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INTRODUCCION

El ganado bovino ha constituido en la historia de Guatemala un rubro importante en la economia del
pais, aunque hay que reconocer que en los tiltimos afios por ciertas circunstancias econémicas ha descendido

el mimero de productores.

En nuestro pais ¢l control epidemiologico y las medidas cuarentenarias de las enfermedades no ha
sido del todo eficaces, por lo cual muchas enfermedades han ingresado y difundido sin que se tomen medidas
adecuadas para su control ¥ erradicacién. Muchas de estas enfermedades son de curso crénico, por lo que se
difunden en gran nimero de hatos sin manifestaciones clinicas. Este es el caso de 1a Leucosis Viral Bovina
que s una enfermedad que desarrolla sintomas y lesiones afios después de la infecciom, por lo que es
importante el uso de técnicas de diagnéstico seroldgico que identifiquen tempranamente animales
seroposilivos v asi poder mantener libres los hatos nacionales. Ademas aunque se dice que econémicamente
para un pais no es importante esta enfermedad, ya que produce pocas pérdidas por mortalidad de animal, si
constituye una barrera zodsanitaria para el comercio internacional ds animales en pie.

Hoy en dia con la tendencia de la globalizacién econémica y ios tratados de libre comercio, se abren
las fronteras de los paises a la importacion y exportacion de los animales ¢n pie, asi como sus productos y
subproductos imponiendo tnicamente como resistencia barreras técnicas como las zodsanitarias. Por ello la
importancia de empezar en nuestro pais estudios serologicos que demuestren el estado sanitario de algunas
enfermedades en nuestros hatos que restringen el comercic intcm:icional de animales, Tal es el caso de la
Leucosis Viral Bovina, que hasta el momento no existe n’mglln'estudio serolégico en muestro pais que
demuestee la presencia de animales seropositivos a esta enfermedad.



IL. OBJETIVOS

GENERAL
- Estudiar !a Leucosis Viral Bovina Enzo6tica en Guatemala.
ESPECIFICOS
- Determinar la prevalencia de Leucosis Viral Bovina Enzodtica, en tres fincas de
ganado de cria en ¢l parcelamiento El Pilar, fa Democracia, Escuintla,
- En base al presente estudio garantizar la exporntacion de animales seronegativos a

Leucosis Viral Bovina.
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LEUCQSIS VIRAL BOVINA

DEFINICION:

La leucosis bhovina es una neoplasia  mortal, sistémica y maligna del Sistema
Reticuloendotelial de los bovinos que se caracteriza por la aparicién de acamulaciones de linfocitos
neoplisicos en casi cualquier 6rgano, con una variedad correspondiente en los signos clinicos. Se ha
clasificado en: Leucosis viral bovina enzodtica y Leucosis bovina esporadica. Estd clasificacién se
basa segin la manifestacién epizootiologica, edad de ocurrencia y distribucion de wmores en el
estudio macroscdpico. (2, 13, 18),

HISTORIA:

La primera descripcién de Leucosis en el ganado vacuno fue publicada en 1873. Desde
entonces, s han reportado numerosos casos de 1a enfermedad 1a cual ha aparecido en varios paises,
caracterizandosé la aparicién en ganado recién adgquirido ademds del impacio econémice desde el
punto dc vista veterinario. Ya s¢ conocia bien en Alemania y la region Biltica antes de la primera
guerra mundial. Dranie los afios 1930 y 1940 1a enfermedad se difundié lentamente de estos centros
a grandes &reas de Alemania y también en ciertas regiones de Suecia y Dinamarca. Hasta la segunda
guerra mundial era rara la leucosis en partes de Alemania la cual estaba al oeste del rio Elbe. Durante
v después de la guerra la enfermedad se difundié hacia et oeste en forma acelerada debido a un
movimiento de campamentos de refugiados que llevaban consigo sus animales desde el este de
Prusia hacia otras partes del este de Alemania. La difusion continuo por rutas de mercado y ahora es
comiin observarla cn todos los distrites a lo largo det mar Baltico.(3, 11).

Fn los Estados Unidos la ocurrencia de 1a Leucosis tiende a tener el mismo curse enzodtico
que 1a de Eurapa del Norte.(3, 11)

En Argentina, Epstein y Col. (1971} estudiaron los aspectos patolégicos e histopatolégicos
de los linfosarcomas en diferentes especies. Schmied y Col. (1979) realizaron la primera
comprobacion serologica de !a Leucosis Bovina en Argentina y sus efectos sobre la capacidad
reproductiva en vacas.(3). .

" En México se reporto por primera vez en 1967.(3).

En Guatemala, Sandoval y Villagran (1969) reportaron el primer caso de Ia enfermedad
aparecido en una finca del altiptano, basandose en eximen clinico, hematologico ¢ histopatolégico.
Asi mismo de 12 fase tumoral han sido diagnosticados 13 casos (1967 a 1976) por Rosales y Paizen
¢l departamento de Anatomia Patolégica de la Facultad de Medicina Veterinaria de 1a Universidad
de San Carlos de Guatemala (3)

SINONTMOS

Linfomatosis bovina, Linfocitomatosis bovina, Leucemia bovina, Linfosarcoma bovino y
Linfoma maligno bovine. (2, 8, 13). ’
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ETIQOLOGIA

El virus de Ia leucosis viral bovina es un retrovirus exdgeno tipo € del grupo de los
oncovirus de {a familia de los retroviridae. (2, 14, 27).

EPIZOOTIOLOGIA

Los bovinos son los Unicos animales que s¢ infectan en forma natural y se consideran como
el principal y mas imporiante hospedero del virus de leucosis bovina (BLV). Se han encontrado
ovejas infectadas con el BLV (Kettmann et al, 1984) y se han registrado muertes debido al
linfosarcoma pero estos casos han sido tan raros que se han tratado como el resuitado de una
transmisién accidental de BLY mis que como una evidencia de que las ovejas iengan una reserva
significativa del virus. La infaccién no se extiende de bovinoes a avinos cuando estos animales estin
mezclados, ni 1o hace en forma experimental entre ovinos infectados v no infectados. (2, 27).

En bovinos, la infeccién por BLV es permanente, ¥ no s¢ ha demostrado que ocurra
recuperacion espontinea. Esto probablemente se debe a la localizacion del virus en linfocitos en un
estado no manifiesto ni productive, lo que causa incapacidad para formar anticuerpos con el objeto
de detener la infoccion. En todo caso, la multiplicacién del virus no es necesaria para su
supervivencia o tansmision. Ademds de su Jocalizacién, el virus es capaz de sufrir cambios
antigénicos periddicos, para asi ¢scapar al control que ejercen los mecanismos de inmunidad. Por
tanio, ¢l animal infectado sigue siendo fuente de infeccidén durante largos lapsos, quizd toda su vida,
independientemente de la existencia simultanea en el animal de anticuerpos especificos. (2, 8).

Las infecciones de BLV entre el ganado estin distribuidas en todo el mundo. Sin embargo,
hay alganos paises, como Suiza, en donde Iz infeccidn no ha sidoe identificada o en donde se
considera que ya no estd presente. Los paises bajos, Australia ¥ las Istas Britinicas (Mussgay et al,
1980} aparentemente tienen una baja frecuencia de 12 infeccidn, y otros paises o regiones pueden ser
reconocidas en el futuro libres de BLV. (27).

En los paises templados, las conversiones seroldgicas de los animales son mes numerosas al

- final del verano (Manet ¥ Coi., 1989). Loz casos tumorales aparecen en cualquier momente del afio.

{16},

EPIDEMIOLOGIA ANALITICA

361 Fuentes del virus:

La fuente del virus casi exclusiva estd representada por los bovinos infectados. El virus
leucomégeno bovino estd presente en los linfocitos de los animales infectados, de agui que
toda materia extraida de un bovino infectado ¥ que contenga los linfocitos, puede ser
virulenta (26).

a) Lasangre:

La fracciébn celular de la sangre y solamente ellz alberga al virus. No
obstante, en ¢l caso de almacenamiento prolongado de tas muestras (2 semanas
at4 (), el virus puede aislarse también en ¢l plasma sanguineo, debido sin
duda at hecho de mma lisis celular (Roberts y Col., 1981%). El nivel de la
viremia puede apreciarse investigando la cantidad minima de sangre de
bovino infectado necesaria para transmitir 1a enfermedad: 1/100 de gota puede

4
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ser suficiente (Parodi, 1982). Roberts y Col. (1984) han demostrado que la
sangre de un bovino puede ser infecciosa umos quince dias antes de la
aparicién de los anticuerpos sericos, La transmisién de la infeccién sc asegura
¢n forma més eficaz con la ayuda de los linfocitos infectados que con una
suspension de particulas virales. (Kono y Col., 1989).(26).

b) El calostro ¥ la leche:

El virus ha sido puesto en evidencia en la leche y en el calostro de vacas
infectadas (Kenyon ¥ Col., 1980 ; Miller y Van Der Maaten, 1982). (26.).

c) El esperma:

Las investigaciones del virus en ¢l esperma ha sido objeto de numerasos
estudios en razdn del temor de una posible diseminacion del virus a partir
de toros infectados de los centros de inseminacién (Baumgartener y Col,
1978; Valikhov ¥ Col., 1984; Lucas y Col., 1980; Lucas y Roberts, 1980).
Parece que el esperma no ¢s virulento en las condiciones nonmales. No
obstante, las lesiones traumiticas o inflamatorias podria permitir, en
ciertos casos, sp contaminacién por intermedio de los infocites. (26).

d) Otras secrecioney y excreciones:
- Orina y heces:

La imvestigacién del virus por la inoculacion al cordero, se ha
mostrado siempre negativa (Miller y Van Der Maaten, 1979,
Ressang y Col., 1982.).(26).

