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PREF AGIO

El proyecto de trabaja de tesis para optar al doctorado versa sabre 

identificación de las infecciones virales que interesan al Partido de Tandil, 

que esta realizando la Cátedra de Virología de la Facultad de Ciencias Veteri­

narias de la Unicersidad Nacional del Centre de la Provincia de Buenas Aires 

(U.N.C.B.A.) a través de un programa global dentro del cual figura este traba­

jo con el nombre de "Investigación de Enfermedades Endémicas: Leucosis bovina" 

realizado por quien suscribe, candidato al doctorada. La descripción del pro — 

yecto y finalidades específicas presentadas en la oportunidad de solicitud de 

autorización del tema son las siguientes:

DESCRIPCION DEL PROYECTO

De la información acopiada y de la experimentación llevada a cabe has 

ta ahora, creemos de importancia profundizar los conocimientos sobre esta en — 

fermedad en nuestro medio, para ello los pasos a seguir serán los siguientes:

1) Muestreo de sangre de bovinos pertenecientes a establecimientos - 

del Partido de Tandil, discriminándolos en base a su explotación principal: 

Tambo, Cabaña, Rodeo General. Tamaño estimado de la muestra: no menos de 1,000 

animales»

2) Separación del suero e incorporación del mismo al banco de nuestro 

laboratorio con la siguiente recopilación de datos: edad, raza, sexo, numero 

de caravana y número de banco» La historia del establecimiento se detallará en 

una hoja adicional» Los sueros se conservarán congelados a»20S C en recipien — 

tes plásticos estériles»

3) Investigación de anticuerpos contra el Virus de la Leucosis bovina 

en los sueros colectados por la prueba de inmunodifusión en gel de agar utili­

zando el antígeno dual que en nuestro país distribuye laboratorios Bohnson y 

Johnson»

FINALIDADES ESPECIFICAS

1) Hacer una puesta al día de los conocimientos sobre Leucosis bovina mediante 

un exhaustivo rastres bibliográfico»

2) Determinar el porcentaje de animales infectados por el VLB:

a) sobre el total de la muestra»

b) per grupos otarios» 

c) por zana geográfica» 

d) dentro de cada establecimiento»

3) Determinar el porcentaje de establecimientos ^/infectados»

4) Determinar qbe tipo de explotación es más afectada»

a) Tambo»

b) Baldea General»

c) Cabaña*

5) Evaluar, en base a los datos obtenidos, la inj^ícancia económica de esta 

infección•
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RESUMEN

Se analizaron 1.255 sueros bovinos del Partido de Tandil por inmuno- 

difusión, (ID) usando Leukassay-B, encontrándose un 5,25% de positividad.

El grupo etario de 1 a 3 años fué el mas afectado con 12,59% , los 

demas valores fluctuaron entre 1,33% y 4,95%.

Las cabañas positivas fueron 2 de 2 con un 11,1 % da infectados, los 

rodeos generales 2 do 3 con positividad de 3,03 y 7,32% y los tambes 5 de 8 

con positividad que van de 1,98 a 8,13%.

De tres animales serologicamente positives a la prueba do ID se cul­

tivaron linfocitos en donde se observó inmunofluorescencia específica para - 

el Virus de la Leucosis bovina usando inmunofluerescencia directa.

SUMRARY

BOVINE LEUKEMIA: SEROLOGICAL SURVEY IN TANDIL COUNTY, BUENOS AIRES PROVINCE, 

ARGENTINE REPUBLIC.

A serological survey with 1.255 bovine sera from Tandil county using 

inmunodifusion, Leukassay—B, gave 5.25% of positive results. The group 1 to 

3 year old gave the highest percent 12.59, the other values ranged from 1.33 

to 4.95%.

Two out of two bull herds were positive being the rate of infection 

11.1% for each one. Two out of three general herds checked were infected - 

with 3.03% each other and 5 of 8 dairy cow herds were infected with values 

ranging from 1.98 to 8.13%.

From 3 bovines with positive serology, cultures of lymphocytes were 

carried out and specific immunofluorescense was demonstrated in them using 

direct immunofluorescent test.
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INTRODUCCION

Se utiliza el termino Leucosis bovina como una designación general - 

para abarcar dos estados patológicas del ganado bovino, el linfosorcema y/o la 

linfocitosis persistente, producidos por un virus perteneciente a la Familia 

Retroviridae, Sub-familia Oncovirinae, llamado Virus de la Leucosis bovina(VLü)

El linfosarcoma es una enfermedad tumoral maligna, la linfocitosis 

persistente es, por el contrario, una condición benigna que consiste en el au­

mento permanente del numero de linfocitos circulantes y cuyo diagnostico se ha 

ce por el recuento de leucocitos y formula leucocitaria relativa, (14, 27) 

Diversos estudios han demostrado que la mayoría de los bovinos infecta, 

dos con el VLB no tienen linfocitosis persistente ni linfosarcoma, lo que quie 

re decir que son portadcrcs asintamaticos del virus. Por lo tanto, el estado 

de infección par el VLB no debe ser considerada cam© sinónimo de la enfermedad 

del mismo nombre C>2, 16).

Partículas que aparentaban ser virus maduros del tipo C fueron prime­

ro vistas por Dutcher y col* (3, Nath. Cancer Inst, 33: 1055-1064, 1964) en le. 

che y posteriormente por Miller y Col. (3, Nath. Cancar Inst* 43: 1297-1305, 

1969) en cultivos de linfocitos tratados con fitohemaglutinina provenientes de 

ganado con linfosarcoma o con linfocitosis persistente. Sin embargo en este 

trabajo mo se satisfacen plenamente los criterios propuesto® por la O.M.S., en 

particular el N5 1.

En efecto, debido a las dificultades que se presentan para diferenciar 

virus del tipa C de elementos similares con el us© del microscopio electrónica 

la Organización Mundial de la Salud (O.M.S.) propuso 3 criterios para identifi, 

car por la técnica de cortes finos, partículas con probalidades de pertenecer 

a estos virus; 1) Confirmación de procesas de gemación, 2) Partículas aisladas 

con un nucleoide separada por una zona clara desde la envoltura, 3) Partículas 

de tamaño uniforme y morfología consistente, (Nature 211í 111—112,-|966).

En 1970 Dutta, S, K. y col. y Kawakami, T. G, y Gol. presentan eviden, 

cias mas concluyentes de procesos de gemación asociadas con estas partículas.

