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RESUMEN

Dentro de las enfermedades virales que afectan a los gatos, las dos méas importantes
son la leucemia viral felina y la inmunodeficiencia viral felina. Ambas son capaces de
generar alteraciones del sistema inmune y serian la principal causa de morbilidad y

mortalidad en los gatos.

En esta Memoria de Titulo, se hace una descripcion epidemioldgica de los gatos
positivos para el virus leucemia felina (ViLeF) y virus inmunodeficiencia felina (VIF)
diagnosticados en los Hospitales Clinicos Veterinarios de la Universidad de Chile, durante
el periodo Marzo 2002 a Marzo 2004.

Las unidades en estudio fueron 352 fichas clinicas de gatos muestreados antes de
ser vacunados o sospechosos clinicos de la infeccion retroviral; de las cuales, 31 fichas
fueron eliminadas por carecer de todos los antecedentes que se querian evaluar. Las
variables epidemioldgicas consideradas fueron: sexo, estado reproductivo, edad, estado de

salud, tipo de residencia, total de gatos en el hogar y estacionalidad.

La prueba diagndstica utilizada fue Speed ® DUO (Laboratorio BVT), basada en la
técnica de inmunocromatografia en membrana, que detecta el antigeno capsular p27 del
virus leucemia felina y el anticuerpo contra la proteina gp40 del virus inmunodeficiencia

felina.

Del total final de 321 fichas estudiadas un 19,94% fue positivo a ViLeF, 15,58% fue

positivo a VIF y 4,98% result6 positivo a ambos virus.

En lo referente a las variables epidemioldgicas; en los animales positivos a VilLeF
la diferencia entre el grupo etario de menores o iguales a 12 meses comparado con el resto
fue significativa (p<0,05), con un 11,83% y un 23,18% respectivamente. También se
encontraron diferencias estadisticamente significativas (p<0,05) segun el estado de salud,

con un 22,98% en gatos clinicamente enfermos y 7,89% en los clinicamente sanos.
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En los animales positivos a VIF se encontraron diferencias estadisticamente
significativas (p<0,05) segun el sexo, edad y tipo de residencia. Se obtuvo un 25,85% para
los machos y un 6,90% para las hembras. De acuerdo a la edad resultaron positivos; 8,6%
de los gatos de 12 meses 0 menores, 12,09% entre 13 y 36 meses de edad, 27,14% entre 37
y 72 meses de edad y 20,34% en los mayores a 72 meses de edad y segln el tipo de
residencia; de los individuos que vivian en casa un 18,8% fue positivo y de los que vivian

en departamento un 6,98%.
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SUMMARY

Within the viral diseases that affect the cats, the two most important are the feline
viral leukemia and the feline viral immunodeficiency. Both are able to generate alterations
of the immune system and they would be the main cause of morbidity and mortality in the
cats.

In this thesis an epidemiological description of the positive cats for feline leukemia
virus (FeLV) and feline immunodeficiency virus (FIV) is done. They were diagnosed in the
Veterinary Clinical Hospitals of the University of Chile, during the period March 2002 to
March 2004.

The units in study were 352 clinics files of cats sampled before being vaccinated or
suspicious of the retroviral infection; of which, 31 were eliminated by lacking all the
antecedents that were going to be evaluated. The epidemiological variables considered
were: sex, neutering status, age, health status, type of residence, household size distribution

and seasonal status.

The diagnostic test performed was Speed ® DUO (BVT Laboratory), based on the
immunocrhomatographic sandwich principle, that detects the p27 FeLV antigen and the
gp40 FIV antibodies.

Of the final total of 321 files studied, 19,94% were positive to ViLeF, 15,58% were
positive to VIF and 4,98% turned out to be positive to both virus.

Regarding the epidemiological variables; in the ViLeF positive animals the
difference among the age group of 12 months or younger compared with the remainder
group was significant (p<0,05), with 11,83% and 23,18% respectively. According to the
health status, also statistically significant differences were found (p<0,05), with 22,98% in

clinically sick cats and 7,89% in the clinically healthy ones.



In the VIF positive animals statistically significant differences were found (p<0,05)
according to the sex, age and type of residence. The results were 25,85% for the males and
6,90% for the females. In relation to age turned out to be positive; 8,6% of the cats of 12
months or smaller, 12,09% between 13 and 36 months of age, 27,14% between 37 and 72
months of age and 20,34% of the cats older than 72 months of age and in regard to the type
of residence; 18,8% of the individuals that lived in a house a were positive and 6,98% of

the ones that lived in an apartment.



INTRODUCCION

La tendencia actual de los propietarios de mascotas es a una tenencia mas responsable, la
cual se asocia directamente a un mejor manejo sanitario, alimentario y de atencién médico

veterinaria.

En nuestro pais, existen una serie de enfermedades que afectan a los gatos, generadas por
agentes virales. Dentro de ellos, los mas importantes pertenecen a la familia retroviridae: el
virus leucemia felina (ViLeF) y el virus inmunodeficiencia felina (VIF). Ambos son
capaces de generar alteraciones del sistema inmune y se les asocia como la principal causa

de morbilidad y mortalidad en los gatos.

Estos retrovirus felinos poseen una distribucion mundial, su prevalencia varia entre paises y
parece reflejar las caracteristicas conductuales y sociales del gato, tales como,

acicalamiento, vagabundeo y peleas.

Este estudio, hace una descripcion epidemiolégica de los gatos positivos para ViLeF y VIF,
diagnosticados en los Hospitales Clinicos Veterinarios de la Universidad de Chile, durante
el periodo Marzo 2002-Marzo 2004.



REVISION BIBLIOGRAFICA

1. INMUNODEFICIENCIA VIRAL FELINA

1.1 Etiologia

La inmunodeficiencia viral felina es generada por el virus inmunodeficiencia felina (VIF),
que es un virus exogeno de &cido ribonucleico (ARN) simple, de la familia Retroviridae,
género Lentivirus (Carter et al., 2005). Pertenece al grupo de lentivirus que causan
alteracion del sistema inmune, junto con los virus de inmunodeficiencia humana (VIH), y
simia (VIS) (Pedersen, 1995).

El VIF fue aislado originalmente en 1986, de un criadero de gatos del norte de California
(Sherding, 1996a; Harbour et al., 2004). Se han identificado, al menos, cinco subtipos; A,
B, C, D, y E, los que pueden ser responsables de las diferencias observadas en la
patogénesis y progresion clinica de la enfermedad. Los gatos con infeccion natural pueden
alojar maltiples subtipos, y en forma experimental se han observado superinfecciones con
diferentes subtipos, después de inoculaciones secuenciales; lo que indicaria ausencia de
proteccion cruzada entre algunos subtipos (Sellon, 2000; Harbour et al., 2004).

Este retrovirus, al igual que el virus leucemia felina, esta formado por dos cadenas idénticas
de ARN rodeadas por proteinas nucleares (proteinas gag), que forman una cépside
icosohédrica. Ademas, esta envuelto en una doble membrana de lipidos derivada de la

membrana celular del huésped (Barr et al., 1997).

