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Resumen 

La Leucosis Enzoòtica Bovina (LEB) es una enfermedad de distribución mundial, siendo su 

incidencia mayor en los sistemas de producción de leche. 

La LEB es provocada por un virus que puede llegar a infectar a un elevado porcentaje de los bovinos 

de un establecimiento. Sin embargo sólo un bajo número de ellos, generalmente mayores de tres años, 

pueden desarrollar síntomas clínicos de la enfermedad caracterizada por la presencia de tumores 

(linfosarcoma) los que llevan casi siempre a un desenlace mortal. El resto de los bovinos infectados 

que no desarrollan la enfermedad clínica, constituyen la principal fuente de contagio de la infección, 

puesto que son portadores de por vida del virus.  

El objetivo de este trabajo fue obtener la prevalencia de LEB, en un predio ubicado en la comuna de 

Curacaví de la ciudad de Santiago, Región Metropolitana, Chile; mediante el kit de inmuno-ensayo 

de bloqueo INGEZIM BLV COMPAC 2.0 ® para la detección de anticuerpos específicos frente al 

virus de la LEB en el suero.  

Para la toma de muestra fueron sometidos al estudio 42 animales del predio, que superan los 6 meses 

de edad, cada uno de ellos identificado con crotal DIIO. 

Posteriormente las muestras fueron procesadas y sometidas al ensayo en el laboratorio de la 

Cooperativa Agrícola Lechera de Santiago (CALS). Los resultados fueron: 3 individuos 

reaccionantes al kit, todos ellos sin signos clínicos compatibles con la enfermedad. Con tal número 

de reaccionantes el predio en estudio posee una prevalencia del 7,14% al VLEB. 
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1.-Introducción 

La Leucosis Enzoótica Bovina (LEB) es una enfermedad infecciosa producida por un retrovirus. La 

principal característica de esta patología se debe a su mecanismo linfoproliferativo, en donde la 

mayoría de los animales cursan con signos subclínicos, mientras que un porcentaje menor la 

desarrolla de manera clínica. Ésta, afecta principalmente a bovinos mantenidos en un sistema de 

hacinamiento y de constante estrés, produciendo la disminución de su respuesta inmune. Existen 

distintas maneras de transmisión, en la cual se considera la vía iatrogénica de mayor importancia en 

su diseminación. 

Es una enfermedad de distribución mundial con particular predilección por sistemas productivos 

lácteos intensivos. Desde el punto de vista sanitario y económico la LEB tiene un impacto 

significativo económico por los costos en diagnóstico, descarte de animales, disminución de los 

índices productivos, impacto en índices reproductivos, tratamientos de patologías concomitantes, 

entre otros (Bautista et al., 2012). 

El objetivo de este estudio fue determinar la seroprevalencia de la infección por el virus de Leucosis 

Enzoótica Bovina en 42 bovinos sobre los 12 meses de edad, que pertenecen a un predio, ubicado en 

la comuna de Curacaví, Región Metropolitana, Santiago. Para la obtención de los resultados se utilizó 

como prueba de diagnóstico el test de ELISA de bloqueo INGEZIM-BLV COMPAC 2.0. 

La hipótesis planteada indica que en el predio en estudio debería tener un porcentaje menor al 4% de 

seroprevalencia de infección por virus de LEB. Esta deberá ser aceptada o rechazada de acuerdo a la 

aplicación de la siguiente fórmula epidemiológica de seroprevalencia: 

 

 Seroprevalencia =   Número de animales enfermos       X  100 

                                 Número de animales muestreados                    (Pardo, 2006) 
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2.- Revisión Bibliográfica 

2.1 Antecedentes generales 

La leucosis enzoótica bovina (LEB) es una patología infecciosa, de curso crónico e inaparente, 

ampliamente distribuida, ocasionada por el virus de la LEB (VLEB), un Deltaretrovirus tipo C 

oncogénico. Este virus tiene marcado tropismo por los linfocitos B del bovino, donde prolifera 

trayendo como resultado un animal seropositivo e infectado de por vida (OIE, 2008). Se ha descrito 

una fase inicial de la enfermedad con seroconversión positiva de anticuerpos, contra el antígeno de 

superficie del virus, la glicoproteína (gp 51), en la cual no hay manifestación clínica ni 

linfosarcomatosis (LS) o linfocitosis persistente (LP); posteriormente, el 30% genera LP o LS 

(Schwartz y Levi, 1994). 

