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INTRODUCCION Y ANTECEDENTES. 

La Leucosis Enzootica ~ovina (LEB) es un compl! 

jo constituido por el linfosarcoma enzootico bovino, es · 

el estado tumoral de la enfermedad •. que se caracteriza 

por neoplasmas del sistema reticuloendotelial y que ha si 

do asociado con un retrovirus. También se presenta un es­

tado linfocitosis persistente, que es la respuesta linfo­

proliferativa benigna en animales clínicamente sanos o en 

estado de portador sano asintom§tico, los cuales son reac 

tares seropisitivos (1, 12, 13, 38, 41). 

Esta enfermedad se caracteriza por presentar in 

filtración leucocitaria en diferentes órganos. Los m~s 

afectados son: Ganglios linf§ticos, abomaso, útero y cor~ 

zón. Dependiendo de los órganos afectados son los signos 

clfnicos como: Diarreas, insuficiencia cardiaca, ataxia, 

exoftalmía, debilidad, agrandamiento de ganglios linf~ti­

cos, etc. (1, 13, 14, 32, 35, 37). 

La primera descripción de leucosis en ganad~ 

bovino se publicó en 1878, desde entonces ban aparecido -

numerosos informes de esta enfermedad en muchos paises -

( 14). 
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Varios articulos de Alemania, Suecia, Estonia Y 

Dinamarca dan la impresi6n de que 1a enfermedad es una -­

vieja enzootia, ya Q~e era bien conocida en ciertas ~reas 

del Este de Alemania y en el BSltico, antes de la Primera 

Guerra MUndial (14). 

La LEB es observable en animales entre 3 a 6 --

años de edad en la fase preleucocitica y en la fase tumo­

ral en animales de 4 años en adelante (1, 6, 31). 

ETIOLOGIA: 

El virus de la LEB, fué aislado por primera vez 

en 1969 a partir de linfocitos infectados de un bovino •. -

Pertenece a la familia Retroviridae que contiene ARN, del· 

grupo de los oncornavirus, morfol6gícamente es similar a 

los virus tipo C causantes de la leucemia en otras espe-­

cies (13, 23). Es de forma compleja, mide de 100 a 120 nm. 

El peso molecular del ácido nucleico en el viri6n es de -

7-10x106 , tiene de 20 a 30 genes y es sensible al éter 

(18). Contiene la enzima transcriptasa reversa, lo que-­

permite producir cadenas de ADN acopladas a su propio ARN. 

Estas cadenas dobles de ADN se insetan en la cromatina nu 

clear de un linfocito, permaneciendo indefinidamente a lo 

largo de divisiones celulares. El organismo asl infectado, 



responde produciendo anticuerpos contra el virus, los 

que no lo pueden atacar por su ubicación intracelular, 

sin embargo inhiben la liberación de viriones a la circu­

lación general, razón por la cual no hay viremia (22, 23, 

24, 27, 39). 

Es antigénicamente diferente a cualquier otro · 

virus bovino, y en condiciones naturales sólo afecta bovi 

nos, aunque experimentalme~te lo haga en otras especies -

(ovinos, caprinos) (13). Tiene poder infectante el virus 

de la LEB in vitro, en células de ovino, caprino, cani--· 

deo, murciélago, simio y humano, etc. (13). 

TRANSMlSION Y PATOGENIA: 

La transmisión horizontal es la m&s común y la 

,m&s importante, ya que se da por el contacto de animales 

enfermos con animales sanos (2, 5, 12, 13, 26, 28). La -· 

transmisión se Jleva a cabo a través de linfocitos infec· 

tados con ~1 virus, por lo que los insectos hematófagos -

juegan un papel muy importante como vectores de la enfer­

medad (9, 12, 13, 41, 43}. 

Se ha informado que la diseminación del virus -

de la leuc6sis bovina (VLB) se da a través de la vacuna--

3 
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ción contra la piroplasm6sis, cuando éstas son elaboradas 

con sangre de ganado infectado (12). 

Otra forma de contagio puede ser a través de ma 

terial contaminado con el VLB como, j€ringas, descornad~ 

res, instrumenios quirúrgicos y aretadores, etc. (2, 9, -

12, 13, 16, 41). 

