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RESUMEN X

Una de las enfermedades infecto-contagiosas que mis impactan en las explotaciones de
ganado Bovino, es la Leucosis Enzootica Bovina (LEB), debido a que ésta tiene un alto grado
de morbilidad y aunque su mortalidad es muy baja, eso lo hace hasta cierto punto silenciosa,
por lo que en una explotacion se logra identificar clinicamente hasta que un gran numero de
animales ya estan infectados. En el estado de Jalisco se tienen referencias clinicas y serologicas
sobre la presencia de la LEB pero desde hace 8 afios no se han realizado estudios, que permitan
estimar su estado actual Con el objetivo de conocer la frecuencia de seropositividad al virus de
la LEB, en ganado Lechero del Municipio de Tlajomulco de Zuiiiga, Jalisco, durante el mes de
Noviembre de 1997, se muestrearon un total de 400 animales pertenecientes a 28
explotaciones, distribuidas en 12 localidades del Municipio de Tlajomulco de Zuiiiga, se obtuvo
suero sanguineo con el cual se procedi6 a Identificar anticuerpos contra el virus de LEB,
mediante la técnica de Inmuno difusién en gel de Agar,(IDGA) los resultados reflejaron un
setopositividad del 18.2% considerada dentro del promedio Nacional, pero hubo localidades
que presentaron hasta el 100% de las explotaciones muestreadas, lo cual debe ser considerado
para las medidas de control. Concluyéndose que es necesario concientizar a los productores

sobre 1a presencia de la enfermedad y la necesidad de aplicar medidas de control



INTRODUCCION

En e ganado bovino se observa una enfermedad que esta constituida por un complejo
llamado leucosis enzootica bovina, este puede presentarse en dos formas, una con caracteristicas
de malignidad neoplésica cronica, conocida como Linfosarcoma Enzootico Bovino (LEB) y otra
con un estado de linfocitosis persistente que es una forma linfoproliferativa benigna, que no
provoca alteraciones clinicas y que por lo tanto implica la existencia de animales en estado de
portador sano asintomatico ( 1,11,12,44,46 ). Pero que no se considera una fase subclinica de la
enfermedad. Esta enfermedad conocida también con los sinnimos de linfocitoma, linfoma
maligno, linfoblastoma, leucemia y linfadenosis, entre otros ( 19 ), se caracteriza por presentar en
su forma clinica, infiltracion de células linfoides con transfomiacién maligna en diversos organos,

principalmente nédulos linfaticos, abomaso, ttero y corazdn ( 1,12,17,18,40 ).

Los animales en los que se presenta la enfermedad con su forma de linfocitosis
persistente, es en aquellos de 2 a 6 afios de edad, mientras que la presentacion tumoral se
presenta en animales con mas de 4 afios de edad ( 1,6,33 ). Aunque también se considera que
existen factores genéticos que determinan la susceptibilidad de los animales a desarrollar la
linfocitosis persistente o el estado neoplasico de linfosarcoma, independientemente de la edad
(7,11,29). '

La LEB es producida por un virus, el cual fue aislado por primera vez en 1969 a partir de
linfocitos infectados de un bovino. Este pertenece a la familia retroviridae y a la subfamilia
oncornaviridae, su genoma esta compuesto por ARN. Sus caracteristicas morfologicas,
biofisicas y bioquimicas son similares a las del virus tipo C de mamifero, causantes de leucemia en
otras especies { 11,25,26 ). No obstante, difiere antigénicamente de cualquier otro virus bovino,
posee un antigeno de proteina interna con peso molecular de 24,000 Daltons (P24) y un antigeno
en la envoltura compuesto por una glucoproteina con un peso molecular de 51,000 Daltons
(P51), su didmetro mide entre 100 y 120 milimicras. El coeficiente de sedimentacién del acido
nucleico en el virién es de 60 a 70S, tiene de 20 a 30 genes y es sensible al éter . Contiene la

enzima transcriptasa reversa que le permite producir cadenas de ADN acopladaé a la estructura



de su propio ARN. Estas cadenas dobles de ADN se insertan en la cromatina nuclear de un
linfocito, permaneciendo indefinidamente a lo largo de divisiones celulares. El organismo asi
afectado responde produciendo anticuerpos contra el virus, cuando algunos viriones son
liberados de las células infectadas, estos los destruyen, evitando asi la viremia
(13,21,25,26,27,28,30,46 ).

