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RESUMEN

Se presenta un panorama sobre la leucosis bovina. Se men
cionan cuatro tipos de manifestaciones clinicas y epide
miolégicas de la enfermedad y se discute su patologia:-
una ‘forma ~ juvenil, una forma timi ca, una forma cu-~
tanea y una forma multicentrica del adulto. De estas sé-
lo la {iltima es enzootica y asociada con la infeccién vi
ral. Las formas de transmisién de la enfermedad, su diag
néstico y control son focalizados. También se hace men--
cidn a los. aspectos epidemioldcicos de la enfermedad en
el Estado de Rio Grande del Sur, Brasil.

Leucosis bovina es un término que define una enfermedad tumoral maligna de célu-
las linfoides. Es la enfermedad neopldsica maligna mas frecuente en el ganado de
leche (Sorense, 1979)mas también ocurre con frecuencia en el ganado de corte. -~
Términos tales como leucosis, linfosarcoma, linfoma maligno, linfomatosis y leu-
cemia bovina han sido frecuentemente usados para definir la misma enfermedad. El
término linfosarcoma debe ser el preferido para designar esa enfermedad tumoral
de células linfoides. :

Algunos autores. (Marshk et al, 1979) incluyen dos manifestaciones bajo el térmi-
no leucosis: a) linfocitosis persistente, un aumento benigno del nimero de linfo
citos circulantes y b) linfosarcomas. Se trata de una enfermedad conocida desde
hace mucho y con descripciones desde el fin del siglo pasado. Al comienzo de es-
te siglo unos estudios realizados en la actual Alemania Oriental apuntaron que -
algqunos aspectos de esa enfermedad se asemejaban a una enfermedad infecciosa -~
(Bendixen, 1963). Migraciones de personas que trajeron sus animales desde la par
te este para la oeste de Alemania después de la Segunda Guerra, determinaron el-
aumento de la incidencia de la enfermedad y su diseminacidén. Fue notado entonces,
que existia una alta prevalencia de casos de Leucosis en ciertas dreas y en cier
tos rebafios. Asi nacid el concepto de leucosis bovina enzoStica que se mantiene-
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cominmente envueltos en la forma multicéntrica del adulto son: corazdn, abomaso-
rifin, intestinos, tejidos retrobulbares del ojo, fitero y teiidos epidurales de
la médula. Entre todos esos locales, dos son casi constantes: el corazén y el -
abomaso. En la localizacién cardfaca, la formacidén tumoral comienza por el atrio
derecho y se difunde por las otras partes del corazdn, apareciendo como masas tu
morales pdlidas nodulares o difusas. Esa localizacién es responsable por sefiales
clinicas tales como estasis venosa, pulso venoso positivo de la yugular y conges
tidn centrolobular del higado (hfigado de nuez moscada) (Tabla 2). Esas sefiales -
algunas veces se asemejan y se confunden con las de la pericarditis traumitica.-
En el abomaso las células tumorales infjltran la pared del &rgano que queda espe
sada, firme y blanca como una camada de tocino. Muchas veces esas infiltraciones
provocan ulceraciones de la mucosa del &rgano con hemorragia consecuente, que, -
en muchos casos, es responsable por la anemia observada clinicamente. (Tabla 2).

Histol8gicamente hay proliferacién de cdlulas de la serie linfocitica e infiltra
cién maciza por esas células en los 8rganos mencionados anteriormente. Los estu-
dios citoquimicos han demostrado que las c€lulas tumorales son linfocitos tipo B.

b) Forma multicéntrica del novillo.

Ocurre generalmente en novillos con menos de 6 meses. Hay casos de aparecimiento
congénito. Esos animales presentan también deservolvimiento generalizado de los-
linfonodios (que aparecen muy aumentados) y de varios otros Srganos. Sin embargqg
existen algunas diferencias entre esta forma y la forma multicéntrica del adulto,
tanto desde el punto de vista epidemioldgico como anatomopatoldgico. La formamul
ticéntrica del novillo es siempre esporaddica (Tabla 1) y presenta ciertas pecu--
liaridades en lo referente al envolvimiento de los Srganos internos. E1 hicado -
estd casi siempre afectado. Aparece aumentado de volumen, con los bordes redon--
deados, de color marrdn amarillento y, al corte muestra formaciones blancas (que
corresponden a las infiltraciones de las células turorales) alrededor de las ve
nas centrolobulares y en los espacios porta. Otra caracteristica casi constante-
de esa forma es el envolvimiento de la médula dsea y del bago. Aquella aparece -
tomada por infiltracidn turoral de color claro, blanco o blanco amarillento con-
focos hemorrdgicos o necrdticos; el bazo estd aurentado y con nddulos blanco o -
rojizos distribuidos difusamente por el parénquima del drgano. Al contrario de -
lo que ocurre en la forma del adultc, el envolvimiento cardiaco no es tan fre- -
cuente y cuando ocurre, no hay foco inicial en el atrio derecho. El rifidn estd -
afectado en ruchos casos. ilistolSgicamente el aspecto se asemeja al de la forma
rulticéntrica del adulto.

