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OBJETIVOS. 

• Recolectar información actualizada concerniente a la LEUCOSIS 
ENZOÓTICA BOVINA. 

Recolectar imágenes gráficas acerca de las principales 
características de la enfermedad en los animales de producción 
lechera. 

• Filmar y editar material gráfico y transferencia a formato VHS con 
fines didácticos para disposición del alumnado de la UNAM. 



INTRODUCCIÓN. 

El final del siglo XIX trajo consigo el descubrimiento de una enfermedad 
presente en ganado bovino, referida como Leucosis Bovina. Cerca de un 
siglo transcurriría antes de que la etiología de dicha enfermedad fuera 
establecida con la identificación del virus en los linfocitos de animales 
infectados; y no fue sino hasta la década de los setentas que se 
desarrolló una prueba capaz de detectar a los animales Infectados. 
(www.lcionline . ..Q.[9, 2001). 

La primera descripción de la Leucosis Bovina se publicó en 1878, desde 
entonces, han aparecido numerosos reportes de la enfermedad en 
muchos países, reflejando su continua propagación hacia nuevas 
poblaciones de bovinos. (Gibbons, 1984). 

GENERALIDADES 

En la República Mexicana, en el año de 1999 la población total de 
ganado bovino en producción era de 30,177,135 cabezas, de las cuales 
1,864,000 se destinaban a la producción de leche y 28,313,000 a la 
producción de carne; en virtud a este censo poblaclonal de ganado 
bovino, es obvio que nuestros centros de producción son altamente 
susceptibles a LEUCOSIS ENZOÓTICA BOVINA (LEB) (CEA, 
SAGARPA, [1997-1999] 2001). La LEB en su presentación cllnlca, es un 
padecimiento neoplásico fatal, caracterizado por la proliferación y la 
agregación de linfocitos neoplásicos en casi todos los órganos, lo que 
provoca diversos cuadros clínicos. (Mohanti, Dutta, 1981). 

Es una enfermedad perteneciente a la lista B de la Oficina Internacional 
de Epizootias (OIE), la cuál clasifica enfermedades transmisibles que se 
consideran importantes desde el punto de vista socloeconómico y 
sanitario a nivel nacional y cuyas repercusiones en el comercio 
internacional de animales y productos de origen animal son 
considerables. (www.oie.int, 2001). 

SINONIMIAS 

Descrita por Gerlach (1869) en los bovinos, bajo la denominación de 
Sarcoma Unfomatoso, también ha sido denominada como Leucemia 
Linfática, Pseudoleucemia, Leucosls (Mascaro, 1975), llnfosarcoma, 
Linfoma, Hemoblastosis, Unfoblastoma, Unfadenosis, Unfomatosis, 
Linfoma Maligno, Unfocitoma, Leucosis Viral Bovina, Complejo Viral 
Leucosls-linfosarcoma, Leucemia bovina y Leucosls Enzoótlca bovina. 
(Ferrer, 1980). 
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ESPECIES SUSCEPTIBLES 

Los ganados pertenecientes al Género Bos de la especie taurus e 
indicus, son considerados como los hospederos primarios y principales 
portadores de la LEB. (Dlnter, Morein, 1990). 

DISTRIBUCIÓN 

Desde la década de los ochentas se ha notado que la Incidencia de esta 
enfermedad ha aumentado con una velocidad considerable. Está 
presente en casi todo el mundo, aunque su presentación es subcllnlca. 
(Dimmock, Et al, 1993-2001). Se le ha diagnosticado en México, 
Alemania, (Correa, 1979), Estados Unidos de Norteamérica (Dargatz, Et 
al, 1998-2001), Nueva Zelanda (Mlller, Et al, 1989), Inglaterra, 
Holanda, Suiza, Canadá (MacDiarmld, 2001), Noruega, Rusia, Australia 
y otros países de la Comunidad Económica Europea (CEE), Asia, África y 
América. (Correa, 1979). 

En México, en las áreas enzoótlcas, la morbilidad anual puede llegar a 
ser del 4% al 6% y la mortalidad puede ser del 2% al 5%. (CEA, 
SAGARPA 2001). 

En los Estados Unidos de Norteamérica, la Incidencia del virus de la 
Leucosis Enzoótlca Bovina es del 43.5% (www.lclonllne.org, 2001), 
mientras que en Canadá, muestran una Incidencia del 40%, (Oargatz, Et 
al, 1998-2001), por lo que presumiblemente en México se puede tener 
una incidencia similar debido al gran comercio existente entre estos 
países. En el boletín anual de sanidad animal de la Organización para la 
Agricultura y Allmentaclón (Foods and Agriculture Organlzatlon, FAO por 
sus siglas en inglés}, la Oficina Internacional de Epizootias (OIE} v la 
Organización Mundial para la salud (OMS}, marcan que en el afto 2000, 
en México, se conocla la presencia de la enfermedad pero no se dispone 
de más información; asl mismo, denotan que se debe cuarentenar al 
ganado en la frontera, además de otras medidas preventivas y se 
considera a la enfermedad de declaración obligatoria en la misma 
frontera. (Cheneau, Et al, 2000). 

ETIOLOGÍA 

La LEB es una enfermedad Infecciosa causada por un virus ARN, el vlru• 
de la leuco•I• enzo6tlca bovln• (vLEB); es clasificado en el Género 
Deltarretrovlrus, de la Familia Retrovlrldae, por lo que comparte 
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características con otros virus leucémicos de diferentes especies. (Van 
Regenmortel Et al, 2000). 

El diámetro del virus envuelto es de 90 a 120 nm, conteniendo un 
nucleoide central de 60 a 90 nm. La densidad es 1.16 a 1.17 g/ml, y el 
coeficiente de sedimentación del ARN viral es 60 a 70 S. los vlrlones 
poseen transcriptasa inversa, y maduran por gemación, contienen un 
antígeno de proteína Interna principal con peso molecular de 24 000 
Daltons (p24) y un antígeno en la envoltura constituido por una 
glicoproteina de peso molecular 51 000 Daltons (gpSl). (Mohanti, Dutta, 
1981). 

Estos virus codifican para la enzima pollmerasa, que utiliza el ARN del 
virus para sintetizar un ADN complementarlo de cadena única y, a su 
vez, es replicado para formar un ADN de cadena doble. La enzima que 
lleva a cabo la copia de ARN a ADN también es capaz de degradar el 
RNA vírico original, esta enzima es llamada transcriptasa Inversa y 
permite a los virus convertir el ARN en ADN para después integrarlo en 
el ADN cromosómlco de la célula hospedadora. (Rebhun, 1999). En este 
estado Integrado el ADN del virus se denomina provlrus, (Van 
Regenmortel Et al, 2000), y puede mantenerse de una manera latente 
asociado al material genético de la célula hospedadora y multiplicarse 
cada vez que éste se divide. (Rebhun, 1999). En otros casos el provirus 
empieza a transcribirse sirviendo el ARN como ARNm para la síntesis de 
las proteínas víricas y como material genético para su Incorporación en 
nuevos viriones que pueden Infectar a células adyacentes. (Mateas, 
2001). 

El vlrlón es aparentemente frágil y en el laboratorio su lnfectibllldad se 
ve ampliamente disminuida por manipulaciones rutinarias tales como 
ultracentrifugación o a través de someter el virus a un ciclo de 
congelación-descongelación. (Dinter, Moreln, 1990). El virus es 
fácilmente destruido mediante el calentamiento a 56° C durante 10-30 
minutos. (Fenner, Et al, 1987). También se ha demostrado que el vLEB 
es lnactivado cuando se somete en leche calentada a temperaturas de 
60º e por más de 1 minuto. (Gibbs, 1981). Está comprobado que la 
pasteurización con altas temperaturas por corto tiempo (73° C por 30 
segundos) destruye por completo al virus. (Chung, Et al, 1986). 

La leche acidificada con un pH menor de 4.4 y que se mantiene a 18.3º 
C durante 24 horas, destruye al virus. (Rebhun, 1999). 
El suero fetal bovino contaminado con vLEB, puede ser inactlvado por 
medio del calentamiento a 56º C por 30 minutos antes de ser usado. 
(Chung, 1980). 
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Los intentos para preservar el virus mediante liofilización han fallado. 
Pruebas exhaustivas de los efectos de varios desinfectantes sobre el 
vLEB no han sido concluyentes, pero la etllenamlna binaria y la N
acetiletilenamina han mostrado ser efectivas en la inactivaclón de 
an~ígenos. (Dlnter, Morein, 1990). Del mismo modo se ha comprobado 
que el vLEB permanece inactivo en productos lácteos, tales como leche 
en polvo, queso, mantequilla, crema, etc. (MacDiarmid, 2001). 

El papel que desempeña la leche en la transmisión de la enfermedad ha 
sido objeto de mucha especulación. El vLEB y las células infectadas por 
el mismo agente se encuentran presentes en el calostro y la leche de la 
mayoría de vacas infectadas. Se ha sugerido que en condiciones 
naturales la transmisión de la enfermedad por consumo de leche 
infectada es considerablemente menor que por contacto directo. 
(Chung, Et al, 1986). 

EPIZOOTIOLOGÍA 

El vLEB afecta tejidos linfáticos y se Incorpora a los linfocitos 
infectándolos, debido. a esto, cuando estas células maduran la presencia 
del virus se mantiene. (Doménech, Et al, 1999). 