En condiciones in vitro, el virus de la Leucosis Bovina (VLB) ha demostrado ser
infectante para células de ovino, caprino, canideo, murciélago, simio y humano, aunque en
condiciones naturales solo afecta a los bovinos, experimentalmente lo ha hecho en otras especies
como ovinos, caprinos ( 11,12 ) y chimpancés ( 3 ). En humanos no se considera infectante bajo
condiciones naturales ( 2,12,30 ). Debido a que el VLB se encuentra en los linfocitos, las masas
tumorales y la sangre se consideran como.altamente infectantes, aunque también se ha detectado
el VLB en la leche, y en forma intermitente en la orina ( 3,14 ), se considera a la sangre como la
principal fuente de contagio, va que son muitiples las formas en que un animal susceptible puede
ponerse en contacto directo con los linfocitos de un animal infectado.( 5,10 ). Este tipo de
transmision, conocido como horizontal, es la mas comin e implica frecuentemente la

participacion de vectores biolégicos y material contaminado ( 2,4,11,24,27,29,31).

Entre los vectores biologicos destacan los insectos hematéfagos como garrapatas y
moscas ( 10,11,45,46 ). Pero también se ha informado de una diseminacion del VLB a través de
vacunas elaboradas con sangre de animales infectados como en el caso de las vacunas contra
anaplasmosis y piroplasmosis. Otra forma de contagio puede ser la iatrogénica, como en el caso
de uso muiltiple de agujas, jeringas, descornadores y en general de instrumentos quinirgicos,
usados en animales infectados y luego en animales susceptibles sin la desinfeccion adecuada
(2,10,11,15,46 ). Por otro lado la presencia del VLB en la leche de las vacas infectadas ha sido
demostrada hasta en un 50%, pero no se considera una forma importante de transmision al
becerro debido al papel protector del calostro ( 34 ). Aunque recientemente se ha demostrado
que linfocitos infectados, son capaces de sobrevivir al paso de los compartimientos gastricos de
los rumiantes, atravesar pared intestinal e infectar 6rganos del neonato ( 30 ). El virus no ha sido

detectado en la saliva ni en las secreciones nasales , la mayor parte de los investigadores tampoco



lo han aislade del semen (27 ), por lo que no se cree que la inseminacion artificial sea un medio
de propagacion. Sin embargo el virus se ha identificado en semen colectado mediante la técnica
de masaje, por lo que no se puede descartar ia posibilidad de su transmision a través del semen
fresco (2223 ).

En oganto a la transmision vertical en forma experimental Van Der Maaten et al. (1981),
demostraron que €] VLB es capaz de atravesar barrera placentaria, hasta en un 18 - 20% de los
animales portadores del virus. En otros estudios se ha encontrado que los becerros pueden ser
infectados im utero con una frecuencia de hasta el 26% (20,21 ).

Cuando la enfermedad es inducida en forma experimental, comienza con rapido
establecimiento del virus en el bazo, de aqui puede recuperarse el virus 8 dias después de la
infeccion, tras esta fase esplénica inicial, el virus aparece en los leucocitos de la sangre periférica

una semana después y se detectan anticuerpos a las 6 semanas posinfeccion ( 3 ).

En condiciones naturales todas las razas de bovino son susceptibles al VLB. Ocurre rara
vez en los animales menores de 2 aiios de edad y su incidencia aumenta con la edad ( 6 ). Existen
>4 resultados posibles después de la exposicion de bovinos al VLB:

1. El animal no sufre infeccion, probablemente debido a la resistencia genética.

2. Se establece infeccion permanente y aparecen niveles detectables de anticuerpos, estos
animales son portadores latentes de la infeccion.