En 1971 (25, 32), 1972 (50) y 1973 (18) Neale, Steck y Ferrer hallan 

abundantes partículas que satisfacen los 3 criterios de la O.M.S. en cultivos 

de linfocitos y presentan claras evidencias de la replicación de estas partícu 

las por microscopía electrónica. (35),

Hay algunas discrepancias sobre sé el virus de la Leucosis bovina es 

morfológicamente un virus de tipo 0, Se ha visto que algunas de las partículas 

inmaduras como las que se presentan en les linfocitos infectados por VLB no 

muestran una clara separación entre la envoltura y nucleocapside (32,50). Sin 

embargo, no se sabe si esta presentación atípica es una verdadera característi. 

ca del VLB o si es un artefacto resultante del linfocito cultivado donde la 

viabilidad de la célula es usualmente pobre.
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Galafatt y col, (j. Nath* Cancer Inst» 52: 1251-1257, 1974) han repot 

tado la presencia de partículas en proceso de gemación cor^ucleoides electro - 

densos producidas por el VLB en linfacites* Pero, estas estructuras atípicas 

fueron vistas solo en unos pacos casos y en cultivos en los cuales la presen — 

cia de otros virus no fue excluida*

No se han hallado otros reportes sobre la presencia de procesos de ge. 

mación con nucleoides electrcdensos em cultivos infectados con el VLB que se 

sepa estén completamente libres de otros agentes*

El virión tiene un diámetro de alrededor de 100 nm, con una envoltura 

lipoproteica que cubre una capside icosaedrica, dentro de la cual se halla el 

acido nucleico helicoidal*

El genoma es una molécula de ARN de cadena simple de un peso molecu — 
lar de 7 x 10$, la que se disocia en 2 6 3 fracciones*

Se ha demostrado que el VLB puede ser marcado con uridina tritiada y 

que su banda está en el coeficiente 1, 15 g/cm en gradiente de sucrosa (33,43)

El ARN viral es transcripto a uní cadena doble de AON (provirus), la 

que se integra en el AON celular (5), el ARN viral sirve como ARN—mensajero y 

el ARN para los viriones de la progenie es transcripto del AON integrado o pro. 

virus (9).

Polipeptidos del VLB: Se purifico la P25, preteina principal del vi — 

rión, de células infectadas y de partículas virales (19,42,43)* Mas reciente­

mente se han purificado dos polipeptidos adicionales con un PM de 65*0000 dal- 

t©ns(PE5) y 12*000 daltons PI?, respectivamente (36).

La P65 es diferente de la GP60* El radieinmunoensayo competitivo indi, 

ca que la P65 comparte determinantes antigónicos con la P27, P15 y P12* Por 

le tanto, la P65 podría ser la precursora de la preteina interna del VLB*

Transcriptase reversa del VLB: hay evidencias contundentes de la pre­

sencia de una ADN—po1ümerasa ARN—dependiente en el virus, se determine la dis­

tribución de la enzima en gradientes de sucrosa a partir de partículas de VLB 

purificadas (33)*

En el año 1972 Miller y Olsen demuestran la presencia de un antígeno 

en preparaciones da partículas de tipo C de bovino, obtenidas de cultivos de 

linfocitos estimuladas con mitogenos y también de cultivos no estimulados*

En 1972 (15, 17) y 1973 (22), Ferrer y col* también reportan la iden­

tificación del antígeno del BLV, que posteriormente se demostró es el princi­

pal antígeno del virión (42, 43), es la P25.

Ya a partir de 1972 (1, 16, 17, 20, 21, 22) so hallan informes demes—

trends que la gran mayería del ganado leucémico tiene anti erpos contra el 

VLB
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En 1975 Miller y Vsn der Míaten describen un antícane sensible al eter 

•aislada de la envoltura del virus, es una glicoproteica de un PM de 60,000 

daltons, se la llamo GP 60,

En 1978 Phalguni, Gupta y Ferrer hacen un estudie comparativa entre 

distintas pruebas diagnósticos utilizando un antígeno dual (37) legrado con 

la asociación de la P25 y la GP60,

En las primeras comparaciones serológicas can otros Retrovirus se a— 

pircaron la inmunofluerescencia, la inmunodifusión en gel de agar y las téc 

nicas de absorción de la inmunofluerescencia. Esta ultima fue considerada en 

ese memento como la mas sensitiva para la detección de los antígenos de les 

virus tipo C. Ferrer y col. reportan que el antígeno P25 no reacciona en for. 

ma cruzada con el antígeno del virus tipa C del ratón ni del gato (15). Al -

gunos investigadores tardaron en aceptar esta demostración porque era incom­

patible con el dogma de que todas les virus tipo C mamíferos compartían un 

antigen© específico llamado SP30„

Come existía la posibilidad de que las técnicas antes mencionadas ne 

fuesen capaces de detectar un componente antigenica menor, compartido per el 

VLB y el antigens de ©tros virus de tipo C, se realizaron estudios en los 

cuales se uso el antigens P25 aislado de células infectadas y de partículas 

de VLB altamente purificadas (42, 43), la P25 se marc© con I 125 y se desa­

rrolló un altamente sensitiva y específica radioinmunoensayo, los resultados 

de esta comparación antigenica fueron los siguientes:

1) Les sueros de referencia bovinas, conteniendo anticuerpos contra el VLB y 

también un suero monoespecifico de coneja anti-P25, inmediatamente se unía 

el P25—I 125, en tanta que este antígena no era inmunaprecipitado par poten­

tes antisueros contra la proteica principal de otros Retrovirus,

2) Las sueros bovinos de referencia contra el VLB y también de conejo. Falla, 

ron en precipitar el palipeptido P30 radismarcado de otros Retrovirus, 

3) La P25 no compite en el radiainmunaensayo con la proteina interna P30 de 

atras Retrovirus, per© este radioinmunoensayo competitivo deja abierta la po, 

sibilidad de que el bovino reconozca un determinante antigenica en la P25 -

provocando una reacción cruzada, el cual no sería recenecido por los animales - 

que comunmente san utilizados para preparar anticuerpos contra las proteínas 

de los retrovirus (conejos, cabras, ratas, etc). Esta posibilidad fue desear, 

tada al demostrarse que:

4) Preparaciones altamente concentradas de retrovirus mamíferos o aviarios, 

fraccionados con detergente fallaron para competir en el radioinmunoensayo 

con la P25—I 125 con sueros bovinos de referencia anti—VLB o con suero de ce 

nejo monoespecifico anti-P25 (19, 42), En este experimento también se testa, 

ron partes representativas de todos los subgrupos antigénicos identificados 

de retrovirus mamíferos y aviarios.
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Posteriores estudios demostraron que la transcriptasa inversa del VLB 

es también antigenicamente distinta de la enzima análoga de otros retrovirus

(52).

Otros estudios también mostraron que el VL3 es antigenicamente dife - 

rente de otros virus bovinos comunes (34, 42, 43), esto, obviamente es de im— 

partencia practica sn rrlacicn a la especificidóc d¿ las pruebas serologicas 

para el diagnostico de infección por «1 VLB en el ganado bovino»

Numerosos estudios donde se inoculo el VLB en cultivos celulares de 

nodulos linfáticos o linfocitos de sangre periférica no tuvieron exite en de­

mostrar alteraciones citolégicas específicas por acción del virus.