Ahora bien,. ya que el vLEB afecta principalmente a los linfocitos, se ha 
sugerido que el virus podría influir en la actividad del sistema 
inmunitario, provocando una disminución en la capacidad de respuesta 
inmunológica; por tanto, la Infección puede ser inmunosupreslva, y a 
pesar de no mostrar la enfermedad, si podría manifestarse con procesos 
subclínicos como por ejemplo, mastitis. (Doménech, Et al, 1999). 

Menos del 5%-10% del ganado infectado con vLEB desarrollará 
linfosarcoma. (Dimmock, Et al, 1993-2001). Aproximadamente un tercio 
del ganado infectado con vLEB desarrolla linfocitosis persistente. Los 
animales con linfocitosis y la mayoría de los animales que se Infectan 
con vLEB no desarrollan enfermedad clínica. En estos animales la 
producción de leche y la fertilidad no se afectan, (Floss, Randle, 2001); 
de esta manera podemos concluir que la LEB se presenta bajo las 
formas de: 

1. Linfosarcoma: conocida como Leucosis. Es la forma adulta de la 
enfermedad, de caracterfsticas tumorales, se desarrolla en menos 
del 10% de animales infectados, luego de meses o ai'los de 
incubación y puede llegar a ser mortal. 
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2. Linfocitosis permanente: de condición benigna y asintomática. 
Los animales afectados permanecen clínicamente sanos 
desarrollándose aproximadamente en un 30% de los animales 
infectados. 

3. Portadores Asintomáticos: son la gran mayoría de los bovinos 
infectados (65% a 70%). (www.laoolnion-rafaela.com.ar, 2001). 

Los animales infectados, presenten signos o no, son fuente de Infección. 
Dicho de otra forma, la fuente de Infección es el animal Infectado. 
(Hutchinson, 1999-2001). 

La transmisión de la enfermedad se efectúa por la transferencia de 
células infectadas (Hutchlnson, 1999-2001; Whittier, 2001; Murphy, 
1999). y por medio de sangre infectada en vehlculos y vectores. 
(Wilesmith, 1980). Debido a que el virus puede estar presente en la 
sangre, la leche, la orina, el semen y los exudados vaginales, (Rulz, 
Samartino, 2001), se puede transmitir por medio de insectos 
hematófagos, (Dlmmock, Et al, 1993-2001}, sangría de varios animales 
con la misma aguja, tactos rectales, (Rulz, Samartlno, 2001), 
castraciones y descornado con el mismo elemento sin desinfectar, 
equipo para aretar y tatuar e Instrumental quirúrgico no desinfectado, 
entre otras maniobras clínicas. (Whlttier, 1995-2001). 

Las garrapatas y las moscas mordedoras han sido Implicadas en la 
transmisión de la enfermedad, pero en consideración a la persistencia 
de células infectadas por vLEB en la sangre, se puede pensar en otros 
insectos hematófagos. (Dlnter, Moreln, 1990). 

Menos del 20% de los becerros nacidos con vLEB son hijos de madres 
infectadas, esto debido a que el virus atraviesa la barrera placentaria 
infectando al feto en desarrollo. (Ollls, 1996-2001). Otros autores 
argumentan que el porcentaje de transmisión vertical oscila entre el 3% 
y el 16%. (www.agrobjt.com, 2001). Diversos estudios hao Indicado que 
ni el ovocito ni el espermatozoide se ven afectados por el vLEB. 
Consecuentemente no existe riesgo de diseminación del vLEB por medio 
de la transferencia de embriones e Inseminación artificial, esto, 
obviamente bajo estrictas medidas de sanidad, ya que los instrumentos 
obstétricos sin desinfectar podrían ser vehlculos de transmisión 
(Rebhun, 1999). La diseminación del vLEB en animales susceptibles 
requiere contacto directo y prolongado con animales Infectados. (Ollls, 
1996-2001; Murphy, 1999). Se ha demostrado que cantidades tan 
pequeñas como 0.001 mi de sangre pueden contener suficientes 
linfocitos infectados como para transmitir la enfermedad. 
(www.cvmbs.colostate.ec:lu, 2001). 
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El periodo de incubación puede ser muy largo, ya que el brote puede 
aparecer a los 4 o 5 años después del caso original o después de hacer 
transfusiones sanguíneas con sangre procedente de bovinos afectados. 
(Rebhun, 1999¡ Correa, 1979). 

Tras la exposición, se necesitan por lo menos dos semanas para que 
aparezcan anticuerpos demostrables. (Kahrs, 1985). 

Cuando un animal se infecta con LEB produce anticuerpos que circulan 
en la sangre por periodos largos de tiempo. {Kahrs, 1985). La 
persistencia de estos anticuerpos en el suero es causada por la 
presencia continua del vLEB en parte de los linfocitos de la sangre. 
(Extensión cooperativa, 2001). 

.. 

MECANISMOS DE TRANSMISION LEUCOSIS BOVINA 

BCJ'·ino lnfect.·uk> 

&.- Contaclo d&recio. 
2.- Cofttaclo ilMlilccto par -.u;u. :"Htiftiml 

quiriH&ico 7 OHOI. 
J.- ln•ctot bt ... t6fqut. 
4.- Trantmi"611 traatplacen1ari• • 
5.-Calo.uoy-. 

Figura 1. Ciclo de los m•anismos de transmisión de la LEB. 
(lnfortambo, No. 128, 19~19•·2001) · 

Los anticuerpos duran de por vida y responden fundamentalmente a dos 
proteínas del virus (gp51 y p24}, mostrando variaciones a lo largo de la 
vida del animal debido al estado fisiológico e inmunológico del huésped 
(Licursi, González, 2001). 
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PRESENTACIÓN DE LA ENFERMEDAD 

La LEB se presenta en 4 formas diferentes: enzoótlca y cutánea en 
adultos, y tímlca y de ternero en bovinos más jóvenes. Sabemos 
también que tan solo la forma adulta o enzoótlca se halla asociada a la 
infección por el vLEB. (Mohanty, Dutta, 1981). 

Ahora bien, al diagnosticar la infección es Importante reconocer cuál de 
las formas clínicas es la que provoca la enfermedad. Tres formas de la 
enfermedad (tímica, de ternero y cutánea) se encuentran Incluidas en 
una categoría denominada Leuco•I• Bovin• Espor6dlm (LBEs), 
debido a que no existe ninguna evidencia epidemiológica que Indique 
que son enfermedades Infecciosas relacionadas con vLEB. (Rebhun, 
1999). En la presentación de estas enfermedades no se han encontrado 
anticuerpos contra LBEs ni tampoco contra vLEB, solo la forma adulta o 
enzoótica de la LEB es causada por el vLEB. (Onuma, Et al, 1979; Kahrs, 
1985). 

La forma de ternero usualmente se presenta en animales de menos de 6 
meses de edad; consiste en una tumoración generalizada y simétrica de 
los llnfonodos externos e Internos, frecuentemente se observa una 
infiltración de células tumorales linfoides en el hlgado, bazo (Medina, 
1994), y médula ósea. Como resultado de una complicación de la 
médula ósea, la sangre periférica continuamente muestra un conteo 
elevado de leucocitos, debido a la presencia de numerosos linfocitos con 
características malignas. (Dlnter, Moreln, 1990}. 

La segunda forma de LBEs, es el llnfosarcoma timlco, se presenta en 
ganado de 6 meses a 2 al'los de edad; se observa una masiva infiltración 
linfocltaria del timo caracterizada por una tumoración marcada, (Kahrs 
1985), así como de los llnfonodos preescapulares y medlastlnlcos, se 
presenta una inflamación en la porción anterior del mediastino, 
comprimiendo posteriormente el esófago, vasos y corazón. Hay edema 
ventral, hidrotórax y posteriormente falla circulatoria (Medina, 1994) a 
veces se caracteriza por disnea, taqulpnea, colapso de las yugulares y 
ruidos cardiacos apagados. (Kahrs, 1985). Un considerable número de 
animales presenta timpanismo. (Kahrs, 1985). 

La presentación cutánea es el tercer tipo de la LBEs, es la única forma 
de llnfosarcoma en la que se puede esperar una recuperación de animal 
enfermo. (Dlnter, Moreln, 1990}. Es el más raro de los llnfosarcornas 
bovinos, suele presentarse en animales de 18-30 meses de edad. Se 
caracteriza por nódulos circulares blanco-grisáceos o placas distribuidas 
por todo el organismo. Al principio pueden verse las lesiones como 
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pequeñas ronchas en cuello y lomo, pueden ser completamente 
subcutáneas y lisas o bien irregulares y prominentes. Las lesiones 
tienden a formar costras, con frecuencia son friables y sangran con 
facilidad. Suele haber aumento de tamaño de los linfonodos superficiales 
y de algunos internos. Puede haber edema subcutáneo y los tumores 
subcutáneos pueden desaparecer temporalmente, pero por regla general 
reaparecen. Hay infiltración linfocitaria del hígado, bazo, riñón y de otros 
órganos internos. (Kahrs, 1985). La biometría hemática muestra 
leucemia en el 33% de los casos aproximadamente. Una peculiaridad de 
esta presentación es la desaparición casi espontánea de las 
tumoraciones y la recuperación del animal. Para su diagnóstico 
diferencial es necesario considerar las dermatosis y las tumoraciones por 
células cebadas. (Medina, 1994). 

La forma adulta de linfosarcoma es más frecuente y se observa casi 
siempre en el grupo de cuatro a ocho años de edad. El periodo de 
incubación es de meses hasta cuatro o cinco años. En el curso de este 
padecimiento influyen al parecer factores genéticos, inmunológicos, de 
estrés y de otra índole, se comprueba también a menudo llnfocltosls 
persistente (LP O PL), con manifestación cllnlca de aumento de volumen 
de los linfonodos generalizado; sin embargo, 30% o más de los bovinos 
adultos activamente infectados con vLEB no tienen llnfocltosls 
persistente, y la formación franca del tumor al parecer es rara. 
(Mohanti, Dutta, 1981). 

