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RESUMEN.
La leucemia viral felina (FeLV) es una enfermedad contagiosa provocada por un
retrovirus que afecta principalmente a los felinos domésticos de habitos callejeros.
Y responsable de la apariciéon de enfermedades no neoplasicas como anemia no
regenerativa, inmunosupresion y neoplasicas como linfomas, leucemia y
trastornos mielo proliferativos. La infeccion es muy diferente en cada gato.
Depende principalmente del estado inmunoldgico y la edad del gato, también de la
patogenicidad de la cepa, subtipo de virus infectante y la concentracion del virus a
la cual se expone el animal susceptible. Algunos gatos se recuperan de la
infeccién espontaneamente o reducen el nimero de particulas virales a un nivel
tan bajo que muchas pruebas de antigeno de FelLV pueden dar negativas y los
gatos se mantienen sanos. No hay un tratamiento comprobado que elimine la
infeccion viral. Se ha intentado hacer una terapia con drogas antivirales e
inmunomodulares, pero no es curativa. Los gatos FeLV positivos no requieren de
tratamiento especifico si tienen buena salud. Se recomienda vacunar solo a los
gatos de alto riesgo de contraer la enfermedad, es decir gatos machos enteros,
gue salgan a vagabundear, o gatos que viven hacinados, pero no vacunar a los
gatos de departamento ni a los que no tienen contactos con otros gatos. Se debe
hacer biopsia de toda papula que aparece el en sitio de vacunacion después de
tres meses de realizada o bien cuando mide 2cm de didmetro para diagnosticar en

forma temprana el fibrosarcoma.
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ABSTRACT.

Feline leukemia virus (FeLV) is a contagious disease caused by a retrovirus that
primarily affects domestic habits of stray cats. And responsible for the appearance
of non-neoplastic and neoplastic diseases such as lymphoma, leukemia and myelo
proliferative disorders non-regenerative anemia, and immunosuppression. The
infection is very different in each cat. It depends mainly on the immunological
status and age of the cat, also of the pathogenicity of the strain infecting virus
subtype and the concentration of virus to which the animal is exposed susceptible.
Some cats will spontaneously recover from the infection or reduce the number of
viral particles to a level so low that many FeLV antigen test may give negative and
cats remain healthy. There is no proven treatment to destroy the viral infection.
You attempted to antiviral therapy and immunomodulatory drugs, but is not
curative. FeLV positive cats do not require specific treatment if they have good
health. The vaccine is recommended only for cats at high risk of contracting the
disease, ie male cats integers, go wandering, or cats living in crowded, but not
vaccinate cats department or those who have no contact with other cats. It should
be all papule biopsy appears in vaccination site after three months performed or

when measured 2cm in diameter to diagnose early fibrosarcoma

Keywords: Cat, Leukemia, FeLV. Virus, Retroviruses.
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1.- INTRODUCCION.

El virus de la leucemia felina (FeLV) fue descrito por primera vez por
William Jarret en 1964, cuando se observO mediante microscopia electrénica la
presencia de particulas virales en la membrana de células tumorales de un gato
con linfosarcoma, lo que demostré que el virus puede ser transmitido y causar la
misma enfermedad cuando es inyectado de forma experimental en gatos
saludables confirmandose asi que la presencia viral es el factor necesario para el

desarrollo de la neoplasia linfocitica en felinos (Birchard y Sherding, 1996).

Este virus afecta a gatos domeésticos de todo el mundo y de manera
esporadica a algunos felinos salvajes, siendo responsable de una gran variedad
de sindromes, algunos no neoplasicos como anemia no regenerativa,
inmunosupresioén; y otros neoplasicos, de los cuales los tres tipos que originan son
linfosarcoma, fibrosarcoma y trastornos mieloproliferativos (Birchard y Sherding,
1996).

Otros problemas originados por el virus, pero menos comunes, son algunas
enfermedades inmunomediadas (anemia hemolitica, glomerulonefritis, poliartritis),
enteritis cronica y trastornos reproductivos como reabsorcion fetal, abortos o

muerte neonatal (Calle et. al., 2013).




2.- DEFINICION.

La leucemia viral felina (FeLV) es una enfermedad contagiosa provocada
por un retrovirus que afecta principalmente a los felinos domésticos de habitos
callejeros. Y responsable de la aparicion de enfermedades no neoplasicas como
anemia no regenerativa, inmunosupresion y neoplasicas como linfomas, leucemia

y trastornos mielo proliferativos (Cicamois et. al., 2012).
3.- ETIOLOGIA.

La incidencia de la infeccion es muy variable. En &reas rurales la incidencia
es muy baja, tal vez solo el 5%. En areas urbanas muy pobladas del 25 al 60% de
los gatos callejeros estan infectados. Y donde las condiciones son aun mas
apretadas, como en criaderos casi al 100% se infectan. Una exposicion repetida o
continuada parece ser necesaria para la transmision de la enfermedad. El virus no
aparece en la sangre hasta que un gato ha sido expuesto por lo menos a las

cuatro semanas (Anibarro, 2015).

Después de 20 semanas de exposicién, el 80% de los gatos se infectan;
mientras que otros pueden tomar hasta un afio. El estrés ambiental, las
enfermedades y la higiene desempefian un papel en debilitar la resistencia del

gato al virus haciendo gue la infeccion sea mas probable (Anibarro, 2015).

Una vez expuesto el gato puede o no enfermarse. Aun cuando el animal no
se enferme, puede convertirse en portador. Dependiendo del nimero de gatos en
la poblacion expuesta el rango de portadores varia de menos del 1 al 30%. Del 70
al 90% de los gatos que se enferman se recuperan (Anibarro, 2015).

Sin embargo, entre mas severa sea la enfermedad existen mas
probabilidades de que el gato se convierta en portador crénico y que muera
eventualmente. Mas de la mitad de los gatos que son portadores crénicos moriran
dentro de tres afos. En muchos casos la muerte se debe a alguna otra
enfermedad. El virus de FelLV produce supresion de la inmunidad del gato,

permitiendo que otras enfermedades se desarrollen. Las enfermedades que son




potenciales por el virus de FelLV incluyen: peritonitis infecciosa felina, anemia
infecciosa felina, complejo de enfermedades respiratorias virales, cistitis crénica,
enfermedad periodontal y varias infecciones bacterianas. Solo un bajo porcentaje

de gatos desarrollan un cancer relacionado con la enfermedad (Cuellar, 2007).

4.- CLASIFICACION DEL FelLV

El FeLV pertenece a la familia Retroviridae, a la subfamilia Orthoretrovirinae
y al género Gammaretrovirus (Cicamois, 2012).

Existen 5 subtipos genéticamente distintos en todo el mundo: A, B, C,D y
E. Los subtipos identificados mas frecuentemente son el subtipo Ay B. En Europa
se ha observado mayoritariamente el subtipo A y B. En Estados Unidos, el subtipo
A es el predominante excepto en la costa este, que es el B, pero también estan
presentes los otros subtipos. Un mismo gato puede ser infectado por varios
subtipos (Cicamois, 2012).

Al igual que la mayoria de las especies de vertebrados, los felinos tienen en
su genoma algunos elementos virales enddgenos conocidos como “retrovirus
endégenos”, los cuales son fragmentos de retrovirus ancestrales que se han
integrado y han permanecido en su especie huésped durante millones de afios sin
producir particulas virales infecciosas (Cicamois, 2012).

El FeLV-A es generado a partir de la recombinacion entre un virus exdégeno
y los transcriptos de los retrovirus endogenos felinos, lograndose por tanto, la
generacion del subgrupo B solo en co-infeccién con el FeLV-A y encontrandose
este en al menos el 50% de los gatos que padecen linfoma (Calle, et. al 2013).

