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El Virus de la Leucosis Bovina (VLB) es el 
principal patógeno viral que afecta la leche-
ría en muchos países del mundo, causando 
la enfermedad clínica denominada Leucosis 
bovina enzoótica (LBE). Es un Retrovirus que 
afecta a células de la línea linfoide, principal-
mente a los linfocitos B, pero también puede 
infectar monocitos y macrófagos. Luego de 
la infección, el genoma viral se integra al ge-
noma celular en forma de provirus quedando 
el animal infectado de por vida (Burny et al., 
1988; Aida et al., 1989; Kettmann et al., 1994).  

El virus se transmite por vía horizontal y ver-
tical, siendo la primera la principal vía de con-
tagio (Fig 1). Los animales portadores asin-
tomáticos son la fuente de infección en los 
rodeos y la transmisión se da por el traspaso 
de células infectadas con el virus de un bovino 

a otro. En las secreciones y fluidos biológicos 
como leche, sangre, calostro, secreción nasal, 
saliva, semen y orina, se pueden llegar a en-
contrar linfocitos infectados, transformando a 
estos en una fuente potencial de contagio (De 
la Sota, 2004). Su infectividad dependerá del 
recuento de linfocitos infectados en el fluido, 
el cual puede aumentar si ocurre un proce-
so exudativo (Hopkins y DiGiacomo, 1997). 
La mayor proporción de linfocitos infectados 
se encuentran en la sangre, por lo tanto cual-
quier medida de manejo o práctica veterina-
ria como extracción de sangre, vacunación, 
descorne, aplicación de inyectables, palpación 
rectal que se practiquen sin tomar medidas 
profilácticas correspondientes, son una im-
portante forma de diseminación de la enfer-
medad por vía iatrogénica (Mammerickx et 
al., 1987; Hopkins y DiGiacomo, 1997). 

Figura 1. Vías de transmisión del virus de la Leuco-
sis bovina enzoótica. La transmisión horizontal por 
maniobras veterinarias que transporten sangre con 
células de un animal infectado a uno libre (agujas, 
guantes, etc) es la vía más importante para trans-

mitir la infección (DiGiacomo, 1997). 
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Por otro lado, también se ha demostrado que 
insectos hematófagos pueden jugar un rol im-
portante en la propagación del VLB. Datos re-
cientemente publicados (Ooshiro et al., 2013) 
indican que cuando estos insectos son contro-
lados, se logra disminuir la infección a largo 
plazo. Vinculado a la capacidad de transmi-
sión de un animal a otro, recientemente se ha 
propuesto dos perfiles o fenotipos de infec-
ción vinculados al polimorfismo del gen Bo-
LA-DRB3, diferenciándose animales con alta 

y con baja carga proviral (Fig. 2). Esto parece 
ser muy importante en la transmisión del vi-
rus, ya que animales con baja carga proviral, 
no serían una fuente de infección para rodeos 
libres de VLB (Juliarena et al., 2016). Final-
mente, la transmisión vertical puede ocurrir 
en hasta un 15 % de los casos y tiene lugar 
cuando un animal infectado lo transmite a la 
progenie por vía transplacentaria o vía diges-
tiva a través del calostro (Martín et al., 2000).

Figura 2. Fenotipos de infección con el virus de la Leucosis bovina. Animales 
de baja carga viral y animales de alta carga viral (Juliarena et a., 2016). 

Para el diagnóstico viral, la Organización 
Mundial de Sanidad Animal (OIE) recomien-
da el uso de las pruebas de ELISA e Inmuno-
difusión en gel agar (IDGA) para la detección 
de anticuerpos o la técnica de nested PCR 
(nPCR) para la identificación molecular del 
agente (OIE, 2018). En los últimos años, se han 
desarrollado técnicas para la cuantificación 
de la carga proviral en células de animales 
infectados utilizando Real time PCR (qPCR) 
(Rola-Łuszczak et al., 2013). Si bien hasta 
el momento, esta técnica no ha sido incluida 
dentro de los métodos diagnósticos sugeridos 
por la OIE, puede ser muy útil para asociar la 
relación existente entre la cantidad de provi-

rus (carga proviral) y el efecto negativo que 
el mismo produce en los animales infectados. 