Esta patología también puede ser considerada como una forma en la cual los animales poseen 

resistencia genética, adquiriendo anticuerpos anti-Virus de LEB, sin presencia de linfosarcoma ni 

linfocitosis persistente. Los Bovinos quedan infectados de por vida con el Virus de la Leucosis 

Bovina, produciendo permanentemente anticuerpos en contra de las distintas proteínas de este agente 

(Giraudo et al., 2010). 

El VLEB causa linfomas y otros desórdenes en el ganado; el virus está distribuido en todo el mundo 

y produce un gran impacto económico en el sector ganadero en muchos países (decomisos, muerte 

de animales, costos veterinarios, reemplazos tempranos). (Johnson y Kaneene, 1992), especialmente 

en lecherías, debido a las prácticas de manejo (Hopkins y DiGiacomo, 1997). 

La primera descripción de la LEB es reportada en Alemania por Leisering en el año 1871, quien 

detectó la presencia de nódulos redondos y amarillentos en un bazo aumentado de tamaño en una 

vaca (Torres et al., 2007). Luego de la Segunda Guerra Mundial, los casos de esta patología aumentan 

con presencia de tumores en Alemania y otros países del este de Europa, generando por consiguiente 

la profundización de su investigación. La LEB llega a EEUU expandiéndose hasta Canadá y el resto 

del continente, por medio de la exportación de ganado infectado trasladado desde el Mar Báltico 

(Baruta, 2011). 
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En Chile la enfermedad fue descrita por Schultz (1962), quien describió 5 casos clínicos en la 

provincia de Talca y Bío Bío. En 1965 Saelzer realizó un estudio prospectivo en lecherías de Santiago, 

encontrando un 7,7% de animales positivos y un 9,8% de animales sospechosos, usando como método 

de diagnóstico las claves hematológicas (Islas et al., 1990). La información acerca de la 

seroprevalencia y las prácticas de manejo locales que pudieran influenciar la propagación del virus 

son insuficientes y desactualizadas, para poder planear una estrategia de control que sea sustentable 

y efectiva; dadas las características de la enfermedad, tales como la ausencia de tratamiento curativo, 

ausencia de vacunas eficientes, la baja dosis infectante, larga duración de la infección, transmisión 

iatrogénica por medio de agujas u otros elementos traumáticos y transmisión a través de insectos y 

artrópodos hematófagos (Foil et al.,1989; Hasselschwert et al.,1993). 

2.2- Etiología 

Su agente causal es el Virus de Leucosis Bovina (VLB) quien afecta a los linfocitos B, sin embargo, 

también posee capacidad de infectar otras células como linfocitos T y monocitos (Gatti, 2007). 

Actualmente, su clasificación corresponde a un virus que pertenece a la familia Retroviridae, 

Subfamilia Oncoviridae (Berríos, 2001), Género Deltaretrovirus y con morfología de tipo C, la cual 

posee partículas de core central y espículas visibles en su envoltura (González, 2007). 

El genoma viral está constituido por dos cadenas de ARN de polaridad positiva unidos por su extremo 

5’ e integrado por tres genes estructurales: gag, pol y env, los cuales son necesarios para su síntesis, 

además comparte con otros deltaretrovirus la región X (OIE, 2008). Estos genes codifican para la 

producción, entre otras, de la proteína estructural p24, y de las proteínas de la envoltura, la p51 y p30. 

(Johnson y Kaneene, 1992). El virus es muy poco resistente a las influencias exteriores por lo que 

tiene escasa viabilidad, de menos de cuatro horas fuera del animal.(Orloff  et al., 1993). 

2.3.- Transmisión  

La transferencia horizontal es el método habitual de difusión. Se requiere contacto físico estrecho y 

el intercambio de materiales biológicos contaminados. El virus está presente sobretodo en linfocitos 

y se puede econtrar en la sangre, la leche y los tumores. El ganado sensible normalmente se infecta 

por exposición a linfocitos infectados. La transmisión natural se produce principalmente en bovinos 

> 1-5 años de edad, mediante contacto cercano entre animales y posiblemente por insectos o 

murciélagos infectados (Merck, 2007).  
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La transmisión puede ocurrir vía instrumentos quirúrgicos contaminados, por ejemplo, gubias de 

descornado, tatuadoras de oreja y agujas hipodérmicas. También puede producirse durante 

transfusiones de sangre, tests de tuberculina y administración que contengan sangre. La transmisión 

a travéz de sangre infectada es posible por el paso de linfocitos infectados por medio del epitelio 

instestinal durante las primeras horas de vida, no obstante, la infección por esta vía es rara, 

posiblemente por la prescencia de anticuerpos maternos en la leche. La infección congénita se observa 

en el 4-8% de los terneros nacidos de vacas postivas al VLEB, debido a la exposición transplacentaria 

al virus durante la gestación (Merck, 2007). 

