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R E s U M E N 

MORALES RAMIREZ GABRIELA. "Diagnóstico del Virus de la Leu­

cemia Felina (FeLVl y del Virus de la Inmunodeficiencia Felina 

<FIVl a través de la prueba de ELISA y su correlación con la Bio­

metria Hem4tica y posibles hallazgos a la necropsia en gatos en­

fermos en la Ciudad de México" 

Los gatos domésticos pueden infectarse por diferentes virus; 

en los Ultlmos anos han tomado gran importancia para la clínica 

de pequenaa especies dos enfermedades producidas por virus: 

Leucemia Felina ( FeLV ) y Síndrome de Inmunodeficiencia Felina 

C FIV ) , las cuales al producir cuadros clinicos muy parecidos. 

hace indispensable realizar pruebas inmunológicas para diagnosti­

carlas. 

Se han diagnosticado gatos enfermos de FeLV tanto clin1ca 

como serológicamente pero existe poca información sobre su 

frecuencia de presentación y debido al reciente diagnostico de 

FIV ea importante incluir estas dos enfermedades en los estudios 

de incidencia en gatos enfermos sospechosos de la Ciudad de 

México. 

El propósito del presente trabajo fué realizar el d1agnósti­

co de FeLV y FIV simultaneamente en gatos enfermos sospechosos 

procedentes de la Ciudad d.:· Méxicc• para conocer su frecuencia de 

presentación. asi como conoce1~ lus principales s1gnos de est.as 

enfermedades relacionandolo ~on los hallazgos de la biometria 

hem4t1ca y la necropsia. 



Se utilizaron 10 gatos sanos como grupo control y 45 gatos 

enfermos sospechosos como grupo experimental. A cada uno se les 

realizó su historia cllnica completa. la prueba de ELISA 

comercial para detectar antigeno de FeLV y anticuerpos contra 

FIV. biometr1a hemAtica y en algunos se practico la necropsia. 

Se encontró una alta frecuencia de presentación t50%} de 

FeLV en gatos enfermos. mientras que para FIV no se observo nin­

gan gato enfermo que presentara anticuerpos circulantes. La se­

miolog1a que mas se reporto para gatos pos1tivos a FeLV fue ano­

rexia. depresión. perdida de peso. ictericia. vomito y diarrea. 

entre otros: pero los gatos negativos a la prueba de ELISA tam­

bién presentaron signos muy parecidos. 

En la evaluación de la b1ometria hemAtica de los gatos 

positivos FeLV se encontró principalmente anem1a no 

regenerativa de tipo normocitica normocrom1ca. Se diagnostico 

linterna en un 27% de los casos de once gatos positivos a FeLV que 

se les realizó la necropsia. el porcentaje restante fueron cua­

dros digestivos o lesiones no concluyentes. 

Debido a las diferentes manifestaciones cl1nicas y hematolo­

gicas que present~ FeLV. y que hay muchas enfermedddee 

diferenciales de ella (como FIV ) es 1mportonte realizar una 

prueba serológica que nos ayude a su diagnóstico. En base al alto 

porcentaje de presentación. se debe implementar la inmunización 

contra FeLV. 
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INTRODUCCXON 



Loe gatos domésticos pueden sufrir infecciones por diferen­

tes viru". ·De 1902 hasta 1928, s61o ae conoc1an dos enfermedades 

virales que afectaban a loa gatos' rabia y pseudorrabia. A partir 

de entonces ee llevaron cuatro anos para demoetrar que la panleu­

copenia felina o moquillo felino era de origen viral <Parvovirus). 

Para 19~8. se aisló un Herpesv1rue que causaba enfermedad severa 

.en el tracto respiratorio superior. llamada rinotraqueitis viral 

felina: y en 1960. se aislo otro v1rua que tarnbi6n causaba infe-

ccion respiratoria fulminante en gatitos. clasiticado como 

Caliciv1rus por medio de microscopia electrOnica. La peritonitis 

infecciosa felina CCoronavirus) se describe en 1963 Bech­

Nielsen. 19811 Pratt. 1983 l. 

En el ano de 1964. se aisla por primera vez el virus de la 

leucemia telina (Retrovirus) de una p~blaciOn de gatos con linfo­

ma Pratt, 1983 ). A la fecha se han identificado diversa 

variedad de virue que pueden producir enfermedad en el gato: 

Reovirus. Parainf luenza. Rotavirus y otros Retrovirus e como el 

virus del fibrosarcoma felino, el oncornav1rus endógeno tipo~ e y 

el virus formador de sincitiosl r Hardy. 198ld, Pl"att, 1983; Men­

doza. 1990 ) . 

La prevdlencia de muchas enfermedadeo virales felinas. en 

especial lds enfermedades respirdtor ias. peritonitis infecciosa y 

leucemia viral fel1nd. ae han ido incrementddo en la Ultima d6ca­

da; siendo el virus de la leucemia f"lino (FeLV) el mas patOgenc1 

de el los. Debido a sus p1·op1edades inmun·:isupresorae. hab1a sido 

denominado " Sindrome de lnmunodefic1encia Adquirida Felina " 

CFAIDS) en comparación con el S. I .O.A. human•j Bech-N1cl":e.n. 



19811 Hoover. 1987: Pedersen. 1987: Mendoza. 19881 Ldtrado. 1989: 

Mullins. 1989: Reinacher. 1989: Weijer. 1989: Swenson. 1990: Loar, 

1990 ). Posteriormente en 1986. se aislo otro Retrovirus de gatos 

con entermedades crónicas con siftdromes parecidos a FAIDS. prime­

ro designándolo lentivirus T-linfotrópico felino <FTLVI. para 

despu6s 1141D4rlo virus de la inmunodeficiencia felina <FIVI. Es 

altamente T-lintotrOpico. mortolOgicamente similar pero antigéni­

camente distinto al virus de la inmunodeficiencia humano (HIVI 

Pedersen. 1987: Gruffydd-Jones. 1988: Corindem, 1989: Ishida. 

1989: Shelton. 1989; Yamamoto, 1989: Hara. 1990: Zenger. 1990 ). 

El virus de la leucemia telina y el virus de la inmunodefi­

ciencia felina comprenden d~s diferentes subfamilias de Retrovi­

rus 1 Pedersen. 1987; Gruttydd-Jones. 1988: Shelton. 1989b J. 

VIRUS DE LA LEUCEMIA FELINA 

I. GENERALIDADES. 

La Leucemia Viral Felina es una enfermedad proliterativa. 

degenerativa. inmunomediadora e inmunosupresora de los gatos do­

m6sticos Pratt. 1983; Marin. 1969: Mendoza, 1990: Hoover. 

199la l. Desde 1952. .se tienen reportes de su manifestación. En 

1964. en Escocia. Jarret y sus colaboladoros descubrieron el vi­

rus en gatos que desarrollaron lintoma. Para 1973 ee desarrolló 

la técnica de anticuerpos inmunofluorescentea CIFAl para detectar 

antlgenos de FeLV en leucocitos sangulneos Hardy. 198lc l. A 

principios de la década de los 80's se empezó a maneJdr la pruebd 

3 



de ELISA. para diagnosticar esta enfermedacl, se hicieron pruP-har. 

comerciales y se implementaron en clinicas y hospitales veterina­

rios ( Kahn. 1980; Jarret. 1982; Braley. 1991 ) , también ae ini­

cio la experimentación para elaborar una vacuna. y en 1985 se in­

troduce al mercado la primera vacuna comercial ( Hardy. 1981co 

Mendoza. 1990 l . 

·11. PROPIEDADES DE FeLV. 

Pertenece a la fam1l1d Retrovir1dae, subfamilia Oncornavir1-

dae. Es un virus RNA. mide de 100 a. 115 nm de didmetro. presenta 

una. envoltura de polipéptidos. El mayor antígeno es la proteina 

p27, que ac encuentra. abundante en el citoplasma de leucocitos y 

plaquetas infectadas y en forma soluble en auero y plasma de ga­

tos Virémicos. Tiene tres subgrupos de acuerdo a loe antigenos de 

la envoltura, estos se designan como A. B o C. Sobrevive tres 

dlae en medios hUmedos; generalmente e.s inact1vado con tres a 

cinco minutos de desccaciOn y con detergente, alcohol y cuatei·na­

rios de amonio< Hardy. l9Blc• Pratt. 1983: Mendoza. 1990 ). 

III. CARACTERISTIC~S EPIDEMIOLOGICAS. 

Existen factores que determinan la presencia de la infecc1on 

como: edad. competencia 1nmunolog1ca. estado de salud y suscepti­

bilidad genét1ca del gato. as1 como tiempo de exposic1on al virus. 

subgrupo viral. estrés ambiental y a1·ea geogr6.fica ( Hardy. 198lc. 

Hoover. 1987 l. El periodo de incubación de la enfermedad es de 

dos a ocho semanas desde el contacto con el virus hasta la 

presentac16n de la s1gn0l091a o la presentac1on de unct v1remia: 

pero puede 1.1 iriifestar er1f~r·me'.ia.d ··:ntre los 3 a 36 mc~O[l d·~Gd·! el 
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primer contaltO con el virus. Se considera como promedio entre 

los seis mesea hasta los dos anos Marin. 1989: Mendoza. 

1990: Loar. 1991 J. 

La principal fuente de transmisión es la saliva. aunque tam­

bién hay excreaión del virus en orina. heces. leche y secresiones 

nosales ( Hordy, 198lc: Pratt. 1983: Olgivie, 1988: Marin, 1989; 

Weijer, 1989 ). La via epigenética comprende la infección de loa 

gatitos a través de su madre por via transplacentaria o por el 

calostro: aunque se considera que hembras virémicas pueden trans­

mitir la infección al acicdlar a sus gatitos ( Pratt. 1983; Paci­

tti. 1987: Mendoza. 1990 l. 

Un gato sano susceptible que este en contacto con un gato 

virémico persistente. tiene varias posibilidades: 

l. No infectarse. 

2. Infectarse. desarrollar inmunidad y eliminar al virus del 

organismo (virémico transitorio). 

3. Infectarse y no desa~rollar enfermedad quedando como portador 

sanü. 

4. Infectarse. recuperarse y no eliminar a.l virus del organismo 

(latencia). 

5. Infectarse. no deaarrol l u inmunidad y posteriormente presen­

tar uno enfermedad relo.c1onada a. FeLV (v1rémico persislentel 

( Pa.cltt1. 1987; Mendc..=a. :~~-_ .. (); Loa.r. 1991 J. 



PATOGENIA. 

A) La via de entrada del virus puede ser ocular, nasal o por oro­

faringe. El virus se replico en los linfoc1toa locales de ton­

silfts o ganglios linfdtlcos de la cabeza y cuello. 

B> Se presenta un esta.do de viremio primaria. encont.n~ndost' un 

pequeno nUmero de monocitos y línfocitos jnfectados c1rculon­

tes. En esta etapa la mayoria de Jos gatos presentan una res­

puesta inmune adecuadd bdsado en anticuerpos vJru~ neutrol1-

zantea, provocAndo que el virua quede confinado en los gan­

glios de la. cabeza y cuello para después ser el1m1nad0 del or­

ganismo. 

C) Si no sucede la respuesta irunune adecuada, hoy repli~o.c1~11 vi­

ral secundaria en células linfoides germinales (linfocitos a y 

Tl de todoa los tejidos linfoides s1stém1cos. Taro.bien hay re­

plicación viral en médula ósea (en neutr6filoa. celulas p1·e­

curaoras de plaquetas y serie er1troide). y en el epítelio cte 

la cripta intestinal. 

0) Se presenta un~ v1rem1a secundaria que Be manifiesta por n~u­

trOfilos. linfocitos y pl~quet~s circulAntes lnfectado~ 

E) Finalmente. hay una repl1cac1on v1r-al terc1ilria que ocurr-e en 

las células epiteliales del tract0 resp1rdtor10. p~ncreas y 

glandulas salivares. ast como en células mucoeas da tdrtnge e 

intestino, provocando la excres1ón vn>ll por todan las aei.::re­

s1ones del cuerpo. 

( Lutz, 1980: H<irdy. 19Blc: Hoover. 1987; Pdc1tti. 1987: Olg1-

v1e. 1988: Mar1n, 1989: Hoover. 199la; Jarret. 199la; Loor. 

1991 ), 
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IV. CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Las enfermedades del complejo de la Leucemia Viral Felina 

se pueden dividir en dos categorias: 

a) Enfermedades neoplasicas.- que abarca a las enfermedades lin­

foproliferativas y a las mieloproliferativas. 

b) Enfermedades no neoplasicas.- que incluyen a las enfermedades 

degenerativas, inmunomedíadas y las que provocan inmunosupre­

ai6n. 

C Hardy. 190lc; Pratt, 1903; Weijer, 1969; Hoover, 199la ) . 

SIGNOS CLINICOS. 

AlEnfermedades neoplAsicas. 

1.- Enfermedades l1nfoprol1ferativas. 

La principal es la presentaciOn de linfoma. que de acuerdo al 

sitio anatómico donde se presente se clasifica en: timico. ali­

menticio. rnultic6ntrico y misceldneo (renal. ocular, óseo. dérmi­

co. neurol6g1co}, Los signos clinicos varian de acuerdo a donde 

se eni:uentr.on las m.lyores masas tumorales ( por ejemplo: poliuria. 

y polidipsid, icter1c1a. hidrotórax, taquipnea, dificultad respi­

rator1d, ele.). El 25% presentan linfocitos atipícoa circulantes 

por el desprond1miento de célula.s de las masas tumorales. En ge­

neral. eetos gatos presentan una anemío severa de tipo normociti­

co normocrom1co no rcgenei-at1vo con un volumen de paquete celular 

del 20% Cotter. 1975; ifordy. 198la; Tllley, 1961: Williams, 

1901; Jain, 1906; Go1tauko. 1980; Haga, 1980; Reinacher. 1909: 

Shelton. 1909b; Hoover. 1991a ) . 
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Otra enfermedad 11nfoproliferativa ee la leucemia linfoide, 

que se manifiesta con anorexia. fiebre. anemia y perdida de peso. 

Cotter, 1975: Hardy, 19010: Pratt. 1903: Jain. 1906: Mendoza. 

1990; Hoover, 1991a ). En base a los hallazgos en eangre, las 

leucemias se pueden clasificar en: 

- Leucemia aleucémica.- la cuenta de glóbulos blancos esta dismi­

nuida o normal, se pueden observar escasas células anormales en 

sangre. 

- Leucem10 subleucémica. - la cuenta de glóbulos blancos es no1~ma l 

o ligeramente aumentada. hay de escasas a moderadas células a.­

normales circulantes. 

- Leucemia leucémica .- son elevados el conteo de globulos blrlncoa 

y la presencia dP. células a.normales e inmadul'C).:.3 en sangre. 

Jain, 1906 >. 

2.- Enfermedades mieloproliferativas, 

Es un sindrome c..¡ue resulta del dt...~S·':iln)l L: <'.ln0rrnal ·i•:.> unct v..::. 

riedad de célula de la médula Osea. puede involucrar un tipo ce­

lular o la comb1nac10n de diferentes lineas celulares que aumen­

tan en nUmero a expensas de otros elementos celulares. Los signos 

clinicos en general son: anorexia. fiebre. anemia progresiva. es~ 

plecnomegalio, hepatomegalia. 11nfadenopdt.id severa o ligero y 

algunas veces puede haber cambios renales l Cotter. 1975; Hardy, 

l90lo: P1·att, 1903, Jain. 1906: Toth. 1906: Blue. 1900 l. 
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Deulro de las leucemias que podemos encontrar estan: 

a) Ret1culoen,1oteljosis. 

bl Mieloeis eritrémica 

e) Eritroleucemia. 

d) Leucemia granulocltica aguda C neutrofilica y basof11ica ). 

e) Leucemia granulocitica crOnica tneutrofilica y basofilica). 

f) Leucemia monocltica. 

g) Leucemia megacariocltica. 

h) Mielofibrosis. 