Se ha demostrado la presencia del VLB en leche 

de vacas infectadas hasta en un 50%, pero no se considera 

una forma importante de transmisión al becerro por el pa­

pe J protector del e a 1 ostro { 30). Sin embargo, rec i en temen 

te se ha demostrado que linfocitos infectados son cap~ces 

de sobrevivir el paso de los est6magos de los rumiantes,­

atravesar pared intestinal e infectar los órganos del neo 

nato (29). 

los experimentos de transmisión sugieren que el 

virus no e~fste en saliva o secreciones nasales, pero st 

aparece en forma intermitente en orina (15). 

El virus ha sido detecta-do en semen de toros -­

infectados en forma natural (42). 
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Transmisi6n vertical: En forma experimental Van 

Der Maaten et al, demostraron que el virus es capaz ~e -­

atravesar barrera placentaria, hasta en un 18% de anima-­

les portadores del virus (40); En Japón, se encontr6 un -

26% de becerros infectados in utero por el VLB, al naci-­

miento y antes de ingerir calostro (21). 

Todas las razas de bovinos son susceptibles al 

VLB. Ocurre rara vez en animales menores de 2 años de 

edad y su.incidencia aumenta con la edad (7). 

Existen 4 resultados posibles después de la ex­

posici6n de bovinos al VLB: 

A.- El animal no sufre infecci6n, probablemente debido a 

la resistencia genética. 

B.- Se establece infección permanente y aparecen niveles 

detectables de anticuerpos, estos animales son porta­

dores latentes de la infección. 

C.- Se establece infecci6n permanente, el animal se hace 

seropositivo y también sufre linfocit6sis persistente 

o un porceso proliferativo benigno. 



D.- Hay animales infectados y seropositivos que han pasa­

do o no por una fase de linfocitósis persistente, lu~ 

go sufren tumores malignos neopl6sicos (linfosarcoma). 

Algunos autores indican que el hecho de que el 

animal sufra cualquier forma de la .. enfermedad depende so­

bre todo de la constitución genética de ~~ (\9). 

SIGNOS CLINICOS Y LESIONES: 

La Leuc6sis Enzootica Bovina se caracteriza por 

tumor~ciones con desarrollo crónico eri los órganos y/o-­

ganglios linf~ticos. El agrandamiento de uno o de varios 

ganglios linf~ticos sobre el cuello o flancos, puede con­

siderarse como un hallazgo sugestivo de la LEB (22, 24). 

Los ganglios linf~ticos se encuentran afectados en un 95% 

de los casos, el abomaso en un 60 a 80% (35). Los anima-­

les muestran diarrea y en_ ocasiones varias úlceras san--­

grantes, heces oscuras mal olientes (producto de la san-­

gre digerida), en ocasiones se presenta melena! hay debi­

lidad generalizada y anémia, caracterizada.po~ una aniso­

cit6sis, poiQuilocit6sis y olicromasia de eritoblastos -­

(13, 35}. El corazón se afecta en m~s del 55% de los ca-­

sos (35}, presentando insuficiencia congestiva derecha y 

arritmia en los ~!timos estadios de la enfermedad (35). -



Cuando se afectan meninges a nivel lumbar, provoca una 

par6lisis progresiva de miembros posteriores (35, 37). 
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Puede verse afectado·el útero, dependiendo el­

grado de gestación, las infiltraciones leucocitarias pue­

den causú infertilidad, aborto, o distocia (14, 22). 

Cuando las tumoraciones afectan bazo, puede terminar con 

una hemorragia intra-abdominal fatal (35). Otras partes -

afectadas son: Ojos, higado, riñón, músculos, piel, vasos 

sangutneos, vejiga y vestcula biliar {35, 39, 41). 

Hay baja producci6n l~ctea (22). 

EPIZOOTlOLOGlA: 

E1 virus no se considera infectante para el humano 

en condiciones naturales y hasta el momento no se conoce 

que le cause enfermedad alguna. Sin embargo, no se puede 

despejar la incógnita en forma definitiva de que si el vi 

rus que in vitre afecta c~lulas humanas, es capaz o no de 

inducir la infección en el hombre bajo condiciones natura 

les (2, 13, 37, 41). 

En Alemania Federal y en Dinamarca se considera 

como una enfermedad de reporte obligatorio (31). 
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El Centro Nacional de Enfermedades de los Anima 

les en E.U.A. calcula que un 20% de los bovinos lecheros 

del Medio Oeste presentaron titules de anticuerpos contra 

el VLB {23). Existiendo una variación del 10 al 48% en di 

ferentes estados de ese pa1s {3). 