El FeLV-C es muy poco frecuente y se considera una mutacion del
subgrupo A. el mecanismo exacto por el cual son generados estos virus FeLV-C
no esta completamente esclarecido a la fecha (Calle, et. al 2013).

El subgrupo mas reciente descrito es el subgrupo de FeLV-T, el cual recibe
su nombre dado su exclusivo tropismo por los linfocitos T, sobre los que provoca

un fuerte efecto citopatico, también es una variante del FeLV-A en el cual se han




fijado mutaciones en gen que codifica la proteina de envoltura responsable de alta

citopatogenicidad y de los virus de este subgrupo T (Calle, et. al 2013).

Cuadro 1: Principales caracteristicas de los subgrupos del FeLV.

Subgrupo viral. Frecuencia de aislamiento en gatos positivos. Enfermedad asociada.

A 100% de los gatos viremicos levemente Neoplasia hematopoyética en
patogénico pero altamente contagioso, forma experimental, es posible
levemente citopagenico. que provoque hemoalisis.

B Ocurre con subgrupo A en 50% o mayor No patogénico por si mismo,
porcentaje en los gatos con enfermedad virulento en combinacién con
neoplasica (linfoma). subgrupo A, no contagioso.

C Se aisla con poca frecuencia, surge de Anemia no regenerativa y
mutacion de subgrupo A. mielosis entérica, no se replica y

no es trasmisible entre gatos.
T Altamente citopatico, virus con alto tropismo Linfopenia, neutropenia, fiebre,
por células T, afinidad por dos proteinas diarrea.
celulares de huésped Pitl y FeLIX evoluciono a
partir del subgrupo A.
Tomado de Calle et. al., 2013.

5.-MORFOLOGIA Y CARACTERISTICAS GENERALES.

Se distinguen tres partes: la mas interna es la nucleocapside o “core”
proteico, encargada de proteger el material genético, que corresponde a una sola
hebra de &cido ribonucleico (ARN) y la enzima transcriptasa reversa. Esta
nucleocapside esta constituida por tres proteinas denominadas plO, pl5 interna(c)
y p27.

El segundo componente es la capa interna, la cual rodea la nucleocépside y
esta formada por un solo tipo de proteina, la p12. (Calle y Nelson, 2000).

La tercera parte es la envoltura externa, originada a partir de la membrana
citoplasmatica de la célula infectada, cuyo componente principal es la
glicoproteina gp70, que esta sostenida por la proteina transportadora pl15 externa
(E). Esta ultima estructura es responsable del reconocimiento molecular, mediante
el cual el virus identifica a los linfocitos, permitiendo que se adhiera al receptor de
membrana de dichas células, iniciandose asi el proceso de infeccion (Calle y
Nelson, 2000).




En la organizacion gendmica del provirus hay tres genes principales: gag,
pol y env que codifican para las proteinas de la envoltura. Asi el gen gag, codifica
para las proteinas pl15 E, pl0 y p 27; el gen pol lo hace para la enzima
transcriptasa reversa y el gen env para proteinas de membrana pl5 E y gp70
(Calle y Nelson, 2000).

6.- EPIDEMIOLOGIA.

En la naturaleza, se inform6 que el FelLV infecta principalmente a gatos
domésticos. Los informes de casos en félidos no domésticos son pocos, y el virus
no parece enzootico en felinos silvestres ademas de los gatos monteses europeos
(Felis silvestris) en Francia y en Escocia (Couto y Nelson 2000). Existe evidencia
gue muestra que otros félidos salvajes pueden ser susceptibles. Se encontré un
linfoma de células T multicéntrico asociado con infeccién por FeLV en un chita de
Namibia (Acinonyx jubatus) cautivo (Cicamois, et. al., 2012).

Existe evidencia que muestra que el FeLV podria replicarse en tejidos no
félidos; tal es el caso del FeLV-B el cual se replica en células de gatos, perros,
vacas, cerdos, hamsters, monos y seres humanos; el subgrupo C se replica en
células de gatos, perros, cobayos y seres humanos. A pesar de que no ocurren
transformaciones malignas en cultivos celulares no felinos, puede inducirse
infeccion experimental con FeLV con desarrollo de linfomas en perros jovenes y
mono titi; en infecciones experimentales con FeLV se logré provocar fibrosarcoma

en no félidos in vivo (Cuellar, 2007).

7.-PREVALENCIA.

La infeccién de FelLV por gatos domésticos existe en todo el mundo. En
contraposicion con la infeccion por virus de inmunodeficiencia felina (VIF), en la
que la prevalencia varia significadamente. La frecuencia de infeccion por FeLV en
gatos libres es similar en todo el mundo y varia entre el 1 y 8% en gatos
saludables. Se informaron frecuencias de infeccion de hasta 21% en estudios
grandes de gatos enfermos. Originalmente, ciertas enfermedades, como linfoma y

leucemia se asocian con frecuencias muy altas hasta 75% de infecciones por




FelLV o peritonitis infecciosa felina (PIF, hasta 32%). En los ultimos afos, estas
enfermedades resultaron mas comunes en cuyas pruebas de FelLV fueron
negativas, por la prevalencia general del FeLV disminuyo (Calle et. al. 2013).

El incremento gradual de la poblacion felina en México se ha acompafado
del aumento de enfermedades que ponen en riesgo la salud animal. Por lo que la
infeccion por FeLV esta directamente relacionada con la densidad de poblacion de
gatos; por lo tanto, en la poblacion urbana y rural con alta densidad es mas factible
la infeccion viral. EI FeLV no tiene predileccion por raza, ni por sexo; se observa
una mayor presencia en machos, afecta a cualquier edad, pero parece ser mas
frecuente en gatos jovenes, que viven en colectividad y por lo tanto son més

susceptibles (Anibarro, 2015).

8.- TRANSMISION.

Puede transmitirse por diferentes vias. La horizontal es la mas frecuente y
se produce por contacto estrecho entre individuos que eliminan virus y gatos
susceptibles. La eliminacion se realiza principalmente por saliva y leche, aunque
también en menor cantidad por orina y heces. Los habitos sociales de
acicalamiento en comun, compartir comida, bebederos y zonas de deposicion
dentro de las colonias felinas favorecen la diseminacion del FeLV; la transmision
horizontal por medio de fomites es posible, aunque menos frecuente, ya que el
virus se inactiva al contacto con el medio ambiente en unos segundos (Dobson y
Morris, 2002).

La transmisién vertical de madre a feto es posible y puede producir abortos;
sin embargo, aproximadamente un 20% de los gatos infectados naceran y saldran
adelante (Dobson y Morris, 2002).
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Figura 1. Vias de transmision del FeLV

Tomado de Dobson y Morris, 2002
Si el gato no esté en contacto con el virus de la leucemia felina, no siempre

quedara infectado. Como ocurre con cualquier otro virus, el organismo puede
reaccionar y evitar la infeccion o no tener éxito y contraer, dependiendo de
factores tales como el estado del sistema inmunoldgico, la edad del gato, la cepa
del virus o la severidad de la exposicion (Massad, 2014).

La infeccion ocurre con mayor frecuencia en gatitos muy jévenes o muy
raros, 0 en gatos de cualquier edad con las defensas debilitadas por la
enfermedad, medicacion o estrés. Los gatos adultos con un sistema inmunolégico
saludable son los mas resistentes al virus (Massad, 2014).