Otras proteinas, son las glicoproteinas env que forman proyecciones sobre la superficie de
la particula viral. Al infectar a la célula huésped se forma un virion, cada virion lleva la
enzima transcriptasa reversa, una acido desoxiribonucleico polimerasa dependiente del

ARN (pol), que es requerida para la replicacion viral. Los retrovirus emplean la



transcriptasa reversa para producir una copia de &cido desoxiribonucleico (ADN) de doble
cadena a partir del ARN del virion (Barr et al., 1997).

1.2 Epidemiologia

Existen estudios retrospectivos que sugieren que el VIF existe en la poblacion felina
domeéstica, a lo menos desde 1968. La incidencia actual de la infeccion esta relacionada con
la densidad relativa de los gatos con libre acceso a los exteriores, con o sin duefio y se le
considera endémica a nivel mundial (Pedersen, 1995; Sellon, 2000; Harbour et al., 2004).

Se han detectado anticuerpos contra VIF en gatos de Estados Unidos, Reino Unido, Japon,
Paises Bajos, Francia, Australia, Nueva Zelanda y Taiwan (Barr et al., 1997). En Chile, se
realiz6 un estudio de deteccion de anticuerpos contra VIF en la ciudad de Valdivia,
obteniéndose un 16,1% (24/149) de gatos positivos (Price, 1998).

En varios paises se han llevado a cabo estudios de prevalencia del VIF (ver Cuadro N°1).
La seroprevalencia en los Estados Unidos difiere segun los distintos autores, pero oscila
entre 1,2 a 4% en gatos clinicamente normales o de bajo riesgo; y entre 11,6 y 14% en
gatos clinicamente enfermos o de alto riesgo. La seroprevalencia es de 25 a 30% en paises
con grandes poblaciones de gatos vagos, como lItalia y Japon (Couto y Nelson, 2000;
Sellon, 2000).

La seroprevalencia es dos a tres veces mas alta en machos que en hembras. Se infectan con
mayor frecuencia gatos adultos que adolescentes y gatitos (Sellon, 2000). Los gatos vagos
son mas susceptibles que los que viven dentro de la casa (“indoors”) estrictos; y muy pocos
gatos puros de criaderos estarian infectados. La prevalencia de la infeccion aumenta con la
edad, siendo el promedio de 5 afios al momento del diagndstico (Barr et al., 1997) (ver
Cuadro N°2).



CUADRO N° 1: Seroprevalencia mundial del VIF.

Continente/Pais Seroprevalencia VIF
(% positivo total) Gatos Enfermos Gatos Sanos Otros Gatos
(%) (%) (%)
Norte América
(8.06%)
EEUU 11,8 4 21,1° 50° 9,8°
EEUU + Canada 14 1,2
Europa (12.71%)
Austria 3,5 3,2
Dinamarca 19,4 4,8 18,4°
Finlandia 6,6
Francia 24,1 6,9 32°
Alemania 12,3 3,2 9,5%
Grecia 8,5 1,4
Hungria 30,7 0
ltalia 23,8 8,8 643"  10,0°
15,3°
Paises bajos 5,0 2,2
Noruega 10,1 59
Suiza 3,5 1,2
Turquia (Istambul) 25,8 16,2 22,2°
Reino Unido 14,8 6,9 27,0°
Asia (23.12%)
Japén 36,5 10,7 12,5
Taiwan 0 1,4
Oceania (23.30%)
Australia 25,7 26,7 14,2°
Nueva Zelanda 27,3 6,8

Adaptado de Courtchamp y Portier (1994)

% Estado de salud no reportado

® Gatos vagos

¢ Gatos sospechosos de estar infectados clinicopatolégicamente
¢ En contacto con gato positivo a VIF

(Harbour et al., 2004)




CUADRO N° 2: Distribucion final de gatos en 59 estudios analizados por Courchamp
y Portier (1994)

Parametro de distribucion N° de gatos N° gatos % gatos
muestreados positivos VIF positivos VIF
Estado de Salud
Sano 35474 1847 521
Enfermo 43941 7026 15,99
No Reportado 5964 562 9,43
Estado reproductivo
Macho entero 13455 1739 12,92
Macho castrado 12577 1954 15,54
Hembra entera 10931 559 5,12
Hembra esterilizada 8544 568 6,65
Distribucioén de edad
<1 afio 12057 213 1,77
1-3 afos 14668 1230 8,39
4-6 aflos 6738 1129 16,76
>6 afos 8462 1625 19,20
Condicion ambiental
“Indoor” 12166 550 4,52
“Indoor/outdoor” 27166 3346 12,32
Vago 6818 1071 17,71
Distribucion de raza
Sin pedigri 40477 5240 12,95
Razas puras de pedigri 8155 566 6,94
Mezclas de razas 8319 683 8,21
Distribucion del N° de
gatos en el hogar
1 gato 23498 2423 10,31
2-5 gatos 18286 1708 9,34
>5 gatos 4177 468 11,20
Total del estudio 85529 9441 11,04

(Harbour et al., 2004)

1.3 Transmision

En el ambiente natural, el VIF se transmite principalmente mediante la inoculacion
parenteral del virus que se encuentra en la saliva o la sangre. Durante la infeccidén aguda,

puede encontrarse VIF en las glandulas salivales y el epitelio de las mismas, también en



linfocitos sanguineos y plasma o suero (Sellon, 2000). Existe evidencia que las mordeduras
son un importante modo de transmision, por lo que se ha postulado que la alta prevalencia
de la infeccion en machos es atribuible a su comportamiento agresivo y a la mayor
probabilidad de mordeduras y abscesos (Cohen et al., 1990; Pedersen et al., 1989;
Yamamoto et al., 1989). Experimentalmente, la sola puncién con un diente de un gato
infectado por VIF, es un método muy eficaz de transmision (Sherding, 1996a).

La transmision sexual es de baja frecuencia, aunque el semen de gatos infectados puede
contener el virus. Las madres positivas al VIF raramente infectan a sus gatitos debido a que
la transmisidn vertical no es comun en la naturaleza. Se cree que esto se produciria por las
caracteristicas biologicas del virus en donde se alcanzan niveles altos de viremia s6lo por
escasas semanas despues de la infeccion. La infeccion perinatal ocurriria mediante la

ingesta del VIF presente en la leche de la madre infectada (English, 1995; Levy, 2000).

La transmision por contacto intimo durante la cohabitacion es poco probable, aunque no
imposible. En un estudio en el que se confind gatos positivos y negativos a VIF juntos en
una misma jaula durante 2 afios, solo 1 de los 20 gatos centinela se infectd. La transmision
por contacto ha ocurrido en raras ocasiones en criaderos de gatos, pero la via 0 mecanismos

se desconocen (Pedersen et al., 1989; Sherding, 1996a).

1.4 Patogenia

Casi todo el conocimiento de la patogenia del VIF, deriva de infecciones inducidas en
forma experimental en gatos libres de patdgenos especificos (LPE). Después de la
inoculacion experimental ocurre un brote de replicacién viral en células del tejido linfoide y
glandulas salivales, llegando a una méxima viremia varias semanas posinoculacion (Sellon,
2000).