2.4.- Patogénesis 

La exposición de las vacas al VLEB lleva a cuatro posibles desenlaces: 1.- el fallo de infección en el 

animal, probablemente debido a resistencia genética; 2.- el establecimiento de una infección 

permanente y el desarrollo de niveles detectables de anticuerpos (portadores latentes); 3.- el 

establecimiento de una infección permanente y una linfocitosis benigna persistente; 4.- el desarrollo 

de linfosarcoma maligno, con o sin linfocitosis persistente (Merck, 2007). 

2.5.- Signos Clínicos 

El período de incubación habitual es de 4 a 5 años, la mayoría de los casos ocurren 4 a 5 años después 

de la introducción del primer evento o de una transfusión sanguínea procedente de otro rebaño. Esta 

forma es rara en animales menores a los 2 años y su frecuencia ocurre en grupos etarios de 4 a 8 años 

(Radostits, 2002). Debido a esto, la enfermedad se manifiesta en un curso clínico lento, afectando 

comúnmente a bovinos sobre los 2 años y aumenta su incidencia según aumenta su edad (Gatti, 2007; 

Merck, 2007). 

El signo característico de la LEB es la linfoadenopatía, el cuadro clínico generalmente inicia con 

adelgazamiento, disminución del rendimiento y producción, determinando luego trastornos 

funcionales que afectan de manera sistémica (Rebhun, 1995).  

Aquellos animales que presentan linfocitosis persistente, si bien no cursan con la presencia de tumores 

o linfocitos neoplásicos, ni disminución en su producción láctea o cárnica, si se puede hablar de que 

sufren un desorden inmunológico con una marcada disminución en la síntesis y actividad de las 

inmunoglobulinas. Para el caso contrario, los bovinos que presentan linfosarcomas tienen un curso 

silente produciendo la muerte tanto al inicio del cuadro como en etapas avanzadas de éste (De la Sota, 

2005). 
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La localización de los tumores suelen ser más comunes en los linfonódulos iliacos, considerando en 

su generalidad que la consistencia de ellos varía de blandos edematosos, turgentes firmes o friables  

(Gatti, 2007). Los signos clínicos observables corresponden a la disminución del apetito, emaciación, 

astenia y anemia (De la Sota, 2005). En algunos casos existe la infertilidad o momificación del feto 

debido a tumoraciones en las paredes del útero. También se describe como signo específico de la 

enfermedad, la exoftalmia y degeneración del tejido retrocular y/o de las estructuras internas del ojo 

(Gatti, 2007). 

Como consecuencia de las adenopatías, se produce una serie de trastornos funcionales de origen 

mecánico tales como: compresión de los bronquios pulmonares (disnea), compresión del nervio vago 

(bradicardia, meteorismo crónico, médula espinal con parálisis al tren posterior), edema tímico y 

cardiaco, entre otros (De la Sota, 2005). 

2.6.- Diagnóstico 

En los estudios de infección con VLB se han empleado numerosos métodos diagnósticos tales como: 

seroneutralización (SN), radioinmunoensayo (RIA), inmunodifusión (ID), Enzyme-Linked 

Immunosorbent Assay (ELISA), Western Blot (WB) y reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 

(González et al., 2001). En varios países existen programas oficiales para el control y erradicación de 

la LEB. El diagnóstico se realiza rutinariamente por métodos serológicos. Los anticuerpos que 

primero se detectan son los dirigidos contra gp51 y p24 del virus. La mayor parte de las pruebas 

rutinarias como ID y ELISA detectan anticuerpos contra la glicoproteína gp51, que son de aparición 

temprana. La ID ha sido por muchos años la prueba de  elección por su alta especificidad y aceptable 

sensibilidad. Recientemente se desarrollaron distintos equipos comerciales de ELISA para ser 

utilizados en muestras de suero y/o leche (González et al., 2001). PCR es una prueba conveniente 

para detectar DNA proviral en muestras de sangre, suspensiones de órganos y material tumoral, 

siendo un método sensible que permite un diagnóstico rápido y temprano (González et al., 2001).  