Se han descripto hallazgos como la absorción de linfocitos, formación 

de células gigantes, transformación celular, aparición de vacuolas citoplasma 

ticas y cuerpos de inclusion, fagocitosis y aberraciones cremosomicas que se 

demostró eran inespecíf ic.¡s para el VLB a bien causados per microorganismos 

contaminantes como micoplasmas (Uittman and Urbaneck, 1969),

La formación de sincicios usando células pulmonares de embrión humano 

(WI-38) por co-cultivo con linfocitos de bovinos infectados con el VLB fue 

descripto por Cornefert—□ensen et al. (1969). En una serie de experimentes - 

posteriores la formación de sincicios se comprobó que era el efecto citopato— 

genico específico del VLB.

Estudias de transmisión experimental in vitr© muestran que el VLB in­

fecta células de varias especies, incluso humanas, de simio, y de canino (10, 

34), Varios de estos cultivos producen virus continuamente, la producción fue 

particularmente abundante en dos líneas celulares de murciélago. Una de ellas 

fue clonada y se use como fuente de VLB en varios estudios de caracterización.

Se han hecho extensas y rigurosas pruebas que demostraron que éste 

cultivo (VLB—bat2-cl,1) esta libre de agentes extraños. La producción de vi - 

rus en el VLB—bat2—el•1 es menos abundante que en la PLK-VLB, línea celular 

de tejido ovino estabilizada por el Dr, Van der ñasten» Sin embargo, el Dr, 

Shultz (Cornell University) y mas tarde el Dr. Van der Maaten, dieron a cono­

cer que la línea FLK-VLB esta también infectada con el virus de la diarrea bo. 

vina (BVDV). De aquí se deduce la peligrosidad de tener BVDV en la preparación 
viral que se utilice pata caracterizar el VLB, ^no es una posibilidad lejana 

porque el BVDV tiene una densidad de sedimentación similar a la del VLB así 

como también a la del antigens interno.

Estudios en los cuales fueron examinados grandes cantidades de vacu - 

nos naturalmente infectados y de ovejas experimentalmente infectadas, mostra­

ron que los linfocitos infectados con VLB no sintetizaban partículas virales 

ni P25 mientras ellos estaban en el animal,el cultivo in vitro de los linfa - 

citas es esencial para la detección del virus y del antfgeno (4, 50), La vire, 

mia, presencia de partículas del VLB libres en la circulación periférica no 

ha sido demostrada en el ganado infectado con el VLB, este hallazgo, qua es
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esencial para el entendimiento de la infección natural e incluso la transmisión 

puede ser explicado, al menos en parte, por el hecha de que los anticuerpos neu 

tralizantes están presente en virtualmente todo el ganado infectado con el VLB 

(29).

Existe la posibilidad do que el VLB se pueda replicar, en infecciones 

naturales, en células distintas a los linfecitss, pera no hay evidencia en la - 

literatura que la apoye.

Se han desarrollado varias pruebas serológicas para la detección de an­

ticuerpos contra el VLB, de les cuales los mas trascendentales fueron los si — 

guientes: 1) Prueba de inmunofluorescencia usando células infectadas per el VLB 

y fijadas con acetona como blanco (16, 17, 18, 21).

2) Prueba de inmunodifusión para el cual se puede utilizar como anti­

geno la P25, la GP60 o un antígeno dual asociando estas dos (15, 16, 18, 20, 21 

22, 37).

3) El radioinmunoensay© utilizands la P25 marcada con I 125 (19, 37, 

42).

4) La prueba de neutralización (19, 24, 29).

Diversos trabajos examinan criticamente la validez de estas pruebas, co. 

rrelacienando los resultadas obtenidos con los mismos cen la presencia e ausen­

cia del virus en el animal (29, 31). El resultada de estos estudios muestran 

que la prueba de neutralización y radioinmunoensay© son los mas sensitivos (29, 

31, 37).

En los estudios comparativos entre la sensibilidad de la prueba hemato— 

lógica y la prueba de inmunodifusión utilizando com® antigen© la P25, Ferrer y 

col. (1974) hallan que de 148 bovinos hematologicamente normales 23 tienen an — 

ticuerpos precipitantes. Mammericks y col. (1976) de 219 bovinos 19 eran posi­

tivos a la prueba de ID pero hematologicamente normales.

Utilizando com® antigen® la GP60 en esta misma prueba House y cal. 

(1975) hallan que de 47 bovinos que tenían anticuerpos centra la glicoproteina, 

25 (53%) eran negativos utilizando la P25.

Utilizando el antigens dual Phalguni Gupta y Ferrer hallan que la sensi­

bilidad de la prueba de ID es similar a la de la prueba de inmunefluorescencia•

Se ha hallad® que el VLB, lo mismo que etros virus leucemógenos, mamife 

ros o aviarios inducen sincicios en cultivos de células no transformadas per i— 

noculación directa (10). También se ha demostrad© que células infectadas con 

el VLB y ciertas células no transformadas, también forman sincicios (10). Toman, 

do com® base este hech® se ha desarrollado una altamente sensitiva y específica 

prueba para la detección y cuantificación del VLB y células infectadas por este 

virus (11, 12, 19, 24).

La detección de linfocitos infectados por medio de la prueba de indue — 

ción de la formación de sincicios es considerado como un n’.o±a.do seguro para el
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diagnostico directo de la infección por el VLB en el ganado (29, 31). La obser­

vación de la formación de sincicios por células infectadas por el VLB ha sido 

confirmada en varios laboratorios* Irgen y col, observaron el fenómeno sobre 

cultivos de líneas FLK-VLB y CC 81. Estas observaciones fueron ampliadas y se 

introdujeron varias modificaciones ventajosas en la prueba de formación de sin 

ciclos por el VLB y células infectadas por el VLB (23)» También se han presenta, 

do evidencias demostrando que contrariamente a la que podía inferirse, el fac - 

tor responsable de la fusión para la formación de sincicios en cultives de celu 

las ne transformadas no es un componente del virión sino mas bien un producto 

celular por cambios producidos por el VLB (23), Es así que la polikariocitesis 

en estas cultivos, corresponden al fenómeno conocid© como polikariecitesis tar­

día •

También se ha descript© una sensitiva y practica prueba de infectivi - 

dad para el VLB basado en la inducción de la P25 del VLB sobre cultivos de celjj 

las suceptibles en monocapa (38), Este ensaya puede ser aplicada para detectar 

el VLB así como linfocitos infectados por el VLB y tiene una gran especificidad 

ya que se utiliza un suero monoespecífico para detectar la P25 del VLB en las - 

celulus indicadoras. Por lo tanto esta prueba se presta muy bien para detectar 

el VLB en especímenes contamina dos con otras agentes, por ejemplo, la leche. 