Hardy, 198la; Jain. 1986; Toth. 1966; Haga. 1968: Blue, 

1988; Hoover, 199la ), 

B)Enfermedades !1Q neoplas1cas. 

1.- Enfermedades degenerativas. 

Todas las enfermedades degenerativas son progresivas y fata­

les produ~iendo mas muertes {70%) que las que producen las enfer­

medades neQplb.s1c.,,s (30%). 

a) Enfermedades er1troides degenerativas. 

Hay 

FeLV. 

menudo 

de los 

tres diferentes tipos de anemias primarias inducidas por 

y los gatos pueden mor1r por cualquiera de ellas, pero a 

desarrollan consecutivamente lo~ tres tipos. La mayoría 

gatos no muestran signologla hasta que la anemia es seve-

ra ( llard}'. 198lb: Jo in. 1986; Blue,1988; Wlllard, 1992 l. 



ANEMIA REGENERATIVA (eritroblastosisJ.- no es muy coman. sólo 

un 15% de los gatos con anemia la presenta. Estos gatos se en­

cuentran deprimidos. con intolerancia ul ejercicio y mucoa~a 

p4lidas. Presentan un bajo conteo de eritoc1tos y de volumen de 

paquete celular. hay un incremento en el nUmero de reticulocitos 

y de eritrocitos nucleados en sangre y en la médula ósea. El pro­

nostico es favorable e Cotter, 1975; Cotter. 1979; Hardy. 198lb; 

Prott. 1903; Jain. 1986: Hoover. 199la ) . 

ANEMIA NO REGENERATIVA Cer1troblastopenia).- es lo m4s coman. 

La anemia es de tipo nonnoc1tica nonnocrómica. con un volumen de 

paquete celular promedio de 9%. se pueden observar eritrocitos 

nucleados pero con cuentas baJas de reticulocitos. El conteo de 

leucocitos puede estar normal o elevado y el conteo de plaquetas 

generalmente es normal. Puede haber gatos con esplecnomegalia y 

con ictericia. La relación mieloide:eritroide ( M:E } puede estar 

incrementado._ indicando hipoplaeia eritroide. El pronóstico ea 

desfavorable C Cotter, 1979; Herdy. 198lb; Tompk1ns. 1982; Pratt. 

1983: Join. 1986: Blue, 1988: Reinacher. 1989 ) . 

ANEMIA APLASTICA (pancitopenia).- todas las células hematopoyet1-

cas e precursoras de eritrocitos. granulocttos y megacarioc1tos ) 

estan degeneradas. El gato presenta una anemia de tipo normoc1t1-

ca normocrOmica. leucopen1a y conteo de plaquetas b~jo. La panc1-

topenia puede ternunar en mielof ibrosis antes de la muerte del 

gato Cotter. 1975: Cotter. 1979; Hardy. 198lb: Prott. 1983: 

Jain. 1986: Blue. 1988: Re1nacher. 1989: Hoover. 199la: Jarret. 

1992 ) . 
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b) Enfermedad mieloide degenerativa. 

Sindrome parecido a Panleucopenia Cmieloblastopenia) .- se 

presenta en gatos que eatan inmunizados contra panleucopenia o 

que.han sufrido un elevado estrés. Se caracteriza por anorexia. 

vómito y disenterid, con una leucopenia severa. En contraste con 

la panleucopenia. puede presentarse anemia. La caracter1stica de 

la médula Oseo es la hipoplasia de leucocitos granuloc1ticos 

r Hardy, l98lb; Pratt. 1983; Ja in. 1986 J. 

e) Enfennedad linfoide degenerativa. 

Atrofia timica.- afecta a gatitos que se infectan recién na­

cidos o a gatitos nacidos de hembras infectadas. El virus destru­

ye los linfociton T de este órgano provocando una renpuesta inmu­

ne defectuosa. predisponiendo a los gatitos a infecciones secun­

darios causadas por v1rus. bacterias u hongos. Lo que causa la 

falta de desarrollo y la muerte por una enfermedad secundaria, 

generalmente por bronconeumonía o enteritis. dentro de las 

primeras semanas al nacimiento Cotter, 1975: Hardy. l98lb: 

Pratt. 1983; Reinacher, 1989 l. 

2.- EnfermedaJes inmunomediaddB. 

Por el tiempo tan largo en que se encuentran v1rémicos los 

gatos con infección persistente. ofrece las condiciones ideales 

para que se formen complejos inmunes ( Hardy, 198lb ) . El desor­

den inmunomediado positivo ¿1 FeLV que se encuentra con mayor fre­

cuencia es la glomerulonefritis. donde algunos gatos presentan 

proteínuria perSistente y otros desarrollan sJndrome nefr6tico 

Ch1poprote1nem1a. edema y urem1a progresiva). Otras enfermedades 
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inmunomediadas repor.tad&.s son: anemia hemolJtica auto.inmune. i-1·,.,;,," 

bocitopenia autoinmune. poliartritis y uveit1s ( Cotter. 19"/!J; 

Hardy, 1961; Pratt. 1963: Reinacher. '1969: Hoovi'1; 1991; Loa1. 

1991 ), 

3.- Inmunosupresión. 

Las enfermedades asociadas a la inmunoaupresión incluyen a 

la toxoplasmosís. enterocolitis. hemobartoneloeis. estomatitis 

crónica. fallas reproductivas tinfertilidod. reabsorc10n fetal. 

abortos). peritcn1t1s infecciosa felina. infecciones crónicas 

respiratorias. pioderma recurrente. pol iencefalomalasia, her1d~s 

sin cicatr1zac10n, enfe1medades pat.J.3.Ltarias, problemas ocula.re::i 

Cotter. 1975: Hardy. l98lb ; Bech- N1elsen. 

1961 Williams, !981 ; Pratt, 1983 : Hoover, 

1988; Knowles. 1989: Reinacher. 1989: Shelton. 

1990; Chadler, 1990; Hoover. 1991 l. 

V. DIAGNOSTICO. 

DE> 1 

1997; 

l989b: 

Ti! ley. 

Olgiv1e. 

Swenson. 

El diogn6st.1c . .:.. de FeLV se v<s integr-,;indo en base a los r.a 

llazgos cl1n1cos, aunado a los resulL:ido"-- ot>ten1doe de pruebas .fe 

laborator10 como bíometrio hematica. aspiración de médula ~.soa. 

citolog1a e histopatolog1a de b1op~1ds de Orqanos afectado~. rd­

díologia y algunas determinaciones de qidrr.icd Danguine,, r Cotter, 

1975; Tilley. l'.181: P1~a.tt. ¡·JOJ: MenJ.oz<'\, 1990; W1llard. 199~ ). 

Para p0Je1· em1t1r un d1agn6=it1co dt""fin1livo es necesario 

realizar pr11ebas e3pec1ficas para detecta1· el virus. Dentro de 

estas pruebas se encuent1·an: 
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A. ELISA (an~lisia inrnunol6gico ligado a enzimas). 

P~4 lfilt9~1L ~n1Jg~Il9 .1.illJl: se fija en una base s6Jlda el 

anticuerpo espoc1fic1."" .._-onvc1do, se af'\ade el material de prueba 

(que contiene el Agl. ot lava y después se agrega un ::egundo an­

ticuerpo marcado con una enzima. se realiza un segundo ldvado. se 

agrega el sustrato y la dctlvidad de la enzima es medida por mé­

todos colorimétricos. 

La proteína p27 es la que se detecta como ant!geno,de FeLV. 

Se puede detectar este antígeno en órganos. excreaiones y secre-

sienes suero. plasma. sangre. saliva, l~grima. orina. heces). 

Sus ventaJan son: gran $ens1b1l1dad para medir pocú canti­

dad de antígeno. facilidad para redlizarla. no utiliza instrumen­

tos so~isticados. pero pr1ncipalmente que puede detectar el anti­

gen0 en un tiempo entre 2 a 8 semanas después de la exposición 

inicial a.l v1rua C Kahn, 1980 ; Lutz. 1980; Hardy, 198lc; Jarret, 

1982; Weijer. 1989; Mendoza. 1990; Hardy. 1991a 

W1llard. 1992 J. 

B. IFA ( dnt1cuerpos inmunofluorescentes l. 

Loar, 1991; 

Esta prueba detecta ~l antigeno presente en leucocitos y 

plaquetas circulantes. Para ello. se utiliza lsotioc1anato de 

fluoresceina que sirve de conJugado para marcar anticuerpos con­

tra el antigeno p27 ·~ pJO de FeLV haciCr1dol<)3 vis1bles en el m1-

croscopio dtJ luz ult1·a 11iolt~:. 1 ( Hoover-. 1978; lutz. 1980; Hardy. 

l9~3lc; Jan·et, 1982: Mcndoza. 1·~88: W(.•1.rnr. 1989; Ha1·dy. 199la; 

L..:.ar. 1991: W1llard. 199J J. 
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INTERPR!rrl\CION ¡;!!'; LOS RESULTADOS 12§ ~ ~ IFll 

SIMVLTANEAMENTf;. 

La infección por FeLV se puede clasificar en tres catego-

rias: 

1.- No .infección. 

ELISll ( - ) IFll ( 

2.- Infección regresiva. 

a) ELISl\ ( + ) IFl\ ( 

b) ELISl\ ( - ) IFA ( 

3.- Infección progresiva. 

ELISl\ ( + ) IFl\ ( 

No infección. 

- ) 

- ) 

+ ) 

+ ) 

FeLV negativo 

Viremia transitoria; discor­

d~nte o limitdnte. 

Latencia. 

Viremia persietente. 

En este grupo se consideran a los gatos que nunca han tenido 

contacto con el virus. Aunque también puede tratarse de un gdto 

que se encuentra en los primeros estadios de la lnfección. Este 

resultado no ge.rantízd que el gato este inmune contra la infe(> 

ciOn. El 30% de los gatos que desarrollan linterna tienen i·esulta-· 

dos negatJvos 

1991 ) . 

Hansen. 1980 : Lutz. 1900 ; Hoover. 1991a ; Lod1·. 

f-'ara confirmar el estado del gatt) se recomiendo real i;:or 

otra pruebd d~ ELISA a los tr~s meses: 

al Si resulta negativo. se puede considerar al gato libre de lo 

infecc10n (aunque se 1·ec0mie~da realizar otr6 prueba m&s de 

ELISK o 1 c.s tres mesies l . 
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bJ Si resulta positivo. indica que el gato se encontraba en 

periodo de incubación. y podría pasar al grupo dos o tres. 

Infección regresiva. 

l. En el caso de presentar un resultado ELISJ\ f+) IFJ\ {-l. llama­

do discordante ( Willard, 1992 ). se puede interpretar como que el 

goto se encontraba vlrémico al momento de realizar la prueba. 

En estos casos pueden suceder dos situaciones: 

a) Que el gato responda irununológicamente a la infección y a los 

tres meses que se realize otra prueba de ELISA sea negativo 

(el resultado de IF~ seguir6 aiendo negativo por no haber lle­

gado la infección d médula ósea). A este proceso se le llama 

viremia transitoria. 

bl Que el gato no sea capaz de responder a la infección y a los 

tres meses. la prueba de ELISA eegulra siendo positiva par~ 

posteriormente dar un resultado de IFA positivo y pasar al 

grupo tres. 

En esta categoría debe de considerar=e si el gato esta sano 

o enfermo. sl tiene historia de alguna enfermedad anterior. si 

pudo tener exposición al virus o no. para poder considerar si se 

tratese de un resultad'O ELISA falso positivo. Se reccrn1~nda.. en 

este c~so, rep~t11· Id prueba. 

Este resul tddo también podria debei-se a que la repl icdción 

viral es baJa en médula Osea o hay leucopenia. por lo que la 

prueba de IFA no detectó~: dntJgeno: o bien. puede existir una 

replic~c16n focal rest1-1ng1d& en otro teJ1d0 ~orno intos~ino. 
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gl6ndula salival. gldndula mamaria. ganglios linfAticoB o mucosa 

de vejiga urinaria. En estos casos, se intenta el aislamiento 

viral de las secresiones. 

( Haneen. 1980; Lutz. 1980; Hoover. l991a; Willard, 1992). 

2. Cuando un resultado de IFA ea positivo. casi siempre es ELISA 

positivo. En un resultado de ELISA n~gativo IFA positivo. indica 

que el gato no esta virémlco pero no excluye una exposición pre­

via. una infección latente o una tnfecciOn con bajos niveles de 

antlgeno en eangre e Loar. 1991; Lutz, 1980; Wi!lard. 1992 ). 

IntecciOn progresiva. 

En este grupo se incluyen a los gatos virémicoa persistentes 

que presentan las siguientes caractertsticas: 

a} Gatos sanos con dos o tres resultados de ELISA positivos. Es 

recomendable confirmar un resultado ELISA positivo contra IFA 

antes de tomar uno 

C Willard, 1992 l. 

resolución sobre la vida del gato 

b) Gatos enfermos con uno o dos ELISA poaitivoo. 

e} Gatos sanos. enfermos con signos o no relacionados a FeLV. con 

un resultado IFA positivo ear.gu1neo o de médula óseo. que vir­

tualmente sera ELISA posit1vo. Se ha demostrado que maa del 

80% de los gatos IFA C + ) morirdn por condiciones rel~c1ond­

dae al virus en un ldpso de tres dnos ( Hoover. 199la : Loar. 

1991; Willard. 1992 ). 
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VI. LATENCIA. 

Se detine a un gato con infección latente cuando no eeta vi­

rémico pero tiene una infección persistente no productiva en su 

médula ósea C Pacitti. 1987 ). De todos los gatos que se recupe­

ran. Ja mayoría eliminan al virus completamente del organismo y 

solo algunos lo conservan en las células de médula ósea, siendo 

una infección latente, donde el virus ni los antígenos pueden eer 

aislados. Pedereen en 1984 y Oleen en 1905 e Mendoza. 1990 l. en­

contraron que de 400 gatos que se recuperaron de la infección. 

del 30 al 60% estaban infectados en fO?"lll6 latente. Esta jnfección 

desa.pdrece r6.pidarr:ente, la mayoría elimina al virus del orgo.nismo 

a los 6 - 8 meses post-v1remio. y nólo algunos mantienen al virus 

por meses o anos. y aun no se sabe si estos gatos son infecciosos 

PdcitU, 1967: Weijer. 1989: Mendoza. 1990: Jdrret, 199la ) . 

Cuando a un gato con lnfección latente se le produce inmu­

nosupres1ón con trata.m1ent0 pr0l0nga.do por cort.1coesteroides o 

por un estrés constante. e9tos gatos preser1tdn reactivación viral 

y el virus puede demostrarse en sa.nqre ( Pacitti. 1987; Lafracto. 

1989; Mendoza. 1990 ) . Posiblemente esto!J gatos presenten viremia 

secundaria. para post-er1ormente h<)ber una repl ic<1Ci6n viral en 

células epitel1dles y eliminar al virus ror saliva volviéndose 

transmisores. 
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VII. MORFOPATOLOOIA. 

Al Enfermedades neoplasicas. 

El linfoma se puede clasificar de la siguiente manera: 

l.- Por el sitio anatómico donde ae localizan: multicéntrico. 

alimenticio. mediast1nico anterior Ctimico> y miscel6neo. 

2.- Por el origen citológíco: linfocitico (bien diferenciado}. 

prolinfocitico (moderadamente diferenciado). linfobl6etico 

(pobremente diferencia.do o indiferenciado) e histiocitico Cde 

células grandes}. 

3.- Por el origen inmunol6g1co: puede ser de linfocitos To B. 

( Moulton. 1990 l. 