La detección serológica de anticuerpos contra la gp51 de la envoltura viral mediante las técnicas de 

ID o ELISA, constituye el método más comúnmente usado para identificar animales infectados, ya 

que son reconocidas por la OIE y aceptadas por la mayoría de los gobiernos como pruebas oficiales 

(Rama, 2009), 

Las pruebas oficiales utilizadas por el SAG serán ID y ELISA, las cuales deben ser tomadas por un 

Médico Veterinario Acreditado y enviadas a un laboratorio acreditado una vez publicada la norma 

respectiva (Monti et al., 2010). 
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2.7.- Control y Prevención 

La enfermedad puede erradicarse de un rebaño e incluso de un país o mantenerse controlada. La 

opción elegida depende en principio de la prevalencia de la infección en el rebaño y si existen 

indemnizaciones oficiales para las vacas sacrificadas (Radostits, 2002). 

No hay que olvidar cómo se da la transmisión del virus y que no se puede saber que animales 

seropositivos desarrollarán linfosarcoma; también hay que tener presente que un animal infectado 

será transmisor potencial de virus de por vida.  

Se debe tener en cuenta la utilización de agujas individuales y estériles, el uso de mangas de palpación 

por cada vaca para disminuir el contagio en hatos infectados o en donde se desconoce si existe 

enfermedad. Hay que muestrear a todo el ganado de reciente adquisición y mantener en cuarentena 

hasta tener el resultado. Se recomienda deshacerse de todos los seropositivos, pero de no ser posible, 

se deben mantener separados de los negativos, evitando cualquier contacto entre ellos (Van et al., 

2000; Chamizo, 2005). 

En la LEB no existen vacunas comerciales; se han aplicado con éxito las estrategias de análisis y 

eliminación tanto en los programas de erradicación nacionales como en los desarrollados al nivel de 

las explotaciones individuales. Se recomienda realizar el análisis serológico a intervalos de seis 

meses. En países en los que la prevalencia de la infección es demasiado elevada, como para eliminar 

todos los animales seropositivos de las granjas, de deberían adoptar prácticas de manejo dirigidas a 

reducir la diseminación de la infección (Quinn et al., 2005). 

Para una mejor prevención de la enfermedad únicamente debe permitirse la intoducción de bovinos 

en un establo o su importación a un determinado país cuando se tiene la certeza de que el lugar de 

procedencia no existe infección por el virus. Como medida de precaución, los animales deben 

someterse a cuarentena inmediatamente después de su llegada y durante este tiempo investigar en los 

mismos la posible existencia de anticuerpos específicos (Quinn et al., 2005; Celada y González, 

2008). 

2.8.- Situación y prevalencia mundial 

En 1970, en Estados Unidos (EE.UU) entre el 66% y el 92% de los rebaños lecheros y un 14% de los 

rebaños de carne estaban infectados. Así mismo, en Canadá (1980) se observa que entre el 40% y 

45% de los rebaños lecheros presentaron la infección, mientras que en predios con ganado de carne 

había entre un 11% y 14% con infección (Chamizo, 2005). 
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Estudios en Estados Unidos revelan una prevalencia intrapredial variable entre 0-100% y un bajo 

número de predios con reactores positivos, aunque puede alcanzar un 80% del total de animales del 

predio. La población adulta infectada se estimó en 20% para Estados Unidos, 6-11% en Canadá, 27% 

en Francia, 37% en Venezuela; en Inglaterra, Nueva Zelanda y Australia tienen niveles muy bajos, 

menores al 2% (Radostits et.al., 2006). 

Gatti (2007), describe que en 1990 los países con mayor prevalencia son: Venezuela 49%; Japón 

44%; Filipinas 32%; La Florida: 48% (leche) y 7% (carne); Mientras que en baja California: 32%. 

Las pérdidas en EE.UU por muertes y decomisos en frigorífico son millonarias. Argentina en el año 

1994, presentaba un 29% de incidencia y entre un 10 % y 67% de prevalencia. 

Radostits (2002), agrega que en Francia la prevalencia es de 27%, mientras que en Nueva Zelanda la 

incidencia es rara alcanzando un 2% de los rebaños lecheros y en Australia, la prevalencia en ganados 

de engorde llega a un 0,22%. 

2.9.- Situación y prevalencia en Chile 

En Chile, al igual que en otros países, no existen estadísticas precisas u oficiales sobre la prevalencia 

de LEB. Sin embargo, desde el año 2014 es una patología que está descrita para denuncia obligatoria 

en el listado oficial del SAG debido a que se presenta de forma periódica durante todo el año. Este 

listado está establecido en el Decreto exento N° 389, Ministerio de Agricultura. 