Tras la exposicién al virus, pueden ocurrir tres cosas distintas:

1. Inmunizacion: aproximadamente un tercio de los gatos expuestos al virus
desarrollan inmunidad frente a él. Puede que estos gatos sufran un proceso
de fiebre, letargo y apatia durante unos dias, una “viremia transitoria”, pero
finalmente el virus serd eliminado de su organismo. Estos pueden dar
positivo en los test durante unas cuantas semanas, al cabo de las cuales
los resultados seran negativos. Por esta razdén es conveniente confirmar
cualquier positivo en un test de leucemia al cabo de 6 a 12 semanas
(Gonzélez, 2011).

2. Latencia: en otro tercio de los gatos expuestos, el virus se eliminara de la
sangre y la saliva, pero quedara acantonado o secuestrado en la médula

O0sea 0 en algun otro o6rgano. En cualquier momento, especialmente en




situaciones de estrés o inmunodepresion, el virus se puede reactivar,
aunque también cabe la posibilidad de que esto no ocurra nunca y el gato
viva una vida completamente normal, e incluso puede que el gato elimine el
virus definitivamente al cabo de varios afios. Estos casos de infeccion
latente no se detectan con los test mas habituales y disponibles en las
clinicas veterinarias, aunque existen pruebas capaces de identificarlos
(Gonzélez, 2011).

3. Infeccion: otro tercio aproximadamente de los gatos expuestos quedara
permanente infectado por el virus. En estos casos, el gato sufrira unos dias
fiebre, letargo y apatia, y después se recuperara, como en el caso de las
viremias transitorias. Pero el virus habra conseguido instalarse en su
organismo. Durante un periodo que puede durar varias semanas, meses 0
incluso varios afios (el 50% de los gatos estaran sanos a los dos o tres
afos, y el 15% lo estara todavia a los cuatro afios de la infeccion), el gato
podrd llevar una vida normal y no sufrird ninguna enfermedad. Sin embargo,
la mayor parte de los gatos infectados desarrollara al cabo del tiempo

enfermedades relacionadas con el virus (Gonzélez, 2011).

9- PATOGENESIS.

La infeccion es muy diferente en cada gato. Depende principalmente del
estado inmunologico y la edad del gato, también de la patogenicidad de la cepa,
subtipo de virus infectante y la concentracion del virus a la cual se expone el
animal susceptible (Chandler, 2007).

El uso de modernos métodos de diagnostico y la combinacion de estos, a
llevado a encontrar cuatro diferentes desenlaces de la infeccion la cual incluye:

e Infeccion abortiva (comparable a los antiguos “gatos regresores”)

e Infeccion regresiva (comparable a la antigua “viremia transitoria”
seguida de “infeccion latente”)

e Infeccion progresiva ( comparable a la antigua “viremia persistente”)

e Focal o infeccion atipica (Chandler, 2007).




9.1.- Infeccién abortiva: después de la entrada del virus, este se replica en
el tejido linfoide local en la orofaringe, la replicacion puede ser blogueada por
respuesta inmune eficaz; estos gatos nunca desarrollan viremia aunque pueden
presentar altos niveles de anticuerpos neutralizantes y en ellos no es posible
detectar ni antigeno (p27), ni ARN viral o ADN proviral en la sangre. Este tipo de
infeccion es probablemente causada por la exposicion a bajas dosis de virus en
un individuo con un sistema inmune competente (Chandler, 2007).

9.2.-Infeccién regresiva: se desarrolla después de una respuesta inmune
eficaz; la replicacion del virus y la viremia se encuentran antes o poco después de
la infeccién de la medula 6sea. Después de la infeccion inicial el virus se replica
por via sistémica a través de las células mononucleares infectadas (linfocitos y
monocitos). En gatos con este tipo de viremia se termina en cuestion de semanas
0 meses. Debido a la infeccion en médula ésea, aunque los gatos logren eliminar
la viremia no pueden eliminar la infeccién por el FeLV (Chandler, 2007).

9.3.-Infeccién progresiva: la infeccion inicial por el FeLV puede llegar a
diversos organos y tejidos, con una fase inicial de replicacion viral en tejidos
linfoides, médula ésea, la mucosa y los tejidos epiteliales glandulares. Los gatos
con este tipo de infeccion desarrollan una viremia persistente y son la principal
fuente de infeccion para otros gatos durante el resto de su vida, ademas de que
desarrollan enfermedades asociadas con el FelLV, y la mayoria de ellos van a
morir en unos cuantos afios (Chandler, 2007).

9.4.- Infecciones focales: también conocidas como atipicas. Se han
reportado hasta en el 10% de los gatos infectados experimentalmente o en casos
poco comunes en condiciones de campo. Se caracterizan por una persistencia de
la replicacion viral en tejidos atipicos, como en las glandulas mamarias, la vejiga o
los ojos. Esta replicacion puede llevar a una produccion débil o intermitente de
antigeno, y por tanto estos gatos pueden tener resultados positivos débiles o
discordantes en la pruebas de antigeno o pueden alternar entre resultados

positivos y negativos (Chandler, 2007).




10.- NEOPLASIAS.

Es probable que los gatos tengan la mas alta incidencia de tumores
linfoides de todos los animales domésticos, y gran parte de esta neoplasias se
deben a FeLV. Incluyen linfosarcoma, sarcoma de células reticulares,
eritroleucemia y leucemias granulociticas. Por lo general el linfosarcoma causado
por FeLV es una neoplasia de células T, aunque FelLV crece en células de
muchos tipos y no esta restringido a los tejidos linfoides (Tizard, 1998).

Algunos linfomas alimentarios inducidos por FeLV pueden tener su origen
en células B. Cuando se desarrollan tumores en gatos infectados por FelLV, no es
posible demostrar que todos tengan el virus. La proporcion de casos positivos
varia de 100% de las leucemias mieloides hasta 30% de los linfomas alimentarios
(Tizard, 1998).

En gatos jévenes, los tumores inducidos por FeLV son principalmente de
células T. En gatos de mayor edad los tumores tienden a ser tanto de células T

como de células B (Tizard, 1998).

11.- INMUNOSUPRESION.

El virus de la leucemia en felinos es profundamente inmunosupresor. La
infeccion persistente coexiste con dos lesiones inmunopatologicas de gran
importancia: (Tizard, 1998).

1. Destruccién de linfocitos y obstaculizacion de sus funciones, que llevan

a deficiencia inmunitaria.
2. A la produccion de grandes cantidades de complejos inmunitarios, que
producen glomérulonefritis grave.
Algunos gatos infectados en forma persistente tienen linfopenia grave, neutropenia
0 ambas cosas (Tizard, 1998).

11.1.- Defectos de células T.

La linfopenia se observa en gatos infectados por FeLV y se debe a una

pérdida de células T circulantes. El analisis muestra que esto se debe a una fuerte
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disminucién de células tanto CD4 positivo como CD8 positivo. También el nimero
de linfocitos B puede disminuir, pero no siempre; dicho nUmero parece depender
de la gravedad de las infecciones secundarias. Los gatos jovenes infectados por
FeLV desarrollan un sindrome de disminucion del crecimiento, relacionado con
atrofia del timo e infecciones recurrentes. Dependiendo de la gravedad de las
infecciones secundarias, pueden sugerir atrofia e hiperplasia linfoides. En gatos
sin infeccién secundaria hay atrofia linfoide con pérdida de células de las zonas
timodependientes de los nddulos linfaticos (Mayurama, et. al.2003).

