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l.RESVMEN 

ELIAS ALEJANDRI BÁRBARA. "SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA FELINA 

(SIF) ESTUDIO RECAPITULATIVO (1988·1994)": TRABAJO FINAL ESCRITO DE 

LA P.P.S., MODALIDAD DE MEDICINA, CIRUGIA Y ZOOTECNIA DE PERROS Y 

GATOS (bajo la dirección del M.V.Z Jesús Mario Hmdia y M.V.Z. Luis Fermndo de 

Juan Guzmán). En el presente trabajo se hace un análisis de la infonnación existente sobre 

el Sfndrome de lnmunodeliciencia Felina, con el objeto de mostrar la importancia de esta 

enfermedad en la población de gatos domésticos, asf como proporcionar los R111ltados de 

las investigaciones recientes sobre las caracterfsticas del agente etiológico, 

inmunopatogenicidad, transmisión, prevalencia, pruebas diagnósticas, tratamiento y 

prevención de este padecimiento. Para facilitar la búsqueda de la información y pua una 

mejor comprensión de este trabajo se ha agrupado de la siguiente manera: Historia del 

Sfndrome de Inmunodeficiencia Felina, Etiologfa, Prevalencia, lnmunologfa, Patogenia, 

Diagnóstico, Tratamiento, Prevención y Control y Literatura Citada. Se concluye que es 

conveniente considerar al SIF como una enfermedad infectocontagiosa impoltllnte en la 

población de felinos domésticos. de la cual se desconocen muchos aspectos y algunos 

apenas se están confirmando, y se destaca la imponancia que tiene la investigación del VIF 

como modelo en la investigación del Virus de Inmunodeficiencia Humana (Vlff). 



2. INTRODUCCIÓN 

En California en 1986 durante una investigación para detenninar el agente causal de 

infecciones crónicas constantes en gatos, se aisló a un lentivirus felino no reconocido hasta 

entonces (40, 41, SI, 52). Por medio de estudios clfnicos posteriores fue designado, como 

"Vinis de la lnmlUIOdeticiencia Felina"(VIF) (65). 

El SIF es una enfennedad infectocontagiosa, la cual se caracteriza por un periodo 

asintomático de infección latente seguido por un estado de cnfennedad clinica (3, 19), 

afectando con mayor incidencia a gatos mayores de 5 ailos, machos y la mayoria gatos 

vagabundos o caseros que entran y salen de su hogar libremente (3, 42). 

Las patologfas más comúnmente asociadas son, encefalopatlas, ncumonlas, artritis tipo 

reumatoide, desórdenes linfoproliferativos, enfennedad por complejos inmunes y anemia, 

asl como enfennedades crónicas debilitantes.(3, 42). 

En el paciente afectado la entrada del virus a la célula comienza por su adsorción en los 

receptores celulares especUicos. Una vez que el VIF se encuentra instalado en el citoplasma 

éste requiere de una enzima transcriptasa reversa (TR) (Mg dependiente), para la 

producción de una copia de ADN de su material genético, insertáodose en el ADN de la 

célula hospedadora (3, 13, 22, 24, 42). 

Desde que fue descubierto este virus se ha detectado en Estados Unidos de Norteamérica, 

Canadá, Japón, Australia, Francia, Suiza, Holanda, Gran Bretaila y MéKico, con variaciones 

en la prevalencia ( 15, 41 ). 

La principal fonna de transmisión natural comprobada es por mordedura, inoculación 

parenteral de sangre o plasma, leche y placenta (3, 19, 26, 48, 56). 

El VIF presenta cuatro fases de la infección (3, 42, 51, 52): 



l.· Fase prilllllia 

2.- Fase asintomática 

3.- Fase critica no terminal 

4.- Fase terminal 

Una vez que el ¡¡ato se ha infectado, el vinas es lnlllspOrtado a los nóduloa lin&licos locales, 

· donde se puede replicar en una población de células blancas san¡¡ul- mononlllllcara, 

conocidas como linfocitos T (19, 29). Después se extiende a ganglios linfiticos de todo el 

cuerpo dando como resultado una linfOldenopatla gencralilada, que 1n1e como 

consecuencia la presentación clinica de la enfermedad con afecciona a múltiples ór¡¡anos 

(S7, SI). 

La infección por VIF es normalmente dia¡¡nosticada mediante la detección de anticuerpos 

(Ac) en sangre (1 O). 

Las tá:nicas usadas para la detección de anticuerpos contra VIF son (3, I, 9, 11, 12, 21, 30, 

34, 3S, 36,41, 46, S9, 60, 6S): 

• Anticuerpos lnmunolluorescentes (AIF) 

• Western Blot (WBA) 

• Prueba lnmunoabsorbente ligada a enzima (ELISA) 

La mayoria de los tratamientos en gatos VIF positivos con sint.-lo&la cllnica son 

basados en terapias de soporte, las infecciones secundarias ~ (gérmenes 

oportunistas) responden bien generalmente a tratamientos antimicrobiMOS especlficos (3, 

42,6S). 

No existe una vacuna segura contra VIF; ante esta cin:unstancia la pievcnción de esta 

enfermedad se reduce a practicas de manejo en la población felina (4S, SI). 
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l. OBJETIVOS 

• Proporcionar al estudiante de Medicina Veterinaria y al profesional dedicado a la cllnica 

en pequellas especies información actualizada sobre el Síndrome de Inmunodeficiencia 

Felina (SIF). 

• Presentar un resumen de los aspectos actuales más relevantes del Síndrome de 

Inmunodeficiencia Felina que sirva como ayuda en la práctica de la clfnica privada. 

• Orientar en forma práctica tanto a cllnicos como a todas aquellas personas interesadas en 

adquirir como mascota al gato doméstico. 

• Concientiur a todos los mtdicos veterinarios y estudiantes de Medicina Veterinaria 

sobre la importancia que tiene esta enfermedad en la población felina y el manejo que 

debe proporcionarse a todo paciente infectado o sospechoso de presentar el SIF. 

• Considerar y recapacitar acerca del papel que debe desempeftar el médico veterinario 

como orientador en los propietarios del gato doméstico, con el fin de prevenir la 

enfermedad, o en su caso, mejorar el tratamiento y manejo del paciente afectado por el 

VIF. 