c) Forxma cutdnea de los adultos.

Ocurre de forma esporiddica en animales adultos de 2 a 4 afios. Se caracteriza por
el aparecimiento de miltiples nddulos en la piel del pescuezo y espaldas. Lsos -
nédulos son grisiceos, salientes; firmes y muestran caida de los pelos en su su
perficie. Fn muchos casos hay ulceracidén de los nddulos ccn exudacién. El ervol-
vimiento de los linfonodios superficiales también puede ocurrir en esta forma de
leucosis. Frecuentemente hay edema subcut@neo. La evolucién es lenta, los nédulos
pueden disminuir mas terminan recidivando. Hay casos de cura espontdnea relatadbs
(Parodi. 1995), pero.en su mayorla el descenlace es fatal.

d) Forma tlnlca juvenil.

También es esporaddica y ocurre en animales jdvenes de. 6 a 30 meses. La principal
caracteristica de esta forma es el envolvimiento del timo gue aparece ‘aumentado

de voliimen: Ese aumento es variable, desde un aumento apenas perceptible hasta -
volfimenes extremadamente grandes. Como el timo en los bovinos esté constituido -
de una parte cerv1cal Yy una parte torac1ca, clinicamente se puede notar una tumo
racién -en la parte inferior del pescuezo, .un poco antes de la entrada del térax.

Esa ‘tumoracidn del timo produce edema subcut@neo y distensidn de la yugular. El

aumento de volumen del timo puede ser acompafiado de un aumento de volumen en los
linfonodios superficiales pero eso no es un hallazgo frecuente. En la necropsie-
el tejido tumoral aparece de color blanco o blanco amarillento, firme, lobulado,
envolviendo la parte cervical, la tordcica o ambas. El aspecto microscdpico es -
semejante al de las otras formas.
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ETIOLOGIA

La forma multicéntrica del adulto ha sido asociada a un virus (Miller et al, =---
1969), que es hoy aceptado universalmente como el agente etioldgico de esa fcrma
de leucosis bovina. Algunos factores predisponentes tales como carga genética, -
pueden tener participacidn ea la etioclogia (Marshak et al, 1979). Las otras tres
formas esporddicas de la leucosis bovina (multicéntrica del novillo, cutdnea del
adulto y timica) parecen no tener relacién alguna con ese virus (Kanhs, 1981) (Ta
bla 1). ’

E1 agente etioldgicc de la leucosis bovina enzodtica es dencminado de virus de -
la leucemia'bovina (VLB), virus de la leuccsis bovina y particula virica tipo C.
Es un virus RNA, con envoltura, pertenece a la familia Retroviridae, género Onor
navirus (Andrewes et al, 1978). Infecta exclusivamente linfocitos "in vivo", en
los cuales produce un provirus DNA a partir del modelo RNA virico usando la enzi
ma retrotranscriptasa (transcriptasa reversa). El provirus DNA es capaz de inte-
grarse en el genoma de los linfocitos produciendo una transformacién tumoral.