En México se encontraron 9 casos de la enferme­

dad en un estudio de 22,669 animales muestreados en el 

rastro de Ferrer1a {37). En otro estudio realizado en 

1969 a 1974 se obtuvieron 110 casos positivos, y se hace 

mención que hay un incremento anual de animales positivos 

{1). En Mexicali Baja California, se encontró una preva-­

lencia de anticuerpos contra el VLB en el 32% de sueros -

colectados de bovinos en rastros municipales, usando la -

prueba de inmunodifusión en gel de agar (7) 

Esta enfermedad tien~ grandes repercusiones eco 

nómicas debido a que afecta el estado de carnes, produc-­

ción l~ctea, desecho prematuro y muerte de un alto porce~ 

taje de animales si no se toman en cuenta las medidas de 

sanidad animal (33). 

DIAGNOSTICO: 

La palpación de nódulos linf~ticos externos e-
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internos, permiten el diagnóstico presuncional de los ca­

sos de lEB (35). Se debe tomar en cuenta que no hay sig-~ 

nos clfnicos especificas o exclusivos para el diagn~stico 

y que la presencia de células anormales, independienteme~ 

te del conteo celular sangufneo, es útil como diagn6stico 

de apoyo ;as no definitivo. (32). 

El examen histopatol6gico de los 6rganos y de -

los ganglios afectados obtenidos por biopsia o necrópsia 

es esencial para lograr un diagn6stico diferencial (1~ 13 

17, 32, 35, 39). 

la prueba de radioinmunoensayo (RJE) es la mas 

sensible y especifica para detectar anticuerpos contra el 

VLB, ésta es superior a las pruebas de inmunodifusi6n, so 

.bre todo cuando las muestras séricas contienen bajos nive 

les de anticuerpos (B, 12, 20). 

la prueba de Inmunodifusi6n en Gel de Agar -

(lDGA) es la mas usada en E.U.A., sin embargo falla al de 

tectar reactores positivos, sobre todo a niveles bajos de 

infección (11, 13, 20, 37). Ademas, el cultivo original -

es en riñ6n de ternero a partir del cual se prepara el -­

antigeno comercial y debido a que con frecuencia se en--­

cuentra contaminado con el virus de la Diarrea Viral Bovi 

na, ha hecho temer a los investig?dores que la prueba dé 
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resultados falsos positivos, por que el antlgeno puede-­

contener anticuerpos contra ésta última enfermedad.(!~). 

El método de diagnóstico hematológico para la -

LEB, conocido como Clave de Bendixen o Goetze, se basa en 

detctar la Jeucocitósis y principalmente la Jinfocitósis. 

Sin embargo con este método, se dan muchos falsos negati­

vos, adem~s se pueden confundir con otros padecimientos -

como abscesos hep~ticos, peritonitis, leptospir6sis y re­

iticuloperitonitis traum~tica entre otras, ya que provo-­

can un incremento en los linfocitos (1, 12, 13, 20, 35,-

39). 

El diagnóstico definitivo se basa en un sistema 

que usa cultivo tisular en células esplénicas de cordero, 

que se inocula con leucocitos de animal sospechoso. Si se 

demuestra que hay crecimiento, el virus se identifica por 

microscopia electrónica, o por una técnica de anticuerpos 

fluorescentes. Otras técnicas son 1as de an~lisis de inmu 

noabsorbencia ligada a enzimas (ELlSA) radioinmunoan&li-­

sis (AlA) ~ an&lisis de infectividad sincitial. (33, 35, -

37). 

PREVENCION Y CONTROL: 

Para la prevención, la vacuna es sumamente ten-
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tadora como alternativa, pero existe el riesgo de propa-­

gar la enfermedad. Sin embargo, ya se ha comenzado a pro­

bar con cantidades reducidas de animales (36). Cuando la 

LEB está presente en un·hato, es esencial se efectúe el -

control de moscas, mosquitos y principalmente garrapatas, 

asr como es de vital importancia, evitar el uso de deseo~ 

nadares, agujas, jeringas, aretadores, etc., contaminados 

con sangre en grupos de animales (12, 13). 

Como una alternativa, se debe considerar la ell 

minaci6n de todos los animales en estado de portador sa-­

no, con linfocitosis persistente, o con linfosarcoma, de­

tectados mediante Jos métodos de diagnóstico hematol6gi-­

co, RIE e IDGA. En algunos casos han llegado a eliminar -

hatos enteros (22). 