- Lasaliva:

Su virulencia se ha demostrado en 5 bovino de 17 infectados (Polt
y Col., 1982).(26).

- Secreciones nasales y hronguiales:

E1 vires se ha aislado de ta fraccidén celular del liquide de lavado
bronquial a partir de 6 bovinos infectados de eatre 9 (Roberts ¥
Col., 1982%). En dos casos de 6, 1as secreciones nasales se han
revelado virulentas (Fraccién celular tmicamente). Estos
resultados no son sorprendentes de priori por razon de flujo
linfocitario permanente que existe entre 1a circulacién general y el
pulmén profunds. Resta no obstante como posible que una
contaminacidn accidental por los clementos sanguineos hava
podido falsear la experiencia. (26).

En resumen, ia presencia de los linfocitos en una secrecién o excrecién
condiciona su virulencia {26).

Receptividad:

Se debe distinguir la receptividad a la infeccién y la de la expresion de una linfomatosis
persistente o de la forma tumoral.

- La receptividad intrinseca de los animales a la infeccién es sin duda moy préxima.
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Diferentes factores pueden jugar in papel:

La presencia de anticucrpos calostrales juega un papel protector en los
terneros procedentes de vacas infectadas (Van Der Maaten y Col., 1981;
Lassauzet v Col., 1989.).

Las condiciones de cria pueden tener un papel determinante al facilitar ¢ no
1y transtiiision  en fuiicioh de las precaiciones tomadas €n ciettas
circunstancias: Descornando, cirugta menor, tomas de sangre en serie, etc.
Las ocasiones d¢ contacto estrecho entre animales interviene sin duda
igualmente para favorecer 1a transmisién (Lassauzet, 1989.). Este factor
podria ser en principio la causa de 1a diferencia sisteméficamente sefialada
entre la tasa de infeccidn de los rebafios lecheros netamente superior a las
de infeccidn de los rebafios lactantes (en el momento actual, especialmente
et los Estados Unidos, en el Canadd, en Australia, en Africa del Sur, etc)
{Informes de estos paises. (26). '

Las condiciones climiticas pueden favorecer la transmisién cuando son
favorables a la multiplicacién de los insectos. (26).

- Los casos familiares de linfocitosis persistente son actualmente bien conocidos. En
ciertos rebafios, la-infeccibn, tinte como 14 enfermedad clinicamente expresada,
tiene una incidencia particularmente importante.(26).

Es verosimil que la capacidad de desarrollar una linfocitosis perststente, inclaso un

linfosarcoma, esta en funcidn de factores genéticos. En esta hipdtesis, su naturaleza
y sus mecanismos de accion no son conocidos (Leveziel, 1989.).(26).

PREDISPOSICION GENETICA

Existe una notable tendencia familiar a la enfermedad, v si bien el mecanismo no es del todo

~ claro, hay pruebas preliminares de que la resistencia a la infeccidn por el virus de la leucosis bovina

estd determinada por factores genéticos. El desarrollo de tumores entre los animales infectados con el
BLV estd Influenciado por factores virologicos, genéticos e inmunoldgicos, pero a la fecha no se
tiene ninghn entendimiento sobre los mismos. (2, 27).

Se ha reconocido por largo tiempo que existe la posibilidad que factores genéticos
influencien el desarrollo de tumores en animales infectados con BLV, va que se ha registrado
numerosos casos de tumor dentro de cicrtas familias de hembras o machos (Ferrer et al,, 1978).
Estudios recientes han confirmado esta susceptibilidad genética en la formacién de tumores; estos
también proporcionan evidencia que la linfomatosis persistente como una respucsta a la infeccidén
BLYV puede estar relacionada con factores hereditarios (Ferrer et al., 1978). (27).
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TRANSMISION
trapsmisiin directa:

a) viaoral:

La lransmision por via oral ha sido estudiada sobre lodo en el marco de uta
infeccion del ternero por el calostro o 1a leche. Ha sido demostrada en condiciones
experimentales (Van Der Maaten ¥ Col., 1980; Van Der Maaten v Col,, 1981.).

Pero el papel de fa leche ¥ del calosiro, a pesar de su caricter potencialmenie
viruleénto, parece limilado eri condiciones naturalés (via oral) en relacidn a los
factores de contacto. (Ferrer, 1982.).

Dos hipdtesis han sido evocadas para explicarlo: La primera hace jugar un papel
protector a los anticuerpos de origen calostral absorbidos por el ternero, la segunda
contempla la impermeabilidad de la mucosa intestinal a los linfocitos infectados
por el VLB después de las 24 a 36 horas primeras de la vida del temero. Estos dos
factores pueden evidentemente jugar en forma concomitante. La primera hipbtesis
ha sido confirmada, especialmente por Van Der Maaten (1981) y Lassauzet ¥ Col.
(1989). (2, 26).

b) Via respiratoria:

La instilacion de un aerosol virulento por via intranasal permite reproducir la
infeccién {Van Der Maaten y Miller, 197%.). Por otra parte, la inoculacidn
intratraqueal de 5-10 % de linfocitos infectados ha provocado en coatro casos sobre
cuatro la infeccion de los bovinos (Roberts y Col., 1982b.).

Siendo las materias de expectoracién de los bovinos infectados potencialmente
virulenta, parcce que esta via de transmision pueda jugar un papel importante. (26)

c) Viavenerea:

Los resultados de las experiencias son contradictorios, segin ¢l inoculo depositado
en ¢l tracto genital de las vacas foese: los linfocitos aislados de un bovino infectado
(4 vacas de cada 6 se infectan) (Miller ¥ Van Der Maaten, 1977.). O una mezcla
de esperma bovino y de linfocitos infectados (1 de cada 4 se infecta) (Roberts y
Col., 1982h.).

Parece pues existir un agente espermitico inactivante del virus que explicaria las
dificultades de aislamiento del virus en el esperma de los bovinos infectados.

El papel de la via parece poes menor. Por ofra parle, ninguna publicacién
manifiesta actualmente casos probados de transmisién venérea de la VLB en
condiciones naturales. (26).

El virus no se ha detectado en semen, u ovocitos ni en embriones bovinos. (16},

d) Transmisién in dtero:

Lauansmisiéndclﬁrusde]amdrédfe&noﬁammacwahnenteningumduda
Solamente que las tasas de infeccidn in iitero en el seno de una ganaderia infectada
varian seghn los amores. La metodologia de 1as encuestas consiste en efectuar una



serologia sobre los terneros recién nacidos antes de la toma del calostro {Jacobsen y
Col, 1983.). La investigacién del virus en los linfocitos del recién nacido es un
método mais seguro.(26).

Las tasas de transmisién in fitero recogidas en la bibliografia varian en un méximo
de un 14 a 25% de las hembras infectadas en un rebafio conocide por su gran
receptividad al virus, hasta 3 a 6% de las hembras infectadas de los rebarios
representativos de la media del censo boving (Burridge y Thurmond, 1981). Esta
transmisién sobrevendria por la via transplacentaria durante los 6 filtimos meses de
la vida intrauterina (26).

Estc modo de transmision, sin ser despreciable, no presenta pues mis que un
aspecto sin duda menor, salvo ¢asos excepeionales, de la difusién del virus en el
seno de un rebafio (26).

La transmisibilidad de la infeccién por los gametos del hnevo, es decir in ovo, ha
sido regularmente invalidada. En un estudio de transferencia de 21 embriones de 6
a 7 dias, obtenidos de vacas infectadas, ningin temcto estaba infectado (Parodi y
Col.,, 1983), La cobservacion de casos familiares debe estar pues mucho més
relacionada con la influencia de los factores gengticos y el contagio precoz. (26).

La transmision prenatai de VLB es rara. Menos del 20%% de los terneros nacidos de
madres infectadas son VLB positivos al nacimiento y la evidencia disponible indica
que tales terneros sg infectan a través de la placenta mis que por células
germinales. {10),

382  Transmision indirecta:

a)

Se basa en la virulencia de la sangre de los animales infectadas.
Transmisién por artropodos picadores:

Consideraciones de tipo epidemiolégico han comprobado que los artropodos

- Jucgan un papel importantc cn la transmisién dc VLB. En los Estados Unidos v en

el Japdn, la incidencia de la infeccién aparecia principatmente duramte la estacion
célida en la que los artropodos son més numerosos (Burridge y Thurmond, 1981.).
Estas observaciones han sido confirmadas en Francia (Manet y Col., 1989.).(26).

Los mosquitos no jugarian més que un pape! limitado en la transmisién de | VLB
(Buxton y Col., 1982), contrariamerite 2 los tabdnidos, por dos rarones: De una
parte, su escaso itamafic y, de otra, sus hdbitos alimentarios que les hacen
gencralmente comenzar y terminar una comida sanguinea sobre ¢l mismo
hospedero. Se puede comparar estas constataciones con las idénticas, sefialadas
para la anemia infecciosa de Jos équidos.(26).

Foil y Col., (1988) han transmitido la infeccién a los corderos y a las cabras a partir
de una vaca afectada de linfocitosis persistente por imfertupcién de la comida
sanguinea de Tabanus fuscicostatus, Ia picadura de 50 & 100 tdbanos ha transmitido
la infeccidn mientras que las de 10 a 25 tibanos no lo ha permitido. Oshima y Col.,
1982 han obtenido resultados semejantes. (26),

Mis recientemente (1989), esios mismos autores han obienido lz transmisién
después de la picadura de 10 a 20 tibanos. Un volumen de 0.1 ml. de sangre de
tina vaca en estado de linfocitosis permanente fie suficiente para transmitir Ja



b)

infeccion, Una cantidad del orden de 1500 linfocitos ha permitido la
transmision.{26).

Finalmente, mas que por simples transportadores mecainicos, las garrapatas puedcn
jugar cl papel de vectores en la fransmisién de la VLB gracias a una transmision
transestadial. (Kaaden vy col., 1981).(26).