En el país, la enfermedad fue descrita por Schultz (1962), quien describió 5 casos clínicos en la 

provincia de Talca y Bío Bío. Saelzer (1965), realizó un estudio prospectivo en lecherías de Santiago, 

encontrando un 7,7% de animales positivos y un 9,8% de animales sospechosos., usando como 

método de diagnóstico las claves hematológicas. Desde 1979, hasta la fecha, es usado como método 

de diagnóstico el test de inmunodifusión en gel de agar. 

Estudios realizados en la VIII Región, señalan el porcentaje de infección entre un 33% a un 40% 

(Contreras, 1980; Villouta et al., 1984; Torres, 1986). 

Los estudios de prevalencia realizados por el Servicio Agrícola y Ganadero, usando como prueba 

oficial el test de inmunodifusión en gel dio como resultado un 27,2%, 7,2% y 4,9% de prevalencia de 

la enfermedad para las Regiones VIII, IX y X, respectivamente (Naranjo, 1988). 

 



13 

 

La prevalencia de LEB a nivel nacional es variable, ya que depende de la región y el tipo de 

producción del ganado. Existen estudios que se orientaron a precisar la prevalencia de LEB existente 

en cada predio permitiendo corroborar esta desde la Región de Atacama hasta la Región de Los Lagos 

(Pinto, 2014), hallando grandes variables en la presentación de la enfermedad según la zona 

geográfica, dándose a conocer principalmente como zona endémica la Región del Bio-Bio (Islas, 

1990; Berríos, 2001).  

El SAG estudia la prevalencia de la LEB en el año 1994 a nivel nacional obteniendo los siguientes 

resultados: 

 En la I y II Región, se hace un muestreo de 950 vacas, de las cuales 53 se encuentran positivas. 

Esto correspondería a una prevalencia del 5,5%. 

 Desde la IV a la X Región se seleccionan 40 lecherías con un total de 9.345 bovinos, de los 

cuales al hacer el muestreo se detectan 1848 vacas positivas. De esto se obtiene una 

prevalencia del 19,7%. 

 Al estudiar las Regiones XI y XII, se estudian 840 bovinos que resultaron ser negativos a las 

pruebas, lo cual determina que la patología no estaría presente en esas regiones (Berrios, 

2001). 

 Según lo documentado en el Proyecto de Vigilancia Pecuaria del SAG en el año 1996, la 

prevalencia predial en las siguientes Regiones fue (Faúndez, 2005):  

- Región Metropolitana: 87% 

- IX Región: 37,9% 

- X Región: 21% 

2.10.- Importancia económica 

El impacto de la enfermedad radica en la limitación que genera la infección para la exportación de 

bovinos y la comercialización de semen y embriones, las pérdidas por aumento de los reemplazos, 

pérdidas de ingresos por decomisos de carcasas a causa de los linfomas, disminución de la eficiencia 

reproductiva y disminución de la producción de leche. (Erskine et al., 2011). Algunos estudios 

realizados in vitro sugieren que se vería alterada la calidad de la leche, debido a la acción del virus 

sobre las células epiteliales de la mama. (Motton y Buehring, 2003).  
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Por otro lado se generan pérdidas indirectas, derivadas del efecto del virus en el sistema inmune: 

debido a los cambios que se producen en las poblaciones linfocitarias disminuye la capacidad del 

animal enfermo de resistir al desarrollo de otras enfermedades, o de generar una inmunidad adecuada 

post inmunización. (Erskine et al., 2011.) 

Las principales causas provienen de: 

 Costos de los programas de control y sobretodo de erradicación. 

 Mortalidad, debido a que un 5% de los bovinos infectados muere anualmente. 

 Decomiso total del animal en caso de que se presencie Leucosis tumoral. 

 Disminución de la esperanza de vida.  

 Sacrificio de los animales seropositivos. 

 Disminución del rendimiento productivo, al aumentar la reposición con animales jóvenes 

disminuye la producción del rebaño, ya que por su corta edad producen menos. 

 Limitación en la exportación de animales de cría y semen a países importadores. 

 Menor disponibilidad de vaquillas para la venta, debido a esto, aumentan las necesidades de 

las vaquillas de reemplazo, disminuyendo la disponibilidad de bovinos de venta (Veintimilla, 

2013). 

En cuanto a los decomisos que proceden, el código internacional de la Organización de las Naciones 

Unidas para la Alimentación y la Agricultura (FAO) y la Organización Mundial de la Salud (OMS), 

recomiendan el retiro total de la canal en presencia de lesiones macroscópicas múltiples y el 

aprovechamiento de la carne cuando los animales no presenten lesiones y sólo sean reaccionantes 

positivos a las pruebas serológicas (Moreno, 2003). 
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3.- Hipótesis 

La seroprevalencia de la enfermedad se debería encontrar menor a un 4% en el predio estudiado. 