3. Se establece la infeccion permanente, el animal se vuelve seropositivo y también suffe
linfocitosis persistente o un proceso proliferativo benigno.

4. Se dan animales infectados y seropositivos que han pasado o no, por una fase de linfocitosis

persistente, luego presentan tumoraciones neoplasicas malignas o linfosarcoma ( 13 ).

Cuando la enfermedad se presenta en su forma neoplasica maligna, el agrandamiento de
uno o varios nédulos linfaticos sobre el cuello o flancos, puede considerarse como un hallazge
sugestivo de LEB ( 21,26 ). Los nédulos linfaticos se encuentran afectados en un 95% de los
casos, el abomaso en un 60 - 80% ( 40 ).El corazon se afecta en mas del 55%. Puede verse



afectado e} utero ( 47 ) y cuando las tumoraciones afectan el bazo, puede desencadenarse una
hemorragia intrabdominal fatal. Otros érganos que pueden ser afectados son: rifiones, ojos,

higado, musculos, piel, vasos sanguineos, vejiga y vesicula biliar { 16,40,42,46 ).

La distribucién y frecuencia de la enfermedad es muy variada, pero se ha observado que
los decomisos de canales por esta enfermedad son mayores en ganado lechero que en ganado de
came ( 13 ) y también son mayores en animales de edad avanzada ( 30,39 ). Los antecedentes
documentados de la Enfermedad en México. Iniciaron cuando se encontraron 9 casos de la
enfermedad en un estudio realizado en 22,669 animales muestreados en el rastro de Fermeria
(41,42 ) en otro estudio efectuado durante el periodo de 1969 a 1974, se observaron 110 casos
positivos, en donde Guanajuato y Querétaro tuvieron mas de 20 casos, el Distrito Federal y
Tabasco de [0 a 20 casos, mientras que en Durango, Veracnuz, Jalisco, Aguascalientes y Colima
se presentaron menos de 10 casos. Los estados de Coahuila, México, Puebla y Yucatan,
presentaron los siguientes casos por afio: durante 1969, 6; en 1970, 6; 1971, 33; en 1972, 10; en
1973, 37. y se hace mencion de que se esta dando un incremento anual de animales positivos (1 ).
En otro estudio, con el uso de la técnica de inmunodifusion en gel de agar ( IDGA ) se determind

una prevalencia del 32% de animales seropositivos, en Mexicali Baja California ( 6 ).

Para diagnosticar la LEB, se debe tomar en cuenta que no hay signos clinicos especificos
o exclusivos de la Enfermedad. Aunque en la practica clinica se realizan algunos eximenes, como
la palpacion de nodulos linfaticos externos 6 internos complementados con hemogramas, estos
solo sirven para obtener un diagnostico presuntivo pero no definitivo. ( 38,41 ). Tal es el caso del
método de diagnéstico, que utiliza sistemas hematologicos conocidos como (;lave de Bendixen o
de Goetze, que se basa en detectar la leucocitosis y principalmente la linfocitosis. Sin embargo
con este método se dan muchos falsos negativos y positivos, ya que estos Gltimos se pueden
confundir con otros padecimientos inflamatorios cronicos como abscesos hepaticos, peritonitis y
leptospirosis, entre otros, debido a que estos también provocan un incremento de los linfocitos
(Lt 1,42 ). En ocasiones para lograr un diagnostico diferencial, es esencial el examen
histopatologico de los 6rganos y de los nédulos linfaticos afectados, obtenidos por biopsia o
necropsia ( 11,17,20,36,41,43 ).



o

Existen métodos de tipo serolégico como la prueba de radioinmunoensayo (RIE), que es
la mas sensibie y especifica para detectar anticuerpos contra e VLB y es superior a la de [DGA,
( 8). Esta Gltima es la mas usada en EUA, aunque presenta falsos negativos, ya que no detecta
reactores positivos cuando estos tienen bajos niveles de infeccion ( 11 ). Ademas, también puede
dar falsos positivos, ya que el antigeno comercial se prepara en células de rifion de termero o
cordero, €l cual con frecuencia se encuentra contaminado con el virus de ta Diarrea Viral Bovina
{DVB)y por lo tanto podran dar reacciones positivas debido a la presencia de anticuerpos contra

el virus de DVB presente en el suero de los bovinos sometidos al estudio ( 11,12).