En resumen, ¢l papel vectorial de los artrdpodos en la transmision de ta VLB v
cspecialmente el de los tabanidos se manifiesta cada vez més claramenie. (Manet y
Col., 1989.). (26).

Transmisibén iatrjpgena:

La posibilidad de transmision de linfocitos infectados de bovine a bovino es
ocasién de las tomas de muestra o de inyecciones miiltipies con una misma agnja
ha sido sospechado desde hace tiempo (Wilesmith, 1979). De esta manera, una
cantidad de sangre residual en la luz de la aguja es suficiente para reproducir 1a
infeccion (Horvath ¥ Col., 1984). Cientas practicas veterinarias con infecciones
profilicticas (Vacunas de babesiasis v anaplasmosis), €l cmpleo de jeringas, de
agujas (Roberts ¥ Col,, 1981b}, ¢ incluso a veces de instrumentos quinirgicos, de
un animal infectado a otros, pueden ser culpadas, incluso aungue algunos ensayos
no hayan penmtldo demostrar la transmisién del virus (Weber ¥ Col., 1988).(2, 24,
26),

Everman y Col. (1986), realizaron un estudic en el que inocularon 10 microlitros de
sangre enlera infectada por via intramuscular, intravenosa, subcitanca e
intradérmica cn 4 {fcmcros los cuales scroconvirticron en § semanas, ademas de
otros 4 temeros por las mismas vias inocularon 1 microlitro de sangre entera, los
cuales seroconvirtieron a las 14 semanas después de que fueron inoculados. Los
resultados indicaron que el pequeflo volumen de sangre entera administrado por
cuatro diferentes vias fueron gfectivas para diseminar la VEB.(9).

El papel del tatuaje ha sido claramente puesto en evidencia (Parodi v Col., 1985;

* Lucas y Col., 1985; Lassauzet y Col., 1990).(26).

En resumen, s¢ puede concluir, come indicaban Bumdge v Thumond en 1981 que:

- Alrededor del 5% de terneros nacidos de madres infectadas, se infectan in
ttero.(26).

= La transmisién del virus por ingesti5m de calostro o de leche parece
limitada. (26).

- La gran mayoria de los bovinos se infectan por contacto con los animales
ya infectados, segin modalidades diferentes; promiscuidad, insectos
picadores, intervenciones del veterinario sin tomar las debidas medidas
higicnicas y profildcticas, ete. (26).

Montes y Villouts, {1988) publicaren gue voliimenes tan pequefios como 0.0005 a
0.001 ml. Gue contengan no mas de 3000 linfocitos son suficientes para transmitir
la VLB por diversas vias. (Intramuscular, [ntravencsa, Intradérmica ¢ subcitanea).
(16).
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) Otras posibles vias de transmisitn:

Ademis de las picaduras de artropodos, las mordidas de murciélago hemaiéfagos
pueden transmitir infocitos infectados en sangre total de un animal infectado a
otre. (2).

Lassauzei vy Col. (1989), realizaron un estudio para evidenciar la posible
transmision de VLB por palpacion rectal en bovinos. Los resultados de esie estudio
sngieren que los riesgos de transmisién de VLE por palpacién rectal tipicamente
usado en el examen del tracto reproductivo de vaca no ocurre o €5 poco comin.
13).

PATOGENESIS:

Los hospederos suceptibles probablemente encuentran el VLB en la forma de linfocitos
infectados y no como viriones de células liberadas.(3, 27).

Una vez que los linfocitos infectados penetran en el organismo recipicndario se inicia un
ciclo de reproduccidn en el linfocito infectado, probablemente en la misma forma que cuando estas
células son cultivadas in vitro. El virus producido por los linfocitos infectados entra en contacto con
¢élulas suceptibles, probablemente de origen linfoide o célula vistago, iniciandose ciclos de
reproduccion adicionales. Existe poca evidencia que las ubicaciones especificas de los linfoides esten
involucradas a esta temprana etapa de reproduccién, estudios experimentales han fracasado en
implicar al nodulo linforegional, ta-médula del hueso, timo o bazo como ejecutores de papeles
criticos. El plasma del ganade infectado recientemente contiene en ocasiones, pero 0o
rutinaniamente, virus de células liberadas, asi que pareciera ser realidad que la viremia no €8 un paso
necesario para ¢l inicio de la infeccion. La infeccién de VLB aparentemente se coloca en los tejidos
Linfoides durante las primeras pocas semanas y ¢l virus puede peneralmente ser reaislado de
linfocitos de sangre entre 1a tercera y lz quinta semana despuds de 1a inoculacién experimental. El
nivel de infecciosidad presente en la sangre puede variar considerablemente de un animal a otro. A
menudo puede detectarse el anticuerpo especifico de VLB en el momento en que el virus aparece en
la sangre de ganado recientemente infectado, o dentro de unos pocos dias siguientes. La infeccién y
el anticuerpo de respuesta pueden vanar algo debido a cambios fisioldgicos en el hospedero tales
como €} embarazo ¢ €l parto, persisten de por vida.(27).

Como se indico anteriormente, poco 0 ningim virus de célula liberada es producido en los
tejidos del ganado infectado, ¥ es mis, la mayor parte de la infeccidn debe salir del hospedero
persistentemente infectado en forma de linfocitos infectados (Ressang et al. A982).(27).

Los retrovirus poseen todos una transcriptasa reverse (reverse itranscriptasa, de donde
proviene el término de retrovirus) responsable de la sintesis de una copia de ADN a partir del ARN
viral.(27}.

El ADN asi formado (provirus), puede conservarse en el micleo de ciertas células del
hospedador de estos virus y esta propiedad original es Ia cansa de las caracteristicas particulares de
las diferentes infecciones debidas a los retrovirus. Se trata de infecciones persistentes, que se
prolongan durante toda la vida del organismo hospedador y corresponden a la presencia de la
“informacién” dg origen viral integrado en Ias ¢€lulas del hospedero. Bajo esta forma integrada el
agente patégeno estd al abrigo de las defensas inmunitarias de su hospedador. Salvo casos
particulares, 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. Por esta
razdn. La transmisién se produce habimalmente por 1a transferencia de sangre o de secreciones que
contengan las ¢élulas infectadas y se ve favorecida por todas las actividades que permitan la
inoculacién de cantidades, incluso minimas, de sangre o de otras suspenciones de células. (26).
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3.10,

Los mecanismo moleculares involucrados en la transformacion de las células y desarrollo de
tumores permanece sin dilucionar. El VLB no transporta oncogenes celulares dentro de su genoma
como los ripidamente transformables virus sarcoma. Tampoco se ubica en lugares especificos dentro
del genoma hospedero, v ¢s poco probable que ¢l mismo transforme las células por una actividad
especifica de transformacién de secuencias celulares cerca del lugar de ubicacién, como se ha
descrito por ¢jemplo para los retrovirus caracteristicos de las aves. E1 VLB se forma en varios sitios
(Sino al azar) en la célula genoma, uno de los productos de los genes VLB es capaz de activar los
genes celulares a cierta distancia de los sitios de ubicacion y es méds da Jugar a la transformacion
maligna (Bumy et al, 1984). Las observaciones por largos afios de que el VLB es mucho mas
oncogénico en las ovejas que en el ganado no ha sido explicada todavia a nivel molecular. La
observacion de que los linfocitos DNA no integrados de VLB RNA es una diferencia significativa
que puede proporcionar un indicio para determinar los mecanismos responsables de las diferencias
en 1a oncogenicidad de estas especies rumianies (Kettmann et al , 1984).(27).

PATOGENIA:
3.10.1 Elvirusy lalesién:

Existen cuatro resultados posibles después de la exposicién de bovidos al virus de
Ia leucosis viral bovina. Son las signientes:

El animal no sufre infeccion, probablemente debido a resistencia genéfica,

Se establece infeccion permanente y aparecen niveles detectables de anticuerpos.
Estos animales son portadores latentes de 1a infeccion,

Se establece infeccién permanente y el animal se hace seropositivo y también sufre
linfocitosis persistentc ¥ un proceso linfoproliferativo benigne. No cs una fasc preclinica de
linfosarcoma,

Hay animales infectados y seropositivos, que ha pasado o no por una fase de
linfocitosis persistente y que sufren tumores malignos, neopldsicos o linfosarcoma.(2).

El hecho de que el animal se infecte o no sufra ninguna de las demds formas de la
cnfermedad depende sobre todo de la constitucién genética del receptor. El resultado tal vez
sea también influido por el estado inmunitario del animal y el tamafio de la dosis infectiva
del virus. Aproximadamente el 830% de los animales en su forma adulta de la enfermedad,
sufren depresién grave y significativa de globulinas TgM. La reactividad inmunitariz de los
bovinos leucosidos a los antigenos administrados se deprimen a un grado significativo en
términos globales, pero en especial en lo que se refiere a IgM. Debido a una deficiencia en
su produceion en el bazo y ganglics linfiticos ya que estos estin afectados. (2).”

Meiron et al, (1985) también reporta las anormalidades en la produccién de
inmunoglobulings, particularmente de IgM. Yamamoto et al., (1984) reporta un decremento
et Ia respuesta citotdxica a las células objetivo infoctadas de VLB, Sin embargo, la mayoria
de las pruchas de respuesta inmunolégica de animales infectados de VLB a una variedad de
antigenos para la identificacién de anormalidades han fracasado. Existe solamente un
documento que evidencia que las vacas infectadas de VLB fueron desechadas de un haio
lechero a yma tasa mas alta que las compafieras de manada no infectadas de VLE (Thurmond
et al, 1985), pero otro reporte indica que ¢l ganado infectado con VLB no difiere de los
compafieros de manada en la produccién de leche, desempefio en Ia reprodectividad,
incidencia de mastitis o duracidn de la vida productiva. Los hatos con problemas cronicos de
salud han sido sometidos a prucbas de anticuerpos VLB y se ha encontrado una alta
presancia de infecciones. De alli se asume que existe una asociacién etiologica entre la
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infeccién de VLB y los problemas de salud que se encuentren presentes €n el hato. Sin
embargo no existe informacion disponible que apoye dicha conclusién. (27).