La infeccidn de los bovinos por el VIB no significa necesariamente la produccidn
de enfermedad clinica (linfosarcoma). En la mayoria de las veces, la infeccidn -
es inaparente y persistente, provocando apenas la produccidn de anticuerpos por -
el organismo del hospedero. Esos anticuerpos pueden ser detectados en el suero y
son indicadores de una infeccidn por el virus mas no necesariamente de la ocurmn
cia de enfermedad clinica (leucosis, linfosarccma). La deteccidn de esos anticuer
pos es universalmente aceptada como prueba de la infeccidn por el VLB y es usada
en los examenes de control de la enfermedad (Ferre et al, 1979). A veces, la iﬁ
feccidn por el VLB produce una linfocitosis benigna que se denomina Linfocitosis
Persistente (LP) (Bendixen, 1963; Ferrer et al, 1979} . Esa linfocitosis se carac
teriza por un aumento del nimero de los linfocitos circulantes gque persiste por-
por largo tiempo*. La presencia de IP no es adecuada como medio diagndsticc por-
que puede ser transitoria y mismo ausente en muchos casos de animales infectados
por el VLB (Kahrs, 1981; Marshak et at, 1979). Por otro lado, no todos los anima
les con LP son positivos para la infeccidn por el VIB (Ferreira et at, 1982), -
pues es admisible que otras infeccicnes puedan también causar una LP. Finalmente,
en algunos casos de infeccidn por el VLB, ocurre el aparccimiento de los tumores
(forma clfinica de la enfermedad). Ferrer et al (1979) afirrman que para cada 100
animales que muestran infeccidn por el VLE, 30 presentarin LF y apenas 5 desen--
volverdn los tumores. Segiin otros investigadores el indice de desenvolvimiento -
del linfosarcoma en animales positives para el VLB es aln menor. Parodi (1985) -
cita la cifra de 1%.

DIAGNOSTICO

El diagndstico clinico de los animales que presentan la forma tumoral franca, ro
ofrece grandes problemas. El examen clinico generalmente revela masas tumorales
en 10s locales ya descritos. La necropsia tiene valor en el diagndstico de esos
casos. La forma cutdnea debe ser diferenciada de otras manifestaciones que cau-
san nddulos en la piel tales como papilomatosis y picadas de insectos. Como en
la forma multicéntrica varios Organos estén afectados, la lista de diagndsticos
diferenciales es extensa.

Por ejemplo, la localizacién cardiaca puede dar sefiales clinicas semejantes a las
de la pericarditis traumatica: las localizaciones epidurales daran sefiales de -
paresia e incoordinacién gue deben ser diferenciados de otras enfermedades neurc
18gicas y asi sucesivamente.

* A LP es definida como un aumento persistente en el nimero absoluto de linfoci-
tos de como minimo 3 desvics patrdn sobre la media normal. (Criteria for the -
determination of the normal and leukotic state in cattle by an International -
Comittee on bovine leukosis. J. Natl. Cancer Inst., 41: 243-G3, 19¢&)
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El diagndstico laboratorial incluye la realizacidn de biopsias de linfonodios sos
pechosos. El examen de sangre con contaje de leucocitos puede revelar LP, lo  que
sugiere la infeccidn por el VLB. La ausencia de LP sin embargo, no excluye la po
sibilidad de la infeccién o mismo de linfosarcoma. Marhak et al (1979) encontra--
ron que 36% de los animales con linfosarcoma estudiados por ellos no presentaron-
LP.

Los medios mds ‘sequros de diagnéstico de la infeccidn por el VLB (no necesariamen
te de la enfermedad) son los eximenes serolSgicos que detectan anticuerpos contra
antfgenos especificos del VIB en-el suero de animales sospechosos. Como' virtual--
mente todos los bovinos infectados desenvuelven anticuerpos y permamencen portado
res del VLB por tiempo indeterminado (Piper et al, 1979), la deteccién de esos an
ticuerpos es considerada como evidencia de la infeccidn (Ferrer, 1979). La persis
tencia de la infeccidn, a pesar de la presencia concomitante de anticuerpos, es -
atribuida a la habilidad del VLB de incorporar una copia de su RNA al genoma de -
los linfocitos, en los cuales se mantiene indefinidamente en estado no productivo
(Stock & Ferrer, 1972). los terneros hijos de vacas seropositivas pueden presen--
tar anticuerpos sin infeccién. Esos anticuerpos son adquiridos pasivamente por la
ingestidén del calostro y permanecen en el suero en niveles detectables hasta los
4 a. 6 meses de edad (Van der Maaten et al, 1981b).

Varias técnicas serolSgicas han sido adaptadas para la deteccidn de esos anticuer
pos, :incluyendo la inmunodifusién en &gar (Miller & der Maaten, 1977), inmunoflawr
escencia (Ferrer et al, 1972), fijacién del complemento (Miller & Van der Maaten,
1974) , seroneutralizacidn (Ferrer & Diglio, 1976), radioinmunoensayo (McDonald &
Ferrer, 1976) y ELISA (Enzyme Linked immunosorbent assay) (Ressang et al, 1978).