Las principales caracteristicas de los diferentes tipos de 

linfoma en el goto aon: 

a) Alimenticio.- es el mas comtln, generalmente a.fect.l a. anim<Jles 

viejos Cpromed10 8. anos}. Los tumores se presentan en tracto 

digestivo y ganglioa mesentéricos. puede eatar afectado tamb1~n 

el higado. el bazo {osplecnomegal1a) y los rinones. En el intes­

tino ee observan inflamaciones nodulares o difusas en la pd.red, 

probablemente or1ginades en los placas de Peyer ( Hordy. 19810; 

Jain. 1986 ; Go1tsuka, 1988; Haga. 1988; Mendoza. 1988 ). 

bl T1mico.- se presenta con mayor frecuencld en animales jóvenes 

(promedio 3 .1 anos) . La masa tumoral se encuentra en mediastino 

anter.i.or pudiendo involucrar ganglios esternales, pre-·eacapulares 

y mandibulares. Generalmente se presenta hidrotórax provocando 

colapso pulmonar ( Hardy, 19Bla; Tilley. 1981; Jain. 1986; Haga. 

1988; Mendoza. 1988 l. 
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e) Multicéntrico (linfadenopatia periférica y visceral generali­

zada).- afecta principalmente a los ganglios tor&cicos y abdomi­

nales superficiales: es coman en inguinales. axilar y mesentérico; 

frecuentemente involucra bazo. higado y rif1ones Hardy. 1981a; 

Jain. 1986: Haga, 1988, Mondoza. 1988: Shelton. 1989b ). 

d) Miscel6neo.- son masaa tumorales solitarias, es frecuente en: 

piel. sistema nervioso central. médula espinal, ojo, rinón. hue­

so, cavidad nasal y puede haber metAatasia Hardy, 1981a: 

Williams. 1981 : Mendoza. 1988 : Spodnick. 1992 ) . 

B> Enfermedades no nP.oplas1caa. 

Podemos encontrar una gran goma de lesiones dependiendo el 

tipo de cuadro clinico que so presente ( Cotter. 1979; Bech­

Nielsen. 1981: Wi 11 iams. 1981: Toth, 1986: Hoover. 1987 : Blue, 

1988: Reinacher. 1989 J. 

VIII. TRATAMIENTO. 

Los gatos que se d1ognost1can como.virémicos persiztcntes 

morirdn por alguna enfermedod rel~cionada a FeLV en un periodo 

de 2 a 3 anos. pero con asistencia médica y la terapia adecuada 

se les puede mantener con una calidad de vida aceptable ( Tomp­

kins. 1962: Loar. 1991 ·). El tratamiento utilizado en los casos 

de FeLV debe ser en boae al tipo de padecimiento que presente el 

animal Cotter. 1975: Cotter. 1979: Pratt. 1983: Loar. 1991: 

Willard. 1992 l. 
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El manejo para loe gatos enfermos infectados incluye cinco 

objetivos: 

e) Si el gato esta virémico. 

bl Que en!ermeded(es) presenta el geto y cuel(ee) este(n) aao-

cieda(sl e FeLV. 

e) Pronóstico para cada enfermedad . 

. d) Terapia que se puede ofrecer. 

e) Riesgo de contacto para otros gatos. 

Loar, 1991 ) . 

Aproximadamente un 30% de los animales infect~dos con FeLV 

presentan algUn tipo de linfoma y lo terapia que oe usa en estos 

casos puede ser: cirugia, criocirugia. radiación, quimioterapia. 

e inmunoterapia. dependera de cada individuo y su condic10n fi­

sica para poder aplicar cualquiera de ellos ( Ladiges. 1980. 

Mendoza. 1990: Olgivie, 1988 ). Para cada tipo de linterna existe 

un pronóstico y una posible respuesta al tratamiento. Ex1aten dos 

protocolos quimioteropeUticos con ~xito. El propuesto por Cotte1~ 

en 1983 utiliza la combinación de vincr1st1na. ciclotosfomida y 

predn1sona a diferentes tiempos. En cambio. Me Ewen en 1984 pre­

fiere la combinación de vincristina, L-asparginosa, prednisona y 

methotrexate a diferentes intervalos ( Hardy. 1981a: T1lley, 1981; 

Mendoza. 1990; Loar. 1991; Spodnick. 1992). 

En la m<).yor!a. de los po.c1entes enfe1~niof3 ae deben tener cui­

dados generales de soporte con la valiosa cooperac1ón por parte 

de los duenos. El Médico Veterinario tiene que montene1· el ba­

ldnce Je fluidos y electrol1tos. prescr1b1r un soporte nutric10-

nal para preven1r la perdido de peso. pero principalmente da.r las 
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indicaciones precisas al dueno para detectar signos importantes 

que pueda reconocer como: peso. temperatura y color de las muco­

sas. Ademas se le debe recomendar llevar al gato en intervalos de 

tiempo determinados para realizarle un examen fisico. biometria 

hematica y otros perfiles de laboratorio C Loar. 1991 l. 

IX. PREVENCION. 

El mejor método para evitar esta infección ea mantener al 

gato dentro de casa y ~l corriente do todas sus vacunas. En el 

caeo donde un gato este sano pero se diagnostique como virémico 

persistente. se considera conveniente aislarlo si estdn en peli­

gro de contagio otros gatos que no eaten infec~ados Hardy. 

198la; Pratt, 1983; Woijcr. 1969: Jarret. l991a: Willard, 1992 ) . 

En lugares donde haya varios gatos y se encuentren libres de 

FeLV o se haya diagnosticado alguno como virémico persistente. se 

recomienda seguir estos puntos: 

1.- Aislar o eliminar gatos sanos o enfe~mos que seo virémicos 

persistentes. 

2.- Rcali~ar alguna prueba diagnostica a los gatos restantes. 

3.- No vender. regalar o prestar gatos sanos hasta que se realize 

una segunda pruebo de diagnóstico. 

4.- No introducir gatos nuevos. extranos o recogidos de la calle 

ain antes haberse aseguYodo que son FeLV negativos. 

Hardy, l981c: Ti! loy, 1981: Jarret. 1982; Pratt. 1983; 

Mendoza. 1988; WeiJer. 1989 J. 
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La vacunación ea ~til para disminuir el nUmero de qAtoa que 

podrian llegar a presentar viremia persistente. pero algunos que 

se expongan posterionnente al virus podria.n llegar- a ser viremi­

coe. Todo gato que va a ser vacunado. principalmer1te los cacho­

rros. debe ser primero sometido a una prueba de diagnóstico antes 

de la vacunación ( Lewle. 1988; Weijer. 1989: W1llard, 1992 ). 

Hasta el momento existen cuatro vacunas en el mercad•) 

nortea.mer i cano: Leukoce 11 y Leukoce 11-2 ( Smi thKl ine Beechilm f,n i -

ma 1 Health). Vac SYN/ FeLV CBlo-Trende & S1nbiotics). Fel-0-Vax 

Lv-K (Fort Dodge) y Leucogen CPitman-Moore & Virbac) Olg1vie. 

1988; Barlough. 1991: Loar. 1991 ) . De lds cuales en el mercado 

mexicano sólo estan a la. venta Leukocell-2 y Leucogen. 

X. SALUD PUBLICA. 

No se ha demostrado que FeLV infecte a seres humanos 

Tilley, 1981: Pratt. 1983; Loar. 1991; Willard. 1992 1. 

VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA FELINA 

I. GENERALIDADES. 

Debido a un numeroso grupo de gatos con s1ndrome de inmunv­

def iciencia adquirida pero negdt1vos a FcLV. Pedern~n y colabora­

dores en 1986, a1sldron un Retrov1rus que en su iniciv ~e denomi­

no Virus T-L1nfotrOp1co ( Pedereen. 1987 ). para posteriormente 

ser l la.mado Virus de la. Inmunodeficiencia Felina ( FIV ) . Fué 

aislado de un criadero en Pctaluma (California. U.3.A.>; el des­

cubr1m1ento fué propiciado por la muerte de un gato recién intro-



ducido a un grupo de gatos que convívian juntos. Se inocularon a 

doa gatos libres de patógenos específicos que desarrollaron fie­

bre. leucopenia y linfadenopatia generalizada después de cuatro a 

seis semanas post-inoculac16n { Ishida. 1988; Pederscn. 1989: 

Yamamoto. 1989; Zenger, 1990; Pedereen. 1991a J. 

La preeencia de FIV se remonta a una evidencia serol6g1ca 

del ano 1968 en Estados Unidos y Japón de sueros almacenados 

CGruffydd- Jones. 1988: Ishida. 1990a: Furuya. 1990: Pedersen. 

1991a l. 

II. PROPIEDADES DE FIV. 

Pertenece a la familia Retroviridae. subfamilia Lentiviridae. 

Es un virus RNA. mide de 105 a 125 nm. tiene forma esférica a 

elipsoidal. posee pobres proyecciones cortas de la envoltura. 

Ea destruido por concentraciones comunes de desinfectantes como 

cloro, cuaternario de amonio, compuestos fenólicos o alcohol 

( Pedersen. 1989; Pederaen. 1991a ). 

III. CARJ\CTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS. 

Unicamente se ha aislado FIV de gatos domésticos: sin 

embargo, sueros de felinos salvaJes han reaccionado fuertemente 

contra antígeno de FIV { Pedersen, 199la ). Se ha reportado FIV 

en regiones de Estados Unidos. Canad,L Europa. Suddfrica. Japón. 

Ch1no. Austro.I1a. Nueva Zelanda y recientemente e.1 México 

( Gruffyd-Jones. 1988; Ishida. 1988: Pedersen, 1989; Furuya 1990; 

Ish1da. 1990ü; Flem1ng. 1991; Loar. 1991; Pedersen. 1991a.; Zenger. 

199 l: Mondragón. 1992 ) . 
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El modo de tranemieión m6s importante ee a travéa de la mor­

dida. Unicamente un gato de cada 25 susceptibles que viven con 

gatos infectados se vuelve aeropositivo. ya que los gatoa que se 

mantienen en casa demuestran su territoriedad con acciones no 

violentas. mientras que los gatos que salen de casa tienen que 

defender su territorio ferozmente C Pedersen. 199la ) . Y como los 

machos son los que presentan mdyor numero de pelea$, esto explica 

que sean los machos loa m6s comunmente infectados ( Ishidd, 1986: 

Ishida, 1989; Pedersen. 1989; Shelton, 1989a: Witt. 1989; Yamamo­

to. 1989; Cohen. 1990; Hara. 1990; Zenger. 1990; Loar, 1991; Fe­

dersen. 199la ), Lú transmisión venérea entre macho y hembra, y 

v1sceversa. no sucede. lo que sugiere que el semen y el moco va­

ginal contienen pocas cantidades de virus ( Pedersen. 199la ) . 

No se conoce aun el porcentaje de gateo que muere por la in­

fección con FIV. ni el tiempo que transcurre entre la infección y 

la muerte del gato. Se conoce que la mitad de gatos que estan in­

fectados. de aos a cuatro anos de la infección, desarrollan anor­

malida.des inmunológico.a significativas ( Hora. 19911; Pedersen. 

199la ). La edad promedio de loa gatos sanos diagnosticados como 

FIV (+) es de cuatro anos. m1entraa que pora gatos enfennob es de 

diez anca, lo que demuestra que existe un largo periodo Canos) 

entre el inicio de la infección y la presentac1on de la s1gnolo­

gia ( Ishida. 1988; Pedcrsen. 1989: Shelton, 1989; Yamamoto, 

1989: Cohen. 1990 l. 
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IV. CARJICI'ERISTICAS CLINICAS. 

El curoo clinico de la intecciOn se ha clasificado en cinco 

otapao parecido al S.I.D.A. humano (Cuadro 1). 

CUADRO 1. COMPARACION DE LAS ETAPAS PRODUCIDAS POR FIV E HIV •. 

F I V H I V 

Etapa 1 de infección Aguda 

Etapa 2 de infecciOn Porto.dor o.sintom6tico 

Etapa 3 de infección Linfadenopatid generallzada 

persistente ( LGP ) 

Etapa 4 de infección Complejo relacionado a 

S.I.D.A. ( CRS ) 

Etapa 5 de infección y S.I.D.A. 

enfermedades misceldneo.s. 

C Ishida, 1990b: Pedersen. 1991 ). 

~ CLINICOS. 

~ 1 ~ infecciOn. 

Se caracteriza p?r presentar diferentes gradoo de fiebre. 

neutropenia (a menudo asociada con una leve o modero.da leucope­

nia) y linfadenopatia generalizada. En gatos 3everamente infecta­

dos llegan a presentar diatr~a y depresión. La l1nfadenopat1a ge­

neral izada. que puede ser pronunciado.. per:ooste de dos a nueve 

meaes antes de d.ism1nuir de tamo.no. 



La mortalidad en este etapa es baja. Esta primera etapa es 

parecid~ a la de la infección por FeLV. excepto porque no p'resen­

tan anemia n1 trombocitopenia. Al parecer la infección por FIV ea 

para toda la vida en el gato Pedersen. 1987; Yamamoto. 1989; 

Pedersen, 1989: Ishida, 1990b: Zenger, 1990: Loar. 1991: Peder­

sen. 199la ¡. 

Etapa i de infección. 

Los gatos infectados experimentalmente entran en un largo 

periodo de normoliddd clínica, aunque el virus puede ser aislado. 

La duración de esta etapa aun se deaconoc~ 

Ishida. 1990b: Pedersen, 199la ) . 

Etapa J ~ infección. 

Pederaen, 1989: 

Loa signos que provocan que el dueno del gato lo lleve con 

el Médico Veterinario incluyen fiebres recurrentes de origen in­

determinad..:>. linfadenopatia. anorexia, falta de crecimiento. per­

dida de peso y cambios no específicos de conducta; ademá hay leu­

copenia y anem1~. Como no hay ~ignvs obvjos de infecciones cróni­

cas o por oportunistas, generalmente el d1agn6Btico de FIV puede 

ser equivocado fdcilmente. P~ra pasar a la siguiente etapa pueden 

transcurrir muchos meses o anoa 

Ishida. 1990b: Peder~en, 1991 >. 

e Ishida. 1988: Pedereen. 1989: 

Los g~tos presentan infecc1ones secundarias crónicas (no 

producidas por oportunistas) en uno o mós sitios del cuerpo. Estas 

infecciones secu11darias son generalmente de origen bacteriano. 
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Generalmente muestran perdida de peso, algunos tienen anormalida­

des hematol6gicas. pueden preeentar linfadenopat1a generalizada y 

fiebre de origen desconocido. 

Dentro de lae infecciones secundarias crónicas se pueden 

observar: 

a) Infecciones gaatro-inteetinales.- son el principal signo de 

esta etapa. Se presenta enteritis crónica manifestada por 

diarrea. 

b) Infecciones bucales.- en encia. teJido periodontal. meJi.­

llas o l.engua. 

c) Infecciones respiratorias.- en pulmón (bronquitis. bron­

queoli tis. neumonia}. vias reapiratorias Crinitia) y membrana 

conjuntiva ocular (conjuntivitis). Estos signos pueden presentar­

se solos o asociados con otras ~reas ~el cuerpo. 

d) Infecciones cutdneas.- las lesiones de la piel son causadas 

generalmente por Staphylococcus. puede haber abscesos causados 

por bacterias que habitan en la boca de gatoa sanos. 

e) Infecciones urina.rids. - hay una pequeíla proporción de gatos 

con infecciones del tracto urindrio bajo o alto. 

f) Otros.- una pequeno cantiddd d~ gatos pueden presentar 

desórdenes neurológicos, oculares. renales. inmunológicos o neo­

pldeicos. 

Pedersen, 1987; Ish1da. 1908; Chalmers. 1989: Grindem, 1989: 

Ishida. 1989: Knowles. 19(19; Pedersen, 1989; Shelton. 1989a~ 

Shelton. 1989c: Yarnarnoto. 1989: Cohen. 1990: Haro 1990: Ishido, 

1990b: Zenger. 1990: Fleming. 19911 Pedersen. l99la ). 
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Etapq 2 !!..!! infección. 