La linfomatosis es un neoplasma de todo el sistema linforreticular. Nunca es
benigna, y las lesiones aparecen a un ritmo variable en los distintos animales, por lo que su
curso puede ser bastante breve o durar varios meses. {2, 8).

La patogenia de la enfermedad inducida en forma experimental comienza con el
rapido establecimiento de la infeccién en el hato, y el virus puede recuperarse ocho dias
después de 1a infeccidn. Tras esta fase esplénica inicial, el virus aparece en los linfocitos de
1a sangre periférica una semana después y se detectan anticuerpos en ¢l suero seis semanas
después de 1a infeccidn. {2).

VIAS POSIBLES DESPUES DE LA EXPOSICION AL VIRUS DE LA LEUCOSIS VIRAL BOVINA

X LA A I ) o e e e e e e e e e e e et

Exposicion
i
I
1
| 1
1 1
' No hay infeccion si el animal es genéticamente resistente
:
[}
t
Infeccién
:
:
1 1
1 1
: Infecciém persistente. Animal seropositivo. Mo hay linfo-
: citosis ni tomores debido a resistencia genética {100%}.
"
1
i
Seroconversion
1
|
| 3
i ]
Linfosarcoma Linfocitosis persisiente, estudo linfoproliferativo benigno
Aparecen turiores (29%0).
Neoplasia maligna {<3%)
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3.102, La lesion ¥ 1a enfermedad clinica;

En los bovinos adultos casi todos los drganos pueden ser blanco de lesiones, pero
€stas se observan mas frecuentemenie en abomaso, corazin v ganglios linfaticos, periféricos
y viscerales. En los ganglios linfaticos viscerales, bazo e higado, segin el 6rgano mds
afectado, se observan diferentes sindromes clinicos. Cuando las lesiones asientan de
preferencia en 1a pared del abomaso el sindrome consiste en transtornos gastrointestinales
con diarrea persistente. Si se afecta ia pared auricular puede sobrevenir insuficiencia
cardiaca congestiva. La participacion de meniges y nervios raquideos es segnida por
comienzo gradual de pardlisis posterior. En el tejido nervioso, Ia lesién primaria radica en
las raices de los nervios periféricos y avanza después a lo largo de los mismos pama infectar
meninges y médula espinal. Ouras localizaciones frecuentes de la enfermedad son; piel,
genitales y tejidos periorbitarios. En [a forma cutinea, aparece engrosamiento intradérmico
que persiste pero no causa discontinuidad del epitelic. Dicho engrosamiento se compone de
acumulaciones de linfogitos neopldsicos. La participacién de los ganglios linfiticos
mediastinicos puede producir obstruccidn de eséfage en becerros.(2).

Suele ser objeto de debate 1a natyraleza exacta del twmor. En esencia, los umores
constan de agregados de linfocitos neoplasicos, pero en muchos casos pueden describirse
con mus exactimd como reticulo sarcomas. Efectivamente son muy malignos y muestran
gran tendencia a causas metdstasicas. El cuadro sangunineo es variable, y aunque pueden
haber linfocites con comitante, es sin duda una indicacién mas fidedigna de 1a presencia de
la enfermedad la identificacién de gran mimero de linfocitos inmaduros. Casi siempre se
comptucha cierto grado de anemia. (2).

En ganado con linfocitosis persistente se mantiene clinicamente normal v, a pesar
de que estos animales parecieran tener un alio riesgo de desarrollar tumores, la linfocitosis
persistente no estd relacionada ni con el inicio ni es un paso necesario en el desarrollo de un
neoplasma linfoide maligno. Ahora bien, es generalments aceptado que Ia predisposicién al
desarrolle de linfocitosis persistente y la formacién de tumores son determinadas por
factores genéticos separados, pero que estos factores tienden a ocurrit en forma conjunta
(Ferrer et al., 1978; Ferrer, 1980).¢27).

311 MANIFESTASIONES CLINICAS

S¢ reconocen <os formas de la enfermedad en bovinos, por lo que las describiremos como
entidades separadas: .

3:1L.1  Leucosis viral boving enzogtica (Linfosarcoma byving);

Esta enfermedad se caracteriza por Is aparicidn de miltiples ¢asos de linfosarcoma
multicentrico en animales adultos mavores de 2 afios, con una incidencia culminante entre
los 5 y 18 aflos. Los tumores s¢ desarrollan con rapidez en muchos sitios, lo que s¢
acompafia de gran variacidn en los signos y sindromes clinicos. (2, 27).

El periodo de incubacién normal es de 4 a 5 aflos o por lo menos 1a enfermedad
tende a ocurrir 4 a 5 aflos despuds de la incorporacion del caso original o de la
administracién de transfusiones sanguineas de animales procedentes de otros hatos. Es raro
observaria en animales menores de 2 afios ¥ es mas frecuente entre los de 4 y 8 afios de
edad. (2).
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Muchos autores describen nna fase preclinica con un aumento persistente de los
linfocitos, sin acompafiarse de signos clinicos, pero rara vez antes de los 2 afios de edad.
Muchas vacas permanecen en estd etapa preclinica durante afios, 2 menndo duranic toda su
vida productiva, sin que se observe descenso ds su rendimiento, pero en cierta proporcién de
animales aparcce enfermedad clinica Los sintomas y duracién del padecimiento varian
segin 1a velocidad de crecimiento de Ia masa tumoral. (2, 14, 24, 26).

La linfocitosis persistente corresponde & una proliferacion policlonal de linfocitos
B, caracterizada por una presencia simultinea de mumercsos clomes linfacitarios
distinguibles por las zonas diferentes de integracién de los provirus de los cromosomas. No
se trata por tanto de células tumnorales ya que su capacidad de ser multiplicadas [ vitro es
diferente de la de las células transformadas (Burmy y Col.,, 1988). De manera inversa, las
célutas tumorales derivan lo mas corrientemente de un solo clon célular, aunque, en funcién
de los tumores, las zonas de integracién cromosémica del provirus aparczcan diferentes
(Kettmann y Col., 1980). Finalmente las células tumorales, aunque integren ¢l ADN proviral
€1l SUS CTOMOsomas, no sintetizan (o lo hacen muy poco) las proteinas virales (Burmy y Col.,
1988).(26).

Fl incremento de los linfocitos afecta tambien a los linfocitos T (Williams y Col,,
1988). En los casos de linfocitosis persistente, la tasa de anticuerpos aumenta al mismo
tiempo que ¢l mimero de leucocitos. (26).

Una proporcion de animales que fluctia entre 5 y 10% padecen una forma
hiperaguda de la enfermedad y los pacientes mueren sin presentar signos clinicos previos.

Algunas causas coﬁocidas de tales desenlaces son la participacion de Ia glinduta
suprarrenal v la rotura de una dlcera del abomaso o de un vaso afectado seguida de
hemorragia interna. Estos animales tienen a menudo buen estado general (2, 17, 27).

La mayor parte de os casos siguen un curso subagudo, hasta de 7 dias o ¢rdnico de
varios meses, y se inician por pérdida de estado general y del apetito, anemia y debilidad
muscular. No hay aumento en la frecuencia cardiaca siempre que ¢l miécardio se halle
indenme y la temperatura es normal a menos que ¢l crecimiento del tumor sea ripido y
extenso, en cuyo caso puede clevarse 4 39.5 a 40 C. Aunque las diversas formas especificas
del padecimiento se describen por separado, pueden registrarse en un animal combinaciones
de todas ellas. (2, 8).

A menudo es un signo temprano la hiperrofia de los ganglios linfiticos
superficiales que se observa en 75 a 90% de los casos, suele acompafiarse de lesiones
subcutdneas pequefias de 1 cm de diametro, locatizadas a menudo en los flancos y perineo.
Estas lesiones cuténeas son quiza ganglios hemolinfaticos agrandados y no poseen valor
diagnostico, ya que ocurren frecuentemente ent ausencia de otros signos de 1a enfermedad
.

Por otra parte los ganglios linfaticos aparecen interesados en Jos érganos, segin el
siguiente orden de frecuencia: abomaso, corazén, dero y vagina, higado, intestino,
pulmones, mamas, glinduias Suparrenales. Se han descrito también lesiones retrooculares,
meningeas, cerebrales, de la médula dsea, de los muisculos y testiculos, de los cuales se
describen a continuacidn:

FORMA LINFATICA: Es frecuentc la hipertrofia de ganglios linfiticos
superficiales en un 75-90% de los casos. Los ganglios linfiticos viscerales estin
anmentados de tamaflo, pero sdlo causan disturbios al compresionar una viscera u
6rgano. Aungue la hipertrofia de los ganglios linfiticos es a menudo generalizada,
en muchas vacas sélo s¢ hallan involucrados alpunos de ellos. Los ganghos
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afectados son lisos, eldsticos v bien accesibles a la vista, ya que su presencia puede
manifestarse por edema local. (2, 3)

FORMA DIGESTIVA: Cuando participa la pared del abomaso el apetito es
caprichoso. Puede haber anorexia, dificultad de [a deglucién, diarrea, melena,
timpanismo cronico y ausencia de movimientos ruminales con aumento de tamafio
de 1os ganglios retrofaringeos, mediastinicos y otros. (2, 3).

FORMA RESPIRATORIA: Los pulmones pueden ser invadidos com tejido
linfoideo separado en distintas partes del tejido pulmonar. Se presenta edema del
aparato respiratorio, hipertrofia de gamglios retrofaringeos pudiendo producir
ropquidos y disnea. (2, 3).