Existe una estrecha correlación entre la infección por el VLB y el lin- 

fosarcoma, En 1972 (17) y 1973 (20) sen reportadas las primeras observaciones 

sobre la presencia de anticuerpos contra el VLB en vacunos con linfasarcoma hi£ 

telógicamente verificado, estos estudios fueron ampliados en 1974 (16), 1975 

(21, 22) y 1976 (1),

También se demostró que virtualmente todo el ganado c©n linfocitosis 

persistente esta infectado por el VLB (1, 16, 21), Por otra parte, se ha visto 

que menos del 30^ del ganado infectado por el VLB desarrolla linfocitosis y me­

nos del 5% desarrolla linfasarcoma (26, 29), esto indica que ademas del VLB o - 

tros factores influyen en el desarrollo de estas condiciones; se han mostrado e_ 

videncias de predisposición familiar al linfosarcoma y también predisposición 

familiar a la linfocitosis persistente. Hay, ademas evidencias concluyentes de 

la participación de factores genéticos en el desarrollo de la linfocitosis per­

sistente utilizando vacunos provenientes de familias cuidadosamente caracteriza, 

das (1),

Se han estudiado las características de los linfocitos B presentes en 

sangre periférica del ganado infectado con el VLB (39, 40), Con el uso de gra - 

dientes de densidad en las técnicas de centrifugación los Dres, Kenyon y Piper 

separaren dos subpablacienes de linfocitos B; una de ellas estaba infectada con 

el VLB, la otra subpoblación no estaba infectada y espontáneamente incorporo 

timidina tritiada, luego de 3 días de cultivo in vitro. La participación de es­

tas subpeblaciones en la linfocitosis persistente (39) y mas recientemente en 

el linfosarcoma han permitido importantes adelantos en la comprensión de la pa­

togénesis de la leucosis.
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Geográficamente fue descripta por primera vez en Alemania durante el 

siglo pasado (Bollinger, 1074, citada por Olson y Baumgartener, 1975), siendo 

actualmente, de distribución mundial (FAD, 1976).

Hay zonas en las que se presenta la forma tumoral con mayor frecuen— 

cia, tal como en Alemania, Dinamarca, Holanda y Bélgica, paises que han desa­

rrollado una rigurosa legislación para el control y erradicación de la enfer­

medad,

En nuestro p-ís ya ha sido detectada tanto serológica (45, 49) como 

Histopatólogicamente (7, 8, 13, 48),

En general, en casi todos los paises, las tasas de incidencia son ba­

jas ya que se refieren a los casos tumorales detectados en mataderos y ocultan 

de esta manera los índices reales de infección por el VLB, Por ejemplo, en Ale 

mania los informes originales (Bendixen, 1963) indican entre 100 y 500 casos 

cada 100,000 cabezas por año en arcas muy infectadas,describiéndose tumores en 

el 0?5% de las teses faenadas en mataderos de Alemania Oriental

En Alemania Occidental, mas recientemente, fueron detectados 390 ca - 

sos cada 100,000 cabezas por año (Eife, 1971), con 4,9% de las granjas sufriera 

do bajas; en Lüneberg el 20% de las granjas estaban afectadas (Schlegel, 1976). 

En Dinamarca la incidencia general ha sido menor. En 1960, poco antes del co - 

mienzo del programa de control, las tasas de incidencia cada 100.000 bovinos y 

por año fueron las siguientes; 6% sobre el total; en areas muy infectadas 28,7% 

en areas peco infectadas 1,5% (Fleusberg y Striffert, 1977),

En Rusia, Canadá y los EE.UU. la enfermedad recibe mucha atención ya 

que las perdidas que se producen son de varios millones de dolares al año.

En Suecia la incidencia es comparativamente menor, en los últimos a — 

ños ha estado entre 35 y 40 casos cada 100,000 cabezas al año.

Estudios epizBotiologices han probado que la difusión de la enferme — 

dad es lenta pero se exacerba notablemente durante los meses de verano, tal 

vez por la acción de insectos hematófagos.

Actualmente, con el desarrollo de técnicas serológicas muy sensibles 

se pueden detectar animales infectados por el VLB mucho antes que se desarro­

lle la enfermedad, la prevalencia de animales infectados supera en mucho las 

tasas arriba mencionadas que sólo incluyen animales con linf«sarcomas•

En nuestro país se han determinado tasas de prevalencia en zonas de 

la Pela, de Santa Fe y norte de la Pcia. de Buenos Aires que fluctúan entre el 

17,7% en rodeos sin presentación clínica de la enfermedad y el 70% en rodeos 

con presentación clínica (45, 49).

Sobre la transmisión natural se han trazado diversas especulaciones.

por ejemplo la incidencia familiar de leucosis fue interpretada como indicati­

va de la transmisión vertical del virus,
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Sin embargo, a la luz de fuertes evidencias se ha demostrada que esta 

observación es «tribuidle a la interacción de la infección por el VLB adquiri­

da herizontaimente mas la suceptibilidad del huésped adquirida genéticamente* 

Eñ un estudie hecha sobre 12 animales que desarrollaran linfosarcoma, 7 de ellos 

se infectaron con el VLB luego del nacimiento. Se ve claramente que el desarro­

llo del linfosarcoma en respuesta a la infección por el VLB esta determinada 

por la constitución genética del huésped mas bien que por la edad a la que se 

produce la infección.

Se ha probado que en condiciones naturales el VLB es transmitido de 

preferencia horizontal y qus la infección prenatal es relativamente infrscuen - 

te (46,30,47), la transmisión horizontal ocurre mas fácilmente durante los me­

ses de verane (3). Esta observación y el hecho de que linfocitos infectados 

por el VLB pueden ser recobradas de tóbenos luego que se han alimentado sobre 

vacunos infectados (3), indica que los insectos picadores juegan un rol prepon­

derante en la difusión del virus. La evidencia de que si VLB no es esualmente 

producido in Vivo (4), sugiere que la infección por el VLB resulta de la 

transferencia de linfocitos mis bien que de partículas virales.

En vista de la facilidad con que el VLB es transmitido por Contacte 

se demuestra que el aislamiento del ganada receptor es un réquisite fündamen — 

tal en estudias dirigidos a evaluar otras rutas de transmisión. Experimentes en 

los cuales este requisito fue complimentad© demsstraren que en condiciones nato 

rales la transmisión del VLB par la leche es muy rara o n® ocurre (36). Esto 

no descarta la posibilidad que el VLB o linfocitos infectados con el VLB pueden 

estar presentes en la leche de vacas infectadas (28). La imposibilidad del VLB 

o de las linfocitos infectados por el VLB oara infectar a las terneros es debi­

da principalmente al hecho de que todos les terneros nacidos y amamantados por 

vacas infectadas adquieren anticuerpos maternales « través del calostro que los 

protegen hasta los primeros 5 meses de vida (16, 29, 30, 31).

Además de vacunes se ha infectado experimentalmente a ovinos y capri­

nos (l*iammaricks et al. 1976), Olson y Baúmgartener, 1976, repiten esta experien 

cia. Pero la transmisión natural entre ovinos es infrecuente.

La inoculación en 179 mamíferos pertenecientes a 12 especies diferen­

tes y 23 aves pertenecientes a 4 especies distintas no produjo respuesta sereló 

gica ni formación de tumores en el termino de un aRo,

Se provocó eritroleucemia en 2 de 6 chimpancés alimentados con leche 

de vacas infectadas con el VLB.