4. PROCEDIMIENTO 

Para la realiz.ación del presente trabajo 1e revisaron tesis, revistas, libros y conarcsos 

especializados en la materia acudiendo a diferentes instituciones, tales c:omo: 

• Biblioteca Central de la Universidad Nacional Autónoma de Méxic:o 

• Biblioteca de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidld 

Nacional Autónoma de México 

• Biblioteca de la Facultad de Medicina de la Universidad Nacional Autónoma de México 

• Hemeroteca de la Facultad de Medicin11 Veterinaria y Zootecnia de la Universidad 

Nacional Autónoma de México 

• Consejo Nacional para la Prevención y Control del Sindrome de Inmunodeficiencia 

Adquirida 

• Biblioteca del Hospital de Pequeilas Especies de la Facultad de Medicina Veterinaria y 

Zootecnia de la Universidad Nacional Autónoma de México 

• Centro de Investigación Cientlfica y Humanística (CICH) 

Esta infonnación fue recopilada, condensada y analizada con el objeto de presentar un 

amplio panorama de los conocimientos más actualiwlos sobre el Slndrome de 

Inmunodeficiencia Felina 



SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA FELINA (Slf) ESTUDIO 

RECAPITULATIVO (1911-1994) 

4.1 HISTORIA 

Dunnte mucho tiempo se consideró a la enfennedad de Leucemia Viral Felina (LVF) como 

la responsable de condiciones de inmunodeficiencia que predisponían a los gatos a 

infecciones crónicas (43, 65). Esta cnfennedad es causada por un retrovirus clasificado en 

el subgrupo de los oncomavirus, sin embargo muchos de los pacientes con problemas 

crónicos sometidos a pruebas diagnósticas resultaron seronegativos al virus de Leucemia 

Viral Felina (VLFe), lo cual hacia sospechar de la existencia de algún otro agente etiológico 

inmunodeprcsor (3, 12, 43, 65). 

En California en 1986 dUl'allte una investigación para detenninar el agente causal de tales 

infecciones crónicas constantes, se aisló a un lentivirus felino no reconocido hasta 

entonces. Originalmente fue llamado Lentivirus Felino T·linfotrópico (LVFT), debido a 

que su aislamiento se realiz.ó a partir de los linfocitos de sangre periférica en gatos 

infectados y a su aparente tropismo in vitro por los linfocitos·T felinos (19, 42, 51, S2). 

Este virus fue notificado en 1987 por Pedersen y Cols (40, 41, SI, 52). Sin embargo existen 

estudios que mencionan que se habla demostrado la presencia de anticuerpos (Ac) contra el 

LVFT desde 1960 (English, V. Robert 1993). 

Por medio de estudios cllnicos posteriores, este virus fue designado de acuerdo a la 

nomenclatura internacional de los lentivirus causantes de síndromes de inmunodeficiencia 

adquirida, como "Virus de la Inmunodeficiencia Felina" (VIF) (43, 65). 

Las caracterlsticas bioquimicas, morfológicas y genéticas del VIF apoyan la clasificación 

de éste como un Retrovirus de la subfamilia Lentiviridae (3, 24, 26, 34, 35, 40, 41, 47, SI, 

52). 
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La mayoria de los estudios indican que lu infecciones por LVF y VIF se adquuleren 

independientemen~ de otra. De cualquier modo allJllllOS repoltn supmn que los pl01 

infectados por LVFsan de 1.s a 4 vecea mil llllCCplibles de ser infectados con VIF (1, 6, 

14,49). 

Se conocen virus de inmwiodeficiencia en bovinos, simios y h11111UM>1 que son morfoló¡¡ica 

y bioqulmicamente similares al VIF pero anti¡énicamente distintos, por lo que sólo afectan 

especfficmente a cada especie animal, entre éstos tenemos a (3, 14, 16, 19, 34, 35, 40, SI, 

52): 

• Lcntivirus Ovino (Maedi Visna) 

• Virus de la Artritis-Encefalitis Equina 

• Virus de la Anemia Infecciosa Equina 

• Virus de la lnmwiodeficiencia Bovina 

• Virus de la lnmwiodeficiencia de los Simios 

• Virus de la lnmwiodeficiencia Humana 

U DEFINICIÓN 

(MVV) 

(VASE) 

(VAIE) 

(VIB) 

(VIS) 

(VIH) 

El SIF es una enfermedad infectoconta¡¡iosa de origen viral que provoca inmunodeficiencia, 

este padecimiento se caracteri:r.a por un periodo asintomático de infección latente seguido 

por un estado de enfermedad clfnica (1, 3, 26, 42). 

Una de sus caracteristicas es que puede tener un periodo de incubación prolongado (meses a 

allos)(42). 



UETIOLOGIA 

El VIF es un virus peneneciente a la familia de los Retrovirus y esta incluido en la 

subfamilia Lentiviridae (1, 12, 13, 14, 19, 40, 41, SO, SI). Este virus contiene un genoma 

con ARN rodeado de una dpslde que, a su vez, está envuelta por una membrana celular 

modificada (42). Existen 11lh:oprotelnas insertadas en la envoltura que sirven de receptores 

para la unión a la célula blanco (42). Estas protelnas son, a su vez, el blanco para los 

anticuerpos ncutraliuntes que crea el organismo invadido. El VIF contiene la enzima 

transcriptasa reversa (TR) (Mg dependiente), la cual produce una doble cadena de ADN a 

partir del ARN viral (3, 22, 24, 37, 42). 

La entrada del virus a la célula comienza por su adsorción en los receptores celulares 

espcclficos, una vez que el VIF se encuentra instalado en el citoplasma utiliza a la TR para 

la producción de una copia de ADN de su material genético, la cual es llevada al interior de 

la célula afectada por el propio VIF y se inserta en el ADN de la célula hospedera (3, 39, 

42). 

Esta interacción de material genético se conoce como provirus, pudiendo éste permanecer 

latente por un periodo indefinido (2, 26, 41, 42). El provirus se replica siempre que la célula 

se divide y puede codificar para la producción de nuevas partlculas virales (42). Por lo 

tanto, una célula infectada con VIF va a permanecer asl a lo largo de su vida, al igual que 

toda su progenie celular. Ésto es de gran importancia en cuanto a la persistencia del VIF 

dentro del paciente a pesar de que ya se haya montado una respuesta inmunológica activa 

(3, 26, 6S, S8). 

El VIF crece de forma óptima en cultivos de células mononucleares sangulneas (CMS) que 

han sido previamente estimuladas con un mitógeno de células T, como es el concanavalin A 

(conA), y entonces se mantiene con el factor de crecimiento de células T (3, 53, S8). El VIF 

tiene tropismo por los linfocitos T, macrófagos peritoncales, macrófagos cerebrales y 

astrocitos (22, SB). El ADN proviral es más abundante en los nódulos linfáticos 
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mensentéricos y médula ósea, encontrándose en menor cantidad en bazo y cerebro. El 

efecto citopático característico apucce en esos cultivos a las 2-4 semmws post-infección 

(42). 

Se ha visto que el VIF infecta a las lineas celulares de los fibroblastos felinos, a al11W111S 

células del riftón y a los macrófagos felinos primarios; la pato¡¡enicidad del crecimiento 

viral en tales lineas celulares no linfoides puede ser menor que la de los aislamientos 

propagados en células linfoides (3, SI, 52). 