FORMA CARDIACA: Se ha observado edema cxtensive del cuello y espacio
mandibular junto con marcada distensidn y éstasis de las venas yugulares en casos
de Lencosis avanzada del pericardio por deficiencia en la musculatura Puoede
ocurtir anemia, no siendo especifica para la enfermedad. Sélo al fimal de la
enfermedad, se auscultan sonidos endo o pericardicos. En ocasiones se aprecia
taquicardia, arritmia, soplo sistélico y pulso yugular, (2, 3).

FORMA NERVIOSA: Comienzo gradual de pardlisis posterior durantc varias
semanas, causada por tejido linfoideo que presiona en el canal vertebral a la médula
espinal. En seis casos estudiados, se encontraron afectados los miembros
posteriores, causados por tumoracién de las meninges entre la regién lumbar v
sacra; s¢ obscrvé parcsia de los norvios pélvicos con ataxia, flexién anormal del
tarsp ¥ poco movimiento de 1a cola. (2, 3).

FORMA OCULAR: Sec presenta exoftalmia que en estado avanzado de la
enfermedad hay estasis de las venas, protrusion de la conjuntiva y edema. Al no
haber movimiento de los pérpados, la cornea se seca, infecta ¥ necrosa. Puede
- afectarse uno o ambos ¢jos.€2, 3, 12).
En un 5- 10% de los casos 1la manifestacién es hiperagnda, v los pacientes
mueren sin signos previos. Esto sucede cuando hay participacién de glindulas
adrenales, ruptura del bazo y illeera del abomaso. (2, 3, 12).

El aumento de volumen de los ganglios linfiticos viscerales es frecuente pero a
menudo no produce sintomas a menos que gjerzan presién sobre otros 6rganos como
intestino o nervios. Sin embargo puede descubrirse por examen rectal. (2).

Los animales presentan junto a Ia hipertrofia palpable de los ganglios, palidez de
las mucosas, y debilidad (Dos Santos) Se observa frecuentemente una anemia normocitica y
normocrémica que por otra parte se¢ desarrolla como consecuencia de hemorragias
gastrointestinales, especialmente originadas por tlceras del abomaso, o bien como
consecuencia de la proliferacion leucémica ostcomuscular invasiva. Otros autores
consideran que depende de un proceso hemolitico de naturaleza autoinmunitaria. (17).
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3.1i.1.1.Lesiones;

Pueden descubrirse por invasion metastsica, masas tumorales blancas,
duras en cualquier drgano del cucrpo. En periodos inmiciales se disemina
exclusivamente por los vasos linfiticos, pero después puede diseminarse por la
corriente circulatoria a pulmones, higado, cerebro, abomaso, corazon, bazo y otros
Srganos. EI crecimiento de las metstasis presiona y destruye ias células. (2, 3).

Los ganglios linfaticos superficiales se pueden cbservar como masas
subcutineas faciles de palpar, internamente moviles, indoloras y sin anmento de la
temperatura. En algunos casos unicamente un solo ganglio extemo estd alargado,
en otros hay ganglios externos alargados; pero si lo estdn los ganglios intemas. (2,
3).

En el corazon las masas fumorales invaden sobre toddo [a auricula derecha
y posteriormente las paredes ventricnlares, aunque puede haber distribucién general
a través del miocardio v extenderse al pericardio. La pared del abomaso presenia
engrosamiento con material neoplisico en la submucosa, especialmenie en region
pilérica. La formacién del proceso neoplisico en el abomaso ¢ intestinos puede dar
lugar a dlceras y melena(2, 3).

Cambios neoplisicos pueden ser encontrados en el higado, causando
aumento, deformacion y es de color palido. El bazo aparece aumentado de volumen
con predisposicién a suffir roturas espontaneas. {2, 3).

La participacion del sistema nervioso suele incluir engrosamientos de los
nervios periféricos procedentes del dltimo segmento kumbar o del primer sacro y
mas rara vez de la regién cervical, asociados con engrosamientos circunscritos en
las meninges raquidcas, pudicndo causar atrofia dc la médula, ataxia, parcsia y
paralisis. (3).

La regién orbital es comin sitic para las proliferaciones leucosicas,
infiltracién tumoral en el tejido retrobulbar forzando al ojo a salir de su tabita,
posteriormente ¢l globo del ojo puede ser empujado fuera de la cavidad. (3).

Desde ¢l punto de vista histoldgico, los ganglios linfiticos y demis
érganos afectados presenian infiltracién en gran cantidad de células mononicleares
generalmente en diferentes estados de madurez, pero siempre recordando linfocitos
y linféblastos ; la mayoria de estas células presentan un mucleo grande con la
cromatina mis coloreada de le normal y conteniendo nicleos. Muchas mitosis
pueden ser apreciadas; todas las oélulas presentan poco citoplasma, ligeramente
acidofilo, (3). '

Un estudio reporta que bovinos afectados de leucosis, presentan en un 77
% aproximadamente de los casos alleraciones anatomopatoibgicas en los ganglios
linfaticos, en un 46 % en los rifiones, 40 % en la musculatura, 33 % en estomago e
higado, 27 % en el bazo y corazén, 17 % en el tracto intestinal, 10 % en el itero y
peritoneo, 7 % en las ubres y un 3 % en la lengua. (3).

3.11.2. Leucosis bovina esporadica:

La leucosis bovina esporaddica ¢s de ctiologia desconocida; ocurre en bovinos
jovenes, usualmente menores de 3 afios de edad, no es contagiosa y por lo general se
presenta como ¢aso individual dentro de un hato. Se sospecha que esta presentacidn podria
ser causada por un vinis incompleto. Sin embargo, no se han aisiado o demosirado particulas
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virales a través de la microscpia electrénica, ni se han detectado anticuerpos contra
virus.(2, 3).

La leucosis bovina esporadica se subdivide en tres tipos:

FORMA CUTANEA: Esta esla forma mas comim n bovinos menores de tres
afios de edad, Es muy poce frecucnic v s¢ manificsta por placas cutdncas (1 a 5 cm
de didmetro) que aparecen en cuello, dorse, grupa ¥ muslos. Las placas se cubren
de una costra blancogrisicea gruesa, v cae el pelo de l1a region. El centre se deprime
¥ comienza a retraerse ef nddulo. Después de semanas 0 meses crece de muevo el
pelo y desaparccen los noédulos y la hipertrofia de los ganghios linfiticos
periféricos. Suelen ocurnir recaidas de uno a dos afios después, con reaparicion de
las lesiones cutineas y de los signos de participacion de drganos inlernos como en
la forma cnzoodtica de ta cnfermedad. (2, 3).

LINFOSARCOMA JUVENH. ¢ DEL BECERROQ; Fsta enfermedad de los
becerros de dos semanas a seis meses de edad se manifiesta sobre todo por pérdida
gradual de peso y aumento del tamario repentino de todos los ganglios linfaticos, lo
que s¢ acompafia de depresion y debilidad. Com¢ signos ménds constanies cabe
citar ficbre, taquicardia y paresia posterior. Qcurre 13 mucrte en término de dos a
ocho semanas del comienzo de los signos. Puede haber sintomas de depresién sobre
érganos intemnos, incluyendo meteorismo e insuficiencia cardiaca congestiva. En
algunos casos la enfermedad se¢ desarrolla plenamente en el titero y el ternero recién
nacido presenta tumores, pero puede ser que los sufra a los dos afios de edad. (2, 3).

FORMA TIMICA DE 1OS BOVINOS JOVENES: Es hallazgo comin la
infiltracién del timo en animales de uno a dos afios de edad y se caracteriza por
agrandamiento timico masivo v lesiones en meédula ésea y ganglios linfiticos
regionales, que origina congestion yugular y edema local esta forma es mis
frecuente en ganado productor de carne que en ganado lechero. (2, 3).

3.11.3. OTRAS ESPECIES:

Se han observado brotes en ovinos, con hallazgos clinicos, epidemiolégicos,
hematoldgicos y de necropsia similares a los de Lencosis bovina enzodtica.(2).

No se ha demostrado que ocurra infeccidon de otras especies por el virus de leucosis
viral bovino, aunque se ha observado aparicidn epizodtica de linfosarcoma en terdos y sblo
en casos esporddicos en caballos. Los detalles son los siguientes: El cuadro clinico en cerdos
es muy indefinido, y se observa por lo comiin emaciacién no especifica, debilidad de las
extremidades y anorexia. Es poco probable que se registren casos esporadicos en esta
especie, y si bier han ocurrido brotes, estos y 1a forma enzodtica no se descubren con
frecuencia. En un hato con la forma enzodtica todos 1os casos fueron lechones menores de
seis meses. Hubo detencion del crecimiento, desarrollo de vientre, aumento de tamafio de
ganglios linfdticos y linfocitosis, ¢ incluso aparicidn de células inmaduras. En equinos
ocnrre la enfermedad con més frecuencia en animales de seis afios de edad o mayores. Las
manifestaciones clinicas principales son agrandamientos subcuténeos que pueden ulcerarse,
hipertrofia de los ganglios linfiticos internos y externos, congestion de la vena yugular,
irregularidad cardiaca, exoftalmia y anasarca. El curso puede ser agudo o crénico pero la
mayoria de 1os equinos afectados muere en término de un mes desde la aparicién de los
primeros sintomas. {2). '
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INMUNIDAD:

La respuesta inmune humoral a las infecciones de BLV 2 estado bien caracterizada. Después
de 1a infeccibén experimental el anticuerpo aparcce por primefa vez entre fres ¥ NUCVE scmanas, pero
el tiempo promedio es de cuatro y seis semanas tal v como lo determing el AGID {Inmunodifusion en

- agar gel) (Miller y Van Der Maaten, 1977} y quiza algunos dias antes como es determinado por

téenicas altamente sensitivas como radio inmuno andlisis (RIA).(26).