Considerando que para estimular la producción -

de anticuerpos en el organismo, se requieren cuando menos 

dos semanas a partir de la inoculación viral, por lo que 

un muestreo es insuficiente para la detección de la tota­

lidad de animales portadores del virus en un hato, aún 

utilizando las pruebas más sensibles. Razón por la cual -

es necesario hacer dos muestreos con resultados negativos, 

.colectando los sueros con un intervalo de 3 meses, mante-
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niendo los animales libres de exposición y contacto con­

otros infectados (12, 13, 17). 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
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La Leucosis Enzootica· Bovina es ocasionada por 

un retrovirus tipo c. se caracteriza por presentar infil­

traci6n leucositaria en diferentes órganos, los m~s afee-

tados son: Ganglios linf¿ticos. abomaso, útero y corazón, 

dependiendo de los órganos afectados son los signos cllnl 

cos, la transmisión se da principalmente por insectos he-

mat6fagos y el uso de instrumental quirúrgico contaminado 

con sangre de animales enfermos, lo cual motiva una elei~ 
,~-

da morbilidad. J. 

En México, el problema se ha identificado desde 

1968 al igual que en otros pafses. Sin embargo, no se han 

realizado estudios epizaotiol6gicos, que indiquen el esta 

do actuai de su incidencia y prevalencia asf como su im-­

pacto econ6mico en la producci6n pecuaria. La enfermedad 

causa pérdidas econ6micas por afectar la producción l~c-­

tea, la producci6n c!rnica y el desecho prematuro de ani­

males infectados. 

Una de las alternativas para controlar el pro-­

blema es mediante el diagn6stico oportuno de animales en­

fermos y su eliminaci~n. ademas del control de vectores, 

principalmente Jos insectos hemat6fagos. 
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JUSTlFlCACION 

La Leucósis Enzoótica Bovina ocasiona grandes -

pérdidas económicas d~bido a su alta morbilidad y por que 

afecta el estado de carne, producci6n l~ctea y el desecho 

prematuro de las hembras productoras, esta enfermedad se 

ha venido diagnosticando con mayor frecuencia en todo el 

mundo. 

En México se han realizado estudios epizootiol~ 

gicos desde 1967. Durante 1969 a 1974 en el Estado de Ja­

lisco sólo se presentaron 8 casos, sin embargo en otros· 

Estados de la República la incidencia fué mayor y se hace 

notar que hay ~n incremento anual. Estudios realizados en 

Baja California Norte en 1986_demostraron alta prevalencia 

de anticuerpos contra el VLB. 

En Jalisco los últimos estudios realizados fue­

ron en 1980, de ahl la necesidad de conocer el estado ac~ 

tual de nuestros hatos, ya que la diseminación se facili­

ta ton la importaci~n y movilizaci6ri a diferentes regio-­

nes principalmente de ganado lechero infectado. 
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H!POTESIS 

Algunos estudios epizootiol6gicos de la Leuc6-­

sis Enzootica Bovina, en ganado lechero, indican Que exi~ 

te un incremento de su incidencia y prevalencia en otros 

estados ae la República Mexicana (7, 25, 37). Debido a 

que en Jalisco no se han realizado estudios epizootiol6gl 

cos recientes, es de suponer Que la presencia ~e la enfe~ 

medad también se ha incrementado en el Estado. Dicho in-­

cremento se podr~ detectar en el suero de los animales en 

fermos, reflejado en al seropositividad de anticuerpos 

contra el virus de la LEB demostrable mediante la técnica 

de Inmuno Difusión en Gel de Agar (IDGA). 
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OBJETJVOS 

OBJETIVO GENERAl: 

- Determinar la seroprevalencia de la leuc6sis Enzootica 

Bovina en el ganado lechero en los municipios de Arandas, 

Tepatitl~n y Acatic, Jalisco. 

OBJETIVOS PARTICULARES: 

Identificar anticuerpos contra el virus de la Leuc6sis 

Enzootica Bovina en suero de ganado lechero en los mu-­

nicipios de Arandas, Tepatitl~n y Acatic, Jalisco. 

- Determinar el grado de prevalencia de la LEB en el gan~ 

do lechero de los municipios de Arandas, Tepatitl~n y -

Acatic, Jalisco. 



MATERIAL Y METODOS 

MATERIALES: 

1.- Materiales de vidrier!a: 

Tubos vacutainer con tap6n rojo 

- Pipetas de 1, 5 y 10 ml. 