Unice.mente menos del 10% de gatos que estan clin1camente en­

fftrmos infectados de FIV presentan una enfennedad del sindrome a­

n&logo a la etapa de S.I.O.A. en humanos. Estos gatos a menudo 

estan sufriendo de infecciones oportun1ataa en multiplee sitios 

del cuerpo. han perdido mas del 20% de su peso corporal y la ma­

yoria tienen anemia y leucopenHt. Las infeccione!f opc·rtunistas 

que ee han reportado aon: Poxvirus de roedores, Calicivirus fel1-

no. toxoplasmosia. Streptococcus canis. cryp~ococosis y candidia­

sis. sarna demodécica generalizada y notoedróticd. m1coboct~­

rioais. dirotilariaais y hemobartonelosis ( Chalmers.1989: Peder­

een. 1989: Witt, 1989: Ishida, 1990b: Pedersen. 199la l. 

Shelton y colaboradores en 1990 ( Pederscn. 199la ) encon­

traron anem10 (36%), linfopeni11 (53%). neutropenia {34%) y trom­

bocitopenia (8%) en gatos con etapa 4 y 5. La leucopenia puede 

ser .a.campanada de granulocitopen1a y linfopeni11 ~b::rnlutos. Ltt. 

anemia generalmente es no regenerativa. El examen de médula ósea 

a menudo muestra hiperplasia o displasia mieloide. Es comun la 

detención de maduraciOn de la ser10 roja. En una proporciOn menor 

se han observado monocitosis y linfocitosis ( Gruftyd- Jones. 

1988; Chdlmers, 1989; Shelton. l989c: Yamamoto. 1989; Zenqer. 

1990; Fleming. 1991 ) . 

Desórdenes m1acel~~neos raleicionados ~ FIV. 

Aproximadamente el 5% de loe gatos clínicamente enfennos ten­

dran anormalidades neurológicas como rasgo clinico predominante y 

estos tienden a. ser mds de conducta !que problema~ motores) como: 



demencia, movimientos de contracción de cara y lengua. perdida 

del entrenamiento de ir al arenero. También se han observado con­

vulsiones, nistagmus. ataxia y tremores. Aunque aOlo el 5% pre­

sentan estos signos, hay una mayor proporción que tienen lesiones 

microscópicas en sistema nervioso central C Pedersen. 1989: Shel­

ton. 1989b: Zenger. 1990: Fleming, 1991; Pedereen. l99la J. 

Se ha observado en varios gatos infectados por FIV enfermeda­

des inflamatorias del tracto uveal anterior. glaucoma ( con o sin 

uveitis concurrente > y desórdenes parecidos a Pars planitis 

Ishida, 1988: Shelton. 1989b; Englieh. 1990: Fleming, 1991: 

Pedereen. l99la; Lappin. 1992 l. 

Varios tipos de enfermedades inmunomediadas pueden sor aso­

ciadas de algUn modo con la infección por FIV. Hay una proporción 

de gatos anémicos Coornb's positivo y estas anemias son comunes 

con hemorbartonelosis. pero como Hemobartonella felia no es fdcil 

identificarla en frotis sangutneo de algunos gatos crónicamente 

infectados, por lo qua no 5iempre es posi.ble atribuir esta anemia 

unicamente a mocan1smos inmunológicos. También se ha observado 

trornbocitopenia y artritis irununomediadas ( Pedersen, l99la ) . 

Existe una elevada evidencia de que gatos infectados de FIV 

tienen una inc1dencio 1nds alta a cierto tipo de neoplasia.e, pero 

to~avia no hay certe~a de como FIV se asocia con ellas. Las neo­

plasias que parecen es~ar ~soc1adas a FIV son de varios tipos: 

a) Tumores linfoides (linfoma) 

b) Tumores rnielotdes l desórdenes mielop1·oliferativasJ 

el Carcinomas y sarcomas. 
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Los tumores lintoides en gatos infectddos de FIV se asocian 

frecuentemente a la cabeza y el cuello (lintomaa nasofaringeos). 

La intecci6n de FIV se ha diagnosticado en algunos gatos viejos 

con Cdrcinoma de gldndula mamaria y adenocarcinomas nasales. De 

gatos con carcinoma de células escamosas de la boca y piel en la 

Universidad de Cdlitornia CDavis) del 10 al 20% era positivo a 

FIV C Gruffyd-Jonee. 1988; Ishida. 1988; Pedereen. 1989; Shel­

ton. 1989a; Shelton. 1989b; Iahida. 1990b; Zenger. 1990; Fleming, 

1991: Pedereen. 1991<1: Cal lanan. 1992 ) . 

V. DIAGNOSTICO. 

A> Detección de anticuerpos contra FIV. 

Generalmente se diagnostica detectando anticuerpos en san­

gre. ya que los gatos no se recuperan de la infeccion. por lo que 

hay una correlacción directa entre la presencia de anticuerpos y 

la infección (Loar. 1991 ). Los anticuerpos aparecen entre las 

dos y cuatro semanas de infecc1on experimental y permanecen con 

niveles detectables durante toda la vida del gato. Sin embargo, 

una pequena proporción de ga.tos infectados experimentalmente no 

muestran anticuerpos por mas de un Gno de 1nfección ( Pederaen. 

1989; Zenger, 1990 ) . 

Los anticuerpos pueden ser detectados pvr: 

1. IFl\ dnticuerpoa fluorescentes indirectos ) . 

2. ELISA ( andlisis inmunológico ligado d enz1mas ). 

Para medir anticuerpos 1Af.l: se fija en una base sólida el 

antJgeno especifico conocido. se a~ade el material de prueba (que 
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contiene loe Ac>. se 1ava y después se agrega un segundo Ac 

especifico contra el Ac de FIV marcado con una enzima. se redliza 

un segundo lavado. se agrega el sustrato y la actividad de ld en­

zima es medida por metodos colorimétricoa. 

3. Western blotting (irununoelectroforesis). 

Gruftyd-Jones, 1988: Ishida. 1988: Bennett. 1989: Ishida. 

1989: Shelton. 1989b: Yamamoto. 1989: Zenger. 1990: Hardy. 

l99la: Loar. 1991: Pedersen. l99la >. 

BJ Detección de antígeno de FIV. 

Hasta el momento se estan investigando pruebas que puedan 

detectar antígeno viral en sangre. pero no se ha ueado formalmen­

te en gatos infectados de FIV ya que muchos estan intectados en 

forma latente y no se presenta ant1geno circulante 

1991 ) . 

VI. LATENCIA. 

Pedersen. 

Todoe los gatos que se infectan con fIV. permanecen infecta­

do3 de por vida. El v1rus se difunde activamente por saliva en lo 

mayoría de los gatos sin importar su estado de enfermedad. Sin 

embargo. la saliva de gatos con enfermedad avanzada de etapa cua­

tro o cinco parece ser mós lnfecciosa que la sal1va de gatos in­

tectados aparentemente sanos. Como la difusión de saliva es un 

proceso act1vo y pero1stent~. el genoma de FIV parece estar pre­

sente en forma latente dentro de cClulas mononucleares sanguíneas. 

Al parecer el pr1nc1pal reservor10 de FIV en el organismo son los 

macrófagos y celülas parecidas"' mdcrófaigos C L:oilr, 19<;1; Pedersen. 

l99la l. 
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VII. MORFOPATOLOGIA. 

En esta etapa lds les1ones histopatol6gicas se concentran a 

ganglios periféricos y mesentéricos. intestino delgado y médula 

ósea. Loa ganglios periféricos y mesentéricos que estan aumenta­

dos de tamano. demuestran und hiperpla.sia. folicular severa con un 

incremento modera.do en la zona p.11-:1corl1cu 1. 

Lae lesiones gaatro1ntostinales a.parecen en c~chorros y van de 

inaparentea a severas. A menudo se observan multiples focos de 

Ulceras en la pared del colón y ciego; en casos severos, puede 

haber necrosis de la pared intestinal incluyendo a la seroso. 

La aspiración de médula óseo. demuestra generalmente h1perplas1a 

mieloide. y en otros casos displas1a mieloide ( PP.dersen. 199la l. 

Las lesiones varían ampliamente dependiendo del estado de Jn­

fecc16n. la torma de enterrned""d y la presf'ncio o .3ur:cnC'1a de in­

fecciones secundarias. 

Las lesiones de ganglios pueden variar ampl1ament-: entre indi­

viduos y aun dentro de un mismo gato. Algunos ganglios estan ma­

croscop1camPnte agrand~dos y muestran de l~ve a sevcr~ hiprrpla­

sia folicular. otros pueden parecer normales e 1nact1vos aunque 

esten en un 6rea d~ inflama~1on. La arquitectura folicular puede 

variar de atróf1ca. a marcadament~ ti1perplas1c~ y/o d1spl&sJcd, a 

normal. Los cambios en bazo fluctu<'1n de normales. hiporplds:icos a 

utrOf1c;;·s. 
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Las lesiones en cavidad oral en gatos con estomatitis son 

generalmente de apariencia macroscópica de tipo ulceroprolifera­

tivo y en la histopatologia se observan varios grados de inflama­

ción piogranulomatosa. 

Los gatos infectados por FIV que presentan diarrea crónica y 

emaciación muestran ~ menudo atrofia severa y difusa que es m~s 

evidente en la segunda mitad del intestino delgado, y ~reas foca­

les de necroais con f1bro!lis en la pared del 1nteatino. 

Las lesiones de órganos parenquimatosos son menos aparentes 

que las observadas en las mucosas. Una característica de infe­

cciOn avanzada por FIV es la presencia de infiltrado difuso 

intersticial de linfocitos y células plasmdt1cas en muchos órga­

nos ( en particular pulmones. higddo, pdncreao y rif',ones). 

Lesiones del sistema nervioso central en gatos con infección 

por FIV no complicada son comunes con o sin signos clin1c0a de 

enfermedades del sistema nerv1oso central. Dow y colaborddor~s en 

1990 e Pedersen. 1991 ) describen infiltrado perivascular de cé­

lulas mononucleares. glios1s difusa y vacuolizacion de la sustan­

cia blanca en gatos infectados natural y exper1mentalmente. Las 

lesiones se presentan en t6lamo. mesencéfalo y pedOnculos .;erebe­

lares ( Shelton. 1989h: Sht:l~on. 1989c; Vlltt. 1909; Iahidd, 1990b: 

Pedersen. 1991a: R1de0ut. 1992 J. 
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VIII. TRATAHIENJ'O. 

Al Tratamiento no especifico.- la mayoria de los gatos clinica­

mente enfermos se tratan sintomatol6gícamente y con terapia de 

soporte. Lae infecciones oportunistas y secundarias a menudo res­

ponden bien a la terapia con antibióticos en las etapas tempranas 

de la infección. pero con el tiempo llegan a ser mds y mas 

refractarias. lo que probablemente refleja el deterioro del sis­

tema inmune. 

La terapia con corticoeateroides puede ser d~ ayuda en el 

control de ci~rtos procesos inmune-mediados ain previas infec­

ciones oportunistas. 

B) Terapia anti-viral.- las drogas anti-virales especificas. como 

la azidotimidina. se han usado exitosamente en pacientes infecta­

dos con S.I.D.A. (humanos). Apenas empiezan a aparecer reportes 

de uso exitoso de azidotimid1na en gatos infectados de FIV 

Pedersen 1989: Ishida, 1990b; Zenger, 1990; Loar. 1991: 

Pedersen. 1991a ). 

IX. PREVENCION. 

La meJor forma de prevenir la infección es manteniendo a los 

gatos fuera de ambientes de alto riesgo quo fomenten conductas 

agresivas. En general. loe gatos deberían ser castrados. mante­

nerlos dentro de casa el mayor tiempo posible y no exponerlos a 

gatos abandonados. extraviados o feroces que no hayan eido prime­

ro probados contra FIV ( Pederaen. 1989; Zenqer. 1990; Loar, 1991: 

Pedersen 199la j. 
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Apenas se astan realizando investigaciones en cuanto al desa­

rrollo de una vacuna que prevenga la infección por FIV C Petter-

Ben, 19910. ) . 

X. SALUD PUBLICA. 

No hay evidencia que enlace la infección de FIV con alguna en­

fermedad en humano~. y mds especificamente con S.I.D.A. El virus 

es antigénica y gencticamente d1st1nto de HIV. y parece eer alta-

mente adaptado su especie Pedersen. 1989; Yamamoto. 

1989: Ch1lde. 1990; Loar. 1991; Ped.,srsen. 199la l. 

ESTUDIOS DE INCIDENCIA DE FeLV Y FlV. 

En los Estados Unidos. se rcal1z6 un muestreo preliminar de 

ll.500 gatos (sanos y enfermos) y a través de la prueba de ELISA, 

se qui~o detenninar la incidencia de FeLV y de FIV en las distin-

tas regiones <Cuadro 2). 

CUADRO 2. RESULTADOS DE Ll• PRUEBA DE ELISA EN UN ESTUDIO 
PRELIMINAR EN LOS ESTADOS UNIDOS. 

CENTRO SUR OESTE NORESTE 

FIV Fe LV FIV Fe LV FIV F~LV FIV Fe LV 

SANOS 4.9% 7 .0% . 4.4% 7 .2% 3.4% 6.8% 4.5% 7.6% 

ENFERMOS 11.5% 24.6% 11.6~ 22.1% 10.9% 17.7% 12.0% 20.4% 

e The Nat10nal FeLV/FIV Awareneas Project. 1990 ) 

Posteriormente se presentaron los datos finales de este 

muestreo, en el i ne luyeron un mlme1·0 de 27. 976 gatos. De los ga-

35 



to• que presentaron s1gnologla 112.6021. el 21.1% !2663) fueron 

po•ltlvoe a FeLV y el 11.6% !1460) fueron pos1tivoe e FIV y el 

1.~• (422) fueron positlvos a ambos virus. Al estar afectado 

•proximadamente el 34%, se hace neceaario la educacion adicional 

a loe duenoe de gatos para hacerlos concientes de la importancia 

de la vacunacion contra FeLV. de otras medidas preventivas y loe 

cuidados en el manejo de loa gatos que eaten aanos o enfermos 

pero Infectado• por eetos virus e FeLV y FIV) ( Breley. 1991 ), 

En los U.ltimos anos en lon Estados Unidoo (principalmentel y 

an otro• paises, Be ha comprobado el incremento de la preeentaciOn 

de FeLV y FIV en gatos sanos y en enfermos. Donde ae han podido 

considerar factores de alto riesgo pera adquirir la infecciOn por 

FeLV: aeilo3. animales extranos. gatos que ealen a diario a la 

calle. casa donde hay muchoe gatos ( con introducciOn de gato~ 

extranoa o nuevoe sin previa prueba de ELISA >.Mientra& que para 

FIV soni gatoe l:Dachoa. no castrados. callejeros y donde hay muchos 

en un mismo lugar tgatoa de alto rie:1go) Braley. 1991 l. 

Rec1~ntemente en M6x1co ee ha presentado un reporte sobre la fte­

cuencio de present4ci6n de FoLV en gatos sanos ( LOpez. 1993 1: y 

para FIV. se tienen poccs dato!'J { Mondragon. 1992 i. 

Cabe mencionar. que el estudio de FIV y de FoLV tiene 9rar. 

importancia para el S.l.O.A. humano. pues son los virus con ma­

yor ~imilitud. por aua propiedades y patogenia. con HIV. lo que 

provee al gato como modelo experimental para las inveatigac!onea 

aobre HIV ( Hoover. 1987; Peder••n. 1987; Gruffydd-Jc•nea. 19881 

Lewi•. 1988; Olglv1e, 1988; Letrado, 1969; Hullina. 1$691 

Pederaen, 19890 WelJer. 19690 Polos. 1990; Cohen. 1990 ), 
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OBJETIVOS 
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- Conocer la frecuencia de presentación de FeLV 

en gatos en la Ciudad de México que acuden a 

consulta con signologia sospechosa de la en­

fermedad. diagnosticada a través de la prueba 

de ELISA. 

Determinar si en la Ciuda~ de México existen 

gatos sospechosos que acuden a consulta que 

presenten anticuerpos contra FIV diagnostica­

do a través de la prueba de ELISA. 