Los intentos por infectar células primarias y lineas celulares de otras especies incluyendo el 

humano no ha tenido éxito (3,56,64). 

La protefna CD-4 es una protelna de superficie que se presenta en forma primaria sobre las 

células T colaboradoras humanas y algunos macrófagos, la cual ha sido identificada como 

el receptor celular del VIH. Posiblemente el receptor celular en las células T colaboradoras 

del gato para el VIF sea, de igual manera. una protefna similar o igual a la CD-4, pero 

todavfa no ha sido bien determinado (3, 22, 24, 27). 

4.4 EPIZOOTIOLOGiA 

De forma natural, las infecciones con VIF parecen estar restringidas a los miembros de la 

familia Felidae, incluyendo a los gatos domésticos y a ciertas especies de felinos silvestres 

(26, 49, s 1, 52, 65). 

Se han encontrado recientemente infecciones por VIF en poblaciones de wológicos en 

especies como: leopardo de las nieves, leones, tigres y jaguares (3, 14, 26). Además, las 

infecciones con VIF han sido identificadas también en poblaciones de panteras y linces en 

vida libre encontrados en Florida y poblaciones aledallas (3, 13, 14). El significado de estos 
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hallaz¡os en felinos silvestres aún no es cllll'O pero es importante tomarlo en consideración 

para un control a futuro de estas especies amenlWldas (14, 26). 

PREVALENCIA 

Desde que fue descubierto este virus se ha de1ectado en Estados Unidos de Norteamérica, 

Canadá, Japón, Australia, Francia, Suiza, Holanda, Gran Oretalla y México 

(l,12,13,I S,52). 

Estudios serocpidemiológicos en Japón indican que el 22.7% de gatos con enfennedades 

crónicas y el 3.6% de gatos aparentemente sanos tienen anticuerpos contra VIF (3). En 

Estados Unidos, de 12,602 gatos sintomáticos, el 21.1 % fueron positivos a VLFe y el 

11.6% positivos a VIF (13, IS, 65). 

En el caso de México, en 1992 se realizó un estudio en donde se muestrearon 30 gatos de la 

Cd. de México con signologfa aparenle del SIF, de los cuales sólo dos de ellos resultaron 

positivos al VIF y de éstos sólo uno fue positivo a VLFe (Marfn 1992). Aunque la muestra 

de este estudio es demasiado pequeila en relación a los estudios hechos en Estados Unidos 

de Norteamérica y Japón, se demuestra que la enfermedad se encuentra en México y que 

existen varios datos a considerar; ya que de una encuesla realizada por la Asociación para 

prevenir la Crueldad en los Animales y la Asociación Protectora de Animales, se vió que 

existen en la Ciudad de México aproximadan1enle 3 millones de galos, de los cuales el 60% 

tienen de alguna manera propieiario, esto quiere decir que son alimentados o alojados en 

algún tipo de hogar pero que posiblemenle pasan la mayor parte del dfa fuera de casa. De 

este 60"/o, menos de una tercera parte permanecen toialmente dentro de casa y sólo salen a 

la calle con sus propiciarlos y la reslanle es totalmente callejera (3). 
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TRANSMISIÓN 

El VIF está presente en saliva, sangre y liquido cerebroespinal de gatos infectldos, pero 

parece ser que en la saliva se encuentra en poca cantidad, por lo que la transmisión 

horiz.ontal a través del contacto no agresivo entre gatos no es eficiente (42). 

La principal fonna de transmisión natunl comprobada del VIF es por motdedura. esto 

cKplica por qué la enfennedad se presenta con mayor incidencia en machos que en hembras, 

ya que por naturalel.a y territorialidad son más agresivos que estas ültimas (24, 42, 6S). 

También se puede transmitir por inoculación parenteral de sangre o plasma (transfusiones 

sangulneas, insectos hematófagos, jeringas y agujas mal esteriliadas) (40). 

En estudios recientes se evidenció la transmisión perinatal teniendo como principales rutas 

la leche y placenta, por otra parte aún no se ha comprobado la transmisión por vla seKual (3, 

48). 

4.9 PATOGENIA 

Debido a que el VIH y el VIF son capaces de infectar monocitos, los cuales son importantes 

como iniciadores de la respuesta inmune y como células efectoras para combatir 

enfennedades micóticas, parasitarias y bacterianas es necesario conocer y comprender la 

patogenia. 

El mayor reservorio del VIH son los linfocitos T4+, también conocidos como células T 

colaboradoras, éstas son las que principalmente intervienen en el inicio y activación de la 

mayoría de las respuestas inmunes, asimismo ayudan a detenninar el tipo de respuesta que 

predominará. Una falla en la actividad de las células T colaboradoras causada por el VIH es 

un factor importante en el desarrollo del SIDA (2, 14, 27, 29, 38). 
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No se conoce con eKactitud la patogenia, sin embargo se ha visto que una vez que el gato se 

ha infectado, el virus es transponado a los nódulos linfáticos locales, donde se puede 

replicar en una población de células blancas sangulneas mononucleares, conocidas como 

linfocitos To células T albergadas en timo y bazo, afectando también a los linfocitos C08+ 

y linfocitos B; eslos últimos aparentemente contienen la mayor carga de provirus (VIF 

intearado) y son capaces de liberar el virus cuando están en cultivo (42, SI, S2, S4, SS, S7, 

S8). 

Debido a que los linfocilos son la meta del virus, hay cambios dran1á1icos en la 

disminución de la población de linfocitos circulantes de los gatos infecllldos. Estos cambios 

se esludian por citometrla de flujo, la cual evalúa las células en base a su tamafto y 

granularidad, aunque éstas estén marcadas con anticuerpos monoclonales especlficos, 

reconociendo los diversos marcadores celulares de superficie. Esta técnica permite la 

enumeración de las células en cada subpoblación de linfocitos (38, 45, 58). 

Con el VIF, la leucopenia se presenta de dos a seis semanas post-infección (3, 42, S2, SS). 

Después se eKtiende a nódulos linfoides de todo el cuerpo resultando entonces una 

linfoadenopatfa generalizada, que trae como consecuencia la presentación cl!nica de la 

enfermedad con afección a múltiples órganos (34, 3S, 41 ). 

Confom1e la infección progresa el número de células T colaboradoras y las T supresoras 

disminuye ( 18, 22). En la fase terminal hay un dramático decremento de lodos los linfocitos 

T y linfocitos B dando como resultado una depresión total en la cuenla de linfocitos, estos 

cambios son idénticos en aquellos pacientes infectados con VIH (18, 24). 