Los cambios en el bazo de dichos animales son menos evidentes, pero
pueden dar lugar a reduccién global de la pulpa blanca. A causa de esta pérdida
de linfocitos T, los gatos infectados por FelLV tienen depresiéon de las funciones
inmunitarias mediadas por células. Los linfocitos T restantes también pueden
mostrar disminucion de la reactividad hacia el mitogeno concavalina A. Es
probable que esta depresion se deba a los efectos de pl5e, la proteina de
envoltura inmunosupresora de FelLV, producida en grandes cantidades por las
células que mueren (Mayurama, et. al.2003).

Esta supresion inmunitaria también predispone a los gatos virémicos a
enfermedades secundarias, como peritonitis infecciosa felina, hemobartonelosis
toxoplasmosis, septicemia e infecciones micéticas. La proteina pl5e también
bloquea la actividad de células madre de la médula 6sea, lo cual impide la
produccion de células eritroides y produce anemia de tipo no regenerativa
(Mayurama, et. al.2003).

11.2.- Defectos de células B.

Las actividades de las células B solo presentan transtornos leves. Puede
haber respuestas débiles contra dosis bajas de antigeno y una produccion
reducida de IgM, pero sus concentraciones séricas de IgG permanecen normales.
Como la funcién de linfocitos B y la produccion de anticuerpos son relativamente
normales en los gatos con infeccién crénica por FelLV, se producen anticuerpos

contra el virus en grandes cantidades. Dichos anticuerpos se combinan con las
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particulas circulantes del virus o con las proteinas solubles, para formar complejos
inmunitarios (Greene, 1998).

Los complejos inmunitarios circulantes se depositan en las membranas
basales glomerulorenales y producen glomerulonefritis grave, que a su vez
acarrea hipoproteinemia, edema, uremia y muerte. Si los antigenos virales se
unen a los eritrocitos del gato, la respuesta inmunitaria puede producir una anemia
gravisima hemolitica positiva en cuanto antiglobulinas (Greene, 1998).

Los complejos inmunitarios también activan la via clasica del complemento.
En consecuencia, se consume complemento y desaparece de la corriente
sanguinea. Por eso, los gatos infectados por FeLV tienen concentraciones muy
bajas de complemento hemolitico. Esta pérdida puede contribuir a la disminucion
de la resistencia de tumores, ya que el suero de gatos normales, cuando se

inyecta a gatos leucémicos, puede producir regresion del tumor (Greene, 1998).

11.3.- La variante FeLV-SIDA.

Durante la infeccion natural por FeLV puede desarrollarse una forma de
virus que es profundamente inmunosupresora. Esta variante se llama FeLV-SIDA
y produce inmunodeficiencia letal en casi 100% de los gatos infectados. Este
“aislado” consiste en dos poblaciones. Una de ellas designada 61E, es
competente para la replicacién, pero no induce inmunodeficiencia por si sola. La
otra 61C, tiene defectos para la replicacion, pero cuando se inocula junto con 61E
induce un sindrome de inmunodeficiencia letal. Se construye una quimera viral con
propiedades intermedias respecto de las dos cepas originales (Mufioz, 2013).

El inicio de la enfermedad clinica es subsecuente a la acumulacion de DNA
viral desintegrado en la médula ésea y a un descenso drastico y temprano en las
células CD4 positivo, mientras que las células T CD8 positivo y las células B
permanecen normales. El andlisis genético demostré que la inmunodeficiencia tan

profunda se relaciona con mutaciones menores dentro del gen gp70 del FelLV. La
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mutacion cambia la conformacion de la glucoproteina de superficie, lo cual
modifica la capacidad del virus para unirse a los receptores celulares y bloquear la
infeccion de las células por viriones adicionales, lo cual origina la destruccion
subsecuente de las células (Mufioz, 2013).

El defecto inmunitario en el FeLV-SIDA es una incapacidad para establecer
respuestas con anticuerpos, aunque la funcién in vitro de las células B parece
normales. La pérdida de la capacidad para responder a los antigenos
dependientes de T precede de las células T CD4 positivo (Mufioz, 2013).

12.- SIGNOS.
Existe una gran variacion en la respuesta de los gatos a la infeccion con el

FeLV. Hay una gran diversidad de problemas crénicos y enfermedades
relacionadas con la presencia del virus, como inmunosupresién, anemia o
linfomas. Algunos gatos pueden permanecer asintomaticos durante afios, y la
frecuencia y gravedad de los signos cuando se presenten es muy variable.
Aunqgue algunos desarrollan rapidamente graves enfermedades, otros pueden vivir
con muy buena calidad de vida durante meses o afios con el cuidado y los
tratamientos adecuados. Algunos de los trastornos mas comunes son (Mufioz,
2002):

e Fiebre, letargo, inapetencia, pérdida de peso.

e Infecciones oportunistas viricas, bacterianas y parasitarias.

e Enfermedades de la sangre (anemias).

e Linfomasy leucemia.

e Enfermedades dentales y bucales (gingivitis, estomatitis).

e Enfermedades oculares (uveitis).

e Trastornos digestivos, respiratorios, renales, neurolégicos,

reproductivos, dermatolégicos (Mufioz, 2002).
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13.- MANIFESTACIONES CLINICAS.
Se dividen en dos grandes grupos, las neoplasicas y las no neoplasicas.
Siendo las no neoplésicas las mas frecuentes (70%). Dentro de las neoplasicas

(30%), los linfomas son los mas frecuentes (90%) (Muiioz, 2013).

13.1.- Complicaciones hematolégicas.
La infiltracion directa de la médula 6sea por células plasmaticas (mieloptisis)
suprime la hematopoyesis normal y provoca anemia, trombocitopenia y
neutropenia, mientras que la alteracion de los antigenos de la superficie celular y
la produccion aberrante de anticuerpos, a partir de células linfoides neoplasicas
puede conducir a una anemia hemolitica y/o trombocitopenia inmunomediada
(Day, 2012).

El numero excesivo de células en circulacion puede provocar
hiperviscosidad y la formacion de micro trombos. La coagulacion intravascular
diseminada (CID), secundaria a las complicaciones hematolégicas mencionadas

es un evento terminal comun en la leucemia (Day, 2012).

13.2.- Complicaciones metabdlicas.

La infiltracion de o6rganos como el higado puede interrumpir la funcion
metabdlica que puede producir varios signos asociados, como vomito, anorexia, y
defectos en la coagulacion. Ademas, pueden aparecer otros signos clinicos
relacionados con desordenes metabolicos como resultado de los sindromes

paraneoplasicos acompaiantes (Day, 2012).
13.3.- Hipercalcemia.

Se puede dar pero en pocos casos dentro de la poblacién felina cuando

esta la enfermedad. La hipercalcemia tiene efectos sistémicos serios, al reducir la
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conduccion neuromuscular y deprimir la excitabilidad de las membranas celulares
(Day, 2012).

También tiene un efecto directo sobre los tubulos renales, inicialmente a
través de la inhibicion de la hormona antidiurética, causando incapacidad de
concentrar la orina. Por lo tanto, la hipercalcemia causa diuresis conduciendo a
una hipostenuria y poliuria grave (Day, 2012).

Rapidamente aparece la deshidratacion si el animal no es capaz de
compensarla a través de la polidipsia. El calcio también puede causar dafio directo
a los tubulos renales, y los efectos combinados de las lesiones de los tubulos y la
disminucién de la tasa de filtraciébn glomerular debida a la hipovolemia, puede
ocasionar un fallo renal irreversible (Day, 2012).

13.4.- Hiperproteinemia.

Suele ser debida a la hipergammaglobulinemia resultado de la produccion
aberrante de inmunoglobulinas por parte de las células linfoides neoplasicas, tal y
como ocurre en los casos de mieloma multiple y leucemia linfocitica cronica (CLL)
(Day, 2012).