En Uruguay la prevalencia de VLB en ro-
deos lecheros es muy alta, estimándose una 
seroprevalencia nacional alrededor de 70-
80%. Incluso en animales jóvenes, (vaquillo-
nas de entre 6 y 8 meses), se ha encontrado 
una prevalencia de cerca del 50% (Puentes 
et al., 2016a). Cerca del 90% de los anima-
les infectados en un rodeo, son asintomáti-
cos, lo que significa que no se encontrarán 
síntoma que nos indique a haga sospechar 
de la presencia del virus. Sin embargo, las 
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pérdidas asociadas en rodeos infectados 
pueden ser importantes y principalmente 

están vinculadas a barreras sanitarias que 
muchos países imponen para la exportación 
de animales en pie seropositivos para VLB, 
disminución de la producción láctea, dismi-
nución de la longevidad del animal y disfun-
ciones en el sistema inmune (Bartlett et al., 
2013). En Uruguay no se han calculado las 
pérdidas que produce la presencia de este vi-
rus en el rodeo nacional. Sin embargo, en Es-
tados Unidos se ha estimado que la infección 
subclínica produce pérdidas de 95Kg/vaca/
año de leche por cada 10% de aumento de la 
prevalencia de VLB en los tambos infectados. 
Esto representa pérdidas de 285 millones de 
dólares anuales a los productores de ese país 
(Bartlett et al., 2013). 

El impacto del virus en la longevidad de la 
vaca también se ha estudiado, demostrándose 
que las vacas con mayores títulos de anticuer-
pos contra VLB tienen un 40% más de proba-
bilidad de ser refugadas (Bartlett et al., 2013). 
En relación con aspectos reproductivos, si 
bien los resultados de las investigaciones que 
se han realizado hasta el momento son con-
tradictorios, algunos autores han encontrado 
una disminución en la tasa de concepción 
en vacas seropositivas al VLB (Vanleeuwen 
et al., 2010, Puentes et al., 2016a). Histórica-
mente en Uruguay, la tasa de procreo se ha 
situada en torno al 60-70%, lo que significa 
aproximadamente 2.500.000 terneros menos 
cada año. Las causas de estas pérdidas son 
múltiples y muchas veces relacionadas entre 
sí. Sin embargo, se desconoce por completo si 
la infección con VLB en los rodeos participa 
directa o indirectamente en ese resultado, 
teniendo en cuenta la alta prevalencia de 
este virus y que el mismo puede interferir en 
respuestas inmunes contra otros patógenos. 

En lo que tiene que ver con la inmunidad, se 
ha demostrado que la infección subclínica 
causa disfunciones importantes del sistema 
inmune tanto en la respuesta inmune innata 
como adaptativa, que impactan directamente 
en la sanidad (Bartlett et al., 2014). Por ejem-
plo en animales seropositivos a VLB, se ha 
observado una disminución de la función de 
los neutrófilos in vitro inducido por Escheri-
chia coli (E. coli) en vacas infectadas (Souza 

et al., 2012). La importancia de esto radica en 
que estas células del sistema inmune, son cru-
ciales para combatir patógenos bacterianos 
mediante fagocitosis. Por otro parte, en fases 
tempranas de la infección, los animales in-
fectados desarrollan una respuesta celular a 
predominio de linfocitos T helper tipo 1 (Th1), 
con producción de interferón gamma. En fa-
ses más crónicas con presencia de linfocito-
sis persistente (LP), se produce una respuesta 
Th2. Las alteraciones en la expresión de cito-
quinas muestran estar correlacionadas con la 
progresión de la enfermedad en infecciones 
crónicas, sugiriendo que el balance de las ci-
toquinas puede contribuir a la progresión de 
la enfermedad. Pyeon y col. (1996) examina-
ron los perfiles de citoquinas en células mo-
nonucleares de bovinos de cada estadio de la 
enfermedad y demostraron que la producción 
de citoquinas Th1 (como IL2), eran promo-
vidas en animales serológicamente positivos 
pero aleucémicos, más que en aquellos con 
LP. Los animales serológicamente positivos 
también expresan más IL12, clave para una 
respuesta Th1, pero esta disminuye en esta-
dios más avanzados, cuando se detecta un 
aumento en la expresión de citoquinas Th2 
como IL10. La susceptibilidad a la expan-
sión clonal de los linfocitos B infectados por 
el virus está asociada con alelos específicos 
del complejo mayor de histocompatibilidad 
(Nagaoka y col., 1999). Adicionalmente, las 
células T infectadas con el VLB aumenta la 
expresión de receptores inmunoinhibitorios, 
lo que aumenta la habilidad de los patógenos 
que causan infecciones crónicas a evadir la 
respuesta inmune del hospedador. Y más re-
cientemente se ha visto que la expresión de 
los receptores inmunoinhibitorios está corre-
lacionado positivamente con la carga provi-
ral (Bartlett y col., 2014), siendo esta mayor a 
medida que la infección progresa (Fig 3).
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contra Herpesvirus bovino 1 y menor título 
de IgM contra Leptospira hardjo y Leptospira 

pomona (Frie et al., 2016). La respuesta a la 
vacunación contra la Fiebre Aftosa también 
se ha estudiado en animales infectados con 
VLB. En este caso, Puentes et al. (2016b) en-
contraron que las vacas infectadas produje-
ron significativamente un menor título de IgM 
e IgG1 a los 15 días post vacunación contra el 
virus de la Fiebre Aftosa. Sin embargo, más 
recientemente Jaworsky et al. (2018) demos-
tró que el nivel total y la afinidad de los anti-
cuerpos específicos contra el virus de la Fie-
bre Aftosa, no difieren entre animales libres 
e infectados con VLB, cuando se realizan va-
cunaciones repetida en los animales adultos. 