Los gatos infectados con VIF tienen gran respuesta de anticuerpos, estos anticuerpos contra 

el VIF son detectables de 2 a 4 semanas post-infección. Y seis meses post-infección la 

mayorla de los gatos han desarrollado un alto título de anticuerpos contra el VIF, estos 

tltulos persisten a través de la infección pero pueden declinar en la fase terminal (22, 42, 52, 

54). 
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Muchos gatos infectados con VIF desurollan 11amopalfa policlonal en asociación con su 

respuesta de Ac. Es común encontnr IUI valor mayor de 8.S gldl en las protelnas totales del 

suero. Ésto no está claro, aunque el incremento de 11lobulinas reprellCllta sólo los Ac 

producidos contra el VIF (SS, 56). 

Las investigaciones de los eventos celulares que dan lupr a la inmlUIOdeticiencia en la 

infección por VIF o el VIH hasta el momento se le atribuye a una di1111inución en el número 

y porcentaje de células CD-4+ T circulantes, a una disminución de la proporción entre las 

células CD4+ T y las COI+ T, a hipergamma¡¡lobulinemia y supresión de las respuestas de 

los anticuerpos a los inmlUIÓgenos dependientes de las células T (3, 22, 24, 29, S2). De 

hecho, una disminución en cantidad y tamafto de CD4+ T y COI+ (linfocitos) en sangre es 

usualmente la marca de aparición del SIDA en individuos infectados por el VIH (3, 42, 11). 

El VIF es relativamente fácil de aislar de la sangre de los gatos seropositivos durante los 

estadios tempranos y terminales de la infección, sin embargo es más diflcil de aislar durante 

el estadio intermedio o asintomático (3, 42). 

Se ha observado que existen cuatro fases de la infección por el VIF (3, S, 13, 14, 24, 21, 29, 

32, 42, SI, 52, S4, SS, S6): 

l. Infección aguda (enfermedad primari transitoria) que ocurre varias semanas después de 

la infección y dura de 2 a 3 semanas. 

2. Estado subclfnico (fase asintomática) que dura meses o allos. 

3. Fase critica no terminal cuya duración depende del estado inmunológico del paciente. 

4. Un estado terminal caracterizado por desórdenes crónicos que reflejan un estado de 

inmunosupresión en el paciente. 
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Sin emltar¡o, los factores responsables para la transición de un estado latente asintomático 

de infecdón al sindrome franco de inmunodeficiencia no ha sido bien caracteri:iado (3). 

Los cuatro estados clinicos para la infección por VIF son (3, 5, 13, 14, 24, 28, 29, 32, 42, 

51, 52, 54, 55, 56): 

* INFECCION AGUDA 

La fase aguda de la infección por VIF comienu de 4 a 6 semanas después de la inocu11eión 

(mordedura) y se caracterim porque los gatos infectados en esta f- pueden no demostrar 

evidencias de la enfennedad, o bien presentarse con letargia no especifica e inapetencia. 

Éstas cambios pueden estu acompallados por fiebre intermitente, hiperplasia linfo<:ltica 

causando una linfoadenopatia generalimda que puede llegar a durar de 2 a 9 meses (3, 42, 

51 ). De 2 a 6 semanas post-infección se presenta una linfopenia de moderada a severa y 

neutropenia absoluta que persiste de 4 a 9 semanas. La mortalidad en esta fase es baja ( 42). 

La mayorla de los gatos infectados por VIF dan positivo en esta etapa (3). El desarrollo de 

dicha etapa depende entre otros factores de (38): 

El rama/lo del inóculo viral 

El número de células suceptibles de infección 

La ropon:ión de células a las que va a infectar el virus 

El estado de desarrollo de las células al tiempo de la replicación viral 

La respuesta inmune a la infección. 

A pesar de la recuperación en esta etapa los gatos quedan infectados de por vida (3, 38, 42). 

·-•"'-~: .. · _,,' ... í·' " ..... 
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•ESTADO SUBCLINICO 

Después de la desaparición de los primeros signos de la enfermedad IOI ptos infectados 

por VIF permanecen como portadores dUl'lllte un largo periodo dependiendo de lu 

caracterlsticas del paciente y los factores virales. Asimismo, son c..,.,a de tnnlmilir el 

virus (3, 28). 

Durante este tiempo se puede aislar el virus de sangre resultando el paciente posilivo a la 

prueba de detección de anticuerpos contra VIF (3, IO). Es debido a esto que el periodo 

asintomático probablemente puede alarganc idenlificando la infea:ión en esta etapa y 

proporcionando a los gatos un manejo adecuado de su salud (10, 24). En el conteo celular 

de estos pacientes los linfocitos se llegan a encontrar normales o ligeramente disminuidos 

(3, 1 o, 42, 5S). 

La citometrla de flujo muestra una disminución en el número de las célula CD4+, las 

células CDS+ nomiales o aumentada.•, y un número normal de célula B. Eslo da como 

resultado cambios mlnimos en la cuenta total de linfocitos o una disminución de CD4+ en 

relación a CDS+ (4S, S8). A menudo, los niveles de protelnas séricas esWI ligeramente 

elevados (28, SS). 

En un estudio realizado se determinó que el tiempo promedio de vida desde el diagnóstico 

de VIF hasta la muerte de los gatos infectados fue de 1 112 • S allos (SS, S6). 

•ETAPA NO TERMINAL 

La mayoria de los gatos infectados por VIF se presentan al cllnico en esta etapa (3, 24, 32, 

42) con fiebre recurrente de origen indeterminado, anemia, anoreKia y pérdida de peso (3, 

17, 21, 2S, 29, 38, 42, 43, 4S, 51, S2, S4, SS, S6, S7, S8, 61, 6S). 
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Cerca del 2S'1o de los ptos enfermos VIF·positivos sufren de infecciones de las vlas 

respiratorias altas, con frecuem:ia manifestada por rinitis y conjuntivitis recurrentes (3, 19, 

29). Un IS% manifiestan lesiones cutáneas caracteril.adas por piodermas bacterianos, 

abscesos crónicos que no sanan, sarnas, infecciones por dermatofitos; mientras que sólo el 

10"/o de los galos muestran enteritis crónica y emaciación como manifestación primaria (3, 

S). 

La infllRlllCión intraocular (en forma de uveitis anterior, vitritis o retinitis) es la enfermedad 

ocular más común en gatos infectados por VIF (24, 25). Pueden presentarse hemorr11Bias 

retinales y áreas focales de degeneración retina!. Estos cambios pueden estar relacionados 

directamente con la infección viral o pueden deberse a infecciones oportunistas 

(Toxoplasmosis, por ejemplo) (24, 2S, 62). 

La gingivitis puede estar dada como consecuencia directa del virus, o bien, por infecciones 

oportunistas secundarias como calicivirus (61). Los pacientes afectados también pueden 

presentar una gingivitis plasmocltica primaria (24, 43, 61 ). 