El timo es un sitio de replicacion viral temprana, que origina el agotamiento del fondo
comun de células T. Las células blanco del VIF, durante las primeras semanas de infeccion,

son los linfocitos T colaboradores (CD4"), pero el virus también es detectable en los



linfocitos T citotdxicos (CD8") y linfocitos B. No se identifican cambios en las cifras o
proporciones de células B después de la infeccion por VIF a pesar de que son un blanco de
la infeccion viral (English, 1995; Sellon, 2000).

Después, el VIF se disemina a células mononucleares (linfocitos, monocitos, macréfagos)

de dérganos no linfoides como pulmén, intestino y rifiones (Sellon, 2000).

La caracteristica distintiva de la infeccion por el VIF, es la disminucién de la relacion
CD4":CD8", la que inicialmente se debe al aumento de CD8" y a la disminucion de CD4"
(English, 1995).

Durante la fase asintomatica de la infeccion, CD8" vuelve a niveles normales, mientras que

CD4" continua lentamente disminuyendo. Cuando el gato estd en la fase cronica de la
enfermedad, la disminucion de la relacion es debida a una gran pérdida de CD4" (English,
1995).

En la infeccién del VIF ocurren otras anormalidades inmunolégicas como: disminucion en
la produccién de citoquinas y un deterioro en la respuesta a éstas. Con el tiempo los
linfocitos in vitro de gatos infectados pierden la capacidad de proliferar en respuesta a la

estimulacion con mitdgenos de células By T (Sellon, 2000; Sherding, 2000).

Otra manifestacion de la desregulacién inmunoldgica que se observa en muchos gatos
infectados, es la hipergammaglobulinemia, que se debe principalmente al aumento de

Inmunoglobulina G y refleja una estimulacion policlonal de las células B (Sellon, 2000).

1.5 Presentacion clinica

De acuerdo con la terminologia usada para la infeccion por VIH existen 5 estadios clinicos:
1) fase aguda, primaria, 2) portador asintomatico, 3) linfoadenopatia generalizada
persistente (LGP), 4) complejo relacionado a sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(CRS), 5) sindrome de inmunodeficiencia. Un sexto estadio clinico, que incluye diversas



enfermedades, es utilizado algunas veces para categorizar gatos infectados por VIF, en la
ausencia de inmunodeficiencia (Pedersen, 1995). Aunque podria ser util dividir la
infeccion en estas etapas clinicas con fines prondsticos, a menudo no puede hacerse una
distincion precisa entre ellas; y en algunos gatos infectados no son evidentes todas las
etapas (Sellon, 2000).

Las etapas clinicas que se reconocen en gatos son:

1. Fase aguda primaria de infeccion: Esta ocurre cuando el virus se disemina a

través del organismo, generando al comienzo un estado febril leve, neutropenia y
linfoadenopatia reactiva generalizada (English, 1995). Muchos gatos no muestran
sintomatologia durante la infeccion aguda. Esta fase puede durar varios dias a unas cuantas
semanas (Barr et al., 1997; Sellon, 2000).

2. Fase latente asintomatica: La duracion de este periodo, se relaciona en parte

con la cepa viral y edad del gato al momento de infectarse. Aunque los gatos estan sanos
durante esta fase subclinica, pueden presentarse cambios clinicopatoldgicos y la funcion
inmune sigue deteriorandose (English, 1995; Couto y Nelson, 2000)

3. Fase terminal crénica de la infeccién: se desarrolla en meses o afios un

estadio de inmunodeficiencia similar al del sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) humano. Los signos clinicos de la infeccién con el VIF pueden derivar de los
efectos virales directos, o infecciones secundarias que se producen luego del desarrollo de
la inmunodeficiencia. Los sindromes clinicos resultantes de los efectos virales primarios
comprenden: diarrea crénica con caracteristicas de intestino delgado, anemia
arregenerativa, trombocitopenia, neutrofilia, linfadenopatia, pars planitis, uveitis anterior,
glomerulonefritis, insuficiencia renal e hiperglobulinemia. Las anormalidades conductuales
mas frecuentes de la infeccion son demencia, furia, defecacion-miccion inapropiada, y

vagabundeo (Couto y Nelson, 2000).

El gato puede cursar con infecciones bacterianas cronicas o recurrentes que se resuelven
parcialmente con antibidticos, pero que recidivan (Sherding, 1996a). Un trastorno comun
en gatos positivos a VIF es estomatitis y puede ocurrir en todas las etapas de la infeccion
(Sellon, 2000).



1.6 Diagnostico

El diagnostico de la infeccion por VIF es a través de la deteccion de anticuerpos especificos
en suero, plasma o sangre entera (Barr et al., 1997). Por la evolucion de las infecciones
lentivirales, la deteccion de anticuerpos es sindnimo de infeccion. Aunque existen informes
anecdoticos, no se conocen pruebas que indiquen que un gato puede ser positivo a
anticuerpos y no estar infectado, con excepcién de gatitos que adquirieron anticuerpos de la
madre. Los gatos pueden ser negativos a anticuerpos en la fase aguda de la infeccién, y se
justifica repetir la prueba seis a ocho semanas después en pacientes sospechosos para

establecer un diagnostico (Sellon, 2000).

El diagndstico se puede realizar mediante las siguientes técnicas:

- Las pruebas de inmunoabsorbencia ligada a enzimas (ELISA) y de inmunocromatografia,
detectan anticuerpos contra las proteinas p24 y gp 40 respectivamente (Sherding, 1996a;
Hartmann et al., 2001).

- La prueba de inmunoandlisis “Western Blot” también determina la presencia de
anticuerpos contra las proteinas virales especificas y es considerada como el “estandar de
oro” para confirmar los resultados positivos de ELISA e inmunocromatografia (Sherding,
1996a; Levy, 2003).

- La infeccion con el VIF puede confirmarse mediante el aislamiento viral o la prueba de
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR). Estos procedimientos sélo estan disponibles en

algunos laboratorios y no son de rutina (Couto y Nelson, 2000).

1.7 Control

Prevencion

Las principales acciones de prevencion son mantener al gato en el interior del hogar para
evitar peleas, y hacer pruebas diagnosticas a los nuevos ejemplares antes de su introduccién
a una residencia con mdaltiples gatos seronegativos. Se recomienda la castracion a gatos

machos y aislar a los infectados (Couto y Nelson, 2000; Sherding, 1996a).



Vacunacion

En Estados Unidos en el afio 2002, se aprobd el uso de la primera vacuna contra el VIF
(Fel-O-Vax FIV®, Fort Dodge). Esta vacuna posee 2 subtipos del virus inactivados (A y D)
que induce la formacion de anticuerpos, los que no se pueden diferenciar de los anticuerpos
contra la infeccién natural por lo que resultaran falsos positivos en las pruebas diagnosticas
(Levy, 2003).

2. LEUCEMIA VIRAL FELINA

2.1 Etiologia

Esta patologia es generada por el virus de leucemia felina (ViLeF), descrito por primera vez
por William Jarret en 1964, cuando observd la gemacion de particulas virales de la

membrana de linfoblastos malignos de un gato con linfoma (Cotter, 2000).