- Indicar la semiologia que se presente en ga­

tos positivos a FeLV y/o FIV. 

- Relacionar los resultados de la prueba de 

ELISA CFeLV/FIV) y los hallazgos de la Biome­

tria Hematica y el diagnostico morfopatolOgi­

co post-mortem de los gatos a los que se reg-

1 ice la necropsia. 
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MATERIAL Y METODOS 



Como grupo experimental se utilizaron 55 gatos procedentes 

de la Ciudad de M6xico y se llevaron a consulta a la Clínica Mé-

dico Veterinaria Dr. Garcia Alcaraz*. Este nümero de animales se 

agruparon del siguiente modo: 

a) Grupo control.- compuesto por 10 gatos cl1nicamonte sanos. 

b) Grupo experimental.- constituido por 45 gatos ya sea enfermos 

con signolog1a sospechosa a infección por FeLV o FIV. o 

gatos aanoe con alto riesgo a contraer cualquiera de estas 

infecciones. 

A cada paciente se le realizó una historia clinica (cuadro 

3) que incluia resena. anamnes1s emotivos por los que se llevo 

a. consulta> y exploración fisica (general y especial) ( I<elly, 

19BB; Hoskins. 1990 ). 

Se tomaron muestra.a de sangre completa l anticoagula.nte: 

E.D.T.A. a dosis de 0.5 - 2 mg/ mi de sangre l por punción de la 

vena yugular con jeringa desechable CPlaetipak> de 3ml. y agujas 

calibre 20 a 21 dependiendo la ta~la y condición t1sica del 

paciente ( Coles. 1989 ). 

*Miguel de Cervantes Saavedra 625 - A. Col. Irr1gaciOn. 
Delegación Miguel Hidalgo. México. D.F. 
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La muestra de sangre completa ae sometió & las siguientes 

pruebas: 

I.-· Prueba comercial de ELISA para detectar antígeno de FeLV y 

anticuerpos contra FIV (CITE Combo. Idexx. Portland, U.S.A. 

Idexx Laboratoriea que se realizó en la Clínica Médico 

Veterinaria Dr. Garcia Alcaraz. siguiendo las instrucciones 

del fabricante. 

PROCEDIMIENTO 

Previo a realizar cada prueba. dejar que los reactivoa esten 

a temperatura ambiente. Asegurarse que este preparada la solución 

(sustrato) mezclando 4 gotas de la solución A ( TMB diluido) y 

4 gotas de la solucion B ( TMB concentrado) por cada muestra. 

esta soluc1on es estable solo por un dia. 

Lavado.- Asegurarse de que el prefiltro este bien colocado 

en el dispositivo. Agregar de 10 a 20 gotas de solución de lavado 

( Fig. lA l y esperar a que se absorban. Presionar con la esponja 

para asegurar el contacto del prefiltro con la membrana bioactiva 

Fig. lB ) . 

Comb1naciOn de l~ soluc16n l y la muestra.- En el tubo agre-

gar 4 gotas de la soluci6n ( conjugados contra FeLV y FIV ) 

( Fig. lC ) y 4 gotas de la muestra ( suero. plasmo o sangre com­

pleta ) . Se recomienda utilizar suero o plasma. Invertir el tubo 

5 a 6 veces. Esperar de J a 5 minutos. 
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Vaciado ai diaposltivo.- En el caso de haber usado sangre 

completa. agregar al tubo de 5 a gotas de solución de lavado 

e invertirlo de 5 a 6 veces para posteriormente vaciarlo en el 

dispositivo ( Ffg.lD ). Para suero y plasma vaciarlo directamente 

al dispositivo. Esperar de 3 a 5 minutos. 

Lavado.- Remover el prefiltro ( Fig. lE ) . Agregar de 10 a 

20 gotas de solución de lavado ( Fig. lF ) y esperar a quo se ab­

sorban. Llenar el dispositivo hasta la linea con solución de la­

vado. Eaperar nu absorción. 

Agregar el aubatrato.- Agregar 4 gotas de la aoluci6n 2 

substrato ) ( Fig. lG 

Esperar 3 minutos. 

procurando cubrir los 4 compartimentos. 

Detener la reacción.- Anadir de 10 a 20 gotas de la solu­

ción 3 C solución para detener la reacción). 

Lectura de la reacción e Figura 2 ).- la reacción es estable 

por aproximadamente 5 minutos. 

( Idexx Laboratoriea ). 

II.- Biometria hematica completa que se procesó en el Laboratorio 

de Analisís Clinicos de la Sección de AnUllBlB C11n1cos y 

Patolog1a de lo Facultad de Estud1•JB Superiore2 Cuautitldn 

( U.N.A.M. ) 

A> Fórmula roja.. 

l. Cuenta total de glóbulos rojos < m1ilonee/ jJI 

hemotocitOmetro de Neubauer. 
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2. Volumen de células aglomeradas (%) con la 

microhematocrito. 

técnica del 

3. Cantidad de hemoglobina (mg/dl) a través de la técnica de 

oxihemoglobina. 

4. Conteo de reticulocitos intennedios y agregados (%) utili­

zando el colorante de azul de creeilo brillante. 

5. Calculo de los indices de Wintrobe: volumen globular medio 

(fl) y concentr~ción hemoglobina globular media (%). 

( Medway, 1966: Jain, 1986: Coles, 1969 ). 

B) Fórmula blanca. 

l. Conteo total de glóbulos blancos (miles/pll en el hemato­

cit6metro de Neubauer. 

2. Evaluación siatematica del frotis sanguíneo procesado por 

la metodolog1a de Wright. haciéndose énfasis en: 

- Glóbulos blancos.- conteo diferencial leucocitaria expre­

sado en porcentaje, después de obtenidos estos valoree 

relativos (%) se calcularon los a·baolutos (mi les/ul) por 

correspondencia con el nrunero total de leucocitos en cada 

caso. 

- Glóbulos rojos.- tamano. forma. distribución, color. 

- Plaquetas.- distribución, morfolog1a dnonnal. 

- Otros.- células ot1picds, células inmaduras. hemopar~s1-

toe. inclusiones in~racitoplasmAticas. etc. 

e Jain, 1986: Coles. 1989 ) . 

C) Velocidad de SedimentaciOn globular (mm/hr} con la técnica de 

Wintrobe ( Coles, 1989 ¡. 
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D) Proteinas plasmaticas ( gr/di ) con el 

Goldberg (Jain. 1966 ). 

ref ractómetro de 

Se realizó la necropsia en la sala de necropsia.a y bajo el 

protocolo de rutina que se emplea en la Sección de An6l1sis 

Clinicoa y Patologio. de la Facultad de Estud1os Supei·iores 

Cuautitldn C U.N.A.M. emitiéndose un diagnostico morfopatológi­

co en los casos donde el paciente muriO o se le practicó la euta­

nasia (mediante sobredos1ficac10n de Pentobarb1tal sód1co) y 

ademas se obtuvo la autorización del dueno ( Keilbach. 1906 J. 

Para corrobora.r la cal id ad de 1 oa rea et i veo de la prueba de 

ELISA comercial utilizada, 9e enviaron tres plasmas tomados al 

azar ( dos de gatos enfermoo pos1t1vos y uno de un gato enfermo 

negativo a un laboratorio particular. 

El an6lisis de los datos de los resultados se realizó por 

eeto.distico descriptiva. Las medias obtenidas de los valores 

hematológicos d~ los tres grupo~ experimentalea. se analizaron ~ 

través de comparoc1on~s múltiples para obtener la d1terenc1d 

m1nima significante (DMS> a través de la prueba de Tukey (Daniel. 

1964; Steel. 1965 1. 
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CUADRO 3. HISTORIA CLINICA EMPLEADA PARA CADA PACIDITE. 

NO. DIAGNOSTICO ____ _ 

1. RESEllA. 
RAZA ( COLOR 
SEXO ( M l ( H l 
EDO. ACTIJAL entero ( l castrado ( ) gestante ( ) lactante ( 
EDAD 
IDENTIF'ICACION 
No. DE GATOS EN CASA VACUNADOS F'eLV (SI) (NO) 
ORIGEN DEL GATO de casa < criadero ( desconocido ( 
NOMBRE DEL DUEnO Y DIRECCION --------------~ 

2. ANAMNESIS (porque ae llevo a consulta) 

J, EXPLORACION FISICA. 
A. DIGESTIVO-----------------------

A. RESPIRATORIO----------------------

A. CARDIOVASCULAR ---------------------

A. UROGENITAL ----------------------~ 

OTROS CEDO. GRAL.) 

4. EXAMENES DE LABORATORIO. 
B.H. 
Q.S. 
OTROS 

5. DIAGNOSTICO PRESUtITI'VO 

6, TRATAMIEIITO 

7. PRUEBA DE ELISA. 

FeLV r+l( FIV 1+) r ¡ 
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COPROPARASITOSCOPICO 
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FeLV/F!V < +¡ ( l F'eLV/F'IV (-¡ < ¡ 



(A) 

~ 
~~ 

(C) 

(E) (F) 

(B) 

(D) 

~ 
~ 

(G) 

FIGURA l. PROCEDIMIENTO DE LA PRUEBA DE ELISA COMERCIAL PARA 
DETECTAR ANTIGENO DE FeLV Y ANTICUERPOS CONTRA FIV CITE COMBO 
C IDEXX LAD. ¡. 
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'Conpal:timiento 
de FIV 

Antigeno FeLV Positivo 

Antígeno FeLV y Anticue.r:p:> 
FIV Positivos 

Linea de orientación 

O:rnpa:rtimiento de 
control p::isitivo 

r ""'-''--i;--Canpartimiento de 
FcLV 

Canpll"timiento de 
control negativo 

Anticuerpo FIV Positivo 

Antígeno FeLV y Anticucrp-J 
FlV Negativos 

FIGURA 2. INTERPRETACION DE LOS DIFERENTES RESULTADOS DE LA 
PRUEBA DE ELISA COMERCIAL CITE COMBO (lDEXX LAD.). 

47 



RESULTADOS 
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El presente muestreo se real izó de pr1nciµ1os de abri 1 a 

finales de octubre de 1991. La procedencia de 54 gatos fue del 

i\rea rnetr<JP'>litan~. corno se observa en la F1g-1iro 3. y un gato fué 

llevado de Cuernavaca, Edo. de Morelos. De los gatos del Aroa 

metropolitana principalmente provenian de la zona Noroeste, ubi-

candose en 5 Delegaciones del Distrito Federal Azcapotzalco. 

Miguel Hidalgo, Benito Juarez. Alvaro ObregOn y Coyoacón : y 3 

municipios del Estado de México Tlalnepantla. Naucalpan, 

Huixqui 1 u can } . 

En el Cuadro 4, se presentan los 55 resultados de las 

pruebas de ELISA. donde loe 10 gatos sanos del grupo control 

fueron negativos a FeLV y FIV. un gato sano fué positivo a FeLV. 

22 gatos enfermos fueron FeLV positivos y otros 22 gatos enfermos 

fueron negativos a FeLV y FIV. 

Los ddtos que se recopilaron en la reeena de la Historia 

Clinica se ob~ervan en el Cuadro 5. La principal raza que se lle­

vó a consulta fue 33 Europeos domésticoS. ademes 18 Siomeses, 3 

Persas y u11 Himoloya. Cada uno de diferentes colores o comb1na­

ciones de ellos. Lo presencia de los dos sexon, en general. fué 

homogénea; predominando los machos castrados que se llevaron a 

consu 1 ta pero los positivos a Fe LV ( 16 i fueron 1 os machos 

castra.don o no l L~ edad de 10~ 7atos vario ampliamente, 31 

tenion entre uno cinco, 7 con menos dt" ur. ltf'\0. 9 de cinco a 10 

aílos y O con mas de 10 ano,•; lo presencia de gatüs pos1t1vos a 

FeLV fué de 17 en menores de cinco anos. 
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del 

gatos 

sOlo 

En el mismo Cuadro 5. se puede encontrar que los 10 gatos 

grupo control su origen era de casa. mientrds que para los 

enfermos FeLV positivos variaba: casa. des 1:c•nocido y 

uno era criadero. En la mayoria de los casos. los duenos 

tenian m6s gatos en casa. Y del total de 55 gatos muestreados. 

ánicamente dos habian recibido irununizac1Cn contra. FeLV y auno.~ue 

llegaron c.::m signologJa al realizorles id p1ucba de ELISA el 

resultado fué negativo a FeLV y ~ FIV. 

Los datos obtenidos en lo. a.namnes1s de los 44 gatos enfermos 

que se llevaron a con60lta se resum~n en e: Cuadr~ 6. Los dat.:s 

se colocaron en base o. l .:.s gr u pos de \:!dades. Se r.ued•: ap1·ec J.01· 

que los principales signos que man1f~staron, no importando Jd 

edad ni el resultodo de la prueba de EL¡sA. est~~ en la ~ategor!~ 

de esta.do general ( d. e pres 1 <~in. anorex1 a. d ismi nuc i ,:·n de pes( .. 

etc. ) y de aparoto digestjvo (diarrea., vóm1to. g1ngiv1t:s. en!1·e 

otros): algunos an1malea manifestaron signos relaciones con otros 

aparatos. 

En el Cua.drv 7 se presentan /.·)S los date.is obter.idos ,1 

realizar la explordClón f1sica gene1·al y especial de los 44 gatus 

enfermos lleva.dos a consulta. Adem~s de l)s signos que repcrtaron 

los propietarios. se detectarnn ot1·Qs de gr~n importancio: 

a} En el estado general lo pre:::;.:oncia de mucosas pAl idcts o Ictéri­

cos. ~umento o dism1nucl~'.'1 de lo. tempe1·..-itura. corporal. grado 

de deshidratación. etc. 

bl Al examen del aparato d1gest1vo se confirmó la presencia de 

diarrea a tn1véG del examen fis1co de las heces y 1,1 palpación 

obdom1na 1. 
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e) En la auscultación del aparato respiratorio se escucharon en 

algunos gatos estertores o roce pleural. as1 como también se 

observó disnea en algunos casos. 

d) .En el ex~men minucioso del apdrato urinario se conf1rrnó el 

diagnóstico de Síndrome urolOgico felino en un gato con 

resultado negativo a FeLV y FIV a través de la prueba de ELISA. 

e) Otros.- en algunas gatos se pudo palpar linfadenopatia per1fé­

rica o tumores en abdomen. en otros se diagnosticó tumor en 

torax, problemas de ojos y de p1~l. 

No en todos los pacientes se pudo realizar la B1ometria 

hemAtica, ya que en algunos casos la sangre s-= coagulo. La.a prue­

bas de la B1ometria hemat1ca que se obse1·varon con alteraciones 

fueron: volumen de c~lulds aglomeradas (hematocrito). hemoglobina. 

conte•:. de glóbulos roJos y glóbulos blancos. número absoluto de 

linfocitos y neutrof1los segmentüdos. 

En las figuras de los resultados de las pruebas de las Bio­

metrias hemat1cas. p1-imerc' se presentan los valores prr:-,medio ob­

tenidos de co.do. prueba para cada grupo: contt·oI. enfet"mos FeLV 

positivos ( positivos J y enfermos negativos a. FeLV y FIV ( nega­

tivos ), con la desviación estanctdr ( s) para cada grupo. compa­

rado con el intervalo normdl de cada prueba para esta especie. En 

lae figuras con inciso A. se obse1-va el nL'lmero de gatos que pre­

sentaron va.lores menores, c'..entro de 1 o norma 1 o mayores al l nter­

va lo normal de esta. espec~·.'!. El intervulo normal del g..lto utili­

zado para este trabajo fu~ el 1·epo1·tado en Schalm's Vete1-1nary 

Hematalogy ( Ja1n. 1986 1. 

51 



En la Figura 4. se aprecia que los valores promedio del 

hematOcrito de los 3 grupos se encuentran dentro del intervalo 

normal: pero el valor promedio para el grupo de gatos enfermos 

positivos a FeLV < 26.33% ) es menor en comparación con los otros 

dos grupos y presenta una desviación estandar alta C 11.8% 1. 