Las complicaciones asociadas con el exceso de concentraciones de
proteinas plasmaticas son la hiperviscosidad de la sangre, la interferencia de los
factores de coagulacion conduciendo una tendencia al sangrado y el dafio renal

causado por el colapso y excrecion de inmunoglobulinas (Day, 2012).

13.5.- Hiperviscosidad.

La hiperviscosidad de la sangre provoca un lentitud en la circulacion
conduciendo a un transporte de oxigeno deficiente, en criticos lechos capilares
dentro de 6rganos como el rifién o cerebro (Day, 2012).

La hiperviscosidad puede estar exacerbada por la formacion de agregados
o microtrombos de células tumorales en los casos con recuentos de células

sanguineas extremadamente elevados (Day, 2012).
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13.6.- Enfermedades neoplasicas.

Se dividen en neoplasias linfoides (linfoma y leucemia linfoblastica) y
neoplasias mieloproliferativas cuyo nombre va a depender del tipo de célula que
origina la neoplasia (Torres, 2004).

12.6.1.- Linfoma: es el tumor méas frecuente. Es un tumor maligno

compuesto por linfocitos anormales en varias etapas de maduracion. En gatos en
general son linfoblasticos, pero se pueden mezclar con linfociticos. Se clasifica por
el sitio primario de la lesion. La forma mas frecuente es el mediastinico, el cual
llega al area del timo, crece con rapidez y a veces causa derrame pleural. La
evaluacion citolégica, mediante obtencion de muestra por toracocentésis, confirma
el diagnostico. Los signos mas frecuentes son la disnea inspiratoria paradojal o
asincronica, disfagia por compresion organica. El linfoma alimentario se describe
como frecuente en Europa y en gatos viejos, mayores de 8 afos; los signos son
vomitos y diarrea segun su ubicacién, pero generalmente este tipo de linfoma es
negativo a este virus. También se describen linfomas miscelaneos, es decir que
ocurren en organos no linfaticos como rifiones, cavidad nasal, piel, higado, vejiga,
cerebro y pulmones. El linfoma renal es bilateral y se palpan los rifiones
aumentados de tamafio de volumen e irregulares y no causan problemas hasta
estar mas de 70% de ellos comprometidos (Torres, 2004).

13.6.2.-Leucemia linfoblastica: la forma aguda es la de mayor prevalencia.

Se diagnostica con hemogramas y aspiracion de la medula 6sea, en donde se ve
la liberacion por linfoblastos, resultado positivo cuando hay méas de 50.000cel/l.
Las células malignas pueden o no aparecer en sangre. Los signos son
inespecificos como disminucion de peso, anorexia; encontrandose al hemograma
anemia no regenerativa, granulocitopenia e inmunosupresion (Torres, 2004).

13.6.3.- Neoplasia mieloproliferativa: pueden derivar de los eritrocitos,

megacariocitos, granulocitos y monocitos. Estas pueden ser agudas o crénicas.
Las agudas por el predominio de células muy indiferenciadas y/o blastos
(eritroblastos, mieloblastos, monoblastos, etc.) en sangre y tejidos hemopoyeticos,
con un curso clinico corto y con una menor respuesta a los tratamientos de

quimioterapia. El diagnostico se realiza cuando en médula 0sea el comportamiento
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eritroide es menor del 50% y mas del 30% de las células blastos son identificadas
como mieloblastos y monoblastos. Las cronicas se caracterizan por la proliferacion
y predominio de células maduras en sangre y médula 6sea, con un curso clinico
mas prolongado que la forma aguda (Torres, 2004).

Estas leucemias se clasifican en subgrupos, de acuerdo al criterio FAB
humano, designandola con el nombre de la célula neoplasica que esta involucrada
y ademas con la sigla M seguida de un namero que va de 0 a 7, de acuerdo a la
etapa de diferenciacion de la célula neoplasica predominante, por ejemplo: la
leucemia indiferenciada se denomina MO, la leucemia mieloblastica M1, la
promielocitica M3, etc. Para poder clasificar dichas neoplasias es necesario
realizar tinciones citoquimicas tanto de los hemogramas como de los mielogramas
y para ello existen varias reacciones citoquimicas que permiten en mayor o menor

grado la identificacion de diferentes tipos de blastos (Torres, 2004).

13.7.- Enfermedades no neoplasicas.

13.7.1.- Anemia no regenerativa: a veces se acompaiia de leucopenia y

trombocitopenia. El 75% de los felinos con anemia tienen el virus FeLV. Un
porcentaje pequefio de estas anemias son hemoliticas regenerativas, y se asocian
a inmunosupresion provocada por la infeccién del subgrupo A, facilitando la
infecciébn por Haemobartonella felis. Ademas este virus provoca alteracion de la
membrana celular de los globulos rojos provocando hemdlisis (Birchard y
Sherding, 1996).

13.7.2.-Trombocitopenia: hay disminucion en la produccion de plaquetas

por supresién medular o por invasion de las células leucémicas. La vida de las
plaguetas se acorta y su tamafio aumenta (Birchard y Sherding, 1996).

13.7.3.- Anormalidades leucocitarias: disminuyen los granulocitos vy

linfocitos, sobre todo en los recientemente infectados. Se observa el sindrome
“panleucopenia like” el cual es similar a la panleucopenia viral felina. Consiste en
leucopenia y enteritis hemorragica, teniendo también anemia y trombocitopenia
(Birchard y Sherding, 1996).
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13.7.4.-Inmunosupresion: hay una alteracion en la respuesta de anticuerpos

humorales debido principalmente a la disminucion de las funciones de las células
T auxiliares, al mismo tiempo se observa un aumento no especifico de IgG e IgM.
Las infecciones a las cuales estan expuestos estos animales son las bacterianas,
mycoplasmas, virales, protozoarias y micéticas (Birchard y Sherding, 1996).

13.7.5.- Transtornos reproductivos: un 60 a 70% de la infertilidades son por

causa del FeLV. El aborto es més frecuente en el segundo trimestres de la prefiez.
13.7.6.- Sindrome del gato débil: los gatitos nacidos de una hembra

infectada se exponen al virus de forma transplacentaria, pero con mayor riesgo de
infectarse al nacer y durante la lactancia. Presentan letargo, caquexia, poco pelaje
0 muerte en las primeras semanas de vida (Birchard y Sherding, 1996).

13.7.7.- Glomerulonefritis: el 70% de los gatos que tienen esta alteracién

son positivos al virus (Birchard y Sherding, 1996).

13.7.8.-Poliartritis: causada por complejos inmunes, produciendo en gatos

jovenes una artritis fibrosa anquilosante y en el gato viejo una sinovitis linfocitica
plasmaocitica (Birchard y Sherding, 1996).
13.7.9.-Linfoadenopatias: no siendo neopldsica sino una hiperplasia

ganglionar como respuesta a la infeccién persistente del virus (Birchard y
Sherding, 1996).

13.8.-ANEMIAS:

13.8.1.-Anemia_hemolitica: aproximadamente, el 10 % de las anemias

asociadas al virus son regenerativas, lo cual esta indicado por un recuento de
reticulocitos alto. Estas anemias estan causadas por una hemalisis mediada por la
respuesta inmunitaria inducida por FelLV, infeccion secundaria por Mycoplasma
haemofelis 0 hemorragia por trombocitopenia inducida por FeLV (Greene, 2008).
Los signos que se presentan en este tipo de anemia son letargia, anorexia,
depresion, membranas mucosas palidas, ictericia, deshidratacién, vy
esplenomegalia asociada con anemia, se sospecha que el virus puede inducir una

respuesta inmunitaria mediada por el sistema inmunoldgico que conduce a anemia
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hemolitica autoinmune secundaria, con prueba de combs positiva,
autoauglutinacion y esferocitosis (Palmero, 2010).