Actualmente, el VilLeF se considera un virus ARN simple, perteneciente a la familia
Retroviridae, género Gammaretrovirus (Carter et al., 2005). A través de la transcriptasa
reversa genera una copia de ADN (provirus) a partir del ARN viral; el que se inserta en el
genoma del huésped. Con las divisiones celulares posteriores, el provirus crea un molde
para las nuevas particulas virales formadas en el citoplasma, que luego seran liberadas a

través de la membrana celular mediante gemacion (Couto y Nelson, 2000).

Se identifican 3 subgrupos virales: A, B y C. Todos los gatos virémicos llevan el subgrupo
A sélo o combinado con B, C o ambos. Aunque el subgrupo A puede causar infeccion por
si mismo, es posible que la combinacién con B tenga un efecto sinérgico en la

oncogenicidad. Los subgrupos B y C evolucionaron por recombinacion entre ViLeF-A 'y
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secuencias provirales enddgenas contenidas en el ADN felino normal. El subgrupo C se
relaciona con anemia no regenerativa (Cotter, 2000).

El ViLeF esta conformado por diversas proteinas centrales y de cubierta. La proteina p15e
de envoltura se asocia con el desarrollo de la inmunosupresion. La proteina p27 central se
presenta en el citoplasma de las células infectadas, sangre periférica, saliva y lagrimas de
los gatos infectados, y es la molécula utilizada para la mayor parte de las pruebas
diagnosticas. La glicoproteina 70 (gp 70) de envoltura contiene los subgrupos antigénicos
A, B o C, los cuales se asocian con la infectividad, virulencia y enfermedades causadas por
las cepas individuales. Algunos gatos producen anticuerpos neutralizantes después de la

exposicion a la gp 70 (Couto y Nelson, 2000).

2.2 Epidemiologia

El VilLeF afecta a gatos domésticos y salvajes, no se describe predisposicion por sexo o
raza. Alrededor de un tercio de la mortalidad total en gatos se debe a este virus, pero
incluso un ndmero mayor de gatos infectados muere por anemia y enfermedades
infecciosas, causadas por los efectos supresores del virus en la médula 6sea y del sistema
inmune (Cotter, 2000).

La incidencia de la infeccion por VilLeF varia, dependiendo de la fuente de informacion,
desde promedios menores al 3% en gatos vagos, hasta un 30% en casas con varios gatos,

casas endémicas y gaterias (Wolf, 2000).

En Chile, se han realizado diversos estudios para detectar la infeccion por el ViLeF: en
Santiago se obtuvo un 28,2% (11/39) de gatos positivos (Correa et al., 1989); en Valdivia
y Chillan fue de 32,9% (42/149) y 39% (39/100) respectivamente (Price, 1998; Montero,
2002).

Se han llevado a cabo estudios de prevalencia de los retrovirus felinos en diversos paises

del mundo (ver Anexo N°1). Por ejemplo, en Santiago de Chile se determiné una
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prevalencia de un 20,2% (Cifuentes, 2003); en Madrid, Espafia fue de 15,6% (Arjona et
al., 2000); Estambul, Turquia fue de 5,8% (Yilmaz et al., 2000); llegando al 0% en las
Islas Malvinas, Reino Unido (Lawrence, 2002), Vietnam del Norte y del Sur (Nakamura
et al., 2000). En los Estados Unidos, la seroprevalencia de la infeccion en gatos
clinicamente sanos y enfermos es del 6,8 y 21,1%, respectivamente (Couto y Nelson,
2000).

En las poblaciones de alto riesgo (gatos con exposicion conocida, enfermos, y con contacto
con otros gatos), la seropositividad alcanza el 13%. Los gatos enfermos son 3 veces mas
proclives que los asintomaticos a ser ViLeF-positivos. La proporcion de machos:hembras
seropositivos es de 1,7:1. La prevalencia de infeccién es maxima para los gatos de 1 a 6

afios, con edad media de 3 afios (Barr et al., 1997).

2.3 Transmisién

Los gatos con viremia persistente eliminan grandes cantidades de VilLeF en su saliva;
también lo hacen a través de la orina, lagrimas y leche. La transmisién se genera al
contactar cualquiera de estas secreciones en peleas, acicalamiento o contacto con alimento,
agua o cajas de deposiciones contaminados (Barr et al., 1997). La principal ruta de
infeccion es el contacto prolongado con la saliva o secreciones nasales de los gatos
infectados. El virus no sobrevive en el ambiente, heces u orina, por ello es poco probable la

transmision mediante fomites y aerosoles (Couto y Nelson, 2000; Sherding, 1996b).

Los gatitos recién nacidos pueden infectarse por via transplacentaria, pero casi todos
adquieren la infeccion cuando la madre los lame y amamanta. La infeccion experimental de
gatitos mayores de 4 meses es dificil. Los gatitos son mas susceptibles a la infeccion que

los adultos (Cotter, 2000).

2.4 Patogenia
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Estudios experimentales permitieron determinar la patogenia secuencial de la infeccién por
ViLeF (ver Figura N°1). La infeccidon inicial suele caracterizarse por malestar y
linfadenopatia o hiperplasia linfocitica. Si la respuesta inmunitaria no interviene, el VilLeF

se disemina a la médula 6sea e infecta células precursoras hemopoyéticas (Cotter, 2000).

La susceptibilidad a la viremia persistente esta relacionada, en gran medida, por la edad en
el momento de la exposicion. EI 70 a 100% de los neonatos tienen viremia persistente
cuando se exponen al virus; mientras que solo el 30 a 50% de los animales mayores de 8
semanas y menos del 30% de los adultos y adolescentes la presentan. El desarrollo de
resistencia relacionada con la edad es atribuido a la creciente inmunocompetencia del gato.
En los adultos, la infeccion puede ocasionar viremia persistente o recuperacion aparente
(sin viremia persistente). Algunos gatos nunca tienen viremia detectable; otros recuperados
pueden tener viremia transitoria, desarrollar una respuesta inmune y revertir a un estado
seronegativo (Barr et al., 1997). Estos gatos no virémicos, que se han recuperado de la
infeccion transitoria, por lo general se vuelven portadores latentes del ViLeF por un periodo
variable (Sherding, 1996b).
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FIGURA N°1: Patogenia de la infeccién por ViLeF
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2.5 Presentacion clinica

En la mayoria de los gatos, el comienzo de la enfermedad asociada con VilLeF se presenta
durante un lapso de meses a afios postinfeccion. Sin embargo, los gatitos muy jovenes se

enferman durante la fase aguda (Barr et al., 1997).

Las enfermedades inducidas por el VilLeF se categorizan como neoplasicas 0 no
neoplasicas (ver Cuadro N°5). La mayoria de las enfermedades no neoplésicas o
degenerativas son el resultado de la inmunosupresién. Los signos clinicos de la
inmunodeficiencia por leucemia son indiferenciables de los comunicados para el VIF. Las
enfermedades por inmunocomplejos (trombocitopenia inmunomediada, anemia hemolitica
inmunomediada y glomerulonefritis), parecen ser mas frecuentes en los gatos VilLeF-

positivos que en los infectados con VIF (Barr et al., 1997).
Las manifestaciones clinicas de VilLeF son atribuibles a los efectos oncogénicos,

citopaticos e inmunosupresores del virus. La neoplasia inducida por el ViLeF puede ser

linfoide o mieloide, generando linfomas y/o leucemias (Sherding, 1996b).
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CUADRO N°5: Clasificacion de las manifestaciones neoplasicas y no neoplasicas

relacionadas a la infeccidn con el virus leucemia felina.