- Vasos de precipitado 

- Cajas de petri 

2.- Agujas para tubo vacutainer. 

3.- Equipo de laboratorio: 

- Centrifuga 

- Refrigerador 

- Balanza 

- Estufa agitador eléctrico 

- Fuente de luz indirecta 

- Perforador estandar 

17 
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4.- Material biológico: 

- Suero de 216 bovinos lecheros 

- Suero híperinmune de referencia 

- Anttgeno glicoprotéico comarcíal* 

5.- Reactivos: 

- Agar noble 

- Cloruro de sodio 

- Agua destilada. 

METODOS: 

Se muestrearon 216 bovinos lecheros de 18 ranchos 

diferentes, en los municipios de· Arandas, Tepatítlan y 

Acatic, Jalisco, se elaboró una ficha por cada animal, 

donde se anotaron los datos cltnicos mas importantes como 

son: Edad, raza, sexo, antecedentes nosológicos y vacuna­

les, también se identificaron los tubos vacutainer para -

la obtención de 5 ml. de sangre por animal, mediante la -

punción de la vena cocigea. La1 muestras obtenidas se lle 

varon al laboratorio y se separó el suero mediante centri 

fugaci6n a 3,000 rpm durante 15 minutos. 

* Pilman Moore Inc. USA. 
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Una vez obtenidos e identificados los sueros, -

se realizó la detección de anticuerpos contra el VLB me-­

diante la técn~ca de inmunodifusi6n en gel de agar (IDGA) 

empleando el ant!geno glicoprotéico comercial, según la­

técnica descrita por Miller and Van Der Maaten (Apéndice 

I). 
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RESULTADOS 

En el presente trabajo se estudiaron 216 sueros 

de bovino raza Holstein: Obtenidos de 18 explotaciones, -

procedentes de los municipios de Arandas, Tepatitl~n y -­

Acatic, Jalisco, del total de sueros muestreados 207 co-­

rrespondieron a hembras y 9 a machos. Esto representa el 

95.83% y el 4.17% respectivamente. Por otro lado la edad 

de los animales estudiados osciló entre los 4 y los 8 

años, con un promedio de 5.9. 

El número de explotaciones muestreadas por mu-­

nicipio fué de 6, con un promedio de 12 animales por ex-­

plotación. 

Aunque los resultados de la prueba, se pueden -

interpretar como positivos, medianamente positivos y neg~ 

tivos, en este estudio aquellos sueros que resultaron m~ 

dianamente positivos, se consideraron como positivos (Cu~ 

dro ·2). 

Los porcentajes de seropositividad al virus de 

la LEB por cada explotación, tuvieron valores que oscilan 

del 0% com~ minimo y 60% como m~ximo, con un promedio de 

22.3% {Cuadro 2) 



G R .1\ F e A 1 

PORCENTAJES DE SEROPOSITIVIDAD AL VIRUS DE LA LEB EN 

216 SUEROS DE BOVINOS.LECHEROS. 

~ NO. SUEROS (+) 45 20.83% 

D NO. SUEROS (.:.) 171 79.16% 
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DISTRIBUCION DE LA SEROPOS!TIVIDAD AL VIRUS DE LA 
LEB EN.SUEROS DE BOVINO EN TRES MUNICIPIOS DE LA 
REGION DE LOS ALTOS DE JALISCO. 
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C U A O R O l. 

DISTRIBUCION POR MUNICIPIO. DE LOS PORCENTAJES Y PROMEDIOS DE SEROPOSITIVIDAD 

CONTRA El VIRUS OE LA L E B. 

NUMERO DE P O S I T I V O N ~ G A T I V O 
MUNICIPIO 

SUEROS NUMERO r, NUMERO % 

TEPATITLAN 61 21 34.42 41J 6 5. 57 . 
ARAN DAS 90 14 15.55 76 84.44 

ACATIC 65 10 15. 38 55 84. 61 

T O T A l 216 45 -- -- 1 71 ... - -.. 

x 72 15 21.78 57 78.20 

' 
--- -

" w 
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C U A O R O 2 

RESULTADOS DE SEROPOSITIVIDAD AL VIRUS DE LA LEB EN 
18 EXPLOTACIONES DE GANADO LECHERO. 