La prueba de la inmunodifusién en gel de &gar (IDGA) es la mids utilizada en todo
el mundo, habiendo sido adoptada como el examen oficial de diagnéstico de la. infc
cidn por el VLB por:los Srganos sanitarios de varios pafses. La IDGA detecta anti
cuerpos precipitantes contra un antfgeno glicoproteico (gp 51) de la envolturadel
virus, que aparecen en el suero a partir de la tercera o cuarta semanas hacta ties
meses después -de la infeccién (Ferrer, 1979). El antigeno glicoproteico es okteni
do. del sobrenadante del cultivo de cflulas renales de feto ovino (FLK) permanente
mente infectadas con el VLB (Miller & Van der Maaten, 1977). )

Técnicas viroldgicas tales como el cultivo de linfocitos y otros sistemas celula-
res, test de induccidn de sincicios, microscopia electrdnica e inoculacién de ani
males susceptibles, pueden ser utilizadas para el aislamiento del VLB, mas por su
complejidad no constituyen métodos de rutina para el diagndstico de la infeccidn.

TRANSMISION

La transmisidn del virus de la leucosis bovina ocurre principalmente de forma ho-
rizontal, a tr'avés' del contacto entre animales de un mismo rebafio (Piper et al, -
1979) . La transmisidn vertical es relativamente infrecuente, pues apenas en torno
de 4 a 18% de los ternmeros hijos de vacas positivas ya nacen.infectados (Van der-
Maaten et'al, 1981a). El VIB infecta exclusivamente linfocitos, en los cuales se
encuentra en estado no productivo y usualmente no produce particulas viricas lilres
"in vivo" (Stock & Ferrer, 1972; Van der Maaten & Miller, 1974).

Por eso, raramente es encontrado en las secreciones y su transmisidn parece envol
ver sobre todo la transferencia de linfocitos infectados (Miller & Van der Maaten,
1979; Roberts et al, 1982). Después de la introduccién de los linfocitos en el ani
malsusceptible el VLB es liberado de los linfocitos del donador (lo que puede ca-
racterizar una viremia transitoria) e infecta los linfocitos del receptor. Una ez
que la infeccién estd establecida en los linfocitos del receptor, la transmisién
del agente se reduce b&sicamente a la transferencia de esas células entre los ani
males (Roberts et al, 1982). La forma principal de transmisién a partir de enton-
ces es la de la transferencia de sangre contaminado.

El VLB es altamente infeccioso cuando introducido mediante una combinacién de ins
trumentos contaminados con sangre y soluciones de continuidad en la piel (Lucas -
et al, 1985). Fue demostrado experimentalmente que cantidades pequefias de linfoci
tos de un animal infectado (2,5 x 103 o el niimero .contenido en 0,005 ml. & sangre
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cuando inoculadas por las vias IM, SC, EV e ID son suf1c1entes paza infectar ter
neros (Van der Maaten & Miller, 1977). Todos los procedimientos que impliquen ig
tercambio de sangre. pueden entonces actuar como medio de transmisién del VLB,

En los (ltimos afios, los invetigadores han concentrado sus esfuerzos para identi
ficar procedimientos empleados al nivel de las propiedades que puedan contribuir -
para la difusién del. agente entre los animales. Ha sido demostrado experimental-
mente que las vacunaclones, pequefias cirugias y.-terapéuticas masivas. (Evermann -
et al, 1986), aplicacién de caravanas y tatuajes (Lucas et al, 1985), descorne - -
(Digiacomo et al, 1985) y la palpacidn-rectal usando.guantes.comunes (Hopkins et -
al, 1988), no sequidos de la-limpieza y desinfeccidn de los materiales, pueden -
constituir medios de transmisién del VLB entre los animales del mismo rebafio. La
transmisidén por insectos hematSfagos ya fue considerada- un medio- importante de -
difusidn del agente en regiones tropicales (Bech-Nielsen et al, 1978). Actualmen
te que esa forma de transmisidén puede ocurrir soclamente entre animales del mismo
rebafio y s8lo tiene.importancia en dreas donde hay una infeccidn maciza de esos
insectos y . una,alta dotacién de animales (Buxton et al, 1985).