SIGNOS CLÍNICOS 

Antes del examen clínico de los signos observados en las vacas adultas 
infectadas que tienen tumores clínicos o linfosarcoma, se deben 
subrayar dos sucesos. El primero consiste en que menos del 5% de 
todas las vacas positivas a LEB desarrollan tumores o la enfermedad 
asociada con el linfosarcoma. La mayoría de las vacas Infectadas son 
asintomáticas, inmunocompetentes y tan productivas, como las 
compañeras de rebaño seronegatlvas. El otro suceso consiste en que, si 
bien en las vacas con linfosarcoma se dan varias presentaciones clínicas 
debidas a la implicación del órgano blanco afectado, la mayoría 
requieren de diferenciación cuidadosa de un sinnúmero de otras 
enfermedades. El linfosarcoma se puede disfrazar de un gran número de 
otras enfermedades inflamatorias o debilitantes de las vacas. Los signos 
clínicos rara vez se presentan antes de los 2 años de edad y son más 
frecuentes en las vacas cuya edad está comprendida entre 3 y 6 anos, si 
bien el linfosarcoma de forma adulta pueda aparecer en los órganos 
blanco en ganado vacuno de 6 meses de edad, es más probable que el 
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linfosarcoma en animales con menos de 2 años de edad no esté 
relacionado con la infección por el vLEB. (Rebhun, 1999). 

La enfermedad se inicia con signos muy vagos, solamente después de 
algunas semanas de la infección comienzan a aparecer algunos signos, 
ta les como enflaquecimiento, mucosas pálidas, cansancio, disnea. 
(Mascaro, 1975). Los linfonodos estarán aumentados de tamaño, lisos y 
firmes; en el ganado lechero son fácilmente visibles y, además, habrá 
edema local; ocasionalmente en todo el tejido subcutáneo tendrá 
tumores de 5 a 11 cm de diámetro. (Medina, 1994). La afectación de los 
linfonodos superficiales normalmente corresponde a los signos Iniciales. 
(Correa, 1979). 

Por regla general, lo que primeramente se observa es una linfadenopatia 
superficial al momento del reconocimiento de los animales que se ven 
afectados. El tamaño y la localización de los linfonodos aumentados de 
volumen explican con frecuencia los signos observados, sin embargo, no 
siempre pueden corresponder a las lesiones. (Kahrs, 1985). 

Muchos casos se diagnostican después del parto y los ganaderos 
sospechan de enfermedades frecuentes después del parto, tales como 
metritis, mastitis o cetosls. A veces de los primeros signos que se 
observan son cojeras, marchas anormales o parálisis, (Kahrs, 1985); 
esta parálisis puede tener su origen en la compresión de la reglón 
epidural de la médula espinal, esto puede ocurrir a pesar de que el 
apetito y el estado de carnes del animal sean normales. (Rebhun, 
1999). 

Ahora bien, es importante comprender que el ganado infectado con 
vLEB no está necesariamente enfermo. Menos del 5 % del ganado 
infectado con el virus desarrolla tumores y muere de llnfosarcoma. Los 
signos clínicos de la enfermedad usualmente no se presentan sino hasta 
después de un tiempo considerablemente largo (más de 4 anos y hasta. 
B años) después de la infección con vLEB. La causa por la cual solo 
algunos de los animales infectados presentan la enfermedad es aún una 
incógnita, pero, como ya se ha aclarado anteriormente, factores 
genéticos, inmunológicos, de estrés y ambientales solos o en 
interacción, parecen estar relacionados. (Ollis, 1996-2001). 

La localización de las masas neoplásicas determina los signos cllnlcos y 
el curso de la enfermedad. (Gibbons, 1984). 

Algunos signos muy generales serian: 
• Pérdida de peso. (Rebhun, 1999). 
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• Producción disminuida de leche. (Rebhun, 1999). 
• Linfonodos superficiales aumentados de tamaño (al frente de los 

flancos y los hombros, (prefemorales y preescapulares); los 
supramamarios y/o maxilares), (Kahrs, 1985). 

• Anorexia parcial de origen desconocido. (Kahrs, 1985). 
u Llnfonodos internos (uterinos y sublumbares) aumentados de 

tamaño (por palpación rectal y vaginal), (Rebhun, 1999). 
• Parálisis parcial de las patas traseras. (Kahrs, 1985). 
• Fiebre. (Kahrs, 1985). 
• Disnea. (Rebhun, 1999). 
• En ocasiones (menos del 10%), el primer síntoma es un "ojo 

saltón" como consecuencia de un tumor en la parte posterior del 
globo ocular. (Kahrs, 1985). 

• Diarrea o constipación. (Ollis, 1996-2001). 

Las lesiones observadas dependen del aparato o sistema afectado, es 
decir, pueden ser: 

• Digestivos. (White, 2001). 
• Reproductivos. (White, 2001). 
• Nerviosos. (White, 2001). 
• Circulatorios. (White, 2001). 
• Respiratorios. (Whlte, 2001). 
• Renales. (White, 2001). 
• Oculares. (White, 2001). 
• Mamarios. (White, 2001). 

Digestivos: 
El tracto gastrointestinal es una ubicación frecuente de los tumores de 
linfosarcoma. Si bien la zona del cuajar es la más afectada, el 
preestómago y el intestino también pueden tener lesiones; cuando se 
afecta el abomaso o cuajar, se presentan obstrucciones, la pared estará 
muy engrosada (fig. 2) y en ocasiones presentará úlceras (flg. 3) 
(Heidrich, 1976), el llnfosarcoma del abomaso o cuajar puede causar 
melenas, resultado de la infiltración de linfocitos en la pared, signos de 
Indigestión vagal o simplemente inapetencia v pérdida de peso. Cuando 
un tumor importante involucra al píloro, la distensión abdominal tlpica 
de la indigestión vagal es consecuencia de la obstaculización del flujo de 
salida del cuajar. La pérdida de peso, la anorexia y la baja de 
producción, pueden ser producto de tumores linfosacomatosos en el 
rumen o panza, en el retlculo o redecilla y en el omaso o librillo. 
(Rebhun, 1999). 
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Figura 2. Abomaso. Véase el 
grosor de la pared. Santa 
Cruz 1998. 

Figura 3. Mucosa abomasal con 

Ulceras. Herndndez Baldaras 

1990. 

Figura 4. aparato digestivo; 

llnfonodos mesentéricos 

aumentados de tamano. 

S11nt11 Cru7 11HIR. 

Cuando están afectados los llnfonodos mecllastlnicos, puede haber 
obstrucción esofágica; si se afectan los toracicos habra timpanismo 
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crónico; en el caso de que se inflamen los mesentéricos (fig. 4), se 
presentan signos variables, de los cuales dependeran de que se presione 
el intestino o los troncos nerviosos. (Correa, 1979). 

Reproductivos: 
El útero y el tracto reproductor constituyen otra ubicación blanco 
frecuente del linfosarcoma (flg. 5). Las neoplasias pueden ser focales, 
multifocales o difusas. Las lesiones clasicas de linfosarcoma uterino 
están integradas por nódulos duros o masas en el interior de la pared 
uterina. La palpación de estas masas puede ser comparada con la 
palpación de las carúnculas y se palpan lesiones nodulares o como 
lesiones elevadas umbilicadas. Estas lesiones pueden estar presentes en 
uno o ambos cuernos uterinos, ocasionalmente los ovarios y los 
oviductos pueden estar afectados. Los tumores focales grandes o los 
difusos pueden implicar al útero por completo o a todo el tracto 
reproductor caudal. En la palpación rectal de rutina frecuentemente se 
puede encontrar al linfosarcoma del tracto reproductor antes de que 
aparezcan signos manifiestos. (Rebhun, 1999). 

Nerviosos: 

Figura 5. Aparato reproductor; 

lltero con lesiones· 

linfosarcomatosas difusas. 

Barrlentos Pawling 2001. 

La forma nerviosa de la enfermedad puede presentarse cuando se afecta 
el plexo lumbo-sacro. Los signos apareceran de manera gradual: habré 
cojera, parálisis posterior progresiva unilateral o bilateral. Hay sensación 
pero los movimientos están limitados o ausentes. Cuando el tumor 
presione la parte anterior del plexo, habrá hiperestesia al nivel de la 
última vértebra lumbar o en la primera sacra. Cuando hay metastasls en 
las meninges, los signos cllnicos dependerán, desde luego, de la 
localización de las lesiones. En casos de parálisis habrá que hacerse 
diagnostico diferencial con la presencia de abscesos en la médula. 
(Rebhun, 1999; Correa, 1979). 

. TISISCON 
FALLA DI ORIGll 
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Cardiacos: 
Las anomalfas cardiacas que Incluyen las arritmias, los murmullos, los 
derrames pericárdlcos, el apagamiento de los ruidos cardiacos, la 
distensión venosa y los signos de Insuficiencia cardiaca congestiva, son 
causas posibles del linfosarcoma que afecta al corazón o al pericardio. 
(Rebhun, 1999). La aurícula derecha es la que más frecuentemente se 
ve afectada (fig. 6), lo que da la falla cardiaca congestiva derecha, se 
observará hidropericadrlo, hidrotórax, que a su vez ocasiona disnea, las 
venas yugulares pueden estar aumentadas de volumen, y por tanto, 
habrá pulso yugular positivo. La Infección cardiaca puede provocar 
taquicardia; en virtud a estas lesiones se debe hacer diagnostico 
diferencial con pericarditis traumática y con endocarditis, donde hay 
fiebre, neutrofilia y toxemla. {Rebhun, 1999; Correa, 1979). 