Mientras que en la F1g1Jra 4A. se observa que lo mayoria de los 

gatos con resultados positivos a FeLV ( 14 tenio.n valores 

baJOS al interval0 normal o que tendían a d1sm1nuir. 

En el valor promedio de hemoglobina 1 Figura 5 l del grupo 

de gat~s enfer~.~s positivas a FeLV f 7.35 ~/dl ) ~e ~n·:uentra por 

deba.Jo del intervalo normal. con una desviaciOn est~ndar de 

3.2 g/dl. Y en la Figura SA. los 14 gatos de este grupo qu~ se 

les pudó determinar la cantidad de hemoglobina tienen vo.lores in­

feriores o baJos dentro d~l intervalo normal. El valor promedio 

de los conteos de glóbulos rojOtl l Figura 6 ) del grupo de gato3 

positivos a FeLV < ó.03 milloneS/Jll } con desviación estandar de 

3.29 millones/µl. aunque se encuentro dentro del intcrvo.lo normal 

esta dism1nu1do .::n cvrnpa.i-o.c1ón cc.r-1 lo!;; vtros do:::; grupos En este 

caso 10 gatos pres en ta1·vn va 1 ore:; inter 1ures o b..:i1vs i!enu-.:> de i 

intervalo normal de e~ta espP-cie Figure. óA l • 

En le. Figura 7 se presentdn los valoren p1·omedio di:· los ct)n­

teos de glóbulos blo.nco~. los cueles se encuentran dentro de e1 

intervalo normal. El val:.r p1·omed;':' del grupc> de g3tos positiv•.:is 

a FeLV fué de 12.84 n11les1pl C(r, una aesviac1on es~4nda1· alta 

\ 11.4 miles/pl ) . Al observoi· !3 Figuro 7A. 12 gatos presenU.iT•:.>n 

valores infer1ores 0 baJ0s dentro del intervalo normal mi~ntr~s 

que para 5 an1maleg eran ~upei·iot·es a este intervalo. 



EJ valor promedio del numero absoluto de linfocitos ( Figu-

ra B l dP.I grUpo de gatos positivos a FeLV ( 1.5 miles/)11 y de 

Jos enfermos negativos a FeLV y FIV { 1.54 miles/pi con 

desviciciones estandares de 1.1 y 1. 3 miles/ul respecti·.,,amente se 

encuentran en el limiti;o infe1·ior del interval.:..• normal. Y en la 

Figura SA. se observa que la mayoria de los gato~ de los dos 

grupos. presentan valores inferiores o baJo9 dentro del intervalo 

normal. 

Los valores promedio de los números absolutos de lvs 

neutrOfilos segmentádos Figura 9 l de tos grupos de gatvs 

enfermos positivos {9.1 m1les/µll y negativos < 11.89 rnilcs/µl ), 

con desviaciones estandares altas C 9.5 y 6.1 miles/pi respecti­

vamente l se observaron dentro de lo normal. Mientras que hubo 

un~ d1st1·ibuci6n hornogeneo del nüme1~0 de gatos dé los 3 grupos 

para los diferentes 2ntervalos de los valores normales de esta 

prueba < Figura 9A ) . 

Los resultados del anal1sis estadistico de comparac1ones 

mUlt1ples (Prueb~ de Tukey) de los tres grupos experimentale3 son 

los siguientes: 

1.- Formula i-oJa. 

a! H~ma t 0:-c1- i to. 

Diferencia minim~ s1gn1f1c~nt~ !DMSl 0.05• 12.dl 

Grupo control !G·:·¡ - Grup.:. pos1l1vos lGPl - 15.44 > 12.81: 

s1gnit1cante. 

Grupo ne-gat;·.10s 1GN1 ·- GnJp•:· p0s1t1vo;;, (1.JFl l l .46 

< 1;!.81; n.:. a19n1f1cante. 
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b) Hemoglobina. 

GC GP 

GN GP 

DMS C0.05) - 3.76 

4.66 > 3.76; significo.nte 

4.17 3.76: significo.nte 

e) Conteo de glóbulos' rojos. DMS C0.051 - 2.68 

GC GP 2.69 2.68: significante 

GN GP 2.43 2.68: no signif1co.nte 

NOTA: Las comparaciones entre el GC y el GN en ninguna 

determinación fué significante. 

2.- Fórmula blanca.- en ninguno de los pardmetros (conteo de 

glObulos blancos, linfocitos, neutróf1los segmentados) se 

observo diferencia m1nima significante. 

La cl~s1ficacion de las anemias solo se realizó en el grupo 

de gatos enfermos positivos a FeLV. a pesar de que se enccntr,:, un 

gato con hematrocr1to menor al normal en el grupo de enfermos ne­

gativos a FeLV y FIV. En base al conteo de ret1culoc1tos las ane­

mias se clasific~ron en regenerativa.s o no regenerat1vas. y 

tomando en cuento locr indices de Wintrobe se determinó el tipo 

morfolOgico de la. anemia. ( Cuadro 6 ) . En el grupo de 'Ja~_-:is 

positivos se encontrar·on 7 cdsos de dnemicrs n~ regen~rat1vas. de 

las cuales morfolOgicdmente 4 eran normoc1t1ca3 normocrorn1cd~ y 

una de cadd uno de los 51gu1entes tipos; norrnocit1ca h1pocr6mica, 

macrocit1ca h1pocromica y microcit1ca h1poc1·omica. 

Ze obsc1~va.ron ano1·ma~idades cr1trocit1cas / de plaquetas 

únicamente en gatos positivos a FeLV e Cuadro 9 l. De er1t1oc1-

tos: 6 con anisocitosis. 2 con células en diana, con esferoci-

tos. 3 con eritrocitos nucleados y 2 ccn corpúsculos de Howell 
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Jolley. En las plaquetas so encontraron 4 casos de anisocitosie y 

con megaplaquetas. 

En el cuadro 10 se presentan la media y el intervalo (media 

+/- una desviación estándar> de los va.lores que se obtuv1eron de 

los gatos del grupo control cuyas edades oscilaban entre los 8 

meses a los 12 anos. compa.rándolos con los valores reportados en 

la literatura f Jo in. 1986 1. Se puede aprec1ar que el promedio 

del hematocrito del grupo control es ligeramente mayor al repor­

ta.do: y que en gener.:11. los volores del rongo inter1or de la 

fórmula roja se encu~ntran por arriba del limite inferior del 

intervalo ya establec1Jo. m1ontras que el limite infer1or de los 

valores de lct formuld blanca se encuentran ¡:.c·r d1=ba.jo en 

~omparacion con los ya descritos pura estos parámetros. 

31 ee intérpolora~ estos resultudos (el rango obtenido del 

grupo control) como el intt'.:rvalo normal a lo.s figuros 

correspondientes o loe medias de los resultados hema.tológicos de 

cada uno de los grupos experimental•..-s <figs, 4. 5 y 6}. 

se encontrarlo. que para la. toi-mula roJa {hema.tocrito, hemoglo­

bina y conteo de glóbulos rojos¡ los promedios del grupo de gatos 

positivos a FeLV se encuentran por debajo de este intervalo: y 

para Ja fórmula blanca ·(con~eo de glóbulos blancos. linfocitos y 

neutr6filos segmentados) no 5(: obs.~1·va d1te1·enc1a alguna. 

De los 44 gatos que se llevaron a consulta. a 16 se les 

practicó la necropsia ( CuaJ1·0 11 Once da ellos eran positivos 

a FeLV y cinco tenian resultad0 negativo a la pruebd de ELISA 

e FeLV y FIV ) . 
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En- ·el Cuadro.,.12 se presentan los principales hallazgos mor­

fopatológicos de los 16 gatos que se les realizó necropsia. Por 

este medio se confirmó el diagnóstico macroscópico de lintoma. en 

6 gatos FeLV positivos. uno timico con metastasis a rinon. dos de 

tipo multicéntrico y tres de tipo a11mentic1c· gangl jos 

linf&ticos mesentéricos), representando el 27% de los casos 

totales de gatos positivos. En cuanto a problemas digestivos. un 

gato positivo presentó lesiones ulcerativos a lo largo de todo el 

tracto gastrointestinal. Fué comón encontrar degeneración hepbti­

ca tanto en los gatos positivos a FeLV como f?n 1.:-s negativos a 

FeLV y FIV. 
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FIGURA 3. PROCEDENCIA DE LOS 54 GATOS DEL AREA METROPOLITANA. 

•Gatos enfermos positivos a FeLV a través de la prueba 
de EL!SA. 

•Gatos enfermos negt'lt1·.¡os a FeLV y FIV d. través de la 
prueba de ELIS7'. 

o Gatos del gt·u~·:> control. 
l Clin1ca Méd1co Veterinaria Dr. Garcia Alcar&z. 

L1.:.s slmbolos representan ~ª pre.::ienc1a de uno o varios gatos 
con esa caracterist1c1, ya sea en esa zona o en una misma 
comunidad de gatos. 
Un gato Fe LV ("' 1 proven1a de 1 a e 1 udad de Cuernav-3.ca. More los. 
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CUAIRO 4, RESULTADOS DI LAS l'Rlll:lilS PE ELISA PE LOS 55 GATOS llJES!WPOS. 

11 
1 ~~t~~HOS 

1 

~ 
!t~~8H 

1 

TOTAL 

P'wLU (+) l ¡¡ 1 ¡3 

FIU (+) 
1 

0 0 0 

FwLU/FIU (+) íl 0 0 

f~~::\,ffHo~-> 10 " ¡¡ --
TOTAL 11 44 ll 
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CUltlO S, DATOS 111COPllADOS HU IDI* Dl LOS SS QIIOS IOJl:SIWDOS, 

l!HIHRoL f~UR~~~ l!i1.m=~~3~ TOTAL 

RAZA !li!pODOftESllCO 5 'l 'l _11 • 
llAAYA ! 

TGUL 'º ¡¡ 22 '5 

COLOR mm1!""1 l ! ' 1¡ 4 

~~IDO ¡ '!o l ! ¡ ! i POIHI 

n. im"'º ---tOTAL 'º ¡¡ 22 55 

SEXO =¡~mcom•D• 1 ,¡ l I! ~.m CASTRADO 
TOTAL lO ¡¡ 12 55 

EDAD •¡:0111r 1 ·! 'l 
¡ , 

<A Ños > 1m¡•¡lz i¡ 
llAS ED l 

IO!AL " 23 22 15 

ORIGEN fülj!i¡1° 0 'I 'l '! !i Sllt At ! 
ntAt 1 1e ¡¡ 22 51 

~~ªc2Uºª HM DAT~ 'I '! lt 11 ! 

TOtAL l! 23 22 55 

v.:i:UHADOB ~t. DATO 

!Ol•L 1 
11 

,, ti ¡j • -- 23 ¡¡ 55 10 

ClJIUPO COH'llOL: J~JilA(~¡·¡r11M1~tE $AMOS (OH RES~LTADO HEGATIU~ AL AllTIGEkO DE FtLU Y A AlltltUEJIPCS 'OlllRA FIU DE LA 

llml8l 1;1~11:~ ~:1¡ :!hm m Hm1m mimi :r ::mm¡¡ f:li ~E,LMm!MI !HH• Fl, ª L• PRUEBA 

LJS llUllEMS IMDICAK (A lHtiDAD H Gill0$ ~011 ESA (AF.i.:JERlstW:1, 

5? 



QIAllO '· n11oc1nw MIOS POI Dtta OllDlltos DI ... -11 N .... 44 .. , .. -· 

E D A D ( A H o B > 

SlOHOLOOIAa 



QIURO ?. l'lllllCll'tLD MIOS POI ªºª onDtIIOS ti UI mLOMCI°" rmca H LOS 44 GAIOS ~. 

EDAD <AÑOS> 

" - 1 .1 - :S :S - .1.Q + .19 TOTAL 

·---,----------¡~ <-> ~~~...!.=.!.1~..!.=!.~1~ BIOHOLOOIA1 
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HEMATOCRITO 

n•9 n•18 
lllllil GRUPO CONTROL g POSITIVOS 

FIGURA 4 
Valorea promedio da loo 3 grupo• 
oxperlmenl•I•• (• Jaln, 1988). 

• 24 24 - 37 37 - 4& 

% 

n • 20 
lili[JNEGATIVOS 

• 45 

- GRUPO CONTROL ~POSITIVOS ffiTITI NEGATIVOS 

FIGURA 4A ----• INTERVALO NORMAL 

NQmero de gato• on baae al 
Intervalo normal (o Jaln, 1986). 
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HEMOGLOBINA 
g/dl 

INTERVALO NORMAL 

n • 7 n • 14 n • 1-4 

Wiili GRUPO CONTROL tEm POSITIVOS !ffiP1 NEGATIVOS 

FIGURA 6 
Valoreo promedio de loa 3 grupoa 
experlmentalea (• Jaln, 1966). 

HEMOGLOBINA 
GATOS 

10~~~~~~~~·~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

8 

4 

2 

• 8.0 e.o - 12.0 12.0 - 15.0 • 16.0 
g/dl 

lll!lll GRUPO CONTROL - POSITIVOS lliffiffiNEGATIV08 

FIGURA 5A 
N<imero de gatos en base al 
Intervalo normal(• Jaln, 1988). 

INTERVALO NORMAL • 
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GLOBULOS ROJOS 

12 

10t----------------------------------------------l-
8 

6 

2 

o 
n • 9 n • 16 n • 16 

llll!!!ill GRUPO CONTROL - POSITIVOS ITISJ NEGATIVOS 

FIGURA 6 
Valoreo promedio de loo 3 grupo• 
experlmenl•lee ( • Jaln, 1986). 

GATOS 10 
8 

4 

o 
e 11.0 11.0 - 7.11 7.11 - 10.0 

MILLl)JI 
• 10.0 

1111 GRUPO CONTROL - POSITIVOS EJTI NEClATIVOS 

FIGURA 6A ------ INTERVALO NORMAL 

NOmero da gato• en baae al 
Intervalo normal(• Jaln, 1986). 



GLOBULOS BLANCOS 
MILES/ 1 

8. 7.2 

n•9 n•18 n•20 

!lillllll GRUPO CONTROL - POSITIVOS ffiITilil NEGATIVOS 

FIGURA 7 
Valorea promedio do loa 3 grupos 
oxperlmontalea (• Jaln, 1986). 

'6 15 - 12.5 12.6 - 19.15 

MILES/pi 
• 19.6 

llllil GRUPO CONTROL - POSITIVOS lffiITTIJ NEGATIVOS 

FIGURA 7A - INTERVALO NORMAL 

NOmero de gatea on baae al 
Intervalo norm•I (o Jaln, 1986), 
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LINFOCITOS 
MILES/µ! 

e 

4 

2 

o 
n • 9 n • 17 n • 17 

111 GRUPO CONTROL B POSITIVOS QTITil NEGATIVOS 

FIGURA 8 
Valorea promedio de loe 3 grupos 
experlmentalea (• Jaln, 1986). 

GATOS 
14~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

12 

10 

e 
6 

4 

2 

o 
( 1.6 1.5 - 4.0 4.0 - 7,0 > 7.0 

MILES/pi 

m.!11 GRUPO CONTROL - POSITIVOS rmffil NEGATIVOS 

FIGURABA ---- INTERVALO NORMAL • 

NOmero de gato• en baoe al 
Intervalo normal (• Jaln, 1986). 66 



NEUTROFILOS SEGMENTADOS 
MILES/µI 

14 -·· INTERVALO NORMAL-~,-806.1 

n • 9 n • 17 n • f7 

- GRUPO CONTROL - POSITIVOS IIITITITJ NEGATIVOS 

FIGURA 9 
Valorea promedio do los 3 grupo• 
experimentales (• Jaln, 1986). 

