lo mejor sera detectar la infeccion tan pronto como sea
posible, mediante la deteccién de provirus de LVB por reaccion en
cadena de la polimerasa en becerros recién nacidos y/o por

inmunodifusidén en agar que tiene un alto grado de especificidad.
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Un inconveniente es que a pesar de que esta prueba detecta ganado
infectado, no puede distinguir entre anticuerpos adquiridos por
inmunidad pasiva (calostro) y anticuerpos adquiridos por la infeccién
natural. La deteccion de anticuerpos en la leche por medio de ELISA
puede ser de utilidad clinica en la vigilancia de hatos previamente
certificados como negativos. Anteriormente se hacia el diagnostico de
acuerdo al numero de linfocitos encontrados en analisis sanguineos
(prueba de Bendixen o de Goetze), sin embargo, la linfocitosis
persistente solo se observa en el 30% de los animales infectados, por
lo que ahora no se considera de utilidad. De cualquier manera si se
hace el andlisis sanguineo en tres ocasiones con diferencia de un mes
y las tres veces se detecta una elevacion del conteo linfocitario mayor
a tres veces la desviacion estandar por encima de la media, se
considera que el bovino es positivo a LVB. (Kohara J, et al 2006;
Quinn P, 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 rifidn y el utero.
(Barrientos P, et al, 2008)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Este depende de los 6rganos afectados por los linfosarcomas, por
ejemplo, el linfosarcoma abomasal puede confundirse con una Ulcera
o enfermedad de Johne, si afecta las raices nerviosas de la médula
espinal debe diferenciarse con rabia, espondilosis y otras

enfermedades con signos nerviosos. (Barrientos P, et al, 2008)

DIAGNOSTICO INTEGRAL

El diagnostico 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 viroldgicas 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 G, 1998; Quinn P, 2005)

Se puede hacer una biopsia de los nodulos linfaticos afectados o
incluso puede hacerse una laparotomia y al hacer la histopatologia de
los tumores se observaran cambios cromosémicos; estos cambios
también pueden estar presentes en los leucocitos de la sangre
periférica. Cuando esta afectada la medula 6sea también se podra
hacer una biopsia, pero serd mas facil, desde luego, hacer la
hematologia. (Correa G, 1998)
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PREVENCION Y CONTROL

No hay que olvidar cobmo se da la transmision del virus y que no se
puede saber qué animales seropositivos desarrollaran linfosarcoma;
también hay que tener presente que un animal infectado sera un

transmisor potencial del virus de por vida.

Debe tenerse en mente la utilizacion de agujas individuales y estériles
y el uso de un guante de palpacién por cada vaca para disminuir el
contagio en hatos infectados o en donde se desconoce si existe la
enfermedad. Hay que muestrear a todo el ganado de reciente
adquisicion y cuarentenarlo hasta tener el resultado. Se recomienda
deshacerse de todos los seropositivos, pero de no ser posible, se
deben mantener separados de los negativos, evitando cualquier
contacto entre ellos. (Van R, et al, 2000; Chamizo, 2005)

ERRADICACION Y CONTROL

En la leucosis enzootica bovina existe ninguna vacuna comercial. Se
han aplicado con éxito las estrategias de andlisis y eliminacion tanto
en los programas de erradicacion nacionales como en los
desarrollados al nivel de las explotaciones individuales. Se recomienda
realizar el analisis seroldgico a intervalos de seis meses. En paises en
los que la prevalencia de la infeccidbn 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 infeccion. (Quinn, et al, 2005)
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PREVENCION

Para una mejor prevencion de la enfermedad uUnicamente debe
permitirse la introduccion de bévinos 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 precaucién, 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. (Quinn, et al, 2005; Celada y Gonzalez, 2008)
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CONCLUSION

Las pérdidas econdmicas se deben a la expresion de casos clinicos,
que se deben a linfosarcomas. Son variados los métodos que
podemos utilizar, entre ellos hoy se avanza en la seleccién de
reproductores capaces de transmitir a la descendencia resistencia a
linfosarcoma. No se modificaria la susceptibilidad a la infeccion, pero
se podria reducir sustancialmente la presencia de casos clinicos,
mortandades y descartes tempranos. Por otro lado, todos los métodos
que disminuyan el stress, apoyado con la aplicacion de
inmunomoduladores, podrian colaborar disminuyendo la expresion de

linfosarcomas. (Van R, et al, 2000)

En México se le deberia dar mayor difusién 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 enzooéticas de la enfermedad.
(Barrientos P, et al, 2008)
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