No siempre se observan organismos de Mycoplasma hematropicos en frotis
de sangre periférica; sin embargo, es posible realizar el diagnostico con técnicas
de PCR.

La manifestacion clinica de la infeccion suele encontrarse en forma
secundaria a inmunosupresion inducida por FelLV. Sin importar la causa, en
general, las anemias no regenerativas por el virus presentan una respuesta

favorable al tratamiento (Greene, 2008).

13.8.2.- Anemia_por_citosinas_inflamatorias: la mayoria de las anemias

asociadas con FeLV son no regenerativas y estan causadas por el efecto supresor
del virus sobre la médula 6sea; este es el resultado de la infeccion primaria de las
células estromales, que constituyen el ambiente de apoyo para aquellas. La
exposicion in vitro de médula 6sea felina normal a algunas cepas de FelLV provoca
supresion de eritrogénesis. Los mecanismos exactos por los que el virus provoca
esta supresion de la médula 6sea no se conocen por completo; sin embargo,
estos gatos presentan normocitosis 0 macrocitosis sin evidencia de respuesta de
reticulocitos. Cuando ocurre anemia macrocitica (VCM = 60 fl) en un gato sin
reticulocitosis, se debe sospechar infeccidn por el virus. Esta anemia contrasta con
aguella por enfermedad inflamatoria crénica provocada por infecciébn bacteriana,
en la que el secuestro de hierro provoca microcitosis. Se cree que la macrocitosis
en la infeccion crénica por FelLV representa un defecto inducido por FelLV, que
consiste en el salteo de la mitosis durante la eritropoyesis. En general se asocia
con médula désea normocelular; se puede encontrar hipocelularidad con un

aumento de la proporcién mieloide-eritroide (Greene, 2008).

13.8.3.- Anemia de la enfermedad crénica: ademas del efecto directo del

virus sobre la eritropoyesis, otros factores pueden provocar anemia no
regenerativa en gatos infectados con FeLV. El linfoma o la leucemia, ademas de

enfermedades infecciosas secundarias como micosiS O micobacteriosis
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sistémicas, pueden provocar anemia grave mediante el “apifamiento” de las
células de la médula ésea. Algunos gatos infectados con FelLV desarrollan una
anemia leve que se conoce como anemia de la enfermedad cronica, provocada

por la infeccion sistémica o estrés (Greene, 2008).

13.9.- Aplasia pura de eritrocitos: la anemia aislada grave (hematocrito <
15%) sin regeneracion (aplasia pura de eritrocitos) sugiere infeccion por FeLV-C.
El FeLV-C provoca aplasia pura de eritrocitos, o que probablemente ocurra,
mediante interacciones del receptor de la superficie celular. Tales interacciones
bloguean la diferenciacion de los progenitores eritroides entre unidades
formadoras de estallidos y unidades formadoras de colonias, mediante la
interferencia con vias de transduccion de sefales esenciales para la eritropoyesis
(Mayurana, et. al. 2003).

El examen de la médula ésea muestra una falsa e incompleta de
precursores eritroides, con precursores megacariciticos y mieloides normales. En
estos casos, los niveles de eritropoyetina sérica también presentan un aumento
marcado, lo que indica que la anemia no se debe a la deficiencia de proteina. No
se trata de un proceso neoplasico ni mediado por respuesta inmunitaria, porque es

resistente al tratamiento (Mayurana, et. al. 2003).

13.10.-Pancitopenia: en gatos infectados con FelV, puede haber
pancitopenia grave o anemia aplasica, que involucra todas las lineas celulares. La
citologia de la médula es en general hipocelular o puede mostrar necrosis. Con
frecuencia los gatos con pancitopenia arrojan resultados positivos para FelLV
(Palmero, 2015).

Es probable que el virus afecte a los precursores cerca del estadio de las
células madre. En algunos gatos puede observarse hematopoyesis ciclica con
fluctuacién periddica en reticulocitosis y plaquetas. La causa de esto puede ser la
alteracion de las células accesorias dentro del microambiente de la médula 6sea,
que proporcionan el marco estructural, las moléculas citoadhesivas y las citosinas

reguladoras de crecimiento necesarias para la hematopoyesis normal. Durante la
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evaluacion de la médula Osea, se pueden encontrar pocos precursores con
métodos citoldgicos, si es que se encuentra alguno, y es posible que se necesiten
especimenes de biopsia del centro. La médula aplasica puede representar una
etapa mas avanzada de mielosupresion que la aplasia pura eritrocitica (Palmero,
2010).

14.- DIAGNOSTICO.

La infeccidn persistente se traduce en la presencia continua del virus en la
sangre, de antigenos virales solubles y de glébulos blancos que contienen
antigenos del virus. Las proteinas del FeLV son muy inmunogénicas y
antigénicamente idénticas para todos los subgrupos FelLV. La proteina de la
capside viral p27 se sintetiza en gran cantidad y se encuentra tanto en el
citoplasma celular como en el medio extracelular como antigeno libre; existen
diferentes pruebas analiticas que pueden detectarla, algunos como los test rdpidos
disefiados para realizarlos en las clinicas \veterinarias (ELISA e
inmunocromatografia), y otras que deben ser realizadas en laboratorios de analisis

especializado (inmunofluorescencia) (Garcia, 2015).

14.1.- ELISA: detecta el antigeno viral extracelular libre en plasma (proteina
p27). Tiene alta sensibilidad (90%) y alta especificidad, excepto en lagrimas y
saliva, estas dos no deben utilizarse para esta prueba, ya que la liberacion viral en
estos fluidos es intermitente; la muestra ideal es plasma o suero, los cuales se han
demostrado que funcionan mejor que el uso de sangre entera. Esta prueba
detecta los antigenos virales y no la presencia de anticuerpos generados por la
vacunacion (Ettinger y Feldman, 2007).

14.2.- INMUNOFLUORESCENCIA DIRECTA (IED): detecta el antigeno viral
p27 intracelular en el citoplasma de neutrofilos, plaquetas y médula 6ésea. A causa

de la infeccidn de la médula 6sea, los neutréfilos y las plaquetas salen a torrente
sanguineo infectados por el FeLV, por lo que estas células solo arrojan resultados
positivos aproximadamente tres semanas después de la exposicion. La IFD fue el
primer método desarrollado para el diagnostico de rutina del FeLV; sin embargo

como requieren equipos especializados, ahora es usada solo para evaluar el
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prondstico del paciente o para confirmar muestras positivas o sospechosas. Puede
presentar falsos positivos cuando hay trombocitopenia o neutropenia; cuando los
frotis de sangre son muy gruesos, cuando la prueba es preparada o interpretada

por alguien sin experiencia (Ettinger y Feldman, 2007).

14.3.- REACCION EN CADENA DE LA POLIMERASA —-PCR/RT-PCR:

detecta secuencias de acido nucleico viral (ADN proviral o ARN viral). Es una

prueba altamente especifica para diferencia desde el subtipo hasta cepa; sin
embargo requiere buenas condiciones de laboratorio y personal calificado, pues a
la mayor alteracion del manejo de pruebas pueden destruir el delicado acido
nucleico o introducir cantidades minimas de contaminacion cruzada, llevando a
falsos positivos 0 a falsos negativos. La mayoria de la pruebas de PCR detectan
ADN proviral, siendo por tanto de gran utilidad para la confirmacion de infecciones
regresivas o focales en las cuales no hay replicacion viral o es minima y las
pruebas que detectan antigenos darian resultados negativos (Ettinger y Feldman,
2007).