En esta etapa se recomienda monitorear los titulos de inmunoglobulinas (lg), en especial de 

la lgG y la lgM, los cuales están relacionados con la presencia de lesiones inflamatorias 

orales y oculares (49, S4). Asimismo, es recomendable realizar cultivos del tracto 

respiratorio a todos los gatos infectados con VIF, más aún cuando se realicen 

inmuni:zaciones contra otros agentes etiológicos que sean de virus inactivados (9, 19, SS, 

SK). 

• FASE CRITICA O ETAPA TERMINAL 

Durante esta fase los gatos presentan infecciones crónicas secundarias en una o varias 

partes de su cuerpo (3, 14, 29, 32, 34, 38). 
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Los signos y enfermedades cllnicas cYidcnlel incluyen: pmlida de pno, alfenlc:ioaes 

hemaloló¡icas en un tercio de los ptos afectados, en ocuiona linfolldenopetla 

generalii.ada, tumores linfoides, sinm.- crónico de letu¡ia y divmas infeccloaes 

oportunilllU (2, 5, 7, 24, 29, 32, 42). 

Alteraciones crónicas de la piel como(5, 21, 32, 31, 42, 52): 

- Dennatitis bacterianas 

- Abscesos crónicos 

Infestaciones parasitarias aencralizatu <-demodésica y nolaédrica) 

Infecciones crónicas de la boca en (3, 19, 32, 42, 43, 61 ): 

- Tejido periodontal 

- Cavidad oral 

- Lengua 

Ene las 

- Carillos 

También llegan a presentarse enfermedades siJtémicas por honaos (3, 11, 13, 42, 55). 

Signos neurológicos como comportamiento psicótico, demencia, gesticulecioncs y 

convulsiones han sido reportados en gatos VIF·positivos presenlándose lan sólo en el 5% 

de los pacientes (3, 20, 34, 42). Estas anormalidades son muy similaics a los sindromes 

neurológicos observados en pocientcs hlllMllOS con el SIDA (3, 20, 11). 

Estos cambios neurológicos pueden dcbcl1c 111 dallo viral directo ocasionado al sistema 

nervioso central o periférico, a la inO-ión inmunomcdiada, o a lu infecciones 

oportunistas (toxoplasmosis o micosis) (3, 5, 42, 51, 62). 
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Los tumores de células blancas son comunes y pueden manifestarr..e en (3, 7); 

• SNC 

• Médula npinal 

·Qiol 
·Dermis 

La linfa.denopatla o leucemia es IVI. 

Las investigKiones recientes sugieren que estos tumores responden pobremente a la terapia 

e.pec:lfica para algunos tipos de neoplasias (3, 7, 17, 31 ). 

Las infecciones oponunistas sistémicas son menos comunes en 11a1os infectados con VIF 

que en humuos infectados con VIH (3, 11). 

Los 11atos en esta etapa de la enfennedad con VIF mueren generalmente de 6 a 1 meses y 

pueden rcsultarnc11ativosa la prueba de Ac contra VIF (3, 5, 17, 29, 42). 

4.6 SIGNOS V LIESIONES 

Los signos y lesiones se enumeran a continWK:ión según el aparato que afecten sin que sean 

privativos de algún estadio en particular del SIF, con eKcepción de las neoplasias que se 

delallaron en su momento: 

AlterKioncsen cavidad oral (3, 43, 56, 61) 

.Gingivitis 

. Estomatitis 

. Periodontitis 

.Olosilis 

Todas estas lesiones pueden ser ulcerativas y/o proliferativas (42, 5 I, 52). 
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Los tumores de células blancas son comunes y pueden manifestarse en (3, 7): 

• SNC 

• Médula espinal 

-Ojos 

• Dennis 

La linfoadcnopatla o leucemia es rara. 

Las investigaciones recientes sugieren que estos tumores responden pobremente a la terapia 

esl'C"ifica para algunos tipos de neoplasias (3, 7, 17, 31). 

Las infecciones oportunistas sistémicas son menos comunes en gatos infectados con VIF 

que en humanos infectados con VIH (3, 18). 

Los 11atos en esta etapa de la enfermedad con VIF mueren generalmente de 6 a 8 meses y 

pueden resultar negativos a la prueba de Ac contra VIF (3, S, 17, 29, 42). 

4.6 SIGNOS V LESIONES 

Los signos y lesiones se enumeran a continuación según el aparato que afecten sin que sean 

privativos de algún estadio en particular del SIF, con excepción de las neoplasias que se 

detallaron en su momento: 

Alteraciones en cavidad oral (3, 43, 56, 61) 

.Gingivitis 

. Estomatitis 

. Periodon!ltis 

. Glositis 

Todas estas lesiones pueden ser ulcerativas y/o proliferativas (42, SI, 52). 
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- Alteraciones del tracio respiralOrio allo y bajo (3, 14, 24, 32, 31, 42) 

. Rinitis 

. Bronquitis 

. Tniqueltis 

- Allcnciones oculares (3, S, 2S, 42, SS) 

. Conjuntivitis 

. Uvcilis 

. llclinitis 

. Vitritis 

- Altcnciones de la piel (3, S, 31, S2, SS, SI) 

. Dermatitis 

. Omnatosis pullUlar 

. Ocmodicosis 

. Tilla 

. Ablcaos crónicos 

. Otitis cróllic:a 

. Piodcrma 

. Dermatotitosis 

Altcncionesdcl tracto digestivo(3, S, 32, 3S, 31, 42, SI) 

. Diarrea 

. Enleritis 

. Parasitosis 

. Melena 

. Tillitis 

. Colangiohepalilis 

. Atrofia inlestinal 



20 

• Anormalidldes hemalolóai- (38, 58, 49, 55) 

.Anemia 

. Leucopenia 

. Pancitopenia 

. Linfopenia 

- AnomWldade1 ncurolóai- (3, 20, 24, 45, 52) 

. Af«ción a corte;r.a mebral 

• Plrilisis 

.Demencia 

. Aarnión 

. Convulsiones 

. lllCal*idad de control de esflntcm 

. Tmnores musculares fasclales 

• Ataxia 

• Neopluiu(3, 7, 17, 31, 51) 

. Can:inoma de ahlndula mamaria 

. Fibrourcoma 

. C-inoma de células escamosas 

Es importante mencionar que la relación entre el VIF y las neopluias merecen mayor 

investipción, ya que se ha relacionado la aparición de la mayoria de los tumores como 

estados de inmunodeficiencia presentes en estos pacientes y no porque el VIF por si mismo 

ten¡a propiedades de transfonnación celular como es el caso de VLFe (7, 31, 32). 