1- MANIFESTACIONES HEMATOPOYETICAS NEOPLASICAS
LINFOPROLIFERATIVAS

A) LINFOCITICAS
B) PLASMOCITICAS

MIELOPROLIFERATIVAS

A) LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA

B) LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA
C) SINDROMES MIELODISPLASICOS
D) OTRAS NEOPLASIAS

2- MANIFESTACIONES HEMATOPOYETICAS NO NEOPLASICAS

A) ANEMIA

B) PANCITOPENIA O APLASIA MEDULAR

C) NEUTROPENIA ASOCIADA AL ViLeF

D) ALTERACIONES PLAQUETARIAS

E) INMUNODEFICIENCIA (especialmente de linfocitos T)

3- OTRAS MANIFESTACIONES
A) INFERTILIDAD

B) ENTERITIS
C) DESORDENES INMUNOMEDIADOS

Adaptado de Valenzuela, 1999

2.6 Diagnostico
El diagnostico se puede realizar con las siguientes técnicas:

- La prueba de inmunofluorescencia indirecta para anticuerpos (FIA) indica viremia al

detectar antigenos en neutrofilos y plagquetas circulantes, en frotis de sangre periférica o en
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células de médula désea. El FIA positivo indica un estadio avanzado de infeccion de VilLeF
(Sherding, 1996b).

Interpretacion de resultados:

POSITIVO: - Viremia persistente (95%)

Viremia transitoria (5%)

- Falso positivo debido a frotis gruesos, plaquetas agrupadas, eosinofilia.

NEGATIVO: No expuesto y no infectado

- Infeccidn transitoria previa; ya recuperado (no infectado e inmune)

- Infeccidn transitoria previa; ahora infeccion latente (sin duplicar)

- Infeccion temprana, demasiado como para ser descubierta

- Falsa negativa debida a una cantidad de neutréfilos y plaquetas en el

frotis (neutropenia y trombocitopenia) (Sherding, 1996b).

- Las pruebas de ELISA e Inmunocromatografia, detectan el antigeno p27 libre en fluidos.
Estas pruebas de antigeno soluble son mas confiables cuando se utiliza suero o plasma, en
lugar de sangre entera (Levy, 2003). Una prueba de ELISA positiva indica viremia (o
antigenemia). A diferencia de las de FIA, las pruebas realizadas con suero tienden a dar
resultados positivos muy pronto después de la exposicion a ViLeF y a ser mas sensibles
(Sherding, 1996b).
Interpretacion de resultados:
POSITIVO: - Viremia persistente (también FIA positiva)

- Viremia transitoria (también FIA positiva)

- Antigemia sin viremia asociada a células (FIA negativa)

- Falsa positiva debida a error de laboratorio (FIA negativa)

NEGATIVO: - No expuesto y no infectado
- Infeccion transitoria previa; ahora recuperado (no infectado e inmune)
- Infeccion transitoria previa; ahora infeccion latente (sin duplicar)
- Infeccion subclinica muy temprana, demasiada para descubrirse
(Sherding, 1996b).
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- La PCR se utiliza para detectar secuencias de repeticion de terminal larga del ViLeF de

sangre periférica, de gatos con anormalidades hematologicas (Cotter, 2000).

2.7 Control

Prevencion

La forma mas efectiva de prevenir la infeccion, es evitar la exposicion a gatos infectados
con ViLeF. En un gato que vive en casa, este método es factible mientras permanezca en el
interior en todo momento; y no tenga contacto con otros gatos (Barr et al., 1997). Se
recomienda castrar y esterilizar para disminuir el habito de salir del hogar e interactuar

agresivamente con otros gatos (AAFP, 2001).

En las gaterias los animales deben ser separados en seropositivos y seronegativos. Los
programas de muestreo y remocion, han sido eficaces en el control de la enfermedad
relacionada con el ViLeF, en muchos criaderos y en casas con una alta densidad de gatos y
antecedentes de ViLeF enzodtico (Barr et al., 1997; Levy, 2003).

Vacunacion

En los daltimos 10 afios se han creado varias vacunas con relativa eficacia. Las actuales
utilizan virus muertos enteros con o sin coadyuvante, virus modificados con coadyuvante; o
gp70 de ingenieria genética y coadyuvante. La vacunacion no interfiere con pruebas para el
ViLeF (Cotter, 2000). La ultima vacuna salida al mercado es Eurifel RCP FeLV®
(Merial), que utiliza la tecnologia Pure Vax, mediante la cual con un vector viral no
replicativo, se logra la misma eficacia de una vacuna viva con la inocuidad de una vacuna

inactivada.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Describir epidemiol6gicamente una poblacion de gatos positivos para la presencia de los

virus leucemia felina e inmunodeficiencia felina.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir la poblacion positiva para los virus leucemia felina e inmunodeficiencia felina

segun variables epidemioldgicas.

Describir los principales factores de riesgo asociados a la infeccidn retroviral.
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MATERIALES Y METODOS

MATERIALES

Las unidades en estudio fueron 352 fichas clinicas de gatos muestreados antes de ser
vacunados o sospechosos clinicos de la infeccion por ViLeF o VIF. Dichas fichas clinicas
correspondieron a pacientes de los Hospitales Clinicos Veterinarios de la Universidad de
Chile, sedes Santiago Centro y Providencia (periodo Marzo 2002 a Marzo 2004) y sede
Vitacura (periodo Febrero y Marzo 2004).

La prueba diagndstica utilizada en estos pacientes fue Speed ® DUO (Laboratorio BVT),
basada en la técnica de inmunocromatografia en membrana, para detectar antigenos del
virus leucemia felina y anticuerpos contra el virus inmunodeficiencia felina. Esta prueba
para el ViLeF posee una sensibilidad de 89,1% vy especificidad de 97,7% y para el VIF de
97,3% y 98,6% respectivamente (Hartmann et al., 2001).

Para realizar cada prueba se coloc6 una gota de muestra (suero, plasma o sangre) en cada
pocillo y luego se agregaron 5 gotas del reactivo. Después de 10-15 minutos, se obtuvo el
resultado. El resultado positivo correspondié a la aparicion de una banda rosada en la
ventana paralela a la linea control. La linea de control siempre validd las pruebas (ver
Figura N°2).

FIGURA N°2: Instrucciones de realizacion de la prueba diagnéstica Speed ® DUO
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METODOS

Se ingresaron los siguientes datos: fecha, nimero de ficha, nombre del paciente, sexo,
estado reproductivo, edad, estado de salud (clinicamente sano o enfermo), tipo de
residencia, total de gatos en el hogar y resultados de las prueba diagnosticas de cada
paciente en una planilla Excel.