Figura 6. lesiones cardiacas internas. 

Hernández Baldaras 1990. 

Respiratorios: 
Los signos respiratorios asociados con masas de llnfosarcoma Incluyen el 
estridor lnsplratorlo, resultante de Infiltrados nasales de las vlas 
respiratorias superiores, de agrandamiento de llnfonodos o de masas 
tumorales en la vra respiratoria superior. (Kahrs, 1985). 
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Oculares: 
Los signos oculares reflajan muy frecuentemente la Implicación de la 
región retrobulbar como ubicación blanco frecuente. Por consiguiente el 
exoftalmos unilateral o bilateral progresivo que avanza hacia exoftalmos 
patológico y el daño al globo ocular por exposición representa la 
manifestación oftálmica más frecuente del linfosarcoma en las vacas 
positivas a LEB que forman tumores. Si bien las masas retrobulbares o 
el infiltrado progresan durante varias semanas, el aspecto subsiguiente 
del ojo puede parecer agudo ya que los párpados pierden la facultad de 
proteger completamente al globo ocular que sobresale (fig. 7). (Rebhun, 
1999). 

Renales: 

Figura 7. Lesión ocular: 

exoftalmos severo. 

Hernl!indez Baldaras 1990. 

Figura 8. Rlf'IOneS afectados. 

Barrlentos Pawllng 2001. 

Los rlnones pueden verse afectados de manera directa e Indirecta. El 
agrandamiento de los llnfonodos perlrrenales pueden provocar perfusión 
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renal reducida, infartos renales, azotemia prerrenal cuando ambos 
riñones tienen compromiso vascular. El llnfosarcoma difuso en uno o 
ambos uréteres puede provocar hidronefrosis, hidroureter, hematuria, 
tenesmo, emisión de orina gota a gota o cólico. Los tumores renales 
(fig. 8) con frecuencia son palpables por vía rectal o vaginal. (Correa, 
1979; Rebhun, 1999; Dinter, Moreln, 1990). 

Mamarios: 
Los tumores del llnfosarcoma asociados con la glándula mamaria o con 
los linfonodos mamarlos pueden estar ocultos o manifiestos. Es más 
probable que los llnfonodos estén afectados y no las glándulas 
mamarlas, y es frecuente el agrandamiento neoplásico unilateral o 
bilateral de los linfonodos supramamarios. (Rebhun, 1999). 

PATOGÉNESIS 

El curso de la infección por el vLEB sugiere un proceso polifásico, puede 
ser inaparente o puede evolucionar a Linfocitosls Persistente (LP) y, 
finalmente al desarrollo tumoral, caracterizado por el aumento de los 
nodos linfáticos e infiltraciones leucémicas en diferentes órganos y 
tejidos. Inicialmente se consideró que los linfocitos B circulantes eran las 
únicas células capaces de ser Infectadas por el vLEB. (Fenner, 1992). 
Actualmente, parece que los linfocitos T y las células de la estirpe 
monocito-macrófago (m/m) son otras posibles células hospedadoras. 
También se ha comprobado que el virus es capaz de infectar y expresar 
antígenos (p24) en el epitelio de la glándula mamarla en vacas 
infectadas. (Doménech, Et al, 1999). 

Los mecanismos moleculares fundamentales que Inducen la patogénesis 
de la LEB aún siguen siendo desconocidos; sin embargo se asume que la 
homeostasis de las células blanco es perturbada debido a que las células 
infectadas, se acumulan en el torrente sanguíneo. (Razvl, Welsh, 1995). 
Hasta hoy la creencia común es que en la leucemia, leucosis y 
tumoraciones causadas por Infecciones virales son, en su mayoría, el 
resultado de una proliferación descontrolada de linfocitos infectados. 
(Teodoro, Et al, 1997). 

Una vez que el linfocito infectado entra al organismo susceptible, 
comienza un ciclo de replicación viral en el linfocito recién infectado. Los 
virus producidos por el linfocito recién Infectado hacen contacto con 
células susceptibles, probablemente de origen linfoide. Existe poca 
evidencia de la relación de sitios linfoides específicos en esta temprana 
etapa de replicación. La infección de LEB, aparentemente, se establece 
en tejidos linfoides durante las primeras semanas y el virus, 
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ocasionalmente puede ser aislado de linfocitos circulantes entre la 
tercera y quinta semana después de la inoculación. Los niveles de 
infectividad varían considerablemente de un animal a otro. Al tiempo 
que el virus aparece en la sangre del ganado recientemente Infectado, o 
en un periodo de pocos a varios días después, anticuerpos especlflcos 
contra LEB pueden ser comúnmente detectados. La Infección y la 
respuesta de los anticuerpos específicos contra LEB, que pueden variar 
debido a cambios fisiológicos del hospedero, tales como gestación y 
parto, persisten de por vida. (Dlnter, Moreln, 1990). 

Ahora bien, la mayoría de los estudios se basan en que el mecanismo de 
transformación maligna de una célula puede estar dado por una 
alteración en los llamados protooncogenes celulares o en tos genes 
supresores de tumores. (Doménech, Et al, 1999). 

Los protooncogenes celulares son genes celulares normales cuyos 
productos están implicados en la regulación del crecimiento y 
diferenciación celular. Muchos actúan como factores de transcripción que 
regulan la expresión de otros genes. Se denominan asl porque la 
excesiva expresión de estos genes, o la expresión mutada de tos 
mismos o de sus homólogos virales, conduce a la transformación 
maligna de las células. La primera hipótesis para explicar ta 
transformación de tumores por vLEB se basa en que en algunas 
leucemias y linfomas de linfocitos e se ha observado que hay una 
alteración en la regulación de dos protooncogenes, plm-1 y c-myc. En 
estudios recientes se ha observado que en linfocitos e obtenidos de 
vacas con (LP) hay mayores cantidades de los RNAm de ambos genes, 
lo que sugiere que en linfocitos B infectados por vLEB podria haber una 
alteración en ta regulación de los genes, con una sobreexpreslón de 
ambos. Por otra parte, esta alteración en la expresión de tos 
potooncogenes no parece estar limitada a tas células completamente 
transformadas, es decir, tumorales, por lo que podrla ser caracterlstlco 
de estados pre-neoplásicos en los linfocitos. La segunda hipótesis está 
basada en la protelna supresora de tumores o p53. Los tumores 
frecuentemente contienen genes p53 con mutaciones o deleclones, con 
lo cual no se suprime el crecimiento tumoral. Así, en primer lugar se 
estudió la presencia de alteraciones del gen p53 en linfocitos B de vacas 
infectadas por vLEB. En la mitad de tos tumores bovinos se encontraron 
mutaciones en el gen mientras que en vacas con LP solo aparecieron tas 
mutaciones en 1/7 muestras. Estos resultados parecen Indicar que .las 
mutaciones en p53 podrían estar relacionadas con el paso de la fase de 
LP a ta tumoral. Se han confirmado la presencia de mutaciones en p53 
en líneas celulares transformadas por vLEB, por lo que parece ser un 
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mecanismo necesario para el desarrollo de la leucosis enzoótica bovina. 
(Doménech, Et al, 1999). 

La hipótesis de que el desarrollo de LP y la presentación de llnfosarcoma 
tienen su origen en diferentes factores genéticos, está sustentada en la 
observación de que el 35% de ganado con linfosarcoma no tiene una 
historia previa de LP. (Ferrer, Et al, 1979). 

El hecho de que en la mayoría de los casos el desarrollo de llnfosarcoma 
es precedido por LP ha llevado a asumir que esta es una fase subclínlca 
de la enfermedad. La característica básica de la patologla del 
linfosarcoma bovino por vLEB es la transformación maligna o neoplásica 
de los linfocitos. (Ferrer, Et al, 1979). 

Otros estudios han mostrado que la llnfocltosls y/o la aparición de 
células inmaduras son la predicción confiable de la formación de 
tumores en ovejas, más no en vacas. Hay una leucemia llnfoblástica 
terminal en solo el 43 de 84 vacas con llnfosarcoma. Se observan 
diferencias en la apariencia moñológlca y contenido de glicógeno de los 
linfoblastos leucémicos de ovejas y vacas. No ·obstante, a estas 
diferencias, la alta frecuencia en llnfocltosls y llnfosarcoma en ovejas 
infectadas experimentalmente, sugieren que puede ser un modelo muy 
útil en el estudio de las respuestas patológicas e inmunológlcas en vacas 
infectadas con vLEB. (Dimmock, Et al, 1986). 

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de la Leucosis Enzoótlca Bovina se sujeta a dos objetivos. 
El primero es la detección de la Infección por el virus de la LEB y, el 
segundo es la detección del llnfosarcoma. (Dlnter, Moreln, 1990). 

Detección de llnfosarcoma en bovinos infectados con el vLEB. 

El diagnóstico de la enfermedad clínica de LEB requiere una 
investigación serológlca y patológica. Los tejidos seleccionados para 
estudios histopatológicos, deberán ser tomados por biopsia o necropsia. 
Deberán ser conservados en formallna al 10% o algún otro conservador 
y enviados de Inmediato al laboratorio de patología veterinaria. Ahora 
bien, esto detectará llnfosarcoma, pero solo será comprobable la 
infección de LEB con la exploración cllnica y con los resultados de las 
pruebas serológicas, esto debido a las presentaciones de la enfermedad 
causadas por la Leucosls bovina esporádica, (Dlnter, Moreln, 1990), 
además también deben considerarse las pruebas de hematologia. 
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Hematología. 