NO.DE NO. DE NO. DE NO. DE ~~EDIANA 

:::4 

EXPL. MUESTRA MUNICIPfO -POSIT. NEGAT. t-IENTE(+) % ( + ~ 

1 5 TEPATITLAN 2 2 1 60 
2 8 TEPATITLAN 2 6 o 25 

3 24 TEPATITLAN 7 15 2 37.5 

4 10 TEPATITLAN o 10 o o 
5 10 TEPATITLAN 5 4 1 60 
6 4 TEPATITLAN 1 3 o 25 

7 . 13 ARAN DAS 1 11 1 15.3 
8 12 ARAN DAS 1 10 1 8.3 
9 12 ARAN DAS o 12 o o 

10 22 ARAN DAS 1 20 1 9 
11 15 ARAN DAS 4 10 1 33.3 
12 16 ARAN DAS 1 13 2 1R.7 

13 11 ACATIC 6 4 1 54.4 

14 3 ACATIC o 3 o o 
15 8 ACATIC 1 7 () 1?..5 
16 29 ACATIC o 29 o o 
17 11 ACATIC 1 1D 1) 9 
18 3 ACATIC 1 2 o 33.3 

X 12 - - - 1.8 9.5 0.61 22.3 

EXPLORACIONES SUEROS % POSITIVO % NEGATIVO 

18 216 20.83 79.16 
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La distribuci6n de seropositividad por cada mu­

nicipio mostr6 las siguientes proporciones: Tepatitlan 

21/61 con un 34.42%; llrandas 14/90 con un 15.55~. y Aca-­

tic 10/65 con un 15.38%. Siendo un promedio de 21.78% de 

positividad (Grafica 2, Cuadro 1). 

De las 216 muestras de suero el porcentaje to-­

tal de positividad fu~ de 20.83% (Grafica 1). 
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DISCUSION 

E~ los 216 sueros de bovino, procedentes de los 

municipios de: Tepatitlan, Arandas y Acatic, Jalisco, se 

obtuvo un 20.83% de seropositividad al virus de la LEB, -

con un promedio de 21.78% por municipio (Cuadro 1). Esto 

coincide con algunos trabajos que otros investigadores -­

presentan, tanto en Jalisco como en otros Estados de la -

República Mexicana (6, 24, 32). Soto (1980) informa de un 

20% de seroprevalencia en Tlaquepaque, Jalisco. Espada 

(1986) señala el 32% en Mexicali, B.C., Monroy (1985) -in­

forma del 17% en Puebla y 54% en Tamaulipas. Este último 

dato es muy alto y llega a ser hasta mas del doble que el 

observado en los otros municipios, tal vez se deba a que 

hay gran cantidad de ganado de importación, que proviene 

de zonas enzooticas. En el presente trabajo se da un caso 

similar. El municipio de Tepatitlan, Jalisco, tuvo una se 

ropositividad doblemente mayor que la de los otros dos, -

sin embargo en este caso no se explica la causa probable 

de la diferencia, ya que las condiciones zootécnicas y sa 

nitarias de los animales muestrea~os eran similares en lo 

general. lo único que tuvo variabilidad, fué el número de 

animales muestreados por municipio, pero esto aparenteme~ 

te no guarda alguna relación con los porcentajes observa­

dos en cada uno de ellos (Cuadro 1). 
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En cuanto a la interpretaciOn de la prueba, Mi­

ller and Van Der Maaten, sugieren que les sueros que re-­

sulten ~edianamente positivos, deben ser considerados co­

mo positivos, debido a que esos animales tienen pequenas 

cantidades de anticuerpos, ya sea por que el virus se en­

cuentra-en su periodo de incubación, o porque se trata de 

becerros menores de seis meses que haya ingerido anticuer 

pos maternos a través del calostro de vacas infectadas -­

con el vlrus de la LEB. Sin embargo es conveniente aclarar 

que cuando se trate de animales procedent~s de hatos li-­

bres de la LEB, mayores de 3 años, con resultado mediana­

mente positivo, entonces es recomendable llevar a cabo un 

segundo muestreo, 3 meses después, ésto con el objeto de 

garantizar el diagnOstico (22). 