Un animal infectado puede crear anficuerpos por algunas proteinas virales pero la reaccion a
los antigenos es de particular importancia: La proteina estrctural principat del virus central (p24) y a
unz de las proteinas con envoltura glicosidada (gp51) (Van Der Maaten). Se cree que el anticuerpo
de 1a gpS1 es el responsable de la neutralizacidn de la actividad viral que se encuentra en los sueros
del ganado infectade con BLV, pero estos no tienen, no obstante, nirigin efecto protector contra ¢l
desarroilo de un linfosarcoma. (26, 27, 28).

Swuero animal infectade de BLYV si posee alto titules de anticuerpos nentralizantes de BLYV.
La disponibilidad de el recombinante BLV receptor (BLVRcptl) pos permite determinar un
mecanismoe de neutralizacién del virus por suero polyclonal y aaticuerpos monoclonales (Mabs).
Sueros de bovinos infectados natvralmente con BLVenadran con gpS1 para unir con BLVRCPI en
contraste con virus neutralizado con anticuerpos monoclonales (Mabs) especificos para gpS1F, G y
Hepitopes, no previenen gp51 en un receplor adjunto.(22).

Estos datos sugicren que la céhula infectada por BLV es un proceso mulfiple, requiriendo
mmién de receptores (inhibido por suero polyclonaly segwido por un segundo evento posterior a ta
unién en la membrana celular {(inhibide por anti-gpS1 —Mabs).(22).

La produccidén de anticuerpos neutratizadores no conlleva la eliminacion del BLV en el
animal porque ¢l mecanismo del BLV persiste (La integracién de copia del DNA del dcido nucleico
viral dentro de los cromosomas hospederos). El anticucrpo del gp51 cs capaz de destruir 1as células
infectadas de BLV in vitro, sin embargo, la reaccidn requiere Ia presencia de un complemento concjo
(Coémrzima en swero de congjo), ¥ 1o s¢ sabe si las oélnlas que producen et antigeno son afectadas
similarmente in viva.(27).

La constante presencia de genoma viral ¢s aparentemente acompafiada de una produccidn
persistente de antigenos. Del resultado de esta actividad viral, Jos titulos de anticuerpos generalmente
permanceen clovados a través del transcurso de la vida del animal infectado. Se ha demostrado que
ent Ia mayoria de ganado infectado con BLV los titulos del antigeno gp51 estén cerca de diez partes
mis clevados que en los titulos al p24. Los titulos de anticoerpos para ambos antigenos son més
clevados en el gamado com tumores que en Jos animales que estdn asintomdticos, y existe
frecuentemente un aumento relativo en los titulos del anticnerpa al p24 en &l ganade con tumores.
Estas diferencias no son ni tan grandes ni tan consistentes, sin embargo han sido utilizadas para
propdsitos de diagnostico.(27).

Se ha encontrado que el suero anticuerpo al BLV es el IgGl o IgA, La infeccion pareciera
alterar tos niveles en swero det [gM pero no existen reportes de mn anticuerpo especifico viral que
tenga las caracteristicas fisicas y quimicas de esta globulina las alteraciones IgM no presentan ua
patrin cansisiente (Meirdn et alt 1985)(27) '

El nivel del anticuerpo BLV en el suero de la vaca cae precipitosamente al momento de
parir, retornando a su nivel normal dentro de las pocas semanas signientes. (Miller y Van Der Maaten
1980). La disminucién d¢ anticuerpos contenidos en el sucro es aparentemente ef resultado de una
concentracion setectiva de la inmunoglobulina en et calostro. Este anticuerpo matermat prede
proporcionar immmunidad a los  becenos recién nacidos protegiéndolos de cualquier contacto
infeccioso durante los primeros cuatro y seis meses de vida. (27).
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La duracidn de anticuerpos calostrales defectables para la glicoproteina de antigeno del virus
de lencemia bovina fue estudiado en terneros que nacieron de vacas infectadas con virs de leucemia
bovina, pero no mostraron evidencia serolégica de infeccién prenatal. La duracién media de ios
anticuerpos calostrales en estos temeros fae de 3.8 meses {minimo, miximo de dos hasta seis meses)
por 1a prueba de Inmunodifusion en Agar Gel (AGIT) y de 6 meses (minimo cnatro y maximo nueve
meses) para ¢l anilisis de Radio Inmumno precipitacién.(4).

Ferrer reporta que ¢l calentar a 56 C por 30 minutos el calostro de vacas infectadas con
BLV destruye completamente 13 infectividad del virus sin afectar la actividad de los anticuerpos
neutralizadores, por ello podria ser segure e ignalmente efectivo en proteger a los terneros contra la
infeccion de BLV durante los primeros meses de vida. (10).

A la fecha no existe evidencia de una respoesta inmune medida por células significativas a
la infeccion de BLV. Se ha demostrado que cuando los Linfocitos infectados de BLV son cultivados
in vitro y producen particulas del virus otros linfocitos (no infectados) en el cultivo experimentan la
blastogénesis. Esta respuesia es una alteracidn fisioldgica y morfologica de las célutas linfoides que
representa una reaccion especifica a la presencia de antigenos del virus, No se sabe si una respuesta
similar ocurre in vivo; es mds, no existe evidencia alguna que sugiera que esto o cualquier otro tipo
de reaccitn inmune celular juegue un papel en 1a patogénesis del BLV. (27).

Lundberg (1977), realiza una investigacién que se enfoca sobre 1a respuesta mediada por
celulas a la infeccién del BLV, especialmente contra yna proteing repuladora crucial del virus
llamada TAX (Paractivados transcripcional) y los genes involucrados, pg51 y pg30 (Responsables de
Ia unién viral). Su hipdtesis es que las respucstas de los linfocitos T determinard cl establecimiento
de Ia infeccitn ¥ de esta manera previene o permite la progresion de linfocitasis persistente o estados
tumorales. Recientemente el enfoque de la investigacion es la respuesta citotdxica del ganado
infectado naturalmente. (28).

Hasta ¢l momento presente los estudios destinados a la puesta a punte de una vacuna contra
BLY no han sido decisivos (conmcentracion del antigeno gp5t y adsorcidm sobre adjuvante,
recombinacién con los virus de la vacuna, introduccién de los complejos inmunoestimulantes
ISCOM, etc} (Onuma y Col., 1989; Ristan y Col., 1989). Pero parece que pueden tener

esperanzas. (Bumy y Col, 1988),{2?).

PATOLOGIA CLINICA :

El diagnénostico antemorten definitivo depende del examen clinicopatolégico del animal.
Existe una gran variedad de técnicas disponibles, y ¢s importante hacer la selecclén apropiada para
la fase en particular de la enfermedad que se considers. Asi:

- El diagnostico de mfecc:én viral se establece por técnicas virologicas
o serolégicas.

- Lalinfocitosis persistente se diagnostica por técnicas hematolégicas.

- Los tumores neoplisicos se identifican por examen histoldgico de una
muestra de biopsia.(2).

3.13.1. Diagnéstico de la Existencia de Infeccién por Virus BLV:

El diagnéstico definitivo s¢ basa cn un sistema que usa cultivo tisular en células
esplénicas de cordero, que se inocula con leucocitos del animal sospechoso. Si se dempestra
que hay crecimiento, el virus se identifica por microscopia electrémica, o por una técnica de
anticuerpo  fluorescente, andlisis de inmunoabsorbencia ligada a enzimas (ELISA),
radicinmunoanalisis (RIA) o andlisis de infectividad sincitial. Debido a los costos de trabajo
con cultivos tisulares, todo lo que se intenia es un diagnistico presuntivo, usando vna
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prucha seroldgica Esta prueba no deberd usarse si es posible que ¢l animal sea seropositivo
por un motivo difercnte a la infeccidn, por ¢jemplo un becerro de corta edad que ¢s ain
seropositive por los anticuerpos maternos adquiridos en el calostro. De las muchas pruehas
scroldgicas disponmibles, incluyendo las pruebas de neutralizacibn de virus e
inmunofluorescencia, las que se prefieren son las siguiente: (2).

Inmunodifusién en agar gel:(AGID)

La inmunodifusién en agar gel se puede definir como una reaccion de
precipitacidén en vn medio semisélido en que la difusiéon de un antigeno y de su
anticuerpo homélogo da como resnltado la formacién de lineas o bandas de
precipitacién visibles, en el lugar donde se encuentran las concentraciones optimas
del antigeno v del anticuerpo.{19).

Las técnicas de inmunodifusion en agar gel pueden clasificarse en simples
o dobles. En la doble difusi6n tanto la solucitn del antigeno como la de anticoerpos
s¢ separan inicialmente por una zona de gel en la que posteriormente ambos
reactantes difunden (19, 23).

La técnica de doble difusién o de Ouchternoly consiste en perforar pozos
de 5 milimetros de didmetro separados entre si por an centimetro en yna capa de
agar en una caja de petri, con una roseta que posee siete agujeros. Luego se llena el
pozo del centro con antigeno soluble y los pozos del alrededor , los cuales son seis;
se llenan con los controles positivos alternando con los sueros problema, quedando
al final tres controles positivos y tres sueros problema. Los reactivos difundirdn en
forma radial formando una banda de precipitacion visible, cuando €l antigeno entra
en contacto con los anticuerpos expuestos al virus de la leucosis. Esto produce una
linea visible de inmunoprecipitacion, 1a linea de precipitacién se forma donde la
concentracidn de antigeno y anticuerpo son optimas. Una variacion extrema en la
concentracién de antigeno o de anticuerpo alterara la localizacion v ubicacién de la
linea de inmunoprecipitacién. Otros factores, los cuales podrian afectar 1a reaccién
son vanaciones en Ia concentracidn de electrolitos, el pH y temperatura, Altos
niveles de lipidos en muestras también podrian afectar Ia formacion de las lineas de
nmunoprecipitacion..(23, 25).