Las alteraciones de los glóbulos blancos en la LEB afectan 
principalmente a los linfocitos, por lo tanto, el examen sangulneo 
consiste principalmente de la evaluación cuantitativa y cualitativa de los 
linfocitos y las células similares a ellos. Los siguientes cambios son 
típicos para los animales en la fase subcllnica de leucosls: (Gibbons, 
1984). 

"' Aumento en el número de linfocitos. 
"' Aparición de células patológicas de los tipos mononucleares, las 

llamadas células de la leucosls o llnfoldocltos, son grandes, de 18-
20 micras, de forma Irregular. Citoplasma grande, tamai'\o y forma 
del núcleo variable, nucleolos bien diferenciados. (Glbbons, 1984). 

En la fase tumoral los cambios serían los siguientes: 

"' Incrementa el número de linfocitos y se pueden presentar más 
células tumorales. 

"' Se aprecia el mismo patrón morfológico. 
"' De los animales que desarrollaron tumores, el 90-95 % tuvieron 

linfocitosls previa. (Glbbons, 1984). 

Unfocitos I mlcrolltro de sanare 
Edad raños) Normal Sosnechoso Positivo 

0-1 < 10 ººº 10 000-12 000 >12 000 
1-2 <9 000 9 000-11 000 >11 000 
2-3 < 7 500 7 500-9 500 >9500 
3-4 <6 500 6 500-8 500 >8 500 
>4 <5000 5 000-7 000 >7000 

Figura 9. Cuadro de interpretación de llnfocitosis por el método de 
Bendixen. (Miller, 1980). 

Linfocitos / mm3 
Edad Caños\ Normal Dudoso Patolñnico 

0-1 < 10 000 10 000-13 000 >13 000 
1-2 < 9000 9 000-12 000 >12 000 
2-3 < 7 500 7 500-10 000 >10 000 
3-6 < 6 500 6 500-9 000 >9000 
>6 <5 500 5 500-7 500 >7500 

Figura 10. Cuadro de evaluación de llnfocltosls por el método G6ttinger. 
(Gibbons, 1984). 
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La interpretación del conteo de células linfodticas se lleva a cabo por 
medio de la utilización de los cuadros de Bendixen y de GOttlnger {Flgs. 
2 y 3). (Gibbons, 1984; Rebhun, 1999; Mlller, 1980). 

El diagnóstico basado en el conteo de leucocitos, solo detecta una 
pequeña proporción de los animales seroposltlvos (Medina, 1988); por 
este motivo, no es raro pensar que las pruebas hematológicas no son 
adecuadas para diagnosticar la Infección, es por eso, que la detección de 
linfocitosis carece de valor diagnóstico si no se complementa con 
serología. (Bendixen, 1970). 

Actualmente en Canadá, están desarrollando una prueba que 
diagnostique la enfermedad en leche. Esta prueba es lo suficientemente 
sensible para detectar el virus en sangre y en leche; aparentemente una 
prueba similar ha sido usada satisfactoriamente en Europa y Nueva 
Zelanda (www.holstejn.ca 2001. Una prueba de este mismo principio 
Dot blot en leche, ha demostrado tener una concordancia del 83.5% 
comparada con la IDGA. (García, 1998). 

Diagnóstico clínico - patológico 

Clínico: 
• Palpación 

Patología: 
• Necropsia 
• Histopatología 

J Palpación. 

La demostración de llnfonodos aumentados de tamaí'\o, resulta de suma 
Importancia en el diagnóstico de la enfermedad. Pueden estar afectados 
los llnfonodos superficiales a lo largo del tronco; en el surco yugular y 
en la reglón prefemoral, se pueden desarrollar masas en cualquier lugar. 
De especial Importancia diagnóstica es el aumento de los llnfonodos 
inguinales e macos y del grupo de pequeí'\os nodos bajo la superficie 
ventral de las regiones lumbar y pélvica de la columna. También pueden 
palparse las paredes rectal y vaginal, la uretra, la vejiga, el rlí'\ón y el 
útero. {Tyler, 1978). 

Necropsia. 

Se observa hipertrofia de linfonodos con el doble o el triple de su 
tamaño normal. Seccionados presentan aspecto homogéneo, compacto, 
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blanquecino y ligeramente edematoso, {Mascaro, 1975), su superficie es 
lisa y no muestran ablandamiento. (Gibbons, 1984). Pueden observarse 
con frecuencia pequeñas manchas hemorrágicas diseminadas. Los 
límites de las zonas medular y cortical tienen variantes, en algunos 
casos se observa la Invasión de esta última por proliferación de los 
nódulos linfoides de la zona periférica; en otros contrasta la zona 
medular, que es más oscura. {Mascaro, 1975). 

Se encuentran cambios leucóticos en el corazón, el crecimiento 
generalmente se inicia en la aurlcula derecha y posteriormente se 
desarrolla en las paredes ventriculares. Rara vez se observan 
infiltraciones leucóticas en tejido pulmonar, pero con frecuencia se les 
encuentra en los iinfonodos torácicos y en la parte superior del 
mediastino. (Glbbons, 1984). 

Se han comprobado lesiones leucóticas características, blanquecinas, en 
uno o simultáneamente en diversos órganos internos, como ril'\ones, 
hígado, pulmones, bazo, músculos, ojos y en la piel. (Mascaro, 1975). 

Las lesiones neoplásicas del hlgado pueden aumentarlo de tamal'\o y 
deformarlo. Las paredes del abomaso y del Intestino están con 
frecuencia Infiltradas, lo que puede provocar úlceras. Los rll'\ones 
frecuentemente están Infiltrados con linfocitos, pero los uréteres y la 
vejiga resultan afectados con menor frecuencia. Las lnflltraclones 
pueden alcanzar frecuentemente al útero, causando lnfertllldad, aborto 
o distocia; la vagina es también observada con cambios leucótlcos. El 
canal espinal puede verse afectado principalmente en la parte caudal de 
la columna. Las proliferaciones leucóticas alcanzan a las meninges y no 
al tejido nervioso en sí. (Gibbons, 1984). 

Histopatología. 

El diagnóstico de linfosarcoma causado por vLEB en su forma adulta · 
está subordinado a la confirmación histológica de que las masas 
tumorales son realmente linfosarcomas y de que los cambios difusos en 
los tejidos son realmente consecuencia de la Infiltración leucocltlca, 
(Kahrs, 1985), para el diagnóstico de rutina se deberán tomar muestras 
de corazón, aurícula derecha, rli'ión, hígado, bazo y llnfonodos, en donde 
se observaran Infiltraciones masivas de linfocitos, mitosis aberrantes y 
cambios en la arquitectura celular normal. (Tyler, 1978). 

Las pruebas serológicas empleadas para el diagnóstico de la 
enfermedad son: 
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• Inmunodifusión en gel de agar (IDGA O AGIO). (Dlnter, Moreln, 
1990). 

• ELISA. (Dlnter, Moreln, 1990). 
Radioinmunoensayo (RIA). (Murphy, 1999). 

• Virusneutralización (VN). (Murphy, 1999). 
• Fijación de complemento. (Miller, van der Maaten, 1974). 
• Inmunofluorescencla directa. (Ferrer, 1980). 
• Inhibición de la transcriptasa Inversa. (Sorensen, Beal, 1979). 

Las pruebas de ELISA, RIA y VN, son más sensibles, pero el IDGA es 
más usado por su sencillez, además por que en lugares donde se corren 
pocas pruebas al año, no se justifica la inversión en equipos más 
sofisticados. (Everman, DIGlacomo, 1987). 

Prueba de inmunodifusión en agar (IDGA). 

Esta es una técnica específica para la detección de anticuerpos en 
muestras séricas de ejemplares individuales. Resulta Inadecuada para 
muestras de leche, pues sobre estas carece de especificidad y 
sensibilidad. Esta prueba ha mostrado ser muy eficaz en programas de 
erradicación. En el mercado se pueden encontrar "klts" para su 
realización. (Everman, DIGiacomo, 1987; Slmard, Et al, 2000). 

Método inmunoenzimátlco (EUSA). 

Es posible utilizar una técnica de EUSA Indirecta o una de bloqueo o 
competitiva. Para ambos casos, comercialmente se encuentran 
disponibles "kits" para su empleo. Algunas pruebas de EUSA son lo 
suficientemente sensibles para ser aplicables a mezclas de muestras. 
Las pruebas se llevan a cabo en mlcroplacas de fase sólida. Se revisten 
estas placas con el antígeno vLEB de captura. El antígeno se utiliza a 
una dilución predeterminada en solución salina buferada con fosfato. 
{www.redyva.com , 2001). 

Esta prueba tiene la capacidad de detectar y cuantificar anticuerpos 
contra el vLEB y, debido a que es muy sensible, específica y sencilla, 
puede ser adaptada como técnica rutinaria en el diagnóstico de la 
enfermedad. (Blancifiorl, Cencl, 1982). 

PREVENCIÓN Y CONTROL 

Al no existir tratamiento o vacunas disponibles, (www.ole.int 2001), la 
profilaxis depende casi exclusivamente de la detección temprana de la 
enfermedad. {www.hlsvbp.com 2001). 
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Una vez que un animal se infecta con el vLEB, permanecerá Infectado de 
por vida. (Ollis, 1996-2001). 

Algunos consejos prácticos para la prevención de esta enfermedad son: 

• Descartar jeringas, agujas y otros materiales una vez que se 
contaminen con sangre. 