La transmisién del VLB a los fetos tiene lugar despues del primer’ trimestre de -
gestacidén (Van der Maaten et al, 1981a) En esa fase el virus deja los linfocitos
maternos y atraviesa la barrera placentaria alcanzando la circulacidn fetal e in
fectando los linfocitos del feto. Ese mecanismo probablemente sea debido a una -
inmunosypresién temporarla que parece ocurrir en hembras en gestacidn- (Evermann-
et al, 1987). -

A pesar de que el calostro y la leche de vacas poéitivas frecuentemente contenaan
el virus o linfocitos infectados (Miller & Van der-Maaten, 1979; Roberts et al,-
1982) y los terneros recién nacidos sean susceptibles a la infeccién por la via-
oral (Van der Maaten, & Miller, 1977), los anticuerpos:calostrales protegen a los
1actantes en los primeros meses de vida de la. infeccidén por esa via (Van der Maa
ten et, al, 1981b). Por eso, los niveles de infeccién en los animales jévenes -
son generalmente bajos. La.mayoria:de los ‘animales adquiere la infeccién a par-
tir de los dos afios, cuando por razones de manejo pasan a convivir con el rebaiio
adulto portador del virus (Piper.et al, 1979). A partir de entonces es esperado-
que los niveles de infeccidén aumenten a medida gue se prologan el tiempo de expo
sicién a los animales portadores.

A pesar de haber sido demostrado que los bovinos son suscept;bles a la infeccién:
por las vias conjuntival e intratraqueal (Roberts et al, 1982),; la falta en de--
mostrar el virus en cantidades infectantes en las secreciones (orina, saliva y -
secrecidn nasal) sugiere que la transmisidn por el contacto de las mucosas con -
las secreciones, cuando ocurre, desempefia un papel secundario en la epidemiolocfa
de la infeccién (Miller & Van der Maaten, 1979; Roberts et al, 1982).

La preocupacidén con la posible transmisién a través del semen surgid después que
Van der Maaten}& Miller (1977) demostraron que las vacas son susceptibles a la -
infeccién por la deposicidén de linfocitos infectados en el canal cervical y au--
mentd con el trabajo de Lucas et al, (1980) Que provocd seroconversidn en ovinos
por la inoculacidén del semen de un toro positivo. La infectividad del semen de
ese animal fue atribuida a la excesiva contaminacién con linfocitos que ocurre -
por la colecta a través de masaje de los genitales pelvianos. Estudios posterio-
res han fallado en demostrar el VIB en dosis infectantes en el semen de toros se
ropositivos (Kaja & Olscn, 1982; Schultz et al, 1982;. Roberts et al, 1982; Monke,
1986; Lucas, 1986)..Segiin Roberts et al, (1982), el semen de los bovinos parece
poseer un factor inhibidor que impide la manifestacidén del VLB y la consecuente -
instalacidn-de la infeccidén. Actualmente se cree que el semen debidamente colec-
tado e industrializado para la inseminacién artificial sea un medio poco probakle
de transmisién del cirus de la leucosis bovina (VLB). Algunos estudios realiza--
dos en los Gltimos afios también han demostrado que la transferencia de embriones
de vacas seropositivas para receptoras negativas parece no envolver riesgos de -
transmisién del VLB (Digiacomo et al, 1986).

MATERIAL A SER ENVIADO AL LABORATORIO ‘

Suero o plasma son los materiales necesarios para la deteccidn de anticuerpos -
por cualquiera de los métodos anteriormente apuntados. Deben ser retirados apro-
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ximadamente 5 ml. de sangre. En caso de ser necesario el aislamiento del virus,-
debe ser enviada la capa flogistica de la muestra de sangre. Sin embargo, debe -
insistirse en el hecho de que el métods de aislamiento del virus nos es rutinero
para la deétéccidén de animales infectadds por el VLB y que raros laboratorios es-
tan equipados para realizarlo. Cuando ocurra la manifestacidén clfnica del -linfo-
sarcoma, deben ser remitidas biopsias de linfonodos fijados en formol a 10% al -
laboratorio de Patologfia. El material de necropsia debe ser fijado de la misma -
manera.