Por su parte, la RT-PCR permite la deteccion directa del ARN viral libre,
pudiéndose realizar a partir de muestras de sangre entera, suero, plasma, saliva y
heces. Un resultado positivo a esta Ultima es un indicador de viremia al detectar
ARN viral. Es de utilidad en colonias para detectar positivos en gatos poco
manejables utilizando saliva, ya que es muy sensible; y realizdndola de forma
cuantitativa (QRT/PCR), permite evaluar la carga viral del paciente, lo cual es de
gran utilidad en el manejo y prondstico terapéutico cuando se usan

antirretrovirales (Ettinger y Feldman, 2007).

14.4.- INMUNOCROMATOGRAFIA O PRUEBAS RAPIDAS: hoy en dia se hace

uso de técnicas rapidas basadas en un principio similar al ELISA, los ensayos
inmunocromatograficos, en los cuales se genera una banda o un spot de color

como resultado de una reaccion inmunologica demostrando la presencia del
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antigeno viral p27. Son comercialmente conocidos como “SNAPs” y son los mas
utilizados por su facil manejo, su rapido resultado y su alta sensibilidad; ademas
entre sus ventajas se incluye en hecho de que la prueba cuenta con controles
positivos y que pueden simultaneamente detectar varios patdgenos de importancia
en medicina veterinaria, tanto virales, como el caso del virus del sida felino (FIV), o
parasitarios. Distintos trabajos de investigacion han demostrado la gran utilidad de
estas pruebas rapidas pues logran una baja o casi nula tasa de falsos positivos o
falsos negativos, con la gran ventaja que su realizacibn no requiere ningdn
tratamiento previo de la muestra del paciente (sangre o suero), lo que los ha
posicionado como la mejor alternativa para el diagnéstico del FeLV en los
hospitales y clinicas veterinarias del mundo (Ettinger y Feldman, 2007).

14.5.- TECNICAS VIROLOGICAS: también llamadas directas, se dirigen a

poner en evidencia la presencia del virus en si mismo por medio del cultivo, pero

esto tiene grandes inconvenientes técnicos, que implican que no se realice

rutinariamente.

Sin embargo, cada dia se emplea més la técnica de la reaccién en cadena de la
polimerasa o PCR. Esta técnica se puede realizar para detectar FeLV tanto en los
linfocitos periféricos como en muestras de tejidos conservados en formol. Cuenta
con una gran sensibilidad, pudiendo detectar 100 células infectadas por FeLV en
un total de 108 células. Se han propuesto diferentes técnicas que amplifican
regiones gendmicas variadas, incluyendo gag (Ettinger y Feldman, 2007).
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15- PRONOSTICO.

Algunos gatos se recuperan de la infeccion espontaneamente o

reducen el numero de particulas virales a un nivel tan bajo que muchas pruebas

de antigeno de FelLV pueden dar negativas y los gatos se mantienen sanos. No

hay un tratamiento comprobado que elimine la infeccion viral. Se ha intentado

hacer una terapia con drogas antivirales e inmunomodulares, pero no es curativa.

Los gatos FelLV positivos no requieren de tratamiento especifico si tienen buena

salud. Los que si presenten sintomas deben tratarse con medicamentos y terapia

de apoyo especifica para la condicidn clinica que presenten (pérdida de apetito,

anemia, tumores, etc.) (Dobson y Morris, 2002).

a)

b)

Gatos FelLV positivos con enfermedad clinica: a estos gatos se les
puede aplicar tratamiento sintomatico y, si han desarrollado un linfoma,
qguimioterapia. Sin embargo, la opcion de la eutanasia debe ser
seriamente considerada porque estos gatos tienen una esperanza de
vida corta y en su tiempo restante no tienen una buena calidad de vida;
sumado al hecho que estos felinos son una importante fuente de
infeccion para otros gatos sanos (Dobson y Morris, 2002)

Gatos FelLV positivos clinicamente sanos: estos gatos pueden seguir
viviendo con buena salud durante un periodo considerable de tiempo,
pero la gran mayoria tendrdn una menor esperanza de vida (meses 0
algunos afios). Deberian ofrecerles los mismos cuidados generales que
a los no infectados, pero adicionalmente, habria que aislarlos del
contacto con gatos que padezcan otras enfermedades infecciosas y
evitarles cualquier tipo de estrés. Debido a que estos animales excretan
virus en distintos fluidos corporales (saliva, leche, orina, etc.), no se les
debe permitir el contacto con gatos susceptibles a los que podrian
contagiar el FeLV (Dobson y Morris, 2002).
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16.- TRATAMIENTO.

Las opciones de tratamiento especifico para FeLV son limitadas, asociadas
a algunos efectos secundarios potencialmente graves y en algunos casos
acarrean altos costos potenciales en medicamentos. El desarrollo de farmacos
utilizados para tratar retrovirus humanos, como es el caso del virus de la
inmunodeficiencia humana tipo 1 (VIH-1), ha sido muy rdpido y aunque existen
diferencias estructurales entre el VIH-1 y el FeLV, las similitudes en su mecanismo
de replicacion sugieren que algunos medicamentos anti-VIH-1 también pueden
inhibir el FeLV (Torres, 2004).

Los farmacos antivirales empleados en medicina humana, tales como 3 -
Azido-2, 3 —didesoxitimina (AZT), han sido utilizados contra el FeLV con resultados poco
concluyentes. Varios estudios en los cuales se ha tratado a gatos infectados de
forma natural por FeLV con AZT y dosis altas de interferén-a humano subcutaneo,
han mostrado que, a pesar de no evidenciarse efectos de adversos de estas
terapias solas o en combinacion, los tratamientos con AZT y/o interferén-a
humano no conducen a ninguna mejora estadisticamente significativa en los
pardmetros clinicos, de laboratorio o virolégicos comparados con grupo control
tratado con placebo. Por otro lado, se ha demostrado la actividad anti-FeLV de
cuatro farmacos aprobados por la FDA in vitro en cultivos celulares, en
concentraciones terapéuticas no toxicas (tenofovir, raltegravir, decitabine vy
emcitabina). Estos farmacos aprobados pueden ser Utiles para el tratamiento
terapéutico de FelV, pero se debe investigar el mecanismo de acciéon y la
idoneidad para el uso veterinario, dado que por su reciente descubrimiento, aiin no
han sido probadas en felinos (Torres, 2004).

Otra alternativa terapéutica potencial es el uso de interferon omega felino
comercial (rFelFN-c), el cual usado como tratamiento en gatos con signos clinicos
asociados a infeccion por FeLV y con co-infeccion por FIV en condiciones de
campo, usando una dosis subcutanea de 106Ul/kg, una vez al dia, durante 3
series de 5 dias consecutivos; demostro lograr tasas significativamente menores
de mortalidad en los gatos tratados, comparados con gatos que solo recibieron
placebo (Torres, 2004).
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16.1.-Quimioterapia: se recomienda para los casos de neoplasias, dando

mejores resultados cuando se utilizan farmacos. Se describen diferentes
protocolos, siendo el mas comun la combinaciéon (COP) de Vincristina (0.75 mg/m?
semanal, EV), ciclofosfamida (300mg/m?, cada 21 dias, oral) y prednisona (20
mg/m? cada 24 hrs durante 22 dias, oral), pudiéndose también combinar
doxorrubicina, clorambucil, metotrexato, etc (Torres, 2004).