• Esterilizar el material quirúrgico, espéculos, pipetas y otros 
elementos luego de cada intervención. 

• Utilizar un método de descarne que Impida que el contacto con 
sangre de animales potencialmente contaminantes. 

• Realizar análisis periódicos de sangre y pruebas de diagnóstico 
para detectar el virus. 

• En las vacas gestantes el análisis debe hacerse por lo menos seis 
semanas antes del parto para evitar falsos positivos. 

• En caso de ordeñar, palpar, despalmar, hacerlo primero en vacas 
seronegatlvas y luego en seroposltivas. 

• No usar leche de vacas seroposltivas para la crianza artificial de 
terneros, de no haber otra alternativa, pasteurizarla primero. 

• No usar vacas seropositivas como nodrizas. 
• Intensificar el uso de la inseminación artificial con semen de 

animales seronegativos. 
• Usar guantes desechables para el tacto rectal y utilizar uno por 

animal. 
• No usar vacas seroposltivas como recipientes durante la 

transferencia de embriones. 
• Mantener la higiene durante las épocas de partos. 
• Mantener un programa de control de insectos eficiente en el hato. 

(Ollis, 1996-2001). 

En algunos paises la prevalencia de la enfermedad ha sido 
drásticamente disminuida mediante el uso de pruebas sanguineas y los 
animales que dan positivo a la prueba son enviados a rastro. 
(www.ole.int; 2001). 

La LEB eventualmente, puede ser erradicada, pero el éxito depende de 
diversos factores. Estos incluyen: la prevalencia de la enfermedad en el 
ganado, el grado en el que el productor acepte las medidas sanitarias 
recomendadas y el compromiso de desechar y mandar a rastro a los 
animales que prueben positivo a la infección. (Tyler, 1980). 

Las siguientes recomendaciones, además de las anteriores, han sido 
efectivas en explotaciones con una prevalencia relativamente baja: 
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• De ser posible desechar y mandar a rastro a los positivos. 
• Becerros con menos de 6 meses de edad pueden ser incluidos en 

el grupo al cual se le harán pruebas rutinarias, o bien, pueden 
aislarse del resto del hato y ser probados hasta después de 
cumplir 6 meses de edad. 

• Las pruebas deberán ser repetidas en un Intervalo que va de los 3 
a los 6 meses. La erradicación es reportada exitosa en un 90% en 
el hato completo después de la segunda ronda de pruebas y 
desechos de positivos, pero el hato no debe ser declarado libre de 
la enfermedad hasta que hayan resultado negativos a las pruebas 
por lo menos tres veces por animal en un tiempo de 3 a 6 meses. 

• Todas las adiciones al ganado deberán de tener por lo menos 2 
pruebas negativas a LEB. La primera prueba deberá correrse no 
más de 30 días a la fecha real de la compra y la segunda deberá 
ser no mas tarde de 60 días después de la compra. Los animales 
nuevos deberán ser aislados hasta que resulten negativos en la 
segunda prueba. 

• Usar descornadores eléctricos. (Ollls, 1996-2001). 

En hatos con una alta prevalencia de vLEB, desechar a todos los 
animales positivos seria lmpráctlco y financieramente Imposible. El 
apego a las siguientes recomendaciones reducirá el nivel de Infecciones 
dejando la erradicación como la meta final: 

• Correr pruebas a todos los animales y separar a los animales que 
resulten positivos de los negativos a una distancia de 200 metros 
por lo menos. Una granja especial para los animales positivos 
sería una situación ideal. Desechar tantos animales como se pueda 
del grupo de los positivos a las pruebas. 

• Los becerros de madres negativas a las pruebas deberán ser 
criados por separado de los que tienen madres positivas a las 
pruebas. Todos los becerros deberán ser alimentados con leche de 
vacas negativas a las pruebas de detección a LEB. 

• una vez que la prevalencia ha disminuido, se deberá entonces 
aplicar el plan de erradicación de la LEB expuesto anteriormente. 
(Ollis, 1996-2001). 

Actualmente no existe una vacuna eficaz en contra de esta enfermedad, 
aunque hay algunos protocolos ya aceptados para la creación de una 
vacuna comercial. (www.ole.int 2001). 

Los anticuerpos gpSl contra vLEB son los más importantes para la 
protección de la enfermedad. Algunos experimentos en donde se han 
utilizado vLEB lnactlvados, células infectadas manipuladas y gp51 
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purificado, han indicado que solo confieren protección a corto plazo. 
También fue demostrado que los animales vacunados con células vivas 
de la línea BL3, obtenidas de animales Infectados con leucosls 
esporádica, proporcionan Inmunidad a corto plazo también. La 
naturaleza de la protección conferida fue posible por un ant(geno 
transplante asociado a tumores. (Thellen, Et al. 1982). Células ovinas 
que sintetizan solo los productos genéticos de la envoltura gp51, p30 y 
la principal proteína estructural p24, Inducen respuesta serológlca en el 
ganado bovino. (Altaner, Et al. 1991). • 

El ganado quedó protegido después de repetir la vacunación con estas 
células. 

La vacunación de borregos con una vacuna recomblnante de virus que 
expresan gpSl de la LEB Induce protección también, (Ohlshl, Et al, 
1991), sin embargo, esta protección es obtenida sin la producción de 
niveles detectables de anticuerpos neutralizantes. Del mismo modo, se 
ha descubierto que la vacuna de virus recomblnantes protegen a los 
borregos aún cuando los anticuerpos antl-gp51 se reducen. (Portetelle, 
Et al, 1991). Ahora bien, debido a esto, se piensa que la respuesta 
Inmune mediada por células juega un papel de protección Inmunológica 
en contra de la Infección por el virus de la LEB. (Daniel, Et al, 1993). 

Recientemente se publicaron estudios del desarrollo y uso de una 
vacuna de virus recomblnante, la cuál Incorpora, ya sea el gen completo 
de la envoltura o solo un fragmento de esta, consistiendo en la 
codificación de la secuencia para la gp51 y una parte de p30 del vlEB, 
esta ha probado ser efectiva en borregos vacunados y posteriormente 
expuestos a la enfermedad. La evidencia se basa en la deficiencia de la 
persistencia de altos titulas de anticuerpos antl-gp51 comparado con los 
animales control Infectados con vlEB no vacunados, en la respuesta 
mejorada de proliferación de CD4 a los péptldos sln*cos gp51 
específicos contra vLEB de los borregos vacunados y en la Inhabilidad de 
detectar provlrus vlEB por reacción en cadena de polimerasa en los 
borregos vacunados después de la Infección de desafio comparado con 
la continua detección de borregos no vacunados por un periodo de 
prueba de más de 16 meses. Se ha sugerido que la respuesta Inmune 
mediada por células pueda ser Importante en el aspecto de protección 
contra vlEB y han sido reportadas que, grandes secuencias de 
aminoácidos en el Interior de la envoltura son conservadas en diferentes 
aislados de diferentes pa(ses, lo cuál es muy importante en la 
designación de vacunas derivadas de péptldos, (Daniel, 1993); asl se 
puede concluir que los investigadores siguen trabajando en la creación 
de una vacuna efectiva en contra de la Leucosls Enzoótlca Bovina con 
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algunos buenos resultados. No creemos que pase mucho tiempo para 
tener comercialmente un biológico capaz de prevenir esta enfermedad. 
(Llames, 2000). 

En otro estudio, se produjeron un total de 59 anticuerpos monoclonales 
(mAbs) específicos contra el vLEB usando diferentes preparaciones de 
antígenos. Cinco de estas preparaciones se utilizaron en ratones 
infectados y fueron las siguientes: células vivas (CEL), células 
ultracentrifugadas (SOC), células Usadas (LYS), vLEB semlpurlflcado 
(PV) y céfulas tratadas con formallna (FOR), todas provenientes de 2 
líneas celulares infectadas permanentemente con vLEB. Estos 
componentes virales fueron seleccionados para obtener mAbs en contra 
de proteínas específicas del vLEB, localizadas en la superficie celular 
(FOR y CEL), en partículas virales libres (PV) y en protelnas 
intracelulares virales (SOC y LYS) Dos preparaciones antlgénlcas fueron 
letales para los ratones (SOC y LYS) después de su Inoculación 
intravenosa e intraesplénlca. Todo esto de manera experimental logró 
crear mAbs en contra del vLEB, algunos en menor y otros en mayor 
proporción. (Llames, 2000). 

TRATAMIENTO. 

Actualmente no existen tratamientos para animales con llnfosarcoma; 
recordemos que solo menos del So/o del ganado Infectado desarrollará 
esta fase tumoral, (Dimmock, Et al, 1993-2001), mientras que el 
ganado que resulte seropositlvo al vLEB que no presente esta fase, rara 
vez tendrá signos de la enfermedad. (Daniel, 1993). 

En estudios experimentales en ratones atfmlcos a los que se les 
implantan células Infectadas por vLEB se ha visto el desarrollo de 
tumores de gran tamai'\o, que disminuyen considerablemente cuando se 
añade a las células productoras de los mismos la protelna p53. Esto 
refuerza la idea de que existe una mutación en este gen que Impide el 
control del proceso tumoral y por otra parte, sugiere la poslbllldad de 
que podría ser una terapia útil en los tumores Inducidos por vLEB, tal y 
como se realiza experimentalmente en ciertos tumores humanos. 
(Doménech, 1999). 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Se revisó y seleccionó la Información de libros, revistas y paginas Web. 
Esta Información se describió y ordenó de acuerdo con el programa de 
estudios de la materia Enfermedades infecciosas 1 (pollgástrlcos). 