La técnica de doble difusidn puede utilizarse para identificar tanto la
presencia de antigenos como Ia de anticuerpos solubles en los liquidos corporales
(19, 25). Se utiliza para identificar ganado infectado con el virus de leucemia o de
leucosis bovina; en este caso el anﬁgeno es una glucoproteing semipurificada del
virus .(23, 25).

El test de inmunodifusién usando uma ghucoproteina antigena del virus
para ¢l diagndstico de 1a infeccién de la leucosis bovina fue descrito por Miller
Van Der Maaten,

De acuerdo a ia Oficina Internacional de Epizootiolégias, la signe

considerando como la prueba indicada para la realizacidn de actividades
comerciales de animales en ¢l mercado intemacional (1),

Inmunoabsorcion con enzimas asociadas (ELISA):

Es una de Ia altimas pruebas que se ha adicionado para el diagnéstico de
leucosis. Comercialmente existe un KIT pama diagndstico serolégmo y otro para
d!aguﬁsuco en leche. (1),
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Comision cientifica de Ia Comunidad Econdmica Europea aprobd en 1938
el uso de ELISA para el diagndstico de VLB. Los laboratorios de diagndsticos
estaban iniciando su uso indicando que la técmica les cra muy Util, ya que por su
alta sensibilidad , permite detectar entre 7 a 10 dias antes que el método de
inmunodifusién un animal recientemente infectado. Permite ademis, hacer pool de
sueros tanto sanguineos como licteos y procesarlos en una sola muestra y en salo
horas. (21).

Radioinmunoandlisis: (RIA) que es adecuado para idemtificacion de vacas
individuales debido a su exactimd.(2).

La cronologia de la seroconversion es importante, Los becerros de vacas infectadas
tienen una posibilidad de 20 % de sufrir infeccidn in wiero y ser seropositives al momento
del nacimiente. 5i son negativos desde el punto de vista serologico al momento del
nacimiento, experimentan seroconversion duranie la primera mamada, y esta inmunidad
adquirida en forma pasiva persite durante dos a seis meses. Estos becerros, ¥ los de madres
no infectada se hacen positivos a una edad variable segin €] momento en que entren en
contacto con la infeccién fo que por lo regular suceds cuando se los pasa de neevo a la
manada de adultos infectados. Esto tal vez ocurra incluso a los mueve meses de edad, pero
como regla general las reacciones positivas son poco frecuentes en bovinos menores de dos
afios de edad. La seroconversion suele ocurmir s 0 cuatro meses después de que se coloca
a los animales negativos en ¢l grupo infectado, si bien el intervalo es mayor en invierno que
en verano. Los animales infectados son seropositives v estdn infectados durante largos
lapsos, por lo regular toda la vida. (2).

Diagndstico de linfocitosis persistente:

El principal cambio patolbgico e¢n que sc basa esic diagndsbico s la cucnta
leucocitaria en sangre. En los animales afectados hay un aumento notable del mimero de
linfocitos, en espectal células inmaduras. La cuenta total aumenta de los niveles normales de
6000 a incluso 150000/ml, El porcentaje de linfocitos en 1z cuenta leucocitaria total aumenta
de niveles nommales de 50 % v se¢ considera que 65 % constituye un resultado positivo.
También sé considera que es una aberracién significativa la existencia de 25 % o mis de la
cucnta lifocitica total en forma de oélulas inmaduras vy atipicas.(2).

Si los animales afectados por la forma de 1a enfermedad que consiste en linfocitosis
persistente luego sufren linfosarcoma, la- Linfocitosis por lo regular ha desaparecido. El
examen cuidadoso de los linfocitos por microscopia electronica tal vez ponga de manifiesto
la existencia de bolsas nucleares en kinfocitos sanguineos, que es un indicio morfoldgico

. especifico de la levcosis viral bovina (BLVY) y de la existencia del virus dentro de los

3.13.3.

linfocitos, (2).

Dia: ico de linfosarcoma;

Este diagndstico puede establecerse soto por examen histopatolégico de ur corte de
material tumoral obtenido por biopsia o necropsia. Este material suele tomarse de ganglios
linfiiticos aumentados de tamafio ¢ ganglios hemolinfaticos, pero cuamdo la via genital estd
afectada, suele practicarse laparotomia exploratoria por lo que puede obtenerse una muestra,
Tal vez se detecter cambios cromosémicos en células de ganglios linfaticos o en lencocitos
de sangre periférica de animales afectados. Cuando hay afecciém miocdrdica tal vez haya
cambios obvios en el electrocardiograma, pero es poco probable que estos cambios sean de
utilidad en el diagndstico diferencial. (2)
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TRATAMIENTO:

Ninguno de los agente terapéuticos probados ha sido capaz de curar la leucosis o para la
infeccién de BLV (2, 7, 11). Cabe obtener remisones pasajeras de los signos en bovinos afectados

. mediante el uso de mostaza nitrogénada en dosis de 30-40 mg diarios durante 3-4 dias. Se lograron

también algunas mejorias por uso de trietilenemelamina.(2, 3).

PREVENCION:
Todo plan de prevencién de ingreso de la infoccidn a un hato libre debe contemplar:

1.- Restriccion de ingreso de animales; sdlo aquellos provenientes de establecimientos
libres a leucosis, 0 que estén negativos a lo menos a dos pruchas seroldgicas
realizadas con intervalos de 90-120 dias.

2.- No utilizar material quinirgico, agujas, guantes de palpacién, pipetas de
inseminacion, o instrumnental que haya sido usado en otros lotes ¥ establecimientos.

3.- Usar semen proveniente de establecimientos bajo control de 1z autoridad sanitaria
nacional, y en ¢l caso de que sean importados deben proceder de establecimientos
autorizados y ser internados cumpliendo los requisitos sanitarios vigendes. (8, 20).

CONTROL:

Hasta el momenio no existen mecanismos que permnitan prevenir la infeccidn a través de
vacunas. Sin embargo, el control de Ia lencosis bovina en medios infectados es écnicamente factible,
cspecialmente debido a las caracteristicas cpidemioldgicas siguientes:

1- Existen técnicas diagnésticas de alta exactitud para detectar en forma precoz la
presencia de animales infectados. La prueba es de ficil realizacidn y su costo es
relativamente bajo en comparacién a las ventajas de la deteccidn oportuna v el

control de la enfermedad.

2.- -Todos los animales infectados muestran respuestas serologicas detectables.

3.- La tasa de contagio cn un rcbafio ¢s baja resultando de ¢sto que la difisidn de 1a
enfermedad sea lenta.

4.- Es una enfermedad que slo afecta a los bovinos.

5.- Los bovinos jévenes (reemplazos) estin infectados en mwuy baja proporcién en
relacion a los adultos. .

6.- Los mecanismos de transmisién son ficilmente influenciables por el horabre.

7 El1 virus fuera del animal tiene escasa viabilidad (sobrevive menos de 4 horas). (8,

209,

Para un programa de control se debe considerar el nivel de prevalencia a la infeccién en un
hato. Es Importanie climinar del hato los positivos y si 1a prevalencia es alta separar los
seronegativos de los seropositivos e ir eliminandolos poco a poca. (16).

Considetando lo antéxior, s en ¢l bato s¢ realizan examenes periddicos v se identifican y se
retiran los animales infectados, se logra una eficaz eliminacion de la infeccién. (20).

El programa de control de 1a Jeucosis bovina de la Repiiblica Federal de Alemania se dividid

en dos partes: La primera fase, entre los aflos 1963 a 1977 que se caraterizo por el uso del método de
diagndstico hematolégico y s ejecucion foe vohmntaria en gran parte del ticmpo (basta 1976) no
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cumpliendo sus objetivos. La segunda fase de 1978 en adelante que se caracterizo por el uso de
diagnéstico serolégico y con acciones obligatorias durante todo su desarrollo y que fue 1a que
permitié lograr jos resustados francamente espectaculares ¥ que dejan a la Repilblica Federal de
Alemania en condicioncs de declararse libres de VLB a muy corto plaze.(21).
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MATERIALES Y METODOS

LOCALIZACION:

El 4rea en 12 que se realizard el muestreo para el estudio, o constitzyen 3 fincas de Ganado
de crianza comercial de 1a Aldea El Pilar del Municipio de !a Democracia, Departamento de
Escuintla (6).

El Municipioc de La Democracia tiene una extension aproximada de 320 Kms2 , sus
colindancias son: Al norte con Siquinal4, al este con Escuintla, Mazagua v San José, al sur con San
José y La Gomera, al oeste con La Gomera y Santa Lucia Corzumalguapa.(todos del mismo
departamento). Se encuentra a una altimd de 165 mts. SNM, 2 una latitud de 14° 13'14” v una
longitud de 20°36°52".(6).

Esta clasificada en la zona de vida dec Bosque muy himede subtropical (Calide), con un
régimen de luvias que es de mayor duracion; por lo que influye grandemente en la composicién
floristica ¥ en la fisionomia de la vegetacion. El patron de luvia varia entre 2136 y 4327 mm
promediando 3284 mm de precipitacién total anual. Las biotemperaturas van de 21° & 25°C.(6).

Los principales cultives de la zona de vida en la region de la costa sur son: caila de aziicar,
banano, hule, cacao, citricos, maiz, frijol, arroz v otros. Ocupando la ganaderia también un lugar muy

importante. {5).