Posteriormente los datos de las variables epidemioldgicas: sexo, estado reproductivo, edad,
estado de salud, tipo de residencia, total de gatos en el hogar y estacionalidad fueron
resumidos en numeros absolutos y relativos, aplicando la prueba de comparacion de

proporciones como método estadistico.
Se presento la informacién en forma de tablas y gréaficos y se relacionaron las variables con

la infeccion retroviral. Se calculd la razén de riesgo (“odds ratio”) para las diferentes

variables estudiadas.
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RESULTADOS

De las 352 fichas clinicas que ingresaron al presente estudio, 31 fueron eliminadas por

carecer de todos los antecedentes que se querian evaluar.

Del total de las 321 fichas estudiadas, 19,94% result6 positivo a la prueba de
inmunocromatografia para ViLeF y el 80,06% fue negativo. Un 15,58% resultd positivo a

VIF y el 84,42% fue negativo. Un 4,98% result6 positivo a ambos virus (ver Figura N°3).

O %iLeF
12,345 4 gFe 15,58%% ovIF

O viLeFMIF

Figura N°3: Proporcion de gatos positivos a ViLeF, VIFy ambos.

En lo referente a la variable sexo del total de registros estudiados; el 45,79% (147/321)
fueron machos y el 54,21% (174/321) fueron hembras. Del total de machos un 23,13% fue
positivo a ViLeF, un 25,85% a VIF y un 3,4% fue positivo a ambos. Del total de hembras
un 17,24% fue positivo a ViLeF, un 6,90% a VIF y un 6,32% fue positivo a ambos (ver
Figura N°4). La diferencia entre la proporcion de machos y hembras fue estadisticamente

significativa (p<0,05) para los gatos positivos a VIF (ver Cuadros N°6 y 7).
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Figura N°4: Proporcion de gatos positivos a ViLeF, VIF y ambos, segin sexo.

En cuanto al estado reproductivo del total de hembras; un 40,23% (70/174) fueron enteras,
un 39,66% (69/174) esterilizadas y en un 20,11% (35/174) no se registrd esta informacion.
De las hembras enteras, un 14,29% fue positivo a ViLeF y un 5,71% a VIF. De las hembras
esterilizadas, un 15,94% fue positivo a ViLeF y un 8,7% a VIF. De las hembras sin
informacidn del estado reproductivo un 25,71% fue positivo a ViLeF y un 5,71% a VIF
(ver Figura N°5).

Del total de machos un 52,38% (77/147) fueron enteros, un 29,93% (44/147) estaban
castrados y en un 17,69% (26/147) no se registré informacién del estado reproductivo. De
los machos enteros un 19,48% resulté positivo a ViLeF y un 25,97% fue positivo a VIF. De
los machos castrados un 22,73% fue positivo a ViLeF y un 25% a VIF. En tanto que de los
gatos sin informacion sobre el estado reproductivo un 34,62% fue positivo a ViLeF y un
26,92% a VIF (ver Figura N°5).

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p>0,05) para ninguno de los
virus (ver Cuadros N°6y 7).
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Figura N°5: Proporcién de gatos positivos a ViLeF y VIF, segun estado reproductivo

(NR: no registrado).

Para la variable edad, los individuos de 12 meses o menores correspondieron al 28,97%
(93/321), entre 13 y 36 meses de edad fueron el 28,35% (91/321), entre 37 y 72 meses de
edad fueron el 21,81% (70/321), los mayores a 72 meses de edad fueron el 18,38%
(59/321) y los gatos cuya edad no fue reportada a un 2,49% (8/321).

De los individuos de 12 meses o menores, un 11,83% resulto positivo a ViLeF y un 8,6% a
VIF. Los con una edad entre 13 y 36 meses un 26,37% resulté positivo a ViLeF y un
12,09% a VIF. Los con una edad entre 37 y 72 meses un 21,43% resultd positivo a ViLeF y
un 27,14% a VIF. Los con una edad mayor a 72 meses un 20,34% result6 positivo a ViLeF
y un 20,34% a VIF. De los individuos sin informacion etaria un 25% resultd positivo a
ViLeF (ver Figura N°6).

Para el ViLeF solo se encontraron diferencias estadisticamente significativas al comparar el
grupo etario de menores o iguales a 12 meses con el resto (p=0,02), en cambio, para el VIF

se encontraron diferencias (p<0,05) entre todos los grupos etarios (ver Cuadros N°6y 7).
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Figura N°: Proporcion de gatos positivos a ViLeF y VIF, segun edad (NR: no

registrado).

En relacion al estado de salud, las fichas de individuos clinicamente enfermos fueron un
73,21% (235/321), las de clinicamente sanos un 23,68% (76/321) y hubo un 3,11%
(10/321) de fichas clinicas que no reportaron estado de salud. De las fichas de gatos
clinicamente enfermos 22,98% resultd positivo a ViLeF y un 17,87% a VIF; en tanto que
las de los gatos clinicamente sanos un 7,89% resultd positivo a ViLeF y un 9,21% a VIF.
De las fichas sin informacion un 40% resulté positivo a ViLeF y un 10% a VIF (ver Figura

N°7).

Se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p<0,05) sélo para los positivos a

ViLeF (ver Cuadros N°6y 7).
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ESTADO DE SALUD

Figura N°7: Proporcién de gatos positivos a ViLeF y VIF, segun estado de salud (NR:

no registrado).



De acuerdo al numero de gatos en el hogar; un 38,63% (124/321) vivian solos, un 42,68%
(137/321) vivian con mas gatos y en un 18,69% (60/321) no se registro la informacion. De
los gatos que vivian solos un 25,81% resulto positivo a ViLeF y un 17,74% a VIF. En los
hogares donde vivia mas de un gato un 17,52% result6é positivo a ViLeF y un 17,52% a
VIF. De los gatos sin informacion un 13,33% resultd positivo a ViLeF y un 6,67% a VIF
(ver Figura N°8).

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p>0,05) para ninguno de los

retrovirus (ver Cuadros N°6y 7).

% T 2581%

i 17,74% 17,52% 17,52%
O ViLeF

OVIF

13,33%

A 6,67%

1 GATO MAS DE 1 NR
N° DE GATOS EN EL HOGAR

Figura N°8: Proporcion de gatos positivos a ViLeF y VIF, segun el nimero de gatos en
el hogar (NR: no registrado).

Con respecto al tipo de residencia; del total de fichas estudiadas, los individuos que vivian
en casa correspondieron a un 73,21% (235/321) y los gatos que vivian en departamento a
un 26,79% (86/321). De los que vivian en casa un 22,55% result6 positivo a ViLeF y un
18,72% a VIF. De los que vivian en departamento un 12,79% resulté positivo a ViLeF y un
6,98% a VIF (ver Figura N°9).

Se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p<0,05) para los gatos positivos
a VIF (ver Cuadros N°6 y 7).
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Figura N°9: Proporcion de gatos positivos a ViLeF y VIF, segun tipo de residencia.

Segun la estacionalidad, del total de fichas evaluadas; un 20,25% (65/321) de los pacientes
fueron muestreados en Primavera, un 28,04% (90/321) en Verano, un 22,12% (71/321) en
Otofio y un 29,6% (95/321) en Invierno. De los gatos muestreados en Primavera un 24,62%
fue positivo a ViLeF y un 15,38% a VIF. En Verano un 17,78% result6 positivo a ViLeF y
un 15,56% a VIF. En Otofio resultaron positivos un 18,31% a ViLeF y un 14,08% a VIF.
En Invierno un 20% resulté positivo a ViLeF y un 16,84% a VIF (ver Figura N°10).