Antes de comenzar un protocolo se debe estadificar al paciente, han tenido

buena respuesta a esta terapia los pacientes que no estan en estado V, es decir
sin compromiso de médula 6sea. Los resultados de las quimioterapias son
bastante alentadores si se utilizan en pacientes con buen estado nutricional, que
se alimentan por si solos y no tienen compromiso medular, sobre todo en los
linfomas mediastinales y multicéntricos iniciales (Torres, 2004).
Se deben realizar hemogramas seriados para vigilar la inmunosupresion, si los
neutrofilos disminuyen a 2000/ul, se suspende el tratamiento y se administran
antibioticos, como Gentamicina (2.2mg/kg, cada 8 horas) o amikacina (5-10mg/kg,
cada 8 horas) con una cefalosporina de 3° generacién para pacientes febriles y
sintomaticos. En caso de estar asintoméatico se recomienda el uso de Sulfadiazina-
Trimetropin (13-15 mg/kg, cada 12 horas). Al mejorar la neutropenia se inicia
nuevamente la quimioterapia con el 75% de la dosis calculada y se aumentan
durante las siguientes 2 a 3 semanas hasta alcanzar la dosis inicial (Torres, 2004).
Siempre debe mantenerse al paciente con los cuidados basicos, es decir Si
presenta liquido toracico se debe retirar este por toracocentésis hasta que no
produzca mas, se debe mantener hidratado y estimular el apetito; ademas de
mantenerlo sin parasitos externos ni internos (Torres, 2004).

16.2.- Sindrome de supresién de médula dsea: en gatos infectados

con FeLV que presenten anemia, la transfusibn de sangre es una parte muy
importante del tratamiento, en especial si la anemia no es regenerativa. La
mayoria de los gatos responden después de la primera transfusion. Es posible que

el uso de prednisona aumente la vida de los eritrocitos si alguna parte de la
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anemia esta mediada por respuesta inmune, pero esto debe utilizarse solamente
ante la prueba de la accidbn mediada por respuesta inmune. Algunos gatos
infectados con el virus no responden al tratamiento con rHUEPO, las razones para
esta resistencia, ademas del desarrollo de anticuerpos antieritropoyetina y la
deficiencia de hierro, incluyen infeccién recurrente con FelLV y otros agentes

infecciosos de células estromales de la medula 6sea (Torres, 2004).

17.- PREVENCION.
Los siguientes pasos pueden prevenir la diseminacion de la infeccion con

un criadero o una colonia de gatos (Day, 2012):

o Primero, hacer pruebas del virus a todos los gatos de la casa. La
prueba méas sensible de sangre para la deteccion del virus es la
ELISA. Dos pruebas negativas, indican que el gato no tiene virus.

o Aislar a todos los gatos que sean positivos. Si los sintomas no
aparecen dentro de tres meses es mejor repetir la prueba. Si es
negativa entonces el gato ya no es peligroso para otros.

o Los sementales y las hembras para crianza deben tener certificado
de que se encuentran libres de virus antes de ser utilizados.

o Tirar todos los juguetes, platos, areneros, etc. de los gatos
infectados. Limpiar y desinfectar la casa y las jaulas con un
desinfectante a base de cloro. El virus FeLV no es muy resistente y
se puede matar con facilidad. Hay que desinfectar todo lo que puedo
estar en contacto con la saliva, heces u orina del gato.

o Esperar 30 dias antes de traer un gato nuevo a la casa.

o Realizar la orguiectomia u ovariohisterectomia a los gatos a edad
temprana para evitar el vagabundeo.

o Mantener una adecuada higiene en el hogar.
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Mientras que no hay evidencia de que el FelLV sea capaz de causar enfermedad
en los humanos, como precaucion sensible los nifios y las mujeres en edad de

procrear no deben estar en contacto con los gatos virus-positivos (Day, 2012).

18.- PROFILAXIS.

Cerca de 30% de los gatos expuestos a FeLV no desarrollan una reaccion
inmunitaria adecuada contra el virus y permanecen infectados de manera
persistente. Hasta 40 % de los gatos expuestos muestran una fuerte respuesta
inmunitaria. En estos gatos se encuentran titulos altos de anticuerpos
neutralizantes contra los virus, los eliminan y quedan fuertemente inmunizados.
Los demas gatos expuestos (30%) no se infectan ni se inmunizan. Los gatos
infectados de manera persistente permanecen viremicos (Tizard, 1998).

Existen varias vacunas en el mercado internacional, unas con solo el
subtipo A. otras contienen los tres subtipos mas el antigeno FOCMA, otras tienen
por ingenieria genética solo los antigenos inmunizantes, etc. Lo importante en las
vacunas es que contengan el subtipo A, que es el transmisible. En general, el
rango de proteccion de las vacunas va desde el 70 al 85% de proteccion (Tizard,
1998).

A partir de 2001 la AAFP, recomienda colocar las vacunas contra leucemia
via subcutanea en el miembro posterior izquierdo, a las 8 semanas de edad y
repetir a las 12 semanas y hacer un refuerzo una vez al afio. Alrededor de 1996 es
recomendada colocar esta vacuna en la base de la cola. La tendencia en Europa
es colocar las vacunas en varias partes del cuerpo e ir marcando el sitio de
inoculacién en un esquema de gato impreso en la ficha clinica, para evitar
inoculaciones en el mismo sitio. Todas estas medidas son para evitar la
presentacion del fibrosarcoma y si aparece saber cual vacuna lo genero y ademas
poder amputar el miembro en caso de que esta neoplasia este avanzada (Mufioz,
2013).
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Se recomienda vacunar solo a los gatos de alto riesgo de contraer la
enfermedad, es decir gatos machos enteros, que salgan a vagabundear, o gatos
gue viven hacinados, pero no vacunar a los gatos de departamento ni a los que no
tienen contactos con otros gatos (Mufioz, 2013).

Se debe hacer biopsia de toda papula que aparece el en sitio de
vacunacion después de tres meses de realizada o bien cuando mide 2cm de

diametro para diagnosticar en forma temprana el fibrosarcoma (Mufioz, 2013).
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19.- CONCLUSION.

El FeLV es uno de los agentes de mayor repercusion en la salud de los
gatos y la ecologia de las poblaciones felinas del mundo. Aunque solo existe un
serotipo FeLV, este tiene varios subtipos, cuyo estudio y evaluaciéon es de critica
importancia para entender la circulacion del virus, su presentacion clinica y los
riesgos para la comunidad animal, dado que no todos tienen la capacidad de
transmitirse entre gatos. Los recientes avances en el desarrollo de nuevas
pruebas de diagnéstico en cambiado dramaticamente la clasificacion clinica de los
gatos con infeccion por FelLV, es por tanto necesario, que tanto los clinicos de
felinos como las escuelas de formacion de veterinarios, actualicen su
conocimiento de la infeccion y de los posibles desenlaces de la misma; sin pasar
por alto que el gremio veterinario debe actualizarse en el uso de técnicas de
diagnéstico de vanguardia, las cuales nos permitiran no solo un correcto y
oportuno diagnéstico, sino también una valoracion clinica y pronostico mas
acertado de nuestro paciente felino en riesgo de infeccion por el FeLV.

El entendimiento de los diferentes estadios clinicos y de las medidas de
prevencion y tratamiento, pueden lograr que un gato positivo a FelLV tenga una
mejor calidad de vida y con un buen plan de manejo no sea un riesgo de infeccion

para los demas gatos con los que pueda convivir.
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