El diagnostico definitivo se basa en un sistema que usa cultivos de células esplénicas de
cordero las cuales se inoculan con leucocitos del animal sospechoso. Si se observa que hay
crecimiento, el virus se identifica por microscopia electronica, o por una técnica de anticuerpos
fluorescentes. Pero también se pueden utilizar otras técnicas, como son la de ELISA, (RIE)y la

de analisis de infectividad sincitial ( 21,35 ).

Para la prevencién de la LEB, la alternativa de usar una vacuna es sumamente tentadora,
pero existe el riesgo de propagar la enfermedad. Sin embargo, ya se ha comenzado a probar con
cantidades reducidas de animales. Cuando la LEB esta presente en un hato, es esencial se efectiie
el control de moscas chupadoras, mosquitos y garrapatas, asi como es de vital importancia hacer
uso adecuado de descornadores, agujas, jeringas y aretadores, entre otros, que pueden

contaminarse con sangre de animales infectados ( 11 ).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Leucosis Enzootica Bovina (LEB) es causada por un retrovirus tipo C que se
caracteriza por generar diversos cuadros clinicos, los cuales van desde la presencia de una
Leucocitosis persistente, hasta la de crecimientos Neoplasicos del género Linfoide, los cuales se
infiltran en diversos organos y aunque es raro, puede llegar a causar la muerte del animal, pero lo
mas importante de la LEB es que su infecciosidad es muy alta, ya que la transmision se puede
dar facilmente a través de estos parasitos hematofagos, agujas y otros utencilios médicos que
pongan en contacto tejido sanguineo de un animal sano con otro enfermo. Para el caso del
ganado lechero, esto toma gran importancia ya que el manejo y las condiciones de hacinamiento
los hacen mas predisponentes a contagiarse. El impacto en la produccion estriba en que la LEB
reduce la capacidad de desarrollo, engorda, reproductiva y productiva (Vaca lechera) de los
animales afectados, ademas en el rastro los canales son decomisados, con la consececuente
pérdida que esto ocasiona, En México los porcentajes de morbilidad de la LEB van desde el 33%
detectado en Mexicali, en 1986,( 28 ) hasta el 22% detectado en la region de los Altos en Jalisco
( 32 ). Para el caso del Municipio de Tlajomulco de Zuifiiga, no se tienen datos sobre su
prevalencia, pero segun los clinicos de la zona* si se ha observado clinicamente, pero no se tienen
datos que indiquen cual es su seropositividad y por lo tanto se desconoce la magnitud del

problema.

*Comunicacion Personal
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JUSTIFICACION

La Leucosis Enzootica Bovina (LEB) tiene un alto grado de infecciosidad, puede
transmitirse facilmente a través de insectos hematOfagos y por material quinirgico o agujas
contaminadas, en Jalisco ya se ha demostrado la presencia de su seropositividad lograndose
estimar en un 22% para la region de los Altos en 1990 (32 ). La Regién a la que corresponde el
municipio de Tlajomuico de Zufiiga se ha caracterizado, por tener buen desarrollo de la
explotacion del ganado Lechero, lo que lo convierte en una pequefia cuenca Lechera. segin
datos de la Direccion de Ganaderia el Municipio cuenta con cabezas de ganado Lechero. por lo
que si fa enfermedad se establece en el ganado, entonces los indices de prevalencia serian més
altos y por consiguiente los niveles de produccion Lechera descenderian gravemente.

Desde 1990 no se han realizado estudios relactonados con la prevalencia de la enfermedad. por lo
que se hace necesario conocer el estado actual de su seropositividad en el ganado Bovino
Lechero, lo cual serviria para reorientar las recomendaciones sanitarias y posiblemente reducir su

presencia en el Municipio.