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p>0,05) entre las estaciones
(ver Cuadros N°6y 7).

% 1
24,62%
. 20,00%
i 9 17'780/;5 56% gy 16,84%
15,38% 56% 14.08% O ViLeF
O VIF
PRIMAVERA  VERANO oToRo INVIERNO

ESTACIONALIDAD
Figura N°10: Proporcion de gatos positivos a ViLeF y VIF, segun estacionalidad.

Cuadro N° 6: Resumen de los resultados de los gatos positivos a ViLeF en nameros

absolutos y relativos, razon de riesgo y valor de P.
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N° gatos Razdn de riesgo

Variables epidemioldgicas  muestreados Positivos a Vil.eF “Qdds ratio” P
N° % (Intervalo)
Sexo
Macho 147 34 23,13 1,44
Hembra 174 30 17,24 1 (0,81-2,59) 0,189
Estado reproductivo
Hembra entera 70 10 14,29 0,88
Hembra esterilizada 69 11 15,94 1 (0,32-2,44) 0,786
No Reportado 35 9 25,71
Macho entero 77 15 19,48 0,82
Macho castrado 44 10 22,73 1 (0,31-2,23) 0,673
No Reportado 26 9 34,62
*Edad (meses)
126< 93 11 11,83
13-36 91 24 26,37
37-72 70 15 21,43 0,097
>72 59 12 20,34
No Reportado 8 2 25,00
Estado de salud
Enfermo 235 54 22,98 3,48
Sano 76 6 7,89 1 (1,36-9,43) 0,003
No Reportado 10 4 40,00
N° de gatos en el hogar
1 gato 124 32 25,81 1,64
Mas de 1 137 24 17,52 1 (0,92-2,36) 0,104
No Reportado 60 8 13,33
Tipo de Residencia
Casa 235 53 22,55 1,99
Departamento 86 11 12,79 1 (0,94-4,27) 0,053
Estacionalidad
Primavera 65 16 24,62
Verano 90 16 17,78
Otofio 71 13 18,31 0,736
Invierno 95 19 20,00
Total Estudiados 321 64 19,94

*En la variable edad se hicieron distintas divisiones de dos grupos y se les calculé la razén de riesgo. Sélo

se obtuvo una diferencia estadisticamente significativa al comparar los siguientes grupos etarios:

Edad (meses): 126< 93 11 11,83 0,44
>13 220 51 23,18 1 (0,21-0,94) 0,02

La razon de riesgo es estadisticamente significativa (p<0,05) cuando el intervalo es diferente a 1.
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Cuadro N° 7: Resumen de los resultados de los gatos positivos a VIF en nlimeros

absolutos y relativos, razon de riesgo y valor de P.

N° gatos Positivos a VIE Razon de riesgo 0
Variables epidemioldgicas muestreados “Qdds ratio”
N° % (Intervalo)

Sexo
Macho 147 38 25,85 4,71
Hembra 174 12 6,90 1 (2,04-6,90) 0,0000032
Estado reproductivo
Hembra entera 70 4 5,71 0,64
Hembra esterilizada 69 6 8,70 1 (0,24-2,71) 0,498
No Reportado 35 2 571
Macho entero 77 20 25,97 1,05
Macho castrado 44 11 25,00 1 (0,42-2,69) 0,906
No Reportado 26 7 26,92
Edad (meses)
126< 93 8 8,60
13-36 91 11 12,09 0,007
37-72 70 19 27,14
>72 59 12 20,34
No Reportado 8 0
Estado de salud
Enfermo 235 42 17,87 2,15
Sano 76 7 9,21 1 (0,87-5,50) 0,072
No Reportado 10 1 10,00
N° de gatos en el hogar
1 gato 124 22 17,74 1,02
Mas de 1 137 24 17,52 1 (0,51-2,01) 0,962
No Reportado 60 6 6,67
Tipo de Residencia
Casa 235 44 18,72 3,07
Departamento 86 6 6,98 1 (1,19-8,37) 0,010
Estacionalidad
Primavera 65 10 15,38
Verano 90 14 15,56 0,971
Otofio 71 10 14,08
Invierno 95 16 16,84

Total Estudiados 321 50 15,58

La razdn de riesgo es estadisticamente significativa (p<0,05) cuando el intervalo es diferente a 1
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DISCUSION

Los virus leucemia felina e inmunodeficiencia felina presentan una distribucion mundial
entre los gatos y se han realizado maltiples estudios de prevalencia (ver Anexo), los que
incluyen las caracteristicas epidemioldgicas de cada una de estas infecciones.

Se debe considerar que este estudio es descriptivo y los valores obtenidos no representan
una poblacién tomada al azar. Las fichas clinicas utilizadas en su mayoria, pertenecian a
pacientes enfermos que presentaban signos relacionados a una posible infeccién por VIF o

ViLeF y en una menor proporcién a animales sanos antes de ser vacunados.

Dentro de los resultados; el 19,94% de las fichas estudiadas correspondieron a gatos
positivos a ViLeF, antecedente que es concordante con la prevalencia de un 20,2% descrita
en Santiago (Cifuentes, 2003), pero esta por debajo de otros trabajos realizados en Chile:
32,9% en Valdivia (Price, 1998); 39% en Chillan (Montero, 2002); y 28,2% en Santiago
(Correaetal., 1989).

En comparacion con otros resultados internacionales, exceptuando a México con un 20,6%
(Marin et al., 2005), los resultados sefialados en ellos son menores a lo obtenido en este
estudio. Por ejemplo, tenemos una variabilidad tan amplia con un 18% en Italia (Bandechi
et al., 1992), un 15% en Grecia (Koutinas y Koptopoulos, 1993), en contraposicion a
otros paises con prevalencias mas bajas como China con un 1,3% (Lin et al., 1995),
Finlandia con un 1% (Sukura et al., 1992) y las Islas Malvinas (Lawrence, 2002),

Vietnam del Norte y del Sur (Nakamura et al., 2000) con un 0%, respectivamente.

Un 15,58% de los gatos muestreados fueron positivos a VIF, similar a lo informado por
Price (1998) en Valdivia con un 16,1%. Las prevalencias de otros paises varian desde un
28,9% en Japdn (Ishida et al., 1989), 19,6% en Francia (Courchamp et al., 1998), 14% en
EEUU (Yamamoto et al., 1989), 7,4% en Meéxico (Marin et al., 2005), hasta las
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prevalencias mas bajas de 4% en China (Lin et al., 1995) y 0% en Vietnam del Norte
(Nakamura et al., 2000).

Observamos en nuestros registros un 4,98% de positivos a ambos retrovirus; lo que seria
menor al 8,1% descrito en Valdivia por Price (1998). En cuanto a estudios internacionales
este resultado seria similar al 4,5% en EEUU (Cohen et al., 1990) y estaria por sobre el
1,6% de México (Marin et al., 2005) y el 0,96% de la Republica Checa (Knotek et al.,
1999).