GATOS 
e~----------------------~ 

7 

6 

11 

4 

3 

2 

o 
( 2.6 2.5 - 7.5 7.5 - 12.6 • 12.G 

MILES/pi 

li'illmi GRUPO CONTROL - POSITIVOS EIJ NEGATIVOS 

FIGURA 9A 
N!Jmero de gatos en baoe al 
Intervalo normal (< Jaln, 1986). 

INTERVALO NORMAL 
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aJADJIO 8, J!Wr8Ji~rro!~ DtCOK!RAPAS Dt ALOOHOS GAIOS Dll'IRl10S 

11 

f ~rlfR~~~ 
REOENERATIUA • 
NO REOENERATIUA 

ll 
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GRUPO CONTROL 11 JAIN • .l. 906 

PAJIAMETRO MEDIA 
1 11 

.~~11 t'IEDIA ! RANGO 

JOJ!l«JLA JIQJA 
1 

" 1 

~O~~¡¡ ROJOSCM11 ¡onu/Fll iU '·! - 10.~ 

1 

7.1 
1 

1'8" li ~ m i~fd) !!· - 14, IU a. - 1. 
. e-'ª· í!.4. - 4 • 

UGH Clll 47,4 !U: li:! JU ¡ ii.e: ll'S CHGH m 28.9 31,e • 

----
JOPl«ILA IWltt<:A 

!I 
GLOBI~~ l~m¡sc"i!"~r 1¡:~ u~ 1u 1u 

1 
s. 1- 1;,¡ t ! ADO (MI ti~ l 

~ 
2, : 11, 

(Ml 11 ) ~·1 

ª·t 
a. ~· 

H ! $ (M "?.: ) '· ~· : ·¡ dfül ~os ¡~ll!!* ! r! D.0 - !.l 0. 

1 

. e. 
:í 0.1 - 1.1 8: e. - i. 

rltOJ raros 

UME E nuE !RAS PARA CA • F•RAn Re DEL GliUPO COHIRDL FUE DE HU VE, " EXCEPC!DH DE LA lt1 c~u¡o coH¡RoL> : OBTEM¡oo " P•¡11R PE LA nEOIA •/- UNA DESUI•c¡oH ES!AHD"' 
EHO O IHA V CHGM QUE FUE DE SIET • 
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GATOS FoLU <+> 
GATOS NEGRTIU05 

ii 

5 

TOTAL i6 

ítlil (t)' r¡¡uLlADO Fos¡r¡uo AL AH!IGEhD DE frLV DE 
LA PRUEB¡ DE L !' 

ltIQATIUOS' RESULjADQ HEOA UO OL AH!IGEHO DE F¡LV ¡ 
A ANT cu~RPOS HfRA FJU OE LA fJWE (¡DE 
ti.ISA. 

OIHRO 13 PRll«:IfllLtS ttnLLA!W.: INCOH!Jl:~J)QS A LA ttICROPSIA llf 16 Cill!OS lllflJ¡¡;OS -- EHFEFIMOS EHFERMOS ¡¡ FCPLU (+) 
1 

NEGATIUOS 
INBP~f.CIOíl EXTERNA 

111 1 
MU A¡ ¡A¡¡ AS ' i nycos'¡ e ¡¡o; l O HGIV lJ; 

1: 
1 

INCr~IOri PR~MAíl¡n i' 
¡o¡ B !AH . J(O i ¡ ~ l~,M~ MI: h1IL rn m1i, 

1 
' 

INC'n¡nn SECUNDARIA 3 ~ HI r ¡, ,, TO~" ~ ! ~ (~ !s DIA RAGMA !CA 0 

APA~~T~ Rt,SPIRATO!llO 21s Ya~ºi~ nONAR 
1 l 

~ a ! !s í 1 
~ 1 

APA~~Tíl ~~RDIOUASCULAR 1 
il "" r 1 1 í~s1i 0 1 

8 
! 

A5H~ !H¡)'j PERICARDICAS 
1¡ 

![ 
! 
¡ m lile.!¡, ocm ~ 

11 
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Ya que 14 procedencia de los 54 gatos se 11mitó a la zona 

noroeste del Area metropolitana ( Figura 3 > y uno a la Ciudad de 

Cuernavaca. Morelos; esto no implica que en las demas zonas del 

Are4 metropolitana no exista FeLV o FIV, s1no que por la ubica­

ción de la Clinica es el Area de atención Médico Veterinaria de 

donde se obtuvieron los casos clinicos y los gatos po.ra el grupo 

control. 

En los resultados da la pruebo de ELISA ( Cuadro 4 ) se ob­

servó que. a pesar de ser un n~mero pequefto Je gatos enfermos. es 

alto el po1·centaje (50%) de FeLV que s~ presenta en gatos que son 

llevados a consulta a. comparación cc.r. vtros paises ( The national 

FeLV/FIV Aworenesa ProJect. 1990; Braley. 1991: López. 1993 l. 

D~b~ considera1·se que este porcentaJe es alto debido a Qlie in­

fluyen diversos factores tales como la reciente 2ntroducc10n al 

mercado mex1can0 de la Vd•:una comercial que protege contra FeLV. 

y el hech0 de que pocos ctuenos llevan a st1s Jatos p~ra completar 

un caiendar10 de vacunac1ón. aunado a quo la mayoria de la gente 

que tiene como preferencia a los gatos como mascota no mant1~ne a 

uno sólo sino a vor1os ( C11adro ~ ); muchos de estos procedentes 

de la calle:..:. que se lcr:: ~cnn1t.(. Jal1r J. ~110. (.;:on.::;1derados .:umc. 

grandes foctores df' r:1e~g·:. P<'ffd contraer la intecc1ónl ( bla.nl<. 

1983; Marin. 1989, Barlough. 1991; fü·aley, 1991 J. 

posit1vo a FcLV a. t1·avó::; ~ic liJ. r ... 1 ucb<J: de EL ISA. p<?-r·J era cons1de·­

rado con alto r1~s~o pdra ~dqu11·1r :~ :r1fec~1~n. y~ que conviv1a 

con dos gatos cnferrri,).-> po:;;1t:ivoc a FcLV ( Dr."!. ley. 19'Jl ) . L.)3 ga.-
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tos del grupo control se encontraban cl1nicd!llente sanos y 

fueron negativos a FeLV y FIV. ya quo pertenec1an a comunidades 

de gatos de bajo riesgo castrados. no salen a la calle, no se 

introducen gatos extranos J. 

El resultado de gatos enfermos positivos a FeLV (50%) es 

parecido al obtenido recientemente en otro trabajo realizado en 

México en el area metropolitana pero en gatos clinicamente sanos 

C42%). los cuo.les se iban a lnmunizar contro FeLV y prev1amente 

se les realizó la prueba de ELISl\ ( L6pez, 1993 ; . 

En el presente trabajo no se diagnosticó ningUn gato sano 

o enfermo que presentara anticuerpos contra FIV con la prueba de 

ELISA. Mientras que en otro estudio reali=ado paralelamente. se 

diagnostico a dos gatos enfermos positivos a anticuerpos contra 

FIV a través de la prueba de ELISA comercial utilizando sangi·~ 

completa C Mondrag6n, 1Q92 ) 

En dicho estudio se presenta un p~rcentaje de 6.6 gatos p0-

sitivos a FIV. mismo que fue obtenido a p~rt1r de un grupo expe­

rimental de ~~lo 30 animales. Considerando que existe hdsta un 

20% de resultad03 falsv~ pos:lt1v0s ulil1~dnd0 sar1grt' ~·:implt:L·.i i-'d·· 

ro la prueba de ELISA. d~b10 co11f11·marse el resultado repitiendo 

la prueba y/o .:omplementandose con prueJ:.,o.s mas sensibles como IFA 

o Western Blot. Y aunque afitman !a presencia da FIV en México. 

tan solo se detectaron ant1cuerpos, que s1 bien existe una rela­

ción directa entre la presencia de estoH y el v1ruo en el orga­

nismo paro reportar uno enfermedf!.d por primera vez en un po.1a, 
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no solo deben tomarse .en cuenta ·evidencias serol6gicos sino la 

realiZaci6n.del.aislaffi1ento del agente causal. y mas aun reprodu-

cir ~a-enfermedad a tr4vés de experimentaciOn 

Bar_r. 1991: Jarret, 1991b: Pedersen. 199la ) . 

MacMahon, 1970: 

Si realmente existe FIV en México. probablemente su inciden­

cia es baja en comparación con otros paises que lo han diagnosti­

cad·J con la; prueba de ELISA. Western Blot y dislamiento virdl: y 

tendrian que d1seri.a1·se estudios de incidenc1d con un tamaf\o de 

muestra representativa y realizando el miemo esquema de diagnós­

tico descrito e Gruffyd- Jones. 1988: Ish1da. 1988: Pedereen. 

1989: furuya. 1990: Ishida. 1990: The National feLV/ FIV l\ware­

ness Project. 1990: Braley. 1991: fleming. 1991: Loar. 1991: 

Pedersen. 199la; Zenger. 1991 ). 

Dentro de los datos de la rese~a ( Cuadro 5 ) la raza que 

predominó fué el Europeo doméstico seguido poi~ los Siameses (Pun­

to chocolate y focal no porque tengan mayor predisposición a la 

infecc1ón por F~LV sino que son los que ~omur,mente se encu&ntrar1 

en Mé.:uco ( Blank. 1983: LOpcz. 1993 } . Ur.1c<J.rnente un gato r~r-sa. 

fue FeLV (+) y este provenid de un criadero. que posiblemente 

tenga a FeLV en forma ~ndémica en su población. por lo que serla 

conveniente que en és~e lugar se realizara la prueba de ELI3A a 

todos los an1moles. 

Los machos (Cuadro 5l. tanto enteros como cast1·odos. fueron 

los mas afectados. Aunque no se rep 0:.1·ta que haya gran d1ferenc1a 

entre ambos sexos para la infccc10n: en Méx1co se prPfiere a las 

mascotas machos que a las hemb1·as. lo cual Bxpl ica pot·que tiay 
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mayor nWriero de gatos machos afectados e Pratt, 1983: Mendoza, 

1990: Mar!n, 1989; Hoover, l991a; Lopez, 1993 ). 

La agrupación por edades"( Cuadro 5 ), se reliz6 tomando en 

cuenta el criterio clinico de que los gatos infectados con FeLV 

en su mayoria presentan signologia entre los cuatro a cinco ~nos 

de edad y los que se infectan en los primeros meses de vida ya 

tienen signos clínicos severos al ano de edad ( Hardy. 19810.: 

Hardy, l980b; Pratt, 1983; Mendoza, 1990 l. Mientras que para los 

gatos que se encuentran infectados ~on FIV. la edad promed10 de 

presentación de signos clinicos es de diez anos por 

periodo de incubación ( Ishido.. 1988: Peder-sen. io;-89; 

1989: Yamamoto, 1989; Cohen, 1990 ). 

su largo 

Shelton. 

De los seis gatos enfermos que tenian menos de un ano de 

edad (Cuadro 5J. cinco de ellos fueron FcLV {+J probablemente 

porque ae infectaron a los pocos meses de vida. ya sea por el 

acicalamiento de la madre que haya sido ·.;iremica .:_. por el contac­

to con otros gatos que fueran v1rém1cos: yu. que de haber sido por 

via transplacentar1a. los cach~rros hubieran sob1·eviv1do hasto 

los dos meses de edad. Del grup•) de edad de uno a ~1nco ~n0s. do­

ce de 26 gatos enfermos fueron FeLV (+l siendo ~~te promedio de 

edad donde l0s gatos 1nfectados se prcsent~n a consult~ ~on dife­

rentes tipos de ane1uia. inf...,...;.:iones .secundaria::.-. l 1r,forn.l, etc. 

SOio tres g<3.tos FeLV \+l se presentaron a consulta cvn edad 

de cinco a diez anos. ex1~t1~ndo pocas enfermedades desc1-1taa 

como caracterist1cas a este intervalo de edad, como es l 1nfoma 

alimenticio. Fueron tres los gatos FeLV (+) que excedieron los 
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diez anoe de edad, ya que es raro que los gatos adultos <5 anos 

de edad) adquieran la infección para que posteriormente 

manifiesten la signolog!a después de los 10 anos de edad; no 

sucede porque son capacee de responder inmunológicamente al con­

tacto con el v11~us, aunque debe de considerarse el estado de sa­

lud del gato. la cantidad de vírua al que tuvo contacto. si 

convive con otros gatos virémicos. etc. 

La mdyoria de los propietarios llevan su gato a consulta 

!Cuadro 6 l por anorexia. depresión, baja de peso, etc. Estos 

signos son poco especificas ya que independientemente de que sean 

animales poe1t1vos o negativos a FeLV. suelen indicar el inicio 

de alguna enfermedad o son la consecuencia de algún padecimiento 

crónico. Sin embargo. estos gatos también presentaban signos de 

problema.a digestivos. principalmente vómito y diar1~ea, algunos 

disfagia. rejurgitaciOn, sialorroa. etc.; y pocos con problemas 

respiratorios (estornudos. tos. disnea), urinarios (anuria) o de 

otro tipo (dolor abdomin~!l. 

Como ya se ha observado la mayor1a de la signologia es pare­

cida entre los gatos que fueron positivos como en los negativos 

(Cuddro 71. debido a que la5 enfermedades que forman parte del 

CompleJo Leucdm1a V11~l Fel1nd son muy v~riad3S. Dontro Je las 

cuales ¡_,redom1nar1 la .1.nmun.:.dep1~es1.~,n ( infec:c1.;:,nes secundarias en 

uno o mas sitios del orgu.:1:.smcd. enfe1·medades clegene1~at1vas (ane­

mia l y desordene,; i nmunomed l a,..1,-_.5: pero todos el l .:,3 también pueden 

ser produc1d~s por otr0s causao y no sOlo por FeLV \ Pratt. 1983; 

Mendoza. 1988: Chandler. \Q9G; HooveI·, 199la: Pedersen. 1991~ l. 

La presentación .je l •nfom.:J se ha atribuid-:· generolrn~nt~ la 
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infección por FeLV. aunque algunos de estos gatos tienen pruebas 

irununolOgicas negativas. como sucedió en uno de los casos de este 

estudio Cotter. 1975; Hardy. 1961a; Ja1n. 1986; Haga. 1966: 

Hoover. 199la; Siega! ,1991 J. 

Fué de gran ayuda los datos obtenidos en la HistorJa 

~linica. en especial la anamnes1s para poder determinar si era 

un gato con alto riesgo. ademds de saber si estaba vacunado o no. 

y Bi habla presentado anteriormente alguna entennedad (y de que 

tipo). En general. los gatos infectados con FeLV que son llevados 

a consulta presentan varios signoa y llegan en estados avanzados 

o terminales de la infeccí6n. lo cual ayuda a oriento.r el 

diagnóstico hacia Leucemia Viral Felina. 

En base a esto. tué Util el uso de un instrumento diagnósti­

co rApido. fAcil de manejar y económico para ser una prueba sero-

16gica de tipo corrnecial. En la clinico. donde se realizó este 

trabajo se usa de rutina para descartar la infección por FeLV y/o 

FIV en los gatea enfermvs sospechosos. de alto r1asgo o para po­

der iniciar el calendario de vacunación contra FeLV en gatitos. 

Por desgracia. esta prueba comercial aun no se encuentra disponi­

ble en el mercado mexicano. Por lo que deberta empezar a reali­

zarse alguna otra prueba serológ1ca (por eJemplo IFA) o aisla­

miento viral por parte de alguna Institución o olgdn laborato1·io 

particular. para poder ofrecer una herramienta diagnóstica con­

fiable y as1 ir aplicando las medidas p1·eventivas neceDarias para 

disminuir la frecuencia de presentación de FeLV en gatos en l~ 

Ciudad de México e Egberink. 1991; Hardy, 199lb; Hardy. 199lc; 

Hawks. 199la; Sw~ngo, 1991; Tonelli. 1991 ), 

77 



Po.ra ir controlando la presentac1ón de FeLV. debe implemen­

tarse la inmunización en gatitos de tres meses de edad. de ser 

pos.ible con previa prueba de ELISA con resultado negativo para 

aseguro.r que no se encuentran v1rém1cos al momento de apl icai- la 

vacuna y o.si tener seguridad de que realmente se esta inmunizan­

do. Por lo tanto debe de implementarse la educación a los duehos 

de gatos para que los lleven a vacunar; as1 como para que eviten 

la introdución de gatos extranos a sus comunidades de gatos a 

menos que realmente comprueben que no estan infectados con FeLV 

y/o FIV). que procuren mantenerlos dentro do casa y de ser 

posible castrarlos. 