La leucosis bovina es una importante enfermedad en medicina veterina­

ria, particularmente porque es causa de serias pérdidas económicas en varios

paisas. La enfermedad en el ganado tiene estrechos similitudes clínico-patológi

cas con el tipo más frecuente de leucemia humana, por esta similitud y otras ca

racterístiCas la leucosis bovina es el ónice modele para estudiar la causa y los

mecanismss básicos de la leucemia humana*
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•El hecho de que la infeccicn por el VLB en el ganado tiene una preva 

Itncia muy alta y que este virus está frecuentemente presente en la leche, 

hace primordial el saber si el VLB es peligrosa o no para el hombre, pera 

esta cuestión aún no ha sido resuelta* Es importante tener en cuenta que si 

bien la pasteurización destruye la infectividad del VLB una parte de la po - 

blacion humana, inclusive en nuestro país, toman la leche crudb, En apoyo de 

la posibilidad de qua el VLB pueda represertar una amenaza para la salud están 

los hechos de que el VLB puede infectar células humanas (10, 34) en cultive y 

que se pueden establecer infecciones con éste virus en chimpancés por inocula, 

cion experimental (51)*

fias aún, se provaco leucemia en dos de seis chimpancés qua fueron a- 

limentados con leche cruda proveniente de vacas infectadas (41),

Los estudios epidemiológicas no han resuelto aún la cuestión de si 

la leucemia humana es más prevalente en áreas con alta incidencia de Leucosis 

bouina* Los intentos de detectar el VLB □ anticuerpos contra el VLB en huma­

nos han side negativos* Sin embargo, se ha demostrado en otros sistemas que 

el VLB se puede presentar oculto en las células infectadas o enmascarado. 

Por lo tante la significación de estos resultados negativos está muy lejos 

de ser concluyentei

En nuestro país, en el año 1971, Ciprian, Champredende y Martin» (7) 

comunicaron el hallazgo por histepatolagía de procesas néeplásicos a nivel 

de ganglios linfáticos y amígdalas de bovinos provenientes do les Partidos de 

Leandro N* Alem (Vedia), General Villegas y Juníh en la Pcia» de Buenos Aires 

y de Rufino en la Pcia, de Santa Fe, estos procesos son interpretados por les 

autores como correspondientes a Leucosis bovina*

En 1971, Epstein, Miranda y Ciprian (13) hacen un estudio histológi­

co de linfosarcomas en distintas especies, donde so incluyen 18 bovinos preve, 

mientes de varios lugares del país*

En 1972, Ciprian, Champredondo y Redelonghi (8) hacen un estudio ci— 

telágico de las células linfoides halladas en frotis sanguíneos de bovinos - 

con formas subclínicas de leucemia, comparándolas con las células halladas en 

leucemias humanas*

En el mismo año, Renner (48) relata un caso de leucosis tumoral en - 

un ternero proveniente del Partido de General Paz*

E n 1978, Murtagh, R* y Murtagh, A* (45), relatan el hallazgo en la 

provincia de Santa Fe de un establecimiento con una mortandad del 3% de los - 

animales, en su mayoría importados, por leucosis tumoral*

Estos son los primeros casos confirmados serolágicamente en el país ya que se 

hicieron muéstreos sanguíneos y se envió el suero a EE.UU* donde se detecta - 

ron anticuerpos contra el VLB per radioinmunoprecipitacion
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En 1979, Schimied, Pauli, Ribet y Aleise (49) hacen muestnos sanguí­

neos a bovinos de tambos del norte de la Pcia. de Buenos Aires y sut de Santa 

Fe hallando un elevado porcentaje de animales con anticuerpos contra el VLB, 

detectados por la prueba de inmunodifusión en gel de agar, esta es la primera 

comprobación serológica por inmunodifución realizada en el país*

En el partido de Tandil consultados verbalmente los veterinarios loca 

les hallamos que solo dos habrían observado cuadros csmpatibles con Leucosis - 

bovina, el hallazgo fue hecho en el año 1976 en dos tambos distantes aproxima­

damente 20 Km uno de otro. En ambos se realizo necropcia parcial de cavidad 

toraxica y abdominal a pocas horas de haber muerte el animal. Ambas descrip - 

clones conincidian en la localización de infiltraciones blanquecinas en los or 

ganas viscerales, particularmente en baza e hígada, hepat®-esplenomegalia y a— 

denopatías generalizadas. En ningún c~íso hubo estudias histológicos.

Sobre uno de estos tambos legramos realizar un muestreo sanguíneo pa 

ra realizar estudios hcmatológicos, pero no detectamos linfocitesis en ningún 

animal de la muestra.

Cuancbinterrogamos al veterinario inspector del Matadero local este 

nos indicó que ese cuadro podía, con buena volundad, parecerse al que presenta, 

ban los animales que normalmente ellos decomisaban como sospechosos de Tubercu, 

losis•

Realizamos, entonces, periódicamente la selección de gaglios decomisa, 

dos a fin de identificar el proceso patológico. El examen microbislógico reve­

ló la presencia de bacilos acido alcohol resistente en la mayoría de los casos 

ó germanes pirígenos en los restantes, no se hallaron procesos neeplasicos por 

el examen histop-itológico en ningún caso.

Al continuar indagando sobre antecedentes de casos de Leucosis Bovina 

en la zona, se decidió hacer una mesa redonda sobre el tema en el Instituto Na­

cional de Tecnología Agropecuaria (INTA) de Baleares, aquí el Departamento de 

Patología presentó 3 casos de linfasarcema en bovinos que eran los únicos detec, 

tados alo largo de 10 años. Ninguno de los disertantes tenía experiencia con la 

prueba hematológica, pero al ponerse esta en tela de juicio, la cenclusión fue 

que sole era capaz de detectar un 28% de los animales infectados. Tampoco te — 

nían experiencia con pruebas serologic^s.

En resumen, solo 3 casos diagnosticados por Histopatología en INTA de 

Balearse han sido los únicos confirmados hasta la fecha en ese centro, sin que 

pudieran especificar a que partido correspondían estos animales.

MATERIAL Y METODOS

La zona en estudie: es el Partido de Tandil que esta ubicado en la 

zana centrosur de la Pcia. de Buenos Aires, República Argentina, cuenta con uní.» 

superficie de 493,500 Has. (Fig, 1). Para su estudio se lo dividió arbitraria - 

mente en 4 zonas, tomando como eje la ciudad de Tandil, La zona "A" al



Oeste, la iZana **B" al Noroeste, la zona nC” al Sureste y la zana WD" al Sur*

Las lugares muestreados fueren 13 en total, de las cuales, según tipa 

de explotación, dos corresponden a cabañas, echa a tambos y tres a rodees gene­

rales dedicados a cría y/o invernada»

Sueros: Se temaran en total 1*255 muestras de sangre de los cuales 119 

corresponden a la zona MA", 575 ala zona ”0”, 417 a la zana "C” y 144 a la zana 

"D".