3.1- Objetivos 

3.1.1- Objetivo general: 

- Determinar la seroprevalencia de la infección por el Virus de la LEB a nivel de rebaño en un predio 

ubicado en la comuna de Curacaví, ciudad de Santiago, Región Metropolitana. 

3.1.2.- Objetivos específicos: 

- Determinar el número de bovinos positivos a LEB en un predio de la comuna de Curacaví. 

- Identificar cuantitativamente anticuerpos de los bovinos afectados por LEB, mediante prueba de 

diagnóstico ELISA de bloqueo, en predios de la comuna de Curacaví. 

4.- Materiales y Métodos 

En el mes de Octubre del año 2017, se seleccionó un predio, ubicado en la comuna de Curacaví, 

Región Metropolitana, para determinar la seroprevalencia de LEB.  

El tipo de investigación para este estudio corresponde a una metodología cuantitativa descriptiva que 

se basó en una estrategia observacional ante los acontecimientos y que la temporalidad de su medición 

será de manera transversal. 

Las variables para determinar esta investigación son principalmente la edad de los bovinos 

seleccionados, presencia de signos clínicos observables, forma de trasmisión y la efectividad de la 

prueba de diagnóstico. 

Se seleccionaron 42 bovinos para muestreo. Los bovinos menores a los 6 meses no fueron parte del 

estudio ya que, la prueba serológica utilizada no discrimina sobre los anticuerpos maternales pasivos 

de una infección activa en los terneros. Junto con ello, el SAG describe un documento sobre 

certificación oficial de predios libres de Leucosis Bovina, donde reafirma que los predios sin 

infección previa requiere hacer las correspondientes pruebas serológicas sobre la edad descrita (12 

meses). 

 

 



16 

 

Para la recolección de las muestras fueron utilizados los siguientes materiales: 

 42 Tubos al vacío (Vacutainer). 

 42 Agujas 18G con sistema Venoject ®. 

 Algodón. 

 Alcohol desnaturalizado 95°. 

 Guantes de procedimiento. 

 Cajas isotérmicas. 

 Ice Pack. 

La extracción de la muestra sanguínea se obtuvo tras un procedimiento de antisepsia en la zona de la 

vena coccígea con algodón y alcohol desnaturalizado de 95°. Ésta se puncionó con la aguja de sistema 

Venoject ® en un tubo al vacío, los cuales fueron rotulados con el número de identificación 

correspondiente al crotal de cada bovino. 

Al obtener las muestras en el predio, se transportaron en una caja isotérmica, mantenidas a una 

temperatura bajo los 20 C°, usando para ello refrigerantes ice pack y así fueron despachados al 

laboratorio de destino, que correspondió a la Cooperativa Agrícola Lechera de Santiago LTDA 

(CALS), laboratorio de la Región Metropolitana con certificación del SAG. 

El análisis de las muestras se hizo por medio de la técnica de ELISA de bloqueo, utilizando para ello 

el kit INGEZIM BLV COMPAC 2.0 ®, el cuál detecta anticuerpos monoclonales específicos de la 

gp51 del Virus de la Leucosis Enzoótica Bovina. 

Este kit, puede analizar tanto muestras de suero sanguíneo como de leche en animales que cursan con 

signología subclínica presentando en ensayo de campo una sensibilidad del 98% y una especificidad 

del 99% en sueros sanguíneos. 

En laboratorio se hizo uso de: 

 Muestras sanguíneas.                                                            

 Agua destilada o desionizada.                                                     

 Micropipetas de 5µl a 200µl. 

 Puntas de micropipeta de un solo uso. 

 Dispositivos para lavado de placas. 

 Probetas de 50ml a 250ml. 

 Lector ELISA BioTek® modelo EL800 (filtro de 450nm). 
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5.- Presentación de Resultados 

Resultados obtenidos en el Laboratorio certificado de la Cooperativa Agrícola Lechera de Santiago 

(Cuadro N°1). 

Cuadro N°1: Resultados Test de ELISA de bloqueo, animales positivos y negativos. 