Figura 3. Imagen que muestra la progresión de la 
carga proviral del virus de la Leucosis bovina a 
medida que avanza la enfermedad. Extraído de 

Aida et al., 2013. 

Por lo tanto, se puede decir que el virus de 
la Leucosis bovina no sólo causa inmunosu-
presión sino que además genera disturbios in-
munológicos a nivel de la inmunidad celular, 
modificando el número y perfil de las células 
T (Fig. 4), que son claves en la regulación del 
sistema inmune tanto en infecciones natura-
les como en la respuesta a inmunizaciones 
por vacunación (Frie y Coussens, 2015). Estas 
alteraciones del sistema inmune podrían te-
ner un impacto negativo en la capacidad de 
ganado para resistir al avance de una enfer-
medad infecciosa o a la respuesta a vacunas; 
en este sentido algunos estudios reportaron 
una correlación positiva entre VLB y otras 
enfermedades (Emanuelson y col., 1992; Tra-
inin y col., 1996) o cuestionan la habilidad de 
bovinos infectados con VLB para responder 
inmunológicamente contra otros patógenos. 
Erskine y col. (2011), en ensayos a campo, 
encontraron que vacas infectadas con VLB 
tuvieron un menor título de un determinado 
isotipo de anticuerpos IgG (específicamente 
IgG2) contra E. coli J5 (vacuna utilizada con-
tra la mastitis) en comparación con vacas no 
infectadas. En este mismo sentido y en otro 
ensayo, se encontró que vacas infectadas con 
VLB produjeron menor títulos de IgM e IgG2 

Figura 4. Imagen que muestra la relación de las 
distintas poblaciones celulares según el estadío de 

la infección con el virus de la Leucosis bovina. BLV-: 
Animales negativos; BLV+AL: Animales infectados 
pero aleucémicos; BLV+PL: Animales infectados y 
con Linfocitosis persistente. SIgM+: Linfocitos B; 

CD3+: Linfocitos T; CD4+: Linfocitos T CD4 o “hel-
per”; ɣẟ+: Linfocitos T gamma deltas. Extraído de 

Vet Immunol Immunopathol. 2014;163(3-4):103-14. 

En conclusión y en base a lo expresado, pode-
mos decir que el virus de la Leucosis bovina, 
causa trastornos importantes en las funcio-
nes de las células del sistema inmune tanto 
innato como adaptativo. Eso se ha demostra-
do en experimentos in vitro y en ensayos in 
vivo con bovinos. En este caso, las principa-
les investigaciones han demostrado la inter-
ferencia de VLB con distintas vacunaciones 
contra otros patógenos de interés productivo. 
Sin embargo, las investigaciones que intentan 
demostrar la predisposición de animales in-
fectados con VLB para contraer otras enfer-
medades infecciosas, aún son pocas y no con-
cluyentes, necesitando más información para 
demostrar o descartar esta hipótesis.  
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RESUMEN

La presencia del Virus de la leucosis bovina 
(BLV), contra el cual no existe ningún siste-
ma de prevención o tratamiento disponible 
hasta el momento, es endémica en los países 
del continente americano. En Argentina, en-
tre el 5 y 10% de los animales de tambo in-
fectados muere cada año como consecuencia 
de lesiones neoplásicas del sistema linfático, 
lo que impacta negativamente en el sistema 
productivo lechero, provocando un lucro ce-
sante de alrededor de 5.300 dólares por vaca 
muerta con linfosarcoma. En nuestro grupo 
de trabajo estudiamos la epidemiología de la 
infección natural con el propósito de diseñar 
y desarrollar una estrategia sustentable que 
facilite el descenso de la prevalencia y permi-
ta progresar hacia la erradicación. 

Los datos relevados en el contexto producti-
vo de Argentina, muestran que el BLV posee 
una intensa dinámica de transmisión, algo 
que debe conocerse con profundidad cuando 
el propósito final es avanzar con el diseño de 
una alternativa de control. El porcentaje de 
animales infectados en la primer semana de 
vida es de alrededor del 10%, mientras que en 
el preparto inmediato la prevalencia alcanza 
el 50%, lo que indica junto a otros datos com-
plementarios, que el virus se instala en el ro-
deo desde muy temprana edad. Junto a esta 
información, hemos investigado los niveles 
de infección individual, logrando identificar 
animales portadores con distinto potencial de 
transmisión en base a su carga proviral cir-
culante. Asimismo, el aumento de prevalencia 
en animales jóvenes, junto a los datos de ca-