Las muestras fueron tomadas en el transcurso del ano 1979, en el períja 

do comprendido entre el 29/3/79 y el 30/10/79. La tabla 1 muestra el numera de 

establecimientos y de animales muestrarios per zona»

La sangre fue extraída per punción yugular usando una aguja estéril - 

por animal, previa desinfección de la zona con alcohol y algodón» Para recoger 

la muestra se usaban tubos de ensaye estériles, la muestra era de aproximada - 

mente 20 mi de sangre por animal»

En el laboratorio se despegaba el coagulo de las paredes del tubo, se 

dejaba a temperatura ambiente 24 hs» y luego por centrifugación se separaba el 

suere que era transferido a envases plásticos estériles con tapa a rosca» Para 

incorporar los sueros al banco del laboratorio se indicó la fecha de extracción, 
especie animal, raza, sexo y edad, la conservación se hizo a - 20^C* La histo­

ria del establecimiento, datos clínicos de los animales y otros datos se deta - 

liaron en una hoja adicional»

Antíganos; utilizamos el comercializada en nuestro país por laberata - 

ties Johnsen y Johnson con el nombre de LeÜHossay-B. Este es un antígeno dual 

obtenido por cultivo del virus en la línea FLK-BLV de células renales de feto 

bovino (44), contiene una glicoproteina de peso molecular 60*000 (GP 60) que - 

pertenece a la envoltura del virus y una proteina de un peso molecular de 25*000 

(p 25), que es la proteina interna del virión*

Prueba serológica; se usó Inmunodifusión en gel de agar* La prueba se 

efectuó tal cual se describe en la literatura que acompaña los reactives, oxce¿ 

te un cambio de placas de Petri p®r portaobjetos como se describe a continua — 

cien:

Se usaron portaobjetos rectangulares de 76 x 26 mm con cantos cortados 

de 1 mm de espesor, de vidrio incoloro y transparente* Sobre el mismo se extein 

día el gal de agar purificado al 0,7% en buffer do Na0H/B03H3, pH 8*3 y una 

concentración de CINa del 7% en estado líquido por calentamiento a bañe Piaría - 

colocado sobre mechero Bunsen. Sobre cada portaobjetos se colocaba 2 mi de es­

te gol, el cual se extendía uniformemente sobre la superficie del portaobjetos 

formando una capa de aproximadamente 1 mm de espesar* El gel así extendida se 

dejaba enfriar y se guardaba a 4?C hasta el día siguiente en un recipiente her­

méticamente cerrad©, aunque esto ultimo resultó no ser necesario y el preparado
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pude ser usado en los ultimas experimentos realizados de 30 a 60 minutes des - 

pues de extenderse.»

Antes de realizar la prueba, el portaobjetos cubierto con el gel era 

colocado en un molde acrílico realizado ex profeso como molde para pruebas de 

inmunodifusión para ©tros virus estudiados y sobre este molde, que posee ade - 

mas del sosten para el portaobjetos, una roseta de 6 perforaciones periféricas 

y otra central se aplica un sacabocados con el cual se extrae la parte del gel 

correspondiente a cada una de las perforaciones de la roseta»

El diámetro total de la roseta es de 25 p, el diámetro de cada una 

de las perforaciones es de 5 mm y la distancia desde el punto dentral de cada 

una de las perforaciones periféricas de la roseta al centro de la perforación 

central es de 8 mm*

En cada prueba se usaban de 10 a 14 portaobjetos y en cada uno de los 

pocilios centrales se colocaba el antígeno anteriormente citado con una pipeta 

de goteo, con 0,025 mi era suficiente para llenar cada pocilio* En los pocilios 

perifáricos se colocaban los sueros problema, uno en cada pocilio y en una de- 

las rosetas se intercalaban controles positivos patrones para certificar la ben 

dad de la reaccián» Los sueros eran colocados sin diluir ni inactive, tam - 

bien con pipeta de goteo a razon de 0,025ml per pocilio, cantidad suficiente 

para su llenado» Luego se guardaban los portaobjetos en una caja plástica her­

méticamente cerrada en estufa a 232 C durante 48 hs* en que se procedia a su 1- 

lectura*

La observación sobre la presencia o no de bandas de precipitación se 

hacia in cuarto -escuro, parcialmente iluminado con una lámpara' de 40 bujias, so. 

bre cuya área do iluminación se sostenían manualmente los portaobjetos en forma 

tal que al incidir la lyz sobre les mismos fuera perfectamente visualizada la 

banda de precipitación correspondiente a los controles, los resultadas fueron 

registrados en formularios destinados para tal fin en donde se encuentran los - 

dibujos de las rosetas» Cada roseta del formulario poseía un numero que era el 

mismo que so grababa en los portaobjetos al hacer la prueba, número que era co­

locado a la derecha de cada roseta del portaobjetos con lo cual se ayudaba a 

la identificación del primer suero del mismo colocado^los demás en el órden co­

rrespondiente al sentido de la¿agujas del reloj»

Toda banda de precipitación observada, que no correspondía a les sue — 

ros patrones sino a les de la muestra eran considerados presuntamente positivos 

y nuevamente probadas, siguiendo el misma procedimiento pero usando 3 sueros - 

controles en la misma roseta para determinar si había o no bandas de identidad 

can el suero control»

Estudios complementarios: se utilizaron tres bovinos de tentados como
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positivas durante la encuesta scrológica y que fueran donadas a nuestro labora 

torio para la continuación de las investigaciones sobre esta enfermedad y un bo­

vino negativo a la prueba de inmunodifusión como control*

El primero de ellos es una hembra raza Halando-Argentino, de 6 años de 

edad que presenta buen estada general, fórmula leucucitaria, hamatocrito, eri - 

trosedimentación y plaquetas dentro de valores normales, su ficha individual en 

el establecimiento de origen indicaba irregularidad para ser fecundada, con pre 

disposición a sufrir ’’endometritis”, motivo este por el cual se la había desti­

nada a la venta*

La segunda otra hembra Holando-Argentina de similar edad y el tercero 

un toro también Holanda— Argentino de 5 años, ambos con los perímetros hematicos 

antes citados también nsrmales*

El control negativo utilizado es un macho raza Aberdeen Angus, de 9 me, 
ses de edad, cuya madre^ambién negativa a la prueba de inmunodif usicn.