Así mismo, se filmaron en la cuenca lechera de Tlzayuca, Hldalgo, las 
principales características y presentaciones cllnicas de la enfermedad 
Leucosis Enzoótica Bovina en formato de videocámara de Bmm, se 
utilizaron también fotos y diapositivas, las cuales se vaciaron en formato 
VHS, para la edición y locución de los signos clinlcos evidenciados 
gráficamente. 

ANIMAL. 
ENFl>RMO 

NECROPSIA 

FOTOGRAFÍAS Y 
DIAPOSITIVAS 

REVISIÓN 
BIBLIOGRAFICA 

EDICIÓN DE 
IMAGENES, 

TITULACIÓN Y 
NARRACIÓN 

DOCUllBRTO ESCRITO. 
TESIS 

VIDEO COMPLETO DE LA ENFERMEDAD 

LEUCOSIS ElfZOÓTICA BOVINA 
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RESULTADOS. 

Al ser uno de los propósitos de esta Tesis la creación de un video acerca 
de la enfermedad, integramos en este documento escrito el guión 
correspondiente. 

AUTOR: 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO 

FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES CUAUTITLÁN 

MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA 

LABORATORIO DE VIROLOGÍA 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS 1 (POUGÁSTRICOS) 

PRESENTAN 

"LEUCOSIS ENZQÓDCA BOVINA" 

RUBÉN BARRIENTOS PAWUNG. 

PRODUCCIÓN Y DIRECCIÓN: Rubén Barrlentos Pawling. 
Raúl Torres Ortiz. 

ASESOR: M. en C. Victor Hugo Leyva Grado. 
COASESOR: M. V. Z. Javier Hernández Balderas. 

28 



El final del siglo XIX trajo consigo el descubrimiento de una enfermedad 
presente en ganado bovino, como Sarcoma Llnfomatoso. Sucesivamente 
ha sido nombrada como: Leucemia Linfática, Pseudoleucemia, 
Linfosarcoma, linfoma maligno, leucosis viral bovina y leucemia bovina. 

Cerca de un siglo transcurriría antes de que la etiología de dicha 
enfermedad fuera establecida. 

En México, la producción de ganado bovino lechero es de suma 
importancia para la vida económica, por lo cuál no es extraño que se 
consideren enemigos de alta peligrosidad a las enfermedades 
infecciosas. 

Si tomamos como base la estadística poblacional de esta especie en 
nuestro país, podremos darnos cuenta de la gran susceptibilidad que 
enfrentarnos ante esta enfermedad y el impacto que esta podría 
representar econornfa de los productores. 

En 1997 la población de ganado bovino lechero se cifró en 1,720,000 
cabezas incrementándose a 1,813,000 cabezas para el año de 1998, la 
cifra preliminar de 1999 ya sobrepasaba a la del afio anterior, lo que 
Indica que el crecimiento de esta especie en nuestro pais es positivo. 

BOVINOS PRODUCTORES DE LECHE 

--i 1,900,000 

No. DE 1,800,000 
ANIMALES 1,700,000 

1,600,000 

DISTRIBUCIÓN. 

1997 1998 

AAOS 
1999(p) j 
----

se le ha diagnosticado en México, Estados Unidos, canadá, Centro y 
Sudamérica, Afrlca, Europa, Asia y Oceanía. 

La incidencia en México oscila entre el 50%, especialmente en centros 
de producción lechera debido a que la edad productiva de los animales 
es mas larga, dándole tiempo al virus de causar la enfermedad 
linfosarcomatosa. 

TISISCON 
FALLA DI ORIGll 
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ETIOLOGÍA. 

Esta enfermedad es causada por un virus RNA, el cuál es clasificado en 
el Género Deltarretrovlrus, de la Familia Retrovlridae. 

El diámetro del virus es de 90 a 120 nm, contiene un antfgeno de 
superficie gpSl y un antígeno de proteína Interna principal p24; 
contiene un nucleolde central de 60 a 90 nm y posee transcrlptasa 
inversa. 
REPLICACIÓN. 

1.- UNIÓN: El virus se pega al linfocito 
2.- FUSIÓN: Las membranas celulares y el virus se fusionan 
3.- DESNUDAMIENTO: Se liberan los genes y la transcrlptasa inversa. 
Estos virus llevan su propia polimerasa, que utiliza el RNA del virus para 
sintetizar un DNA complementarlo de cadena única que, a su vez, es 
replicado para formar un DNA de cadena doble. 
4, 5, 6, 7, 8.- El DNA del virus se integra en el DNA de la célula 
hospedadora. En este estado el DNA del virus se denomina provirus; 
éste puede mantenerse de una manera latente asociado DNA de la 
célula y multiplicarse cada vez que éste se duplica. 

VÍAS DE TRANSMISIÓN. 

Los mecanismos de transmisión son muy variados; puede ser por medio 
de vectores y vehículos y de manera vertical y horizontal. 

Los animales infectados, presenten síntomas o no, son fuente de 
infección y la transmisión se efectúa por transferencia de las células 
Infectadas de un animal a otro. 

Las garrapatas, moscas mordedoras y otros Insectos hematófagos, 
juegan un gran papel en el contagio de esta enfermedad. 
La transmisión vertical es producida por la capacidad del virus para 
atravesar la barrera placentaria. 

Se ha demostrado que cantidades tan pequeftas como 0.001 mi de 
sangre infectada es suficiente para transmitir la enfermedad. 
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PATOGENIA. 

La patogenia de este virus es sumamente compleja. Presenta tropismo 
por las células llnfocltarlas y permanece latente en ellas hasta que estas 
se dividen dando así la replicación del virus. 

Se asume que la homeostasls de las células blanco es perturbada debido 
a que los linfocitos infectados se acumulan en el torrente sanguíneo. Los 
mecanismos moleculares Involucrados en la transformación de células y 
desarrollo tumoral, aún no son aclarados. 

PRESENTACIÓN DE LA ENFERMEDAD. 

El periodo de incubación es generalmente muy largo, ya que el brote 
puede aparecer a los 4 o 5 años después del caso original. 

Menos del 5% del ganado infectado con el virus desarrollará 
linfosarcoma. La mayorla de los animales que se infectan no desarrollan 
enfermedad clínica y la producción de leche y la fertilidad no se afectan 
de manera adversa. 
La Leucosls Enzoótica Bovina se presenta bajo las formas de: 

1. Linfosarcoma: conocida como Leucosls: de caracterlsticas 
tumorales, desarrollándose en menos del 5% de animales 
infectados. 

2. Linfocitosis permanente: de condición benigna y asintomática. Los 
animales afectados permanecen clínicamente sanos. 

3. Portadores Asintomáticos: Son la gran mayoría de los bovinos 
Infectados comprenden del 65% a 70% 

CUADRO CÚNICO. 

La LEB se reconoce en 4 formas diferentes: enzoótica y cutánea en 
adultos, y tímica y de ternero en bovinos más jóvenes, las últimas tres 
están en una categorfa denominada leucosis esporádica bovina. 

La forma de ternero usualmente se presenta en animales de menos de 6 
meses de edad. 

El linfosarcoma tímico, ocurre típicamente en animales de entre 6 y 18 
meses de edad. La presentación cutánea es la única forma de 
linfosarcoma en la que se puede esperar una recuperación de animal 
enfermo. 
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La forma enzoótica se observa en el grupo de 4 a 8 años de edad. En el 
curso de este padecimiento Influyen factores genéticos e inmunológicos; 
se presentará linfocitosis persistente con aumento de tamaño de los 
linfonodos. Sin embargo, 60% o más de los bovinos adultos activamente 
Infectados con no tienen llnfocitosls persistente, y al parecer, la 
formación del tumor es rara. 

Algunos signos muy generales serían: 

• Llnfonodos superficiales aumentados de tamaño (al frente de los 
flancos y los hombros) 

• Pérdida de peso 
• Fiebre 
• Ojos saltones 
• Diarrea o constipación 
• Llnfonodos internos aumentados de tamaño, estos detectados por 

medio de la palpación rectal y vaginal. 

Los signos clínicos más específicos dependen del aparato o sistema 
afectado, es decir, pueden ser: 

• Digestivos 
El tracto intestinal es una ubicación frecuente del llnfosarcoma. SI bien 
la zona del cuajar es la más afectada, el preestómago y el Intestino 
también pueden tener lesiones; cuando se afecta el cuajar, se presentan 
obstrucciones, la pared presenta engrosamiento y en ocasiones úlceras. 
El linfosarcoma del cuajar puede causar melenas. 

• Reproductivos 
El útero y el tracto reproductor constituyen otra ubicación blanco 
frecuente del llnfosarcoma. 

• Cardiacos 
Las anomalías cardiacas que Incluyen las arritmias, los murmullos, los 
derrames pericárdlcos, el apagamiento de los ruidos cardiacos, la 
distensión venosa y los signos de insuficiencia cardiaca congestiva, son 
causas posibles de llnfosarcomatosls del corazón o pericardio. 

• Oculares 
Los signos oculares reflejan muy frecuentemente la implicación de la 
región retrobulbar. Por consiguiente el exoftalmos unilateral o bilateral y 
daño al globo ocular por exposición. 

• Respiratorios 
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Los signos respiratorios asociados con masas de llnfosarcoma Incluyen el 
estridor insplratorlo, resultante de Infiltrados nasales de las vías 
respiratorias superiores, de agrandamiento de llnfonodos o de masas 
tumorales en la vía superior. 