CONTROL

Como la infeccidén por el VLB es transmitida principalmente por el contacto -entre
animales, el principio fundamental para prevenir su difusién dentro de :los reba-
flos es 1la identificacién periddica y la pronta retirada de los animales infecta- -
dos “(Ferrer, 1979; Piper et al, 1979). Para muchos rebafios en los cuales la:eli-
minacién de los positivos es impracticable, su segregacién, con la formacidn.de
dos grupos de animales (seropositivos y seronegativos), mantenidos en ireas y con
manejos separados, representa una alternativa eficaz para impedir la diseminaciSn
del agente (Van der Maaten & Miller, 1979).

El niimero de tests serolSgicos necearios para la identificacién de la totalidad
de -los animales infectados depende de los niveles de infeccién y de la sensibili
dad del test utilizado. En general, para rebafios con fndices inferiores a 50%, -
tres test de IDGA con intervalos de tres meses seguidos de la retirada de los -~
animales reactivos son suficientes para la erradicacién de la infeccién (Mamme--

rickx et al, 1978).

Los animales eliminados pueden ser substituidos por animales de rebafios libres -
de la infeccidn o por descendientes seronegativos del propio rebafio. Para eso, -
deben ser formados planteles de novillas seronegativas para la substitucién, don
de incluso hijas de vacas seropositivas podradn ser aprovehadas, desde que no sean
portadoras del VLB. Esas terneras deben ser identificadas serolSgicamente despuis
del nacimiento, y si fueren seronegativas deben ser inmediatamente separadas de -
las madres y alimentadas solamente con calostro y leche de vacas seronegativas --
(Evermann et al, 1987). El calentamiento del calostro y de la leche a 56 C por 30
min. representa una alternativa, pues destruye la infectividad del virus sin afec
tar la estructura de las inmunoglobulinas (Ferrer, 1982).

‘A pesar de que esas medidas sean de diffcil ejecucidn para la mayoria de los reba
fios, ciertas actitudes para minimizar la transmisién del agente a través de la --
sangre contaminada son exequibles y pueden ser adoptadas (Tabla 3).

Cualquier programa de control de la infeccidn por el VLB debe ser acompafiado del
combate a los insectos, por medio de insecticidas y de la destruccién de los facos
de multiplicacién.

La ejecucidn de las medidas de erradicacién de la infeccién por el VLB ciertamen-
te no encuentra justificacidn econémica para muchos rebafios. Todavia, ciertas me-
didas de control deben ser adoptadas con la finalidad de reducir el nimero de ani
males infectados y consecuentemente el riesgo de aparecimiento de linfosarcoma.

como lainfeccidén por el VLB es persistente, a pesar de la presencia de anticuerpos
antivirales, es poco probable que las vacunas sean efectivas para impedir o inter-
rumpir el establecimiento de la infeccidén (Ferrer, 1979).

Para prevenir la infeccidn se requieren niveles altisimos de anticuerpos, lo cual
no ha sidc obtenido a través de la inmunizacién artificial (Altaner et al, 1988).

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS DE LA LEUCOSIS BOVINA ENZOOTICA EN RIO GRANDE DO SUL

La introduccidn de la Leucosis Bovina EnzoStica en Rio Grande do Sul, por la im~
portacidén de animales infectados, tuvo lugar en dos etapas. En un primer momento
ocurrid la importacién de animales de los Estados Unidos de América y de Canada-
por granjas de reproductores. La introduccién maciza, sin embargo, ocurrid en una
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segunda fase, por la importacién de millares de animales de los pafses vecinos --
por cooperativas de productores durante la década del 70. Sumindose a los animales
que posiblemente ya eran positivos en los paises de origen, la mayoria probable--
mente fue ‘infectada a través de la premunicidn contra Anaplasma sp y Bab eia sp -
en el territorio brasilefio.

Actualmente pueden ser identificados diferentés niveles de infeccién en los reba-
fios lecheros del estado. Aquellas propiedades con patrones técnicos y zootécnicos
avanzados tienden a poseer altos indices de positividad mientras que las propieda’
des menos tecnificadas poseen niveles moderados de infeccién. Niveles bajos o nu-
los todavia son observados en la mayoria de los rebafios, especialmente en aquellos
que poseen poca tecnologia o que tienen sistemas mixtos o semiextensivos de cria-
cién.