Shelton et al ( 1990), encontraron que los riesaos relativos para desanollar neoplasias 

linfoproliferativas como leucemia y linfoma, fueron más altos en gatos infectados con VIF, 

LVF o ambos virus. 
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Exislen estudios que mem:ionan que los twnores linfoides en gatos infecllldos "111 VIF se 

desarrollan más fm:uentementc en ptos mayores de 6 allos, con mayor im:idencia en 

machos que en hembras y en su mayoria callejeros (31 ). 

En personas infectadas con el VIH, la incidem:ia del linfosan:oma se incrementa con el 

tiempo. A tres allos del diagnóstico, el 46 'Yo de los pacientes dcsarrolluon linfoma (3, 31 ). 

Sin embar¡o se menciona que otros virus onco¡énicos o enfermedades pueden ICClerar 

sinersicuncntc el desarrollo de la neoplasiL Como ejemplo de esta aaeveraci6n podemos 

mencionar la posible relación entre el VIF y HMlltObartorw/la los cuales actúan como co

cancerlgenos para perturbar el 1istema inmwie, en fonna parecida al mecaniarno de la 

estimulación crónica de antígenos y prolifención de células-B al mismo tiempo (7, 17, 31, 

S3). 

Dentro de las lesiones microscópicas que se han encontndo en pacientes infect.sos por el 

VIF están ( 49): 

• Infiltración de células plasmáticas y linfocitos en las áreas de inO-ión plaClltes en 

los órganos afectados. 

• En las necrosis ulcerativas pio¡ranulomantosas de los diferentes ór¡anos se encuentra 

infiltración de neutrófilos, macrófqos e histiocitos. 

U DIAGNÓSTICO 

Debido a que el VIF contiene determinantes antigénicos de protelna y glicoprotcfna, éstos 

pueden ser facilmente distinguidos de los determinantes de la célula hospedera (3, to, S3). 

Exislen prueba• de inmunodelección o inmunocnsayos capaces de identificar antígenos de 

algunos retrovirus (oncon:trovirus) en sangn:, fluidos corporales o células (3, 8, 9, 11, 12, 

21). 



22 

Asimismo, la detección de anticuelplls producidos por animales contra algunos retrovirus 

infectantes puede también usarse para identificar infecciones por Jcntivirus y ¡il¡unos 

oncomavirus (34, 35, 36, 53, 59, 60, 65). 

La inf-ión por VIF es normalmente di1¡110sticada mediante la detección de anticuerpos 

en un¡R de aato• infeelado1 (3, 1, 9, 1 O). Existe una correlación entre Ja presencia de Ac y 

de la viremia penistcnte (10, 21, 30). Debido a que Jos 1atos que presentan Ac frente al VIF 

han ele ser considerados como persistentemente virémicos y, por lo tanto potencialmente 

fuentes de infección PIU'll llatos sanos (34, 36, 42). 

La inmunidad de origen materno en los ll•titos menores de 12 semanas de edad puede 

interferir en los resultados de las pruebas de dia¡nóstico que detectan Ac, por lo que se 

recomienda que la prueba se repita !*a conflnnar el diagnóstico, o bien se utilice una 

técnica diferente (3, 10, 42, 49). 

Los gatos seropositivos presentan un incremento en los niveles de lllG, Jo cual puede estar 

relacionado con la presencia de lesiones orales inflamatorias (46). La lgA se puede detectar 

en los eslados tempranos de la infección, mientras que Ja lgG prevalece en el desarrollo de 

la misma(3,42, 46). 

Es importante mencionar que Jos anticuelplls encontrados en Ja saliva del gato son muy 

similares a los encontrados en la saliva del humano, cuando ambos son seropositivos.(11, 

46). 

Los Ac VIF-especlficos suelen aparecer a las 2-4 semanas postinfección y pennanecen de 

por vida en el animal. Sin embargo, una pequeila proporción de gatos puede no presentar 

niveles de Ae detectables hasta un ailo posterior a la infección (3, 36, 59, 60). 
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Asimismo, la ~ción de anticuerpos producidos por animales contra algunos retrovirus 

infectantes puede también usarse para identificar infecciones por lcntivirus y ¡¡l¡¡unos 

oncomavirus (34, 3S, 36, S3, S9, 60, 6S). 

La infección por VIF es nonnalmcnte diaanosticada mediante la detección de anticuerpos 

en 1111pe de ¡¡atoa infectados (3, 8, 9, 10). Existe una conelación entre la presencia de Ac y 

de la vimnia penistente ( 1 O, 21, 30). Debido a que los ¡¡atos que presentan Ac frente al VIF 

han de ser considerados como persistentemente virémicos y, por lo tanto potencialmente 

fiientes de infección para gatos SIDOS (34, 36, 42). 

La inmunidad de origen materno en los ¡¡atitos menores de 12 semanas de edad puede 

interferir en los resultados de las pruebas de diaanóstico que detectan Ac, por lo que se 

recomienda que la prueba se repita para confirmar el diagnóstico, o bien se utilice una 

técnica diferente (3, 10, 42, 49). 

Los ¡¡atos seropositivos presentan un incremento en los niveles de lgG, lo cual puede estar 

relacionado con la presencia de lesiones orales inflamatorias (46). La lgA se puede detectar 

en los estados tempranos de la infección, mientras que la lgG prevalece en el desarrollo de 

la misma (3, 42, 46 ). 

Es imponante mencionar que los anticuerpos encontrados en la saliva del ¡¡ato son muy 

similares a los encontrados en la saliva del humano, cuando ambos son seroposilivos.(11, 

46). 

Los Ac VIF-espe1:ificos suelen aparecer a las 2-4 semanas postinfección y permanecen de 

por vida en el animal. Sin embargo, una pequeila proporción de gatos puede no presentar 

niveles de Ac detectables hasta un ai\o posterior a la infección (3, 36, 59, 60). 
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La principales lknicas empleadas para la detección de Ac contra el VIF son (3, 9, 1 O, 11, 

12, 17, 21, 30, 34, 3S, 36, 46, S9, 60): 

. Allliclapos lnmunofluorescenlcs (AIF) 

. W-Blot(WBA) 

. Pniclla lnmunoab9otbcnte ligada a enzima (ELISA) 

El primer tMtodo de diagnóstico desarrollado pua evaluar la presencia de los anticllCIJIOS 

contra el VIF fue un ensayo de inmunotlllO!ftCCllCia indirecta, utilizando linf«X:itos de 

,.....e periférica (LSP) infectados con el VIF. En el siguiente AIF se utilizaron células Crfk 

infeclldaa con el VIF demostrando en los resultados ser una prueba más sensible. Poco 

tiempo después se realizó un ensayo de inmunoabsorbencia unida a enzimas (ELISA) 

uundo pisas microtituladas cubiertas con virus purificado, y otro usando una membrana 

de lllflCI filtro cubierta con virus (CITE-IDEXX), multando ser ésta más sensible pua la 

detección de 1111ticuerpos que las 3 anteriores. 