El número de ~nimales muestreados en los munici 

pios de Tepatitl~n. Arandas y Acatic, fué de 61, 90 y 65, 

respectivamente, se realizó un an~lisis estadístico para 

calcular si el tamaño de la muestra era adecuado. Para e! 

to se consíder6 un intervalo de confianza de 951, un esti 

mado de prevalencia del 10%, adem~s se tomó en cuenta el 

promedio de prevalencia detectado en estudios anteriores 

en Jalisco, el cual fué del 20% (33), el resultado de es­

te an~lisis determinO una muestra de ·62 animales por muni 

cipio (4). 
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CONCLUSIONES 

En el ganado productor de leche, en. los municipios de: 

Tepatitl~n. Arandas y Acatíc, Jalisco, se lograron de-­

tectar articuerpos especificas contra el VLB. 

- Los porcentajes de seropositividad por explotaci6n osci 

lan entre el O y el 60 con uri promedio del 22.3%. 

El municipio de Tepatitl~n es donde se observa la mayor 

seroposítividad al VLB. 

- Debido a que existen anticuerpos especfficos contra el 

VLB, se recomienda mantener una vigllancia epizootiol6-

. gica en la zona, utilizando técnicas .de diagnóstico se~ 

sibles y especificas, que permitan identificar los ani­

males enfermos, los cuales deben de ser eliminados del 

hato para evitar la diseminación de la enfermedad. 
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RESUMEN 

La LEB es una enfermedad ocasionada por un re-­

trovirus tipo C, se caracteriza por presentar infiltra--~ 

ción leucositaria en diferentes órganos. 

Esta enfermedad ocasiona grandes p~rdidas econ~ 

micas, debido a su alta morbilidad, y por afectar el est~ 

do de carnes, producción l~ctea y desecho prematuro de los 

animales en producción. 

Con el fin de conocer el estado actual de inci­

dencia de la LEB en la zona lechera de los Altos de Jalis 

co, se realizó una investigación en los municipios de Te­

patitl§n, Arandas, y Acatic, Jalisco, con un total de 216 

sueros de bovinos lecheros cl1nicamente sanos. Las mues-­

tras se obtuvieron de 6 explotaciones por cada municipio, 

con un promedio de 12 animales por explotaci6n. 

La detecci6n de anticuerpos contra el VlB se -­

realizó empleando la técnica .de Inmuno-Difusi6n en Gel de.A 

gar (IDGA). Descrita por Miller and Van Der Maaten. 

Los porcentajes de seropositividad al VLB por -

explotación tuvieron valores que oscilaban entre el O y -
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el 60%, con un promedio del 22.3%, las proporciones por -

municipio fueron: Tepatitl~n 21/61 con un 34.42~; Arandas 

14/90 con un 15.55% y Acatic 10/65 con un 15.38% y un pr~ 

medio de 21.78%; el porcentaje total de las 216 muestras 

fué de 20.83%. 

En base a estos resultados, se pudo demostrar -

que la LEB est& presente en la zona de los Altos y por -­

consiguiente es recomendable implementar un programa de -

vigilancia epidemiol6gica en la zona, para conocer mis en 

detalle la conducta epidemiológica de la enfermedad. 
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FIGURA 1 

Distribución de las perforaciones, localización de los --

controles y sus sueros problema. 

(})(!)G) 

Ag 

e 

S 

0Qü 
0 

Antígeno 

Control 

Suero. problema 

FIGURA 2 

Distribución de los controles del suero hiperinmune de re 

ferencia 

IT"'~O' 
U()0 

lineas de precipitación. 

Ag Ant 1 geno 

C Control 

(+)= Suero hiperinmune de referencia positivo 

(-)= Suero hiperinmune de referencia negativo 

(+-)= Suero hiperinmune de referencia mediana-

mente positivo. 
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rodeado de 6 equidistantes para 3 sueros problema 

con sus respectivos controles (Figura 1). 

e) Por cada caja de Petri se hacen 8 juegos de orifi­

cios, utilizando un juego como testigo y los 7 res 

tantes para los sueros problema, en el juego test! 

go se deposita el ant1geno al centro, rodeado de 3 

controles equidistantes y 3 para el suero hiperin­

mune de referencia, positivo, negativo y medianamen 

te positivo (Figura 2). 

3.- Incubación y lectura: 

a) Las cajas de Petri se mantienen a una temperatura 

de 20° e durante 48 a 72 horas, al término de és-­

tas se realiza la lectura en una fuente de luz in­

directa. 

4.- Interpretación: 

a) La prueba se registra c~mo positiva cuando las li­

neas de precipitación son similares a las del sue­

ro control positivo. 
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FIGURA 1 

Distribución de las perforaciones, localización de los--

controles y 
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