MATERIALES:

421 RECURSOS:

4211 HUMANOS:
= 3 Mcddicos Velerinarios (Asesores de tesis)
- Estudiante investigador
- Personal de vaqueria de cada finca

4212 BIOLOGICOS:
- Bovinos de las 3 fincas a muestrear..
- Caballos de vaquetia.
- Antigeno de Lencosis Viral Bovina
- Suero Control Positivo
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4213 DE CAMPO:

Lazos o tiras

Tubos de ensayo sin anticoagulante
Agujas No. 14 por 1 4

Gradillas para tubos

Masking tape

Vehiculo de transporte

Lipiz

Hielera

Refrigerante o hiclo

Fichas (ANEXO No. 1)

4.2.1.4, DE LABORATORIO:

Solucién salina al 7%

Agarosa

Flancha térmica

Magneto

Cajas de petri

Pipetas de 10 ml.

Roseta de 7 fositos

Eomba de vacio

Micropipetas

Pipetas Pasteur

Camara de incubaciéq himeda
Cémara de lectura en cuarto obscuro
Beackers de 100 ml.

Fichas (ANEXO No. 2)
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43.

METODOS

431

432

De 1a mugstra:

El namero de animales muestreados, se calculd en base a la siguiente
formula;

N=(Cpr xPx{1-P) N=(2.58)*x0.05 x (1-3.0%) N= 790
(E) (¢02)2

C = coeficiente de confianza det 99 % (2.58)
P = prevalencia estimadaen<_al 5%

E =riesgo de error del 2 %

De campo:
Se tomé el nimero de idemtificacion de cada animal sangrade en la ficha
correspondiente (ANEXO No. 1).

Por venopuncién de la vena yugular extrajerrdn aproximadamente de 7 a 10 cc.
de sangre por animal. '

Se dejo reposar la muesira para la separacidn del suero sanguineo previo a la
identificacion de cada tubo,

Se transportardn las muestras bajo refrigeracion al Laboratorio Central del MAGA,
donde se les corred 12 prueba de Inmupodifusitn en Agar Gel
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453 De laboratorio:
4331 Método de Inmuncdifusion en agar gel:

En cajas de peiri conteniendo 15 ml. del medio de agarosa. se hiciron
perforaciones en forma de rosetas (7 fostiosy: ¢n ¢l fosito del centro se depositd el
antigeno  glvcoproteico del kit v en tres fositos se depositd suero problema

tidentificados). altermandosé con suero control positive,

Se depositarén (1050 ml. de antigeno glycoproteico en el fosito del centro.
en los fositos laterales se depositard 0.030 ml de suerc problema en tres fositos
alternando con ¢l suero control positivo del cual se utilizard la misma cantidad
(0,050 ml.). Se incubardn las cajas de petri a temperatura ambiente (20 - 22°C) en
una camara humeda por 48 horas v luego se realizard la lectura en una cdmara a

contra luz en un cuarto oscuro.

44 ANALISIS DE DATOS
Se estimd lIa prevalencia de reactores positivos a la enfermedad de Leucosis Viral

Bovina Enzodtxca. trabajandosé los resultados en forma porcentual (%); apovandosé para su

mcjor intsrpretacion on cuadros y graficas.
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V. RESULTADOS Y DISCUSION

El presente esfudio se realizo en tres fincas de ganado de cria comercial en el parcelamiento El Pilar,
La Democracia, departamente de Escuintla, en el cual se muestrearon un total de 1598 bovinos de diferentes

edades, a partir de 1os 11 meses de edad

Los 97 toros (6.07%) en su mayoria arriba de 4 afios de edad, y 1501 hembras (93,93%) en su
mayoria menores de 4 afios de edad. En las tablas estadisticas no son incluidos lo toros, por ser un minimo de
la poblacion muestreada v de edades muy diferentes a las de las hembras, por io que no se fogro hacer una
comparacion entre sexos; ademas al someler lo sueros a la prueba de Inmunodifusion Agar Gel (IDGA),

todos los resultados fueron negativos para los toros.

Las 1501 hembras muestreadas (100%) se agruparon de acuerdo a edades {Cuadro No. 1), se
sometieron los sheros a Ja prueba de Inmunodifusion en Agar
Gel, obtcnicndose 1499 hembras con resultado ncgativo (99.86%) y 2 hembras con resultado positivo (0.14%)

(Ver cuadro No.1 y Grafica No, 2).

En Ia Grafica No. 1, se muestran los porcentajes de hembras que dieron negativas a la prucba de

IDGA, agmpadas por edades.

Aunque el numero de animales positivos a Leucosis Viral Bovina Frzootica, a traves de Ia IDGA, es
relativamente bajo (2 hembras =0.14%), queda confirmada la presencia de Leucosis Viral Bovina Enzoctica
en ¢l Parcelamiento el Pilar, La Democracia, departamento de Escuintla, constituyendo este trabajo de

investigacion inicial, una base referencial en el conocimiento de la Leucosis Bovina en muestro medio.
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VL CONCLUSIONES

La prevalencia encontrada a traves de Ia prueba de Innminodifusion en Agar Gel, para le
enfermedad de Leucosis Viral Bovina Enzootica, en ganado de cria comercial en el

parcelamiento El Pilar, La Democracia, departamento de Escuintla fue de ¢.14%.

Es importante hacer notar que aunque la prevalencia encontrada es relativamente baja
(0.14%) estos pocos animales que dieron positivos a Leucosis Bovina, constituye una fuente

potencial del virus para ta propagacion de la infeciion a otros animaes! del medio.
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VIL. RECOMENDACIONES

A los bovinos que dieron positivos a Leucosis Bovina, aislarlos y enviarlos al rastro para
que sc les realice una inspeccion minuciosa y toma de muestras de los nodulos hnfatloos para s
posterior examen histopatologico para determinar si hay algun indicio de lesion macro y
microscopica causada por el virus, o utilizar un laboratorio de refencia fuera o dentro del pais para un

posible cultvo, aislamicnto, e identificacion del virus,

Realizar estudios similares a este, en otras areas del pais para conocer el comportamignto

de la Leucosis Viral Bovina Enzootica, et Guatemala.

Al Ministerio de Agricultura Ganaderia y Alimentacion (MAGA) que establezca un mejor
control en las importaciones de bovinos, semen y embriones, a traves del personal de cuarentena
animal, exigiendo un certificado [ibre de Leucosis Viral Bovina Enzootica del pais de origen, previo
a la importacion; incluyendo a todos aguellos animales que vengan temporalmente a exposiciones y/o

ferias ganaderas.-

30



RESUMEN

* Con propésita de determinar la prevalencia de Leucosis Viral Bovina Enzodtica a través de la pucha
de Inmunodifusion cn Agar Gel en tres hatos del parcelamiento Fl Pilar, La Democracia, Escuintla, se realizé
¢l presente esmudio en el cual se muestrearén un totral de 1598 bovinos, de los cuales 1501 eran hembras
mayores de 11 meses de edad, las cuales se clasificaron por edades con un intervalo de 6 meses.

A todos los sueros s¢ les cornié la prueba de Inmnnodifusién en Agar Gel en el laboratorio Central
del Ministerio de Agricultura, Ganaderia y Alimemacién (MAGA), obteniendose los siguientes resultados: El
99.86 % del 1otal de las muestras en hembras con resultados negativos, v ¢.14 % (unicamente 2 animales) con
resuftados positivo. Las edades de las hembras positivas, es de 18 meses y 42 meses

Los 98 toros s¢ encontraban arriba de los 4 afios de edad, dando todos un resultado negativo a la

prueba de Inmunodifusidn en Agar Gel,
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ANEXO No. 1

FICHA CONTROL PARA TOMA DE
DATQS A NIVEL DE CAMPO DE

BOVINOS MUESTREADOS
Departamento: Cod. Finca:
Municipio: Fecha:
Localidad:
#TUBO [# ANIMAL SEXQ | [#TUBO [# ANIMAL SEXO




ANEXQ 2

MINISTERIO DE AGRICULTURA GANADERIA Y ALIMENTACION

LABORATORIO CENTRAL DE DIAGNOSTICO

Caja de Petri No:

Prueha:

Fecha:

Hora:

ROSETA #1 ROSETA#2 ROSETA#3

1. Control Positivo 1. Control Positivo 1. Control Positivo
2.8P 2. 5P 2. 5P

3. Control Positivo 3. Control Positivo 3. Control Positivo
4. 5P 4. 5P 4. SP

5. Control Positivo

5. Control Positivo

5. Control Positivo

8. SP

8. SP

8. SP

- ROSETA#4

ROSETA #5

ROSETA #6

1. Control Positivo

1. Control Postitivo

1. Control Positivo

2. 5P -

2. 5P

2.SP

3. Control Positivo

3. Control Positivo

3. Contﬂ:-I-Posilivn

4. SP

4. SP

4. 5P

5. Control Positivo

5. Control Positivo

5. Control Positivo

B. SP

6. 8P

6. SP




Cuadro 1: Resultados de la Prueba de Inmunodifusién En Agar Gel para la
Enfermedad de Leucosis Viral Bovina Enzootica en Hembras,

La Democracia, Escuintla, 1998.

% POSITIVOS

EDAD NEGATIVOS POSITIVOS TOTAL % NEGATIVOS
11-18 Meses 71 1 72 4.73 0.07
19-24 Meses 293 0 293 19.52 0.00
25-30 Meses 325 0 325 21.65 0.00
31-36 Meses 469 0 489 31.25 0.00
37-42 Meses 178 1 177 11.73 0.07
43-48 Meses 138 0 138 9.19 0.00
49 Meses a Mas 27 0 27 1.79 0.00{
Totales 1499 2 1501 90.86 0.14




Grafica 1: Porcentajes de Hembras Negativas a Leucosis Viral Bovina Enzootica
de acuerdo a informacién del Cuadro No.1
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Grafica 2: Comparacion de los resultados de la Prueba de Inmunodifusion

En Agar Gel para la Enfermedad de Leucosis Viral Bovina Enzootica
en Hembras, La Democracia, Escuintla, 1998.
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