HIPOTESIS

La transmision del virus de la LEB es muy sencilla y frecuente, lo cual explica en parte su
alto grado de infecciosidad, si se tienen antecedentes de la presencia de animales enfermos
y/o seropositivos a LEB en Jalisco desde hace casi 8 afios, es factible que actualmente se

haya incrementado la seropositividad detectada en la region de Los Altos de Jalisco.



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Conocer la frecuencia de seropositividad al virus de la Leucosis Enzootica Bovina,
en el ganado Lechero del Municipio de Tlajomulco de Zuiiiga, durante el mes de Noviembre
de 1997.



MATERIAL Y METODOS

Para el presente estudio se muestrearon 400 Bovinos Lecheros, procedentes de 28
explotaciones, distribuidas en 12 localidades en el Municipio de Tlajomulco de Zuiiga,
Jalisco. Para el muestreo se tomaron como criterios de inclusion al 20% de los animales de
cada explotacion, que tuvieron 2 o mas afios de edad y solo en los establos en que se conto
con semental, este también se muestreo. Todos los animales muestreados no tenian
antecedentes de vacunacion contra LEB. El muestreo consistio en la obtencion de 5 o 10 ml.
de sangre por animal, mediante la puncion de los vasos coccigeos, para lo cual se utilizaron
agujas y tubos vacutainer sin anticoagulante, después de formado el coagulo, se separo el
suero, y se colocd en tubos, os cuales se llevaron a congelacion a -20°C y cuando se tuvo
el total de sueros, se procedio a aplicar la técnica de Inmunodifusion en gel de agar (IDGA)
la cual consiste en {a utilizacion de un Kit de diagndstico, que contiene un antigeno glico
propeico y sueros de referencia. Se hacen horadaciones en una superficie de gel de agarosa,
en total son 7 de las cuales una es central y las otras seis estan alrededor y son equidistantes,
el antigeno se coloca en el agujero del centro y en los restantes se colocan los sueros control
y los sueros problema. La prueba se llevo a cabo en las instalaciones del Centro de Estudios
en patologia Animal (CEPA) perteneciente al Departamento de Medicina Veterinaria de fa
Division de Ciencias Vetetinarias de la Universidad de Guadalajara, con los resultados

obtenidos se elaboraron cuadros y graficas para su mayor comprension.



RESULTADOS

De los 400 sueros obtenidos, 377 correspondieron a hembras y 23 a machos, éstos
ultimos representados por los sementales de algunas explotaciones, esto corresponde al
94.25% y 5.75% respectivamente. La edad oscilo entre los 2 y los 9 aiios con un promedio

de 5.7.

Las 28 explotaciones muestreadas estan distribuidas en 12 localidades dentro del
municipio. Los porcentajes de positividad por localidad fueron del 0% como minimo v del

100% como maximo. con un promedio del 31.8% (cuadro 1).

Los porcentajes de positividad a anticuerpos contra el virus de LEB detectados en
cada explotacion oscilaron entre el 0% como minimo y el 55% como maximo, con un

promedio del 18.2% (cuadro 2).



CUADRO N°1

EXPLOTACIONES MUESTREADAS POR LOCALIDAD Y SUS PORCENTAJES DE

SEROPOSITIVIDAD AL VIRUS LEB

N° DE
LOCALIDAD EXPLOTACIONES | POSITIVOS | NEGATIVOS ':,%Rs?.ﬁcg:':
MUESTREADAS
BUENAVISTA 5 2 3 40.0%
CAJITITLAN 2 1 1 50.0%
CONCEPCION 2 0 2 0.0%
LLOMAS DE TEJADA 2 1 1 50.0%
SAN AGUSTIN 4 1 3 25.0%
SANTA CRUZ DE LA LOMA 1 1 0 100.0%
SANTA CRUZ DE LAS FLORES 3 1 2 33.3%
SANTA CRUZ DEL VALLE 1 0 1 0.0%
SAN SEBASTIAN 2 1 1 50.0%
TLAJOMULCO 3 1 2 33.3%
UNION DEL CUATRO 2 0 2 0.0%
EL ZAPOTE 1 0 1 0.0%
TOTALES | = e g Y 19 "T32.4%