• Mamarios 
Los tumores del llnfosarcoma asociados con la glándula mamarla o con 
los linfonodos mamarlos pueden estar ocultos o manifiestos. Es más 
probable que los linfonodos estén afectados y no las glándulas 
mamarias, aunque esto último no parece ser raro. 

DIAGNÓSTICO. 

Para llegar al diagnóstico final, se requiere de pruebas diagnósticas 
clínico-patológicas y de laboratorio clínico. 

Palpación. 

Durante la palpación se demuestran llnfonodos aumentados de tamaf'lo, 
resulta de suma importancia en el diagnóstico de la enfermedad. Pueden 
estar aumentados de tamaño los llnfonodos superficiales a lo largo del 
tronco. También pueden palparse por las paredes rectal y vaginal, la 
uretra, la vejiga, el riñón y el útero 

Necropsia. 

Se observa hipertrofia de linfonodos. Seccionados presentan aspecto 
homogéneo, compacto, blanquecino y ligeramente edematoso; su 
superficie es lisa y no muestran ablandamiento o fluctuación; puedeo 
observarse con frecuencia pequef'las manchas hemorráglcas 
diseminadas. Los limites de las zonas medular y cortical tienen 
variantes, la zona medular contrasta, ya que es más oscura. 

Se encuentran cambios leucóticos en el corazón, el crecimiento 
generalmente se Inicia en la aurfcula derecha y posteriormente se 
desarrolla en las paredes ventriculares. Rara vez se observan 
infiltraciones leucóticas en tejido pulmonar, pero con frecuencia se les 
encuentra en los linfonodos torácicos y en la parte superior del 
mediastino. Habrá falla cardiaca congestiva derecha, hldropericadrlo, 
hidrotórax, pulso yugular positivo, taquicardia; en virtud a estas 
lesiones se debe hacer diagnóstico diferencial con pericarditis traumática 
y con endocarditis. 
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Se han comprobado lesiones leucóticas caracteristicas, blanquecinas, en 
uno o simultáneamente en diversos órganos como, pulmones, ojos y 
piel. 

Si bien las masas retrobulbares o el infiltrado progresan durante varias 
semanas, el aspecto subsiguiente del ojo puede parecer agudo ya que 
los párpados pierden la facultad de proteger completamente al globo 
ocular que sobresale. 

Las paredes del abomaso y del intestino están con frecuencia infiltradas, 
lo que puede provocar úlceras. Cuando están afectados los llnfonodos 
medlastínicos, puede haber obstrucción esofágica, también en caso de 
que se inflamen los mesentéricos, se presentan signos variables, de los 
cuales dependerán de que se presione el intestino. 

Los riñones frecuentemente están infiltrados, pero los uréteres y la 
vejiga resultan afectados con menor frecuencia. Las infiltraciones 
pueden alcanzar frecuentemente al útero, causando infertilidad, aborto 
o distocia; la vagina es también observada con cambios leucótlcos 

Las neoplasias pueden ser focales, multlfocales o difusas. Las lesiones 
clásicas de linfosarcoma uterino están Integradas por nódulos duros o 
masas en el interior de la pared uterina. La palpación de estas masas 
puede ser comparada con la palpación de las carúnculas y se palpan 
lesiones nodulares o como lesiones elevadas umblllcadas con una 
depresión central. Estas lesiones pueden estar presentes en uno o 
ambos cuernos uterinos, ocasionalmente los ovarios y los oviductos 
pueden estar afectados. Los tumores focales grandes o los difusos 
pueden implicar al útero por completo o a todo el tracto reproductor 
caudal. 

Hematología. 
El examen sanguíneo consiste principalmente en la evaluación 
cuantitativa y cualitativa de los linfocitos, monocltos y macrófagos. La 
interpretación del conteo de células linfocitlcas se lleva a cabo por medio 
de la utilización de las tablas de Bendh<en y G6ttlnger. 

linfocitos J microlltro de sanare 
Edad (añosl Normal 50Snfll"hOSO Positivo 
0-1 < 10 000 10 000-12 000 >12 000 
1-2 <9000 9 000-11 000 >11000 
2-3 < 7 500 7 500-9 500 >9500 
3-4 <6 500 6 500-8 500 >8 500 
>4 <5 000 5 000-7 000 >7000 
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linfocitos / mm3 
Normal Dudoso 
< 10 000 10 000-13 000 
< 9 000 9 000-12 000 
< 7 500 7 500-10 000 
< 6 500 6 500-9 000 
<S 500 5 500-7 500 

Los cambios típicos en la hematología son: 

" Aumento en el número de linfocitos 

Patolóalco 
>13 000 
>12 000 
>10 000 
>9 000 
>7 500 

" Aparición de células patológicas de los tipos mononucleares, las 
llamadas células de la leucosis o linfoidocltos, de citoplasma 
grande, tamaño y forma del núcleo variable y nucleolos bien 
diferenciados. 

Serología. 
Se deben considerar pruebas como: 

•:• ELISA 
•!• IDGA 
·:· RADIO-INMUNO-ENSAYO (RIA) 
•!· VIRUS-NEUTRALIZACIÓN (VN) 

PREVENCIÓN Y CONTROL. 

Al no existir tratamiento o vacunas disponibles el manejo constituye la 
principal vía de prevención. 
Algunos consejos serían: 

• Utilizar agujas y jeringas desechables y disponer de ellas correctamente 
en procesos tales como sangrías e Infiltraciones. 

• Desinfectar el material quirúrgico y de diagnóstico 
• Usar guantes desechables para el tacto rectal y vaginal y utilizar solo 

uno por animal 
Mantener la higiene de los corrales, evitando que se acumule el 

estiércol 
• Realizar periódicamente pruebas de diagnóstico para detectar el virus. 
• En caso de ordeñar, palpar, despalmar, hacerlo primero en vacas 

seronegatlvas y luego en seroposltlvas. 
• Desinfectar periódicamente los corrales para evitar Infecciones. 
• Someter a cuarentena a los animales recién llegados 

SALUD PÚBLICA. 

Esta enfermedad no representa peligro alguno para los seres humanos. 

35 

J 



DISCUSIÓN. 

La LEB es una enfermedad causada por un agente clasificado en el 
Género de los Deltarretrovirus de la Familia Retrovlridae. Tiene la 
propiedad de causar tumores llnfosarcomatosos en menos del 10% del 
ganado Infectado, debido a la Infiltración de linfocitos Infectados en 
tejido sano además de Linfocltosis Persistente (LP). Se presume que la 
incidencia de esta enfermedad en nuestro país oscila alrededor del 50% 
teniendo mayor impacto en bovinos de más de 3 aí'los de edad, por 
consiguiente se presenta con mayor frecuencia en bovinos destinados a 
la producción de leche. 

Las causas por las cuales se desarrollan los tumores no están 
esclarecidas del todo, ninguno de los autores consultados para este 
trabajo refieren una causa exacta, pero concuerdan que los factores 
predisponentes pueden ser del tipo genético, de estrés, ambientales, 
únicos o en conjunto. 

El virus presente en leche se destruye fácilmente por medio de la 
pasteurización o solo con calentarla a más de 40°C. Es un agente 
inestable en el medio ambiente en donde es sencillamente lnactlvado; 
debido a esto, para su transmisión horizontal se requiere de contacto 
directo y prolongado. Como puede estar presente en liquidos corporales, 
los insectos hematófagos han sido incriminados en la diseminación de la 
enfermedad. Del mismo modo, la transmisión puede llevarse a cabo por 
medio de vehículos, tales como: instrumentos quirúrgicos, de 
diagnóstico y de clínica, todos ellos sin desinfectar de un animal a otro. 

Los signos de la enfermedad dependerán del sitio donde se causen las 
lesiones, es decir, pueden ser digestivos, reproductivos, circulatorios, 
renales, oculares y cutáneos, por lo que se tiene que diferenciar de un 
sinnúmero de enfermedades, de ahí que el diagnóstico esté constituido 
por dos fases, la primera será Identificar el agente etiológico por medio 
de serología y la segunda depende de identificar el linfosarcoma, esto 
también acompaí'lado de hematologla, la cuál será evaluada de acuerdo 
con los cuadros de interpretación de Bendixen y GOtlnger. 

Al no existir tratamiento efectivo, la profilaxis cobra más Importancia 
que en otras enfermedades, ya que con un buen programa de manejo 
podremos tener libre a un hato de esta enfermedad. 

1 _____ J 

No existe una vacuna eficaz en contra de esta enfermedad, pero se está 
trabajando en la creación de biológicos capaces de prevenirla. 
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CONCLUSIÓN. 

En nuestro pals no se le ha dado la importancia que este padecimiento 
requiere a pesar del gran Impacto económico que representa para la 
industria lechera. 

La incidencia de la LEB en nuestro país no está muy bien esclarecida, 
pero suponemos que pueda ser del 40-60% debido al comercio que 
existe entre los países de América del Norte, los cuáles presentan esta 
incidencia. 

Considero que en México se le debería dar mayor difusión al boletfn 
informativo acerca de la incidencia de enfermedades Infecciosas de los 
animales, ya que ni la FAO en su boletín anual de epizootias que elabora 
en conjunto con la OIE tiene los datos de Incidencia de esta enfermedad 
en nuestro pals; esto servirla para evitar que mediante el comercio 
Interno se siga propagando la enfermedad, ya que tendriamos 
plenamente Identificadas las áreas enzoótlcas de la enfermedad. 

Al ser esta una enfermedad que carece de tratamiento, se deberia 
establecer un programa nacional de control para disminuir la Incidencia 
y posteriormente llegar a la erradicación. 
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