 

 

 

 

 

 

Crotal 

DIIO  

Valores  Resultados  

(450nm) 

4452 2,2 NEG 

4453 2,162 NEG 

4457 1,829 NEG 

4458 2,135 NEG 

4459 0,05 POS 

4461 2,381 NEG 

4462 1,979 NEG 

4463 0,13 POS 

4465 1,488 NEG 

4466 2,352 NEG 

4469 2,103 NEG 

4471 2,085 NEG 

4472 2,075 NEG 

4473 2,213 NEG 

4474 2,18 NEG 

Crotal 

DIIO  

Valores  Resultados  

(450nm) 

4475 2,078 NEG 

4478 0,075 POS 

4480 2,185 NEG 

4481 1,922 NEG 

4482 2,115 NEG 

4483 2,163 NEG 

4484 1,985 NEG 

4485 2,121 NEG 

4486 2,035 NEG 

4488 1,982 NEG 

4489 2,309 NEG 

4490 2,458 NEG 

4491 2,607 NEG 

4492 2,756 NEG 

4493 2,905 NEG 

Crotal 

DIIO 

Valores  Resultados  

(450nm) 

4495 2,13 NEG 

4497 2,152 NEG 

4498 1,629 NEG 

4499 2,165 NEG 

4500 2,138 NEG 

4501 2,311 NEG 

4503 1,479 NEG 

4504 2,136 NEG 

4506 1,238 NEG 

4507 2,111 NEG 

4510 2,105 NEG 

4512 2,025 NEG 
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7.14

92.86

resultados en porcentaje

positivos

negativos

5.1.- Análisis y discusión de resultados 

Para determinar la seroprevalencia, se debe evaluar la extensión de un problema en una población. 

Esta evaluación solamente es posible realizarla cuando se compara el número de animales enfermos 

con el número total de la población muestreada. De igual forma sí se debe comparar la presentación 

de una enfermedad en una población con la otra, es necesario conocer el tamaño de las poblaciones y 

su composición (por ejemplo, edad y sexo).  

Para medir específicamente la cantidad de animales enfermos en la población se utilizó la fórmula 

para determinar la seroprevalencia cuando no se tienen datos históricos de la enfermedad.   

Los resultados se expresaron en porcentajes (%) de seroprevalencia, considerándose el número de 

animales positivos entre el total de animales muestreados, para el diagnóstico de Leucosis Bovina, 

multiplicando el producto por cien. Lo cual se expresa en la siguiente fórmula: 

 

Los resultados obtenidos mediante el método de ELISA, para el diagnóstico de seroprevalencia de 

Leucosis Bovina Enzoótica (LEB) en un predio ubicado en la comuna de Curacaví, ciudad de 

Santiago, Región Metropolitana, fue de 3 ejemplares reaccionantes (positivos) a la prueba, de una 

población muestreada de 42 bovinos; lo que equivale a un 7.14 % de seroprevalencia de la 

enfermedad. Representado en el siguiente gráfico: 

 

 

 

 

 

 

 

     Gráfico N°1.- Seroprevalencia del diagnóstico de LEB en porcentaje de los animales muestreados.   

 

Seroprevalencia =  N° animales positivos     x 100 

                              N° animales muestreados 

Serorevalencia = 3 animales positivos x 100 = 7.14% 

                           42 animales muestreados 
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En este estudio realizado durante el mes de Octubre de 2017 en un predio de la comuna de Curacaví, 

se analizaron muestras de suero sanguíneo de 42 animales mayores a los 6 meses. 

De ellos se obtuvo como resultados una prevalencía de 7,14% lo que equivale a la cantidad de 3 

animales positivos a la prueba, donde ninguno de ellos presentó signos clínicos visibles compatibles 

con la enfermedad. Esto nos indica que la hipótesis presentada es rechazada debido a que esta 

planteaba que se encontraría en el predio una seroprevalencia de la enfermedad menor al 4%. Esto se 

podria explicar debido a que la población muestreada fue pequeña, aumentando asi la probabilidad 

de encontrar mayor cantidad de seropositivos; además a las malas prácticas de manejo en el predio, 

ya que todos los días los animales eran encerrados en un corral donde compartían los bebederos y 

comederos, en los cuales se les proporcionaba alimento, aumentando así el contacto entre los animales 

seropositivos y seronegativos. Prácticas riesgosas corresponden, por ejemplo, a palpaciones 

diagnósticas, exámenes post parto, inseminación artificial, aplicación de vacunas, toma de muestras 

de sangre, tatuajes, etc, las que podrían contribuir a la diseminación de la infección si éstas no se 

realizan con la higiene adecuada. (Radostits, 2007). 