En las comunidades de gatos donde existan gatos enfermos 

sospechosos de la infección por FeLV y que se pueda confirmar a 

través de pruebas serológicas. se recomienda realizar muestreo de 

todos los gatos para poder detectar a los que estan virémicos 

persistentes (sanos y enfermos) e 1niciar las medidas preventivas 

necesarias para disminuir o erradicar la infección de ese lugar 

August. 1991; Cotter, 1991; Willard. 1992 ). 

En la forma en que se s1gan estas recomendaciones, debe de 

irse observando una d~sm1nuc16n en la presentación de los casos 

de FeLV en las comunidades de gatos. en las cl1nicas y en el 

pa!s. Princ1palmente se debe de esperar que la va.cunación 

constante de lo~ ca~horritos en las cl1n1cas veterinarias provo­

que tal efecto. Pa1·a ello. es importante que 10s médicos 

veterinarios conozcan las vacunos que ae encuentran hasta el 

momento d1sponibles en el mercado mexicano. exigiendo a los 
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Laboratorios que las fabrican les proporcionen información 

técnica acerca de ellas* asi como las eficacias de las mismas 

Hines, 1991: Legendro. 1991: Sebring. 1991: Shibley. 1991 l. 

También es importante que los médicos veterinarios dedicados 

~ las pequenaa especies pidan a una Institución o un laboratorio 

particular implemente la prueba de diagnóstico de FeLV. y 

posterionnente la de FIV. Asi cada clinica podrO llevar sus 

estudios estodist1cos sobre la frecuencia de presentaci~n de 

ambas enfermedades, y poder determinar si las medidas preventivas 

utilizadas fueron las adecuadas. 

La .Biometria Hemótica es uno prueba de labora.torio que se 

utiliza de rutina para conocer el estado general del paciente, 

poder orientar un diagnóstico y emitir un pronóstico; por lo que 

su correcta interpretdción es de gran ayuda e Sutton, 1980: Cvlea, 

1988 ). Con reapecto a loe principales hallazgos hematológicos en 

este estudio. se encontró que tanto los valores promedio de 

hematocrito. hemoglobina y conteo de glObulos roJos ( Figs. 4. 5 

y 6 respectivamente) de los gatos positivos a FeLV como el nUmero 

de éstos (Figs. 4a. Sa y 6a) tienen valores inferiores los 

normales. manifestAndose en el Jos coni<:i anemia. Es sabido que una 

de las principales man1festacione3 clinicds de la Leucemia Viral 

Felina es la anemia. ya aea como Un1co padecimiento o como cense-

cuencia de algün otro proceso relaciono.do a feLV CdesOrdenee pi-o-

liferativos. enfermedad cronica. alteraciones inmunomediadas) 

( Cotter, 1979; Jain. 1986 ) . 
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Se pud6 comprobar que exiat1a diferencia m1nima significante 

en eetas tres determinaciones comparando las medias del grupo 

control y del del grupo de gatos positivos . y sOlo se obtuvó 

dif~rencia minima significante en el caso de cantidad de 

hemoglobina entre el grupo de gatos negativos contra el de 

positivos a FeLV: lo cual confirma la presencia de anemia en 

gatos que padecen la lnfecci6n por FeLV. 

En los gatos positivos que se diagnosticó anemia a través de 

la Biometria Hematica. fueron escasos o nulos los reticulocitos 

(intennedios y agregados) al realizar su conteo; ademas. de 

acuerdo al valor obtenido en el hematócrito de cada uno de estos 

caeos, se corrigió el porcentaje absoluto de reticulocitos. 

basado en que los ret1culocitoa que se liberan de Medula ósea co­

mo respuesta a una anemia necesitan de más tiempo para madurar y 

se van acumulando en sangre ( Fan, 1978: Coles. 1988 ). Obtenidos 

estos resultados, estas anemids se clasificaron como no regenera­

t1vaa (Cuadro 8 l al haber pobre 1·espuesta pot· po.rte de Médula. 

o~ea. Al calcular los indices de Wintrobe (volumen globular 

medio y concentrac16n de hemoglobina globular medial se clasifi­

caron a las anemias morfolog1camente. y se encontró que predomi­

naron las anemias de tipo normocit1ca normocrómica <Cuadro 8). 

que son indlcativas de depresión de Médula Osea o d1sminuc16n de 

la eritropoyes1s que pueden ser p1·ovocadas por FcLV. 

La a.nf10ia de tipo nonnocitica hipocrómica es el retleJO de 

una temprana deficiencia de hierro que posteriormente se 

manifestaro como onemia de tipo microc1tico hipocr6m1ca. donde ya 

existe deficlencia de hierro o falla en su utilización. En FeLV 
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se ha reportado que no hay deficiencia de hierro en sangre. aai 

que posiblemente la prusencia de un caso de anemia normocitica 

hipocrómica en este estudio sea por talla en la utilización del 

hierro. En FeLV se ha reportado casos de respuesta megaloblastoi­

de en eritrocitos. y eso posiblemente explique la anemia macroc1-

tica hipocrómica que se observó en un caso Hathaway. 1976; 

·cotter, 1979; Dunn.1960: Tompkina, 1962; Jain, 1966; Ford. 1986 l. 

La presentación de anormalidades eritrociticas (Cuadro 9) en 

gatos FeLV (+) fué coman. La anisocitosie es un criterio para 

considerar si existe respuesta por parte de la Médula ósea. pero 

en estos casos los valores de hematocrito. hemoglobina y conteo 

de glóbulos rojos eran normales. por lo tanto no se realizó el 

conteo de reticulocitos. El Unico caso donde se observaron este­

rocitos. sugirió anemia de tipo inmunomediada que también se ha 

relacionado a FeLV: la observación de eritrocitos en fonna de cé­

lulas en diana se ha asociado a procesos crónicos o enfermedad 

hephtica. como pudiera presentai-se en 1-"eL1
/ por su largo mecanismo 

de occiOn y el desgaste f1!Jico que produce < Jain. 1966: Coles. 

1969 ). 

Los corpUeculos de Howell Jolley pueden encontrarse nonnal­

mente en gatos sanos en pequef1ae cantidadee. y en mayor propor-

ciOn en respuesta d una anemia grave de tipo hemol 1tico 

principalmente. ya que son restos nucleares. aunque debe tenerse 

cuidado de no confundirlos: con Hemobartonel la fel is. Los eri tro­

citos nucleadoa pueden aparecer en algunos casos de eatréa. en­

fermedades agudas o desOrdenC"s mieloproliferativos. La observa-
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ciOn de anisocitosis plaquetaria y mego.loplaqueto.s puede d-eberse 

a un incremento en la trombopoyesis o o. desórdenes mieloprolife­

rativos principalmente. que en estos caso no se pudó comprobar 

ninguno de los dos procesos pero se han reportado asociados 

a FeLV ( Weiser. 1984; Ja1n. 1986 1. 

Aunque los valores promedio obtenidos en el conteo de glóbu­

los bloncos (Fig. 7) de los tres grupos estan dentro del 

intervalo normal. el nó.mero de gatos que tiene leucopenia es 

mayor en el grupo de gatea positivos <Fig. 7a); que puede ser por 

la infección viral. la inmun·:.depi~esión o por problemas degenera­

tivoa en la Médula ósea. Pocos tueron los gatos de este grupo que 

preeentaron leucocitosis debida a infecciones bacterianas 

secundarias. y son los que aumentan el valor promedio y la 

desviación estandar ( Jain. 1986 l. 

Los valores promedio de linfocitos (Fig. 8), tonto para el 

grupo de gatos positivos como para los negativos. estar1 en el 

limito inferior del intervalo norma.l: y ambos con un nümero pare­

cido de gatos con linfopenia CFíg. 8a). En el grupo de gatos 

positivos a FeLV puede reloc1onarse a la presencia del virus en 

a1 o por el dano que provoca en especial en este tipo leucocita­

rio. Es importante no.B6lo detectar la 11nf0penia. sino detenni­

nar que tipo de linf0c1to es el que esta d1sm1nuido para .::onfimar 

la presentación da tnmunodt.presión { Jain. 1986 ) . 

En el caso de los neutróf1 los segmentadws fF1g. 9). como en 

los dos ante1·1ores de la fómula blanca. los valores promedio de 

los tres grupos estan dentro del intervalo normal: y el nümero de 
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gatos positivos con neutropenia o neutrofilia tué similar 

CFig. 9a). En este g1·upo al ho.ber algunos con leucopenia 

presentan a su voz neutropenia. mientras que 108 que ten1an 

infecciones bacterianas secundarias se r~fleJaba con neutrofi­

lia lo que provoco un aumento en la media y al mismo tiempo en la 

·desviación eet6ndar Prasse. 1973; Jain. 1986; Coles, 1988 l. 

El an6lisis eetadiotico no mostró d1terenc14 minimo 

significante entre los treo grupos experimentales en conteo de 

glóbulos blancos. linfocitos y neutróf ilos segmentados debido a 

la amplitud de los valores que se obtuvieron en el grupo de gatos 

positivos e FeLV ya que pre8entaron diversos cuadros en la 

fórmula blanca. 

En este trabajo no se re~lizO en ningún caso examen de Médu­

la 6eea para confirmar o descartar algún desorden mieloprolifera­

tivo (leucemia aleucémica principalmente) o pancitopenid, ya que 

en algunos caaoo el tipo do anemia. asociada a leucopenia y a las 

anormalidades de eritrocitos y plaqueta9 los hacia sospechosos de 

alguno de estos desórdenes. Lo que sugiere que deber1a realizarse 

de rutina el estudio de ld Médula ósea en gatos enfermos sospe­

chosos de esta infección; el cual aunado a. la Biometria hema.tica.. 

revelar1a datos importantes que no8 ayudar1a a evoludr el eindro­

me que en ese momento presente el paciente l Penny. 1970 ). Nin­

gUn gato presento leucemia leuc&mica. que en otros palees ae ha 

reportado como la principal mdnifostaciOn de FeLV ( Mendoza. 

1990 ). 
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LA comparación de loe valoree hematológicos de los gatos del 

grupo control con loe recopilados en la literatura < Jaín. 1986 l 

pueden considerarse como similares (Cuadro 10); aunque en este 

estµdío fueron pocos los gatos clínicamente sanos que se utiliza­

ron y exist1a una gran variación entre sus edades. es una contri­

bución. Lo conveniente seria realizar en México un amplio 

muestreo para conocer los valores hematolog1coa normales en base 

a la edad y sexo principalmente ( Johneon, 1968: Andereon. 1971: 

Berman. 1974: Oebaldíaton. 1978: Meyera-Wallen. 1984 J. 

Aunque el porcentaje de mortalidad o de solicitud de 

eutanasia por pdrte de los propietarios tué mayor. sólo en once 

casos de gatos positivos se realizo la necropsia (Cuadro 11) con 

el consentimiento del dueno: de los gatos negativos. a cinco de 

ellos su padecimiento les provoco la muerte. 

A la necropsia CCuadro 12). el pr1nc1pal hallazgo en los 

gatos positivos fué el linfoma Cde diferentes tipos) en un 27% de 

los casos, el cual coincide con el porcentaje reportado pora la 

presentación de desordenes linfoproliferativos en FeLV ( Mendoza. 

1990; Bernal. 1993 ) . En segundo lugar se encontraron los 

problemds d1gestivos debidos d diferentes causas (infecciones, 

parasitosis.etc.). seg~ido de los cuadros con lesiones diversas; 

tal vez por la varidciOn de presentaciones que tiene la infección 

por FeLV. La observaciór1 de un cuso de hidrometra pudiera 

relacionarse a la presencia de FeLV. ya que también produce 

desórdenes reproductivos como abortos o reabsorción fetal, entre 

otros ( Hordy. 1980a: Hordy. 19BOb: Pratt. 1983: Re1nocher. 1989: 

Chandler. 1990: Mendozo, 1990 l. 
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En general. la presentación de leeiones en gatos infectados 

con el Virus de la Leucemia Felina es variable dependiendo del 

tipo de enfennedad(eel que manifieste. la duración de la(s) 

misma(s} y si existen complicaciones. Por ejemplo, la degenera­

ción hepdtica encontrada en once casos tanto de gatos positivos 

como de negativos. es comón; ya que el gato tiene predisposición 

a presentar lipidoeis hep6tica por ayuno prolongado. estrés, etc. 

Pratt. 1963: Willard, 1992: Berna!. 1993 l. factores que pueden 

estar asociados a la infección por FeLV. 

En todos loe casos donde se realizó la necropsia. hubiera 

sido de gran utilidad el estudio hiatopatol6gico de ganglios. 

bazo, riftón e higado, corno órganos de rutina; ademOs de incluir 

cualquier otro que presentara lesiones macroscópicas, para poder 

relacionarlo o no con el proceso viral ( Rideout. 1992 ). 

Conf onne 

virus, pueden 

S.I.D.A. en 

se va obteniendo informaciOn acerca de 

irse respondiendo muchas interrogantes 

humanos: ya que desde que se descubrió 

es toa dos 

sobre el 

que era 

provocado por un virus <HIV), se empezó a comparar con las 

investigaciones que exist1an en animales <entre ellos FeLV. y 

posteriormente FIVl para tomarlo como un punto de partida. 

Ahora que hay mayor información eobro HIV. ee necesita 

realizar experimentos acerca de nuevos medica.mentoB que deetruyan 

al virus o detengan la infección. en la elaboración de una vacuna 

que proteja contr~ eata enfermedad. entre otros. Se ha propuesto 



al Virus de la Inmunodeficiencia Felina como uno de Jos mejores 

modelos animales experimentales Salzmann. 1986; Pedersen. 

199ia ). Es por esto, que es importante seguir realizando 

muestreos serológicos y aislamiento viral en gatos enfermos 

sospechosos en México. para iniciar con proyectos de investiga­

c!On en Medicina Humana acerca del S.I.D.A. 
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La frecuencia de presentación de FeLV en gatos enfermos 

sopechosoa en la Ciudad de Mexico ee alta (50%) diagnosticado a 

traves de la prueba de ELISA: debido a diveraoe factores como la 

re·cjente introducción al merco.do mexica.no de le vacuna que 

proteje contra la infección, la existencia de comunidades de 

gatoe donde se introducen gatos extranos o tienen acceso a la 

calle, etc. 

No ee diagnosticó a través de la prueba de ELISA ningun gato 

enfermo sospechoso proveniente de la Ciudad de México que tuviera 

anticuerpos contra FIV: pero ello no descarta que el virus no 

este presente en la población felina de esta Ciudad. 

La semiolog1a que se observó en loa gatee positivos a FeLV 

fue diversa, predominando loa signos que demuestran el estado 

general del paciente y problemas digestivos: siendo indicativo de 

los diterentee sindromea que ee reportan en FeLV. Debido a que 

FeLV y FIV provocan enfermedades muy parecidas, debe utilizarse 

de rutina una prueba diagnostica rd.picta· en lae cl1nicae (como 

ELISAl. y una prueba con mayor sensibilidad (como IFA) para los 

casos donde el gato este sano o vaya iniciar con el calendario 

de vacunación. 

El principal hallazgo en la Diometr1a Hematica de gatos 

positivos a FeLV tué anemia no regenerativa de tipo normocitico 

normocrOmico: el nUmaro de gatos con leucopenia o leucocitosis 

tu& similar. A la necropsia. el linfoma representó el 27% de las 

teeionea macroscOpicas. seguido de cuadros digestivos y de lesio­

nes no concluyentes. 
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