Realizamos la sangría por punción yugul-.it con las mayores precauciones 

de asepsia, utilizando como anticoagulant© Heparina (Liquemine). Se tomaron 12 

cm3 de sangre de cada animal y se diluyeron al 50% con solución salina isotóni- 

ca •

Como el procesado de ambas muestras se hizo simultáneamente, en le su­

cesivo se expresara en singular la metodología aplicada a cada una de ellas*

Se destribuyó la mezcla en 4 tubos de centrífuga a razón de 6 cm3 por 

tubo y por la pared de cada tubo se agregaron lentamente 4 cm3 de Ficoll-Paque 

(Pharmacia Fine Chemicals)* Se centrifugaron los tubos a 2*000 rpm durante 20' 

utilizando un cabezal oscilante. Con este producto los linfocitos se separan 

del resto de las células en una interface perfectamente nitida que aspiramos 

con una pipeta Pasteur* Los linfocitos así extraídos fueron pasados a otro tu­

bo de centrífugo y lavados con solución de Hanks 3 veces*

Como medie de cultivo se utilizo mecto 199(Difco) en solución salina balan­

ceada de Hanks mas el 30% de suero fetal bovino inactivado, Penicilina/Estrepto 

micina 1000 u/100 ug/ml y Fitohemaglutinina-P (Difce) a razón de 0,015 mi por 

mi de medio de cultivo como mitógeno: Los linfocitos se agregaron a una concen- 

tración aproximada de 2 x 10 por mi de medio de cultiva, determinada por can - 

teo en camara de Neubauer. La incubación se hizo durante 72 hs• a 37^ C, al ca­

be de las cuales se centrifugó el medio, tanto el control como el problema, a 

1000 rpm durante 20*, se lavó eí pellet dos veces con solución salina tamponada 
PH 7,2 (P35) y se llevó la suspensión a una concentración de 2 x 10$ linfocitos 

por mi con ésta misma solución.

Con ésta suspensión se hicieron frotis sobre portasbjetos perfectamen­

te limpies, se fijaron 10' con acetona y se determinó en ellos la expresión y/o 

replicación del VLB por la prueba de inmunofluorescencia directa y su ausencia 

en el control negativo. Para ello marcamos la gamaglobulina de un bovino
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^positivo con isotiocianato de fluoresceína isómera I, previa separación de la 

misma con sulfate de amonio, tal como lo describe Camargo (6)» La fracción 

gamaglobulina de este bovina tiene un elevada titula de anticuerpos centra 

el VLB.

Colocamos la gamaglobulina marcada diluida 1/7 con PBS pH 7,2 sabré 

les frotis fijados con acetona y se incubaron en camara húmeda a 37?C durante 

45*. Se lavaron tres veces con P0S PH 7,2, prolongadlos*cada lavado y final­

mente se enjuagaron con agua destilada y se secaron al aire.

La observación se efectuó con un microscopio de fluorescencia con 

filtro selector (B12)2 y filtro barrera 530, utilizamos objetivo de inmersión 

y para ello montamos el preparado con glicerüna bufferada PH 9,5.

Para la prueba del bloqueo de la fluorescencia utilizamos sueros - 

fuertemente positivos a la prueba de ID y el suero control positivo distribuí, 

do con el antígeno glicoproteico.

Se tomaron frotis de los casos problemas fijados con acetona y se in. 

cubaron primero con las sueros mencionados 45* a 372 C, se lavaron 3 naces - 

con PBS y una can agua destilada y luego se procedió de la manera descrita 

mas arriba para la prueba de inmunofluarescencia directa.

RESULTADOS

De les 1.255 sueros probados resultaron positivos con banda de iden­

tidad 66, le que da un porcentaje de animales reactores del 5,25 ^ solamente 

uno de los sueros dio banda de no identidad por le que fue considerado como - 

negativo.

Discriminamos las muestras por grupos etarias y sexo (tabla 2). Se 

desprende que hay una notable influencia de la edad,y^qe^el sexo no conviene 

considerarle porque las mueetras eran de explotaciones de un solo sexo, caba— 

rías y tambo, o en el caso de rodees generales el número de machos es despro­

porcionadamente bajo.

La Tabla 3 muestra los mismos resultados discriminados sólo por gru­

pos otarios, intervalos de 2 años; es mucho mayor Ha cantidad de casos positi. 

vos en el grupo 1<3 que en los demás grupos. Gráfico 1, con un porcentaje de 

12,5? (Tabla 4 y Gráfico 2).

Los establecimientos muestreados tienen come explotación principal 

el tambo, la cabaña o bien son rodeos generales dedicados a cría invernada o

amoas simultáneamente. Se muestrearon 8 tambas, 2 cabañas y 3 rodeos genera, 

les, variando la cantidad de establecimientos infectados según cada explota— 

cion.(tabla 5 y gáfica 3) siendo los más afectadas por orden decreciente los
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Que tienen com© actividad principal la cabaña, luego los rodeos generales y fi­

nalmente los tambos*

Hallamos variación también en el porcentaje de animales infectadas 

dentro de cada establecimiento y coincidentemente el mayor percentaje correspon 

dé a las cabalas c©n un 11,1% (Tabla 6), luego las tambos y finalmente a les ro_ 

dees generales*

En cuanto al porcentaje de positivos por zona geográfica hallamos que 

la zona ”3" es la más afectada, can un 8,17% de positivos (Tabla 7)*

Para investigar si realmente los animales positivas al Leukassay-8 

son portadores del Virus de la Leucosis bovina se hicieron los estudies cample 

mentarlos que nos mostraron lo siguiente:

Al observar las frotis sobre los que se: había aplicada la prueba de 

inmunofluorescencia directa, comprábamos que había fluorescencia citeplasmática 

en un bajo porcentaje de linfocitos (♦ 10%), pudimos incrementar la intensidad 

de la fluorescencia reemplazando la luz azul per la ultravioleta* Nd se observo 

fluorescencia en ningún linfocite del bovino control negativo,

La fluorescencia citeplasmática se veía en algunos casos como una ban, 

da fluorescente en contráete con el núcleo que se veía como una zona oscura. Foto 

1, en otros cases silo se veían algunas formaciones fluorescentes en el cito - 

plasma, irregulares y pleemorfas* Foto 2*

Para probar la especificidad de la fluorescencia aplicamos la prueba 

del bloqueo de la fluorescencia, la*qB confirmo este hecho ya que todos les por, 

taobjetos así tratados fueron negativos, tanto el suero de referencia positivo 

como les de bovinas positivos a la prueba de ID ocuparon les determinantes anti, 

génicos de los linfocitos productores de virus impidiendo la posterior union de 

los anticuerpos marcados a los mismos*

DISCUSION

La utilización de portaobjetos en lugar de placas da Petri para hacer 

las inmunodifusiones facilita notablemente la lectura porque la banda de preci­

pitado resulta muy tenue y es necesaria la mayor transparencia posible, por o - 

tra parte, al ser los pocilios más pequeños se economiza antigen©.

En el intervalo de edades de 0 a 1 año hallamos un sol© positivo que 

corresponde a un ternero de 1 mes, la banda de precipitado en éste caso podría 

estar dada por anticuerpos calostrales»

El gran porcentaje de positivos hallados en ©1 intervalo de 1 a 3 a - 

ños nos permite hacer algunas especulaciones, la primera es que como en esta 

edad comienza la vida productiva de les animales, tal vez los productores eliminen
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aquellos con menos posibilidades de destacarse, en este case les infectados por 

el VLB, llegando a edades mas avanzadas unos pocos, les más lozanos.

La segunda posibilidad sería que el virus haya sido introducido muy 

recientemente en la zona, aproximadamente en Otos ultimes 3 años, siendo más su- 

ceptibles a la infección, ero este caso, los animales más jovenes.

La tercera y menos probable es que estas animales se negativicen a la 

prueba al superar esta edad.