a




CUADRO N° 2

13

PORCENTAJE DE SEROPOSITIVIDAD AL VIRUS DE LEB EN 28
EXPLOTACIONES DEL MUNICIPIO DE TLAJOMULCO DE ZUNIGA, JALISCO

20.0%

ANIMALES
EXPLOTACION MUESTREADOS POSITIVOS | NEGATIVOS | PORCENTAJE
1 20 11 55.0%
2 8 2 6 25.0%
3 8 1 7 12.5%
4 15 0 15 0.0%
S 4 0 0.0%
6 9 3 -] 33.3%
7 7 2 5 28.6%
8 11 0 11 0.0%
9 13 3 10 23.1%
10 30 10 20 33.3%
11 10 1 9 10.0%
12 8 1 7 12.5%
13 -] 1 5 16.7%
14 7 2 5 28.6%
15 10 3 7 30.0%
16 9 0 9 0.0%
17 15 4 11 26.7%
18 3 3 5 37.5%
19 13 0 13 0.0%
20 20 2 18 10.0%
2 8 1 7 12.5%
22 18 4 14 22.2%
23 25 0 25 0.0%
24 6 1 5 18.7%
25 35 3 32 8.6%
26 15 2 13 13.3%
27 2 S 17 2.7%
8 40 8
400

-y
“w




DISCUSION

De los 400 sueros estudiados, procedentes de 12 localidades del Municipio de
Tlajomulco de Zuiiiga, Jalisco,
se obtuvo un 18.2% de seropositividad al virus de la LEB, en cuanto a la distribucion
porcentual detectada por localidad. se observo que el promedio general fué del 31.8%,
aunque hubo localidades en que fué del 0% y otros del 100%, aunque en algunas de ellas
solo se muestreo una sola explotacion, por lo que. debe tomarse el dato con las respectivas
reservas, ya que desde el punto de vista epidemiolégice, una sola muestra. no permite
estimar con certeza su prevalencia ¢ incidencia.

Por otro lado el porcentaje global de seropositividad del 18.2% es coincidente con el
trabajo mas reciente realizado en el estado de jalisco. en el cual Pérez y Avila (1990)
observaron un porcentaje del 22% en ganado Bovino Lechero, tal vez este porcentaje sea un
poco mayor, debido a que el estudio se realizd en la region de los Altos y ahi los
productores acostumbran intercambiar vaquillas y becerros. Aunque por otro lado debido at
clima un poco mas calido del municipio de tlajomulco y a la existencia de mayor indice de
parasitismo por garrapatas se esperaba en consecuencia una mayor seropositividad al virus
de la LEB.

En cuanto a la interpretacion de la prueba Miller y Van der Maaten, sugieren que los
sueros que resulten medianamente positivos, pueden ser considerados como positivos,
debido a que estos animales tienen pequeiias cantidades de anticuerpos, ya que puede ser
que el virus se encuentra en su periodo de incubacion. Finalmente en cuanto a la positividad
observada por localidad, no se puede otorgar un crédito muy alto, porque desde el punto de
vista epidemiologico no es confiable, ya que en algunos casos solo se muestreo una
explotacion, por lo que a este respecto se recomienda realizar mas estudios, que den

seguimiento.



CONCLUSIONES

.- En el Municipio de Tlajomulco de Zuiiiga Jalisco la seropositividad al virus de LEB en el

ganado Bovino Lechero se estima en un 18.2%.

2.- Se detecto que el porcentaje de positividad por localidad o poblacion fué del 3138%.

resultando algunas localidades del municipio negativas 6 con el 100% de positividad.

3.- La Seropositividad es considerada de alto riesgo. por lo que se recomienda mantener
vigilancia epizootiologica y concientizar a los productores para que apliquen medidas de

control.
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