Los indices moderados de positividad y la difusidn lenta de la infeccién que se -
observa en la mayoria de los rebafios (Flores, 1989), favorecen la ejecucidn de mo
gramas de control. Sin embargo, el desconocimientc de la enfermedad, la ausencia -
de legislacidn oficial y el hecho de que la infeccién es inaparente en la mayorfa
de los casos, hacen con que gran parte de los propietarios no manifieste su inte-
rés en esée sentido.

La infeccién por el VLB estd presente en practicamente todos los municipios de Rfo
Grande del Sur. Un levantamiento serolSgico realizado por Flores et al (1988) y -

Flores (1989) en la regidn central del estado revel§ una prevalencia de 20,5% =--

(204/995) de animales positivos en 45,3% (48/106) de las propiedades estudiadas.-

Los fndices de positividad en esas propiedades variaban de cerc a 89,2% del reba-

fio adulto.
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SUMMARY

An overview of Bovine Leukosis in presented. Four tipes
of epidemiological and clinical manifestations of the-
disease are mentioned and their pathology discussed: -
the calf form, the thymic form, the skin form and the -
multicentric adult form. Of these only the latter is en
" zootic and associated with virus infection. Modes of --
transmission of the disease, its diagnosis and control-
are focused. Mention is also made to the epidemiological
aspects of the disease in the State of Rio Grande do -
Sul, Brazil.
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Tabla 2= Leucosis bovina. Principales sefales clfinicas de 1a
forma multicéntrica del adulto con su relacidn
anatomopatoldgica.
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SERAL CL{NICQ PROVOCADA POR

Pérdida de peso . Diarrea.’ anorexia, otras
o o causas no determinadas.
Aumento de los LN superficiales Presencia de linfocitos
. L tumorales. a

Baja de produccidn de leche Anorexia, diarrea, otras

Ao causas no determinadas.
Anorexia Causas no determinadas.

Aumento de los LN ilfacos (internos) Proliferacidn de cdlulas

(verificable por la palpacidn rectal) tumorales.

Paresia de los miembros posteriores Infiltraciones tumorales
en la regidn epidural de
1a médula espinal.

Anemia Hemorragia com pérdida de
sangre por el tubo G6I,
principalmente abomaso.

Fiebre CoNecrosis ‘tisualar, Inféccio

nes concomitantes, otras

causas no determinadas.

Exoftalmfla Infiltracidn de células

S tumorales en los tejidos
retrobulbares. . .

Disnea Compresidn ‘de las vias
adreas por LN aumentados
de volumen.

Constipa&jdn Compresidn del tubo GI
o por LN aumentados.
Alteraciones cardlacas (insuficien Infiltracidn de cdlulas.

cia del corazdn derecho). . . tumorales en €1 miocardio.
Edema subcutdneo ventral Insuficiencia cardfaca
' ' congestiva del corazdn
* derecho.
Pulso venoso positivo Ingsuficiencia cardlaca
' congestiva del corazdn
, derecho. : '
Parto distdcico Compresidn de las vias del

parto por LN aumentados de
volumen.

Muerte fetal Infiltracidn tumoral en l1a
pared del dtero.
Hidronefrosis Compresidn de los ureteres

por LN aumentados.

Abreviacionegs usadas: LN = linfonodins, GI = gastrointestinal.
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TABLA 3=

Prevencidn de 1a transmisidn del virus de la

20

Leucosis

Bovina (VLB) a travds de sangre contaminada.x

PROCEDIMIENTO CRITICO
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"Intervenciones quirdrgicas

Tatuaje w colocacidn de
caravanas

Descorne

Vacunaciones, tuberculinizaciones,
colectas de sangre y terapduticas
masivas..

Piipacidn rectal

Premunicidn y transfusiones

‘.
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ACCIONES CORRECTIVA
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Desinfeccidn. Lavar y hervir
el material. Sumergirlo en
Hipoclorito de sodio.

Desinfectar el instrumento
despuds dg¢ cada usow:. ..

Desinfectar el. descornadoi
despuds de cada uso.
Controlar la hewmorragia por
hemostasia. Aplicar aerosol
con antisdptico y repelente.

Usar apujas deshechables o
desinfectar la aguja después
de cada uso.

Usar guantes deshechables
individuales o lavar y
desinfectar &€l guante de goma
despuds de examinar cada
animal.

Mantener los donadores.aislados

v usarlos solamente . despuds
de tres tests | de..- IDGA
negativos con intervalos de
dos meses. )
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