La ubicación de la mayor parte de positivos en este intervalo es un 

hecho distinto a lo que se descfcibe en otros lugares del mundo, e inclusive ign 

zonas de Santa Fe (49), en nuestro país, donde el mayor porcentaje está en ani­

males mayores de 5 años.

Las diferencias en los porcentajes de positivos entre zonas geográfi­

cas indica que la zona nB" es la más afectada, sin embargo no creemos que exis­

ta ninguna influencia zonal para las diferencias vistas, sino que se debe más 

bien a la cantidad de animales con edad en el intervalo de 1 a3 años muestrea - 

dos en cada zona, que es mayor en la zona WB" (ver tabla 8) que lo que suman 

las tres restantes juntas.

La especificidad y confiabilidad de la prueba de ID aplicada se ven 

respaldadas por la detección del VLB en linfocitos periféricos de animales rea- 

teres. Si bien su sensibilidad es baja comparándola con la prueba de radiein— 

munoprecipitacion o de neutralización.

En cuanto a la implicancia económica: cuando hicimos la recopilación 

de datos sobre posibles casos de Leucosis bovina en la zona hallamos que la pre. 

sentación clínica era excepcional y en el matadero local tampoco se han regis - 

trade casos, durante la inspección veterinaria, de esta enfermedad que es causa 

de serias perdidas económicas en otros paises. A través de la encuesta serolo- 

gica hallamos que los establecimientos con un percentaje mayor de casos positi­

vos tenían, un 11,1% y, según otras investigaciones, la presentación clímica 

del linfosarcoma se hace evidente cuando se llega a un porcentaje de infección 

que fluctúa entre el 35-40%. Evidentemente aun se está lejos de tal porcentaje 

sin embargo, como no conocemos el grade de difusión de la enfermedad en esta 

zana, no podemos estimar en cuánta tiempo la Leucosis bovina comentará a ser un 

problema serio. Pero sí creemos que es al momento adecuado para disponer medi­

das de control, ya que por el bajo porcentaje da animales infectados que aun 

hay, económicamente no sería muy gravoso para los productores su eliminación.

Si bien es cierta que la enfermedad todavía ne censtituye en nuestra 

medie un grava pfcoblema, si puede serla la infección, ya que la misma puede ser 

causa da disminución da la fertilidad como lo demostraren algunos autores

(49).
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CONCLUSIONES

Se ha demostrado la presencia de animales infectados con el Virus de 

la Leucosis bovina en el Partido de Tandil por la prueba de inmunodiFusion en 

gel de agar, refrendado este por la expresión y/o replicacion de éste virus 

en linfocitos cultivados ”in vitro” da bovinos positivos, por lo cual Canside 

ramos que esta infección constituye una endemia que infecta al 5,25/q de los 

animales estudiados*
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FOTO It Inmunofluorescencia directa en lin- 

focitos cultivados .”in vitro” de animal in­

fectado* Fluorescencia citoplasmática.

1*500 x*

FOTO 2; Igual extendido que en Foto 1, se 

observan zonas fluorescentes en el cito­

plasma irregulares y pleomorfos. 1.500 x.



FIGURA 1

PROVINCIA DE BUENOS AIRES, ARGENTINA;

PARTIDO DE TANDIL
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-TABLA 1

NUMERO DE ESTABLECIMIENTOS Y DE ANIMALES MUESTREAD05

POR ZONA GEOGRAFICA

ZONA
No. DE ESTABLECIMIENTOS

MUESTREADOS

No. DE ANIMALES

MUESTREADOS

A 4 119

B 2 575

C 4 417

D 3 144

TOTALES ; 13 >1255
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TABLA 4

PORCENTAJE DE CASOS POSITIVOS CON RESPECTO AL No.ESTUDIADO,

SEGUN LAS EDADES

EDAD EN AÑOS PORCENTAJE DE POSITIVOS

0 <1 2.22 %

1 <3 12.59 %

3 < 5 2.55 %

5 «7 4.34 %

7 49 4.95 %

9 <11 1.33 %

? 11 2.04 %
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TABLA5

PORCENTAJE DE ESTABLECIMIENTOS INFECTADO CON RESPECTO

AL No« MAESTREADO, SEGUN TIPO DE EXPLOTACION

TIPO DE ’

EXPLOTACION

No. ESTAB-’

INFECTADOS

No. ESTAB. LIBRES

DE INFECCION
TOTAL

% DE ESTAB. 

INFECTADOS

T ambo 5 3 B 62.5

Rodeo Gral. 2 1 3 66.6

Cabaña 2 0 2 100

Total 9 4 13 69.2
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TABLA 6

PORCENTAJE DE ANIMALES POSITIVOS

POR ESTABLECIMIENTO INFECTADO, SEGUN TIPO DE EXPLOTACION

TIPO DE

EXPLOTACION

UBICACION

EN FIG.l
POSITIVOS NEGATIVOS TOTAL %DE POSITIVOS

2 1 41 42 2.38

7 46 520 566 8.13

TAMBO 10 4 91 95 4.21

13 2 38 40 5.0

4 5 247 252 1.98

RODEO 5 1 32 33 3.03

GENERAL 8 3 38 41 7.32

3 3 24 27 11.1
CABANA

9 1 8 9 11.1

TOTALES: 9 66 1039 1105 5.97



JABLA 7

PORCENTAJE DE ANIMALES POSITIVOS

CON RESPECTO A LAS DISTINTAS ZONAS

ZONA TOTAL MUESTREADO TOTAL DE POSITIVOS % DE POSITIVOS

A 119 2 1.68

B 575 47 8.17

C 417 12 2.87

D 144 5 3.47

TOTALES 1255 66 5.25
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TABLA 8

TOTAL ABSOLUTO Y PORCENTUAL DE ANIMALES DEL GRUPO ETARIO

1 ^3 MUESTREADO EN CADA ZONA GEOGRAFICA

ZONA
TOTAL DE ANIMALES

MUESTREADOS
TOTAL DE ANIMALES

ENTRE 1<3 PORCENTAJE

A 119 18 15.13 %

B 575 138 24.0 %

C 417 21 5.03 %

D 144 20 13.89 %

TOTALES 1255 267 21.27 í

22



GRAFICO 1

RESULTADOS ABSOLUTOS DISCRIMINADOS POR EDAD

Las horizontales indican edad de los animales maestreados»

Las verticales indican número de animales muestreados.

La zona sombreada indica el número de positivos.
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GRAFICO 2

PORCENTAJE DE CASOS POSITIVOS CON RESPECTO AL No.ESTUDIADD,

SEGUN LAS EDADES

Las verticales indican porcentaje de positividad.

Los puntos horizontales indican edad da loa animales, en años
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GRAFICO 3

NUMERO DE ESTABLECIMIENTOS INFECTADOS CON RESPECTO

AL No. MUESTREADO, SEGUN TIPO DE EXPLOTACION

Las verticales indican número de establecimientos mues.treados»

Las partes sombreadas indican número de establecimientos infec­

tados-
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ARTICULO 11.- La Facultad no se hace solidaria de las opiniones vertidas

en una tesis»