El WBA es otra prueba que pennite la detección de anticuerpos para proteinas viriles 

especifica siendo por tanto una prueba menos sensible pero más especifica (3, 34, 35). 

La disponibilidad comercial y convencional de la prueba de ELISA hace que esta técnica 

sea nm útil que la WBA o la AIF especialmente en pequeflos laboratorios (34, 3S, 42). 

La prueba de ELISA puede presentar un bajo porcentaje de falsos positivos pero éstos se 

lllrihuyen, en su mayoria, a una falla en la rcalil.Kión de la técnica, una mala interpretación 

o a ima baja especificidad intrfnseca del material usado en la prueba (34, 3S, 6S). 

Es1os tres tipos de pruebas serológicas pueden dar falsos negativos en aquellos gatos recién 

infectados (ya que todavia no se han formado Ac) (3). Se menciona que algunos gatos 

pueden desarrollar una respuesta muy pobre o nula de Ac por semanas o meses después de 

la infea:ión inicial por el VIF, aún más el virus puede ser aislado de estos gatos mucho 
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antes de que los Ac puedan ser detectados, o bien en los que se encuentran en fase muy 

avll!Wlda (con altos niveles de Ag cin:ulantes pero con ausencia de Ac) (3). 

Se menciona que en estos casos serla necesario aislar al virus o disponer de una prueba 

similu a la del VLFe, la cual detecta antlgenos virales, sin embargo esta prueba para el 

VIF se encuentra •un en investigación (3, 9, 12). 

Afortunadamente la mayorla de los gatos crean anticuerpos dentro de las 6-8 semanas 

después de la infección con un alto grado de correlación entre la seropositividad del gato y 

la posibilidad de aislar el virus del mismo (3, 30, 34, 36, 60). 

Sin embargo, un resultado ELISA positivo en un gato joven y sano debe confirmarse por 

medio de la técnica AIF o WBA de preferencia (3, 30, 60). 

4.1 TRATAMIENTO 

La mayorla de los tratamientos en gatos VIF positivos con sintomatolog(a clfnica son de 

carácter paliativo y basados en terapias de soporte. Las infecciones secundarias tempranas 

(gérmenes oportunistas) responden bien generalmente a tratamientos antimicrobianos 

especificos, sin embargo aquellas que se producen en estados avatWldos del proceso suelen 

ser resistentes y a menudo ocurren reca(das en el paciente (1, 2, 14, 19, 42, 50, 52, 65). 

En el caso de la gingivitis plasmocltica, un cuidado dental adecuado disminuye la severidad 

pero no la elimina. Aunque la gingivitis plasmoc(tica responde a los corticosteroides, 

cuando se presenta el VIF no se recomienda su uso a menos que la gingivitis interfiera con 

la masticación (43, 61). 
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Algunos gatos infectados por VIF responden pobremente a la hospitalización y anestesia, 

pero el plan terapéutico para estos pacientes consta de (3, 42, 34, 35, 65): 

Terapia de soporte incluyendo (1, 3, 34, 3S): 

- Tcnpia de liquidas 

- Transfusiones sanguíneas 

- Alimentación con dictas de prescripción de alto contenido encr¡¡ético. 

- El uso de corticostcroidcs vía tópica fimtc a complicaciones de origen irununológico, 

como la uveftis, es útil siempre y cuando no existan infecciones bacterianas secundarias. Se 

recomiendan las soluciones tópicas de corticosteroides (acetado de prednisolona al 1%) 

para controlar la inflamación intraocular (25). 

Las dosis irununosupresoras de estas drogas consisten únicamente en proveer un alivio 

temporal (3, 25, 34, 35, 42). 

Fármacos antivirales: 

- Agentes bloqueadores de la enzima transcriptasa reversa del virus de la 

irununodeficiencia como Zidovudina (azidothimidina o AZT ) y la droga 9-(2 

fosforonometoxietil) rulenina usados en medicina hwnana, podrian ser de alguna eficacia 

en el VIF (3, 23, 34, 35, 38, 40, 45). Se menciona la posibilidrul de que el tratamiento con 

este agente antiviral en altas dosis en la fase más temprana postinfección puede limitar los 

títulos virales en las células sanguíneas mononucleares periféricas y, probablemente 

retardar el tiempo de aparición de la enfermedad (3, 23, 42, 45). 

Respecto a ésto se han producido in vitro mutantes resistentes del VIF hacia la (AZT). Los 

mutantes tienen el mismo patrón de resistencia cruzada a la droga como la de los mutantes 

resistentes a la AZT aislados en humanos (3, 38, 45). 

Las propiedades farmacológicas de estas drogas antivirales y su metabolismo en células y 

tejidos felinos determinará el valor del VIF para estudios de estas drogas in vivo (3, 23 ). 
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Debido a esto el VIF puede servir como un modelo valioso para la evaluación de terapias 

con drogas anti virales para uso posterior en seres humanos (3, 5 I, 52). 

4.t PREVENCION V CONTROL 

Desafortunadamente no existe una vacuna segura contra VIF, ya que el número de cepas 

existentes y su significado antigénico son todavla desconocidos (3, 4, 9, 12, 16, 33, 35, 44). 

Se ha visto que varias especies animales son susceptibles a la infección por virus causantes 

de Inmunodeficiencia parecidos al VIH, lo cual permite a los investigadores evaluar y 

caracterizar las respuestas inducidas por las vacunas en el sistema inmunológico de estos 

animales (3, 18, 64, 65). 

Actualmente están siendo usados en las investigaciones de la vacuna contra el VIH los 

siguientes modelos animales (3, 18, 44, 65): 

Chimpances infectados con el VIH-1 o VIH-2. 

Macacos (varias subespecies) con el VIH-2 

Gatos infectados con el VIF o el VLFe 

Los datos basados en estos modelos permiten la evaluación de algunos parámetros como (3, 

9, 16): 

• estrategias de vacunas (33, 63, 64, 66): 

Virus activo modificado 

VENTAJA: Mejora la respuesta de linfocitos O y T 

DESVENTAJA: Efectividad de un 500/o 
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- Virus entero inactivado 

VENTAJA: Estimula a todu lu células By Tal presentar los epllopos 

DESVENTAJA: No ca qura y m¡uiere de adyuvantes, pan que se dcscncadenc una 

mpucsta cik*íxica. 