Se conoce que la mayoría de los casos se presentan de forma subclínicas. Entre el 30% al 70% de los 

bovinos infectados desarrollan una linfocitosis persistente y el 0,1% al 10% desarrollan tumores (OIE, 

2004). En este caso, el ganado examinado no presenta signos clínicos visibles que fueran compatibles 

con la enfermedad, pero a pesar de esto 3 de ellos estaban infectados. De acuerdo con la edad se puede 

observar que las prevalencias afectan más a las vacas con edades mayores, las cuales están en una 

producción activa y reproductiva, por tanto son las vacas que sufren más estrés en el rebaño y por 

ende su sistema inmune está más deprimido en comparación con las demás vacas. Cabe señalar que 

las vacas entre 6 y 9 años representan una cantidad importante en el segmento de vacas en producción. 

La Leucosis bovina afecta más a animales de 3 o más años de edad, en animales con menor edad la 

enfermedad está presente pero en cantidades menores, a éstos animales se les clasificaría como 

persistentemente infectados y se necesitaría una prueba más específica para su diagnóstico, por 

ejemplo, PCR (Radostits, 2007). 

El sistema de producción del predio, también pudo tener influencia sobre el resultado obtenido. Esto 

hace referencia a que el predio estudiado se mantiene en un sistema extensivo con baja carga de 

animales por hectárea de superficie, con lo cual se cumple la regla que a menor confinamiento, existe 

una menor probabilidad de infección, pero a pesar de esto el resultado obtenido se vio influenciado 

principalmente por los malos manejos de producción, debido a que se observaban animales estresados 

como consecuencia la respuesta inmune disminuye, siendo más propensos a infectarse con el virus. 
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Los predios de mayor densidad, como en lecherías, representan la mayor proporción de animales 

infectados y a su vez el mayor número de reactores positivos a LEB, esto se debe a que principalmente 

se llevan a cabo mayor cantidad de prácticas de manejo que en predios medianos o de pequeña 

densidad se realizan con menor frecuencia o simplemente no se realizan  (Grau, 2009). Esta situación 

no se presentó en los animales estudiados, ya que a pesar a la baja densidad de ellos el porcentaje de 

seropositivos fue mayor al rango menor del 4% que se esperaba.  

Para poder lograr una mayor asertividad en los resultados, se sugiere realizar varias muestras de 

diferentes ganados a nivel nacional e intrapredial, con una temporalidad de tiempo definido y de ésta 

manera obtener un resultado más fidedigno, ya que en cada ganado se realizan manejos de una forma 

particular y existen varios factores de contagio. 

Cabe destacar que la prueba diagnóstica ELISA de bloqueo, es efectiva y confiafle, ya que posee un 

99% de especificidad y un 98% de sensibilidad para la detección del VLB. Estos datos permiten dar 

una mayor seguridad a los dueños que someten a sus animales a esta prueba para detectar la patología, 

sin embargo, no podemos descartar que aun así, exista una probabilidad mínima de falsos negativos. 

En cuanto a la elección de este test, se debe tener en cuenta la importancia de que la especificidad sea 

elevada con el objetivo de minimizar la posibilidad de falsos positivos y junto con ello, optimizarla 

en animales con referencia de no infectados, para disminuir los posibles errores de muestreo. 

En el presente estudio se indica que en el predio, si se instaurara al programa de certificación de 

predios libres, podría representar una buena oportunidad para los productores de este establecimiento, 

ya que pocos ejemplares están infectados y poseen pocos animales, por lo que les sería más sencillo 

obtener un estátus de certificación libre que a los predios grandes. 

Para mantener la infección bajo control es importante considerar el realizar medidas preventivas para 

evitar que la enfermedad se propague en la explotación, esto se puede lograr mediante un programa 

de diagnóstico serológico periódico, eliminación de los seropositivos, mayor preocupación por 

realizar prácticas semiológicas de manera higiénica y usando elementos en su mayoria desechables o 

de material apto para desinfección. 
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6.- Conclusiones 

Se determinó que la seroprevalencia de Leucosis Enzoótica Bovina en el predio ubicado en la comuna 

de Curacaví,  fue de un 7,14%. Siendo este resultado mayor al que fue planteado en la hipótesis, 

donde se esperaba una seroprevalencia menor al 4%. 

Se detectaron anticuerpos, mediante el kit INGEZIM BLV 2.0® (ensayo inmuno-enzimático de 

bloqueo) del virus de Leucosis bovina, resultando positivos a la prueba 3 ejemplares de 42 analizados.  

Se evidencia que la enfermedad puede pasar desapercibida debido a la presencia de individuos con 

linfocitosis persistente (LP), ya que ninguno de los reaccionantes positivos presentó signos clínicos 

visibles compatibles con la enfermedad. 
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