Subunidades virüs (vi1111, pmcclnu recombinantes, péptidos) 

VENTAJA: Epltopos selectivos aq¡uros 

DESVENTAJA: Requieno de .tyuvantes. No hay respuesta citotóxica 

Recombinación activa de quimeras 

YENT AJA: Estimula la respuesta de detenninados linfocitos By T 

DESVENTAJA: No se puede usar como revacunación y tiene una inmunogenicidad 

limilllda 

• Antiidiotipos 

VENTAJA: Estimula a elementos del sistema inmunocompelente 

DESVENTAJA: Restricción genética en vlas de experimentación 

• esquemas de dosificación de la vacuna 

• rulas de adminislnción de lu vacunas 

• diferentes maneras de exposición al virus, evaluando el tipo de protección de las vacunas 

por ejemplo: mucoss contra inlravenoss. 

Sin embargo, hasta la fecha ninguna de estas vacunas ha demostrado su completa eficacia 

(66). 

Ahora bien, si consideramos que mú de la mitad de todos los gatos en la ciudad de México 

salen a la calle la mayor parte del dla y debido a los hábitos de territorialidad es muy común 

que se enfrasquen en peleas produciéndose de esta fonna heridas, las probabilidades de 

contagio son muy altas, esto quiere decir que de no tomar medidas preventivas y de manejo, 
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es muy probable que en el tran!M:urso de S a 7 aftos el 400/o de los gatos en la ciudad de 

México estén infectados por el VIF (3, 40, 41 ). 

Ante estas circunstancias se impone la necesidad de controlar la extensión de la infección 

con olnls medidas tales como (3, 19, 34, 35, 42, 65): 

1. M1111tencr a los gatos el mayor tiempo en casa 

2. Transponarlos en jaulas individuales 

3. No mezclar gatos con medicina preventiva controlada y gato!M:on historial de!M:onocido. 

4. Controlar las transfusiones sanguíneas con monitoreo previo de la sangre que se va a 

usar. 

S. Castrar a los machos para reducir su agresividad y evitar la reproducción no controlada. 

6. Administración de vacunas inactivadas (triple y leucemia) en los programas anuales de 

vacunación de mascotas infectadas con VIF. 
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!l. ANÁLISIS DE LA INFORMACIÓN 

El Slndrome de Inmunodeficiencia Felina es una enfermedad infeclo-COntagiosa 

aparentemente restringida a los miembros de la familia Felidae, repor1ándose tanto en gatos 

domésticos como en felinos silvestres (3, 1 S, 26). 

Este padecimiento se ha reportado en pmlses como Nueva Zelanda, Estados Unidos de 

Noneamériea, Japón. Canadá, Francia, Austtalia, Suiza. Holanda, Gran Bretafla y México 

(3, 14, IS, 41). La prevalencia en estos pmlses es variable y posiblemente se deba en gran 

pane al papel que desempcfta el gato en cada sociedad y por lo tanto el control, m1111Cjo. y 

cuidado que se le brinda es diferente. Sin embargo, en el caso de México no hay un 

muestreo representativo en comparación con la cantidad de gatos existentes y es por esto 

que no podemos mencionar un porcentaje promedio en la prevalencia de esta enfennedad 

(41). 

Se presenta con mayor incidencia en paos mayores de S allos, machos y la mayorla 

vagabundos.( 1, 3, 40, 41 ). 

Esta infección es de origen viral y provoca inmunodeficiencia en el paciente afectado. Se 

conocen sólo algunos aspectos de la patogenia, debido a la falta de información acerca de 

las caracterlsticas del virus, de sus diferentes cepas, determinantes antigénicos y por lo 

tanto su componamiento exacto dentro del animal infectado (2, 3, 24). Sin embargo es un 

hecho hasta hoy que debido a que el VIF es un virus con tropismo hacia los linfocitos T 

principalmente, provoca alteraciones que van desde una disminución en la población de 

CD4+ T, aumento o disminución de CDK+ T o bien una linfopenia generali1ada incluyendo 

los linfocitos 8, esto va a depender de la etapa de la enfermedad. Es esta condición la 

imponante en el desarrollo de su patogenia, pues una vez que el paciente comienm a tener 

alteraciones en su sistema inmunocompetente es muy fácil que se vea afectado por otras 

entidades patológicas secundarias tales como infecciones bacterianas, toxoplasmosis, 



30 

calicivirus, parasitosis, entre otras, causando daño en fonna progresiva (3, 32, 43, 51, 52, 

61,62). 

El VIF está presente en saliva, sangre y liquido cerebroespinal de gatos infectados, la 

principal fonna de transmisión natural comprobada hasta hace poco era la mordida, hoy en 

dla se sabe que la via perinatal por medio de la leche y la placenta es otra fonna de 

transmitir el virus (3, 13, 39, 48, 65). 

No existe ninguna prueba para la detección del VIF en sangre, plasma o saliva del gato 

infectado. En si las pruebas existentes para detenninar la presencia del VIF se basan en la 

detección de anticuerpos contra este virus (8, 9, 11, 12, 28, 30, 35). 

Dentro de las tres pruebas comerciales (AIF, ELISA, WBA) las que se recomiendan para 

obtener un mejor resultado es la prueba de ELISA con la confinnación en WBA (3, 3S, 36, 

42). 

La mayorla de los tratamientos en gatos VIF positivos con sintomatologia cllnica son de 

carácter paliativo y basados en terapias de soporte, para controlar las infecciones 

secundarias (3, 24, 42). El uso de algunas drogas antivirales (AZT) se mencionan como 

ayuda en la fase temprana de la infección, sin embargo son drogas que económicamente no 

están al alcance de todos los propietarios de gatos afectados y aunque asi fuera no se ha 

comprobado su completa eficacia (23, 24, 38). 

Se siguen investigando diversos modelos para obtener la vacuna especifica contra el virus, 

pues hasta la fecha ninguna ha demostrado un porcentaje considerable de efectividad (12, 

16, 33, 44, 63, 64, 65). 

Vale la pena mencionar que los modelos animales para la investigación del SIDA en los 

seres humanos ha tomado un papel relevante, tanto en la evaluación de nuevas formas de 

terapias como en el desarrollo de posibles vacunas (44). En el caso particular de los gatos el 
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riesgo de la infea:ión por el VIF es el mismo que el de los humanos al VIH y las 

posibilidades de padecer una epidemia como en el SIDA humano es alla.(3). 

Es por esto que se considera necesario realiur un esludio representalivo en la ciudad de 

México que sirva como piloto para posteriormente poder tener una cifra promedio de la 

prevalencia de esta enfermedad en nuestro pals y, de esla manera 10111111 las medidas 

peninentes para mejorar el manejo y cuidado de las mascotas afecladas. 

Por otro lado, el seguimiento de la progresión de la enfermedad en gatos infectados por 

VIF, es una fuente potencial muy importante para los análisis experimentales en la 

patogenia del VIH y Iambién como modelo para llegar en un tiempo no muy lejano a 

obtener la vacuna contra ambos virus causantes del Slndrome de Inmunodeficiencia. 
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