En lo referente a la positividad de los animales para uno u otro retrovirus, los altos
porcentajes obtenidos eran esperables debido a que este estudio incluyd una alta proporcion
de individuos enfermos; grupo considerado de alto riesgo para ambas infecciones
retrovirales. También se podria explicar, esta alta positividad, por los habitos de tenencia
que se dan en nuestro pais donde la mayoria de los gatos entran y salen del hogar, muchos

no estarian castrados y sélo un bajo porcentaje estaria vacunado contra el ViLeF.

En lo relacionado a la variable sexo, el porcentaje de machos positivos fue mayor en ambas
infecciones, sin embargo, no se encontraron diferencias estadisticamente significativas
(p>0,05) entre los gatos positivos a ViLeF. Un trabajo realizado por Lee et al. (2002), en
EEUU, no encontro diferencias significativas entre machos y hembras, lo que concuerda
con lo observado en este estudio y con otros autores que establecen que el virus se disemina

sin predisposicion por sexo (Cotter, 2000; Loar, 1994).

Para el ViLeF los machos positivos fueron 23,13% y las hembras 17,24%. Estos
resultados son cercanos a lo obtenido por Cifuentes (2003), con un 19,5% en los machos y
un 20,7% en las hembras. Sin embargo, no concuerda con la tendencia de una positividad
mayor en los machos. Correa et al. (1989), tambiéen describen un mayor porcentaje de
hembras positivas (31,5% versus 25%). No obstante, los autores Couto y Nelson (2000),
indican que la infeccion es mas frecuente en machos, lo que concuerda con lo observado
por este estudio y también con los siguientes, donde se obtuvo un mayor porcentaje de

machos positivos: en Chile, Price (1998) con un 39, 7% de machos positivos y un 25,4%
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para las hembras; y Montero (2002) un 45% y un 39% respectivamente. En Bélgica, se
describe un 4,7% para los machos y un 3,1% para las hembras (Dorny et al., 2002), en

Turquia un 8,2% en los machos y un 3,7% en las hembras (Yilmaz et al., 2000).

En este estudio la proporcion de machos y hembras positivos a ViLeF fue de 1,4:1; similar
al 1,7:1 descrito por Barr et al. (1997). La diferencia entre machos y hembras en relacion a

la infeccion por VilLeF, usualmente, no es tan marcada como para el VIF (Lee et al., 2002).

En el presente trabajo, se obtuvo para VIF, una diferencia estadisticamente significativa
(p<0,05) entre los machos positivos (25,85%) y las hembras positivas (6,9%). En Valdivia,
Price (1998) inform6 un 19,2% y un 12,7% respectivamente. Estos resultados son
concordantes con la literatura, que describe un mayor riesgo para los gatos machos que las
hembras. En Bélgica, se describe un 16,8% para los machos y un 7,1% para las hembras
(Dorny et al., 2002), en Japon un 34% en los machos y un 22% en las hembras (Ishida et
al., 1989).

La razon de riesgo entre machos y hembras positivos a VIF fue de 4,7:1 en este estudio.
Esto coincide con lo descrito por diferentes autores donde la seroprevalencia de VIF es dos
a tres veces mas alta en machos que en hembras (Sellon, 2000; Barr et al., 1997,
Sherding, 1996a; Cohen et al., 1990; Yamamoto et al., 1989; Ishida et al., 1989). La alta
prevalencia de la infeccion en machos seria atribuible a su comportamiento agresivo y a la
mayor probabilidad de mordeduras y abscesos (Cohen et al., 1990; Yamamoto et al.,
1989).

Las diferencias obtenidas en la relacion machos:hembras positivos para ViLeF y VIF, se
deberia a la forma de transmision que tienen ambos virus, destacando que en ViLeF la
principal ruta de infeccion es el contacto prolongado con saliva y secreciones nasales de los
gatos infectados (Couto y Nelson, 2000). A diferencia del VIF, donde las mordeduras son

el principal modo de transmisién (Barr et al., 1997).
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Al analizar el estado reproductivo, no se encontraron diferencias estadisticamente

significativas (p>0,05) en ambos virus.

De las hembras positivas a ViLeF, presentes en este estudio, el resultado fue de un 14,29%
en las enteras y un 15,94% en las esterilizadas; lo que est4 por debajo del 18,2% y 25,6%,
respectivamente, descritos por Cifuentes (2003). En los machos, el porcentaje fue
levemente mayor en los castrados (22,73%) en comparacion con los enteros (19,48%), a
diferencia de Cifuentes (2003) que obtuvo una gran diferencia con un 0% en los castrados y
un 21,3% en los enteros. La ausencia de una relacion estadisticamente significativa
(p>0,05), en este estudio, entre el estado reproductivo y la infeccién por VilLeF, coincide

con lo descrito por Loar (1994).

Para VIF un 5,71% de las hembras enteras fueron positivas y en las esterilizadas un 8,7%.
El porcentaje de hembras enteras positivas es similar al 5,12% descrito por Courchamp et
al. (1998) y coincide con que las hembras esterilizadas obtengan un mayor porcentaje de
positivos. Sin embargo, no hubo mayor diferencia entre el estado reproductivo de los
machos con un 25,97% en los enteros y un 25% en los castrados. Estos resultados son
mayores a los encontrados por Courchamp et al. (1998) con un 12,92% y un 15,54%
respectivamente. Los autores Ishida et al. (1989), concluyen en su trabajo que la incidencia
de la infecciébn por VIF en gatos sexualmente intactos versus castrados no fue

significativamente diferente, lo que concuerda con lo descrito en este estudio.

Las mordeduras y agresiones territoriales son eficientes formas de transmision del VIF (Lee
et al., 2002; Harbour, 2004), por lo que se describe que los factores de riesgo para el VIF
son gatos machos enteros “outdoors”. El que no exista una marcada diferencia entre los
enteros y castrados podria estar influenciado por la edad de castracion. El castrar a los
machos efectivamente disminuye las peleas, puede que ya no participen en peleas de
cortejo, pero su agresividad territorial permanece. Si se realiza esta practica a edad tardia, la
costumbre de salir ya esta arraigada en los gatos y dificilmente desaparecera. Por eso, se
recomienda castrar a los gatos antes de la madurez sexual, es decir, antes de los 6 meses de
edad (AAFP, 2001).
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En lo referente a la edad para ViLeF, el menor porcentaje de positivos lo obtuvieron los
gatos con una edad menor o igual a 12 meses con un 11,83%. Existen diferencias
estadisticamente significativas (p<0,05) entre este grupo etario y el resto, lo que indicaria
que tienen menor riesgo a ser positivos. El mayor porcentaje fue para los individuos entre
13 y 36 meses de edad (26,37%), luego lo siguen los de 37 a 72 meses de edad (21,43%) y
después los mayores de 72 meses de edad (20,34%). Lo anterior concuerda con la literatura
que describe una prevalencia méxima de infeccion para los gatos de 1 a 6 afios de edad
(Barr et al., 1997; Couto y Nelson, 2000)

En el presente estudio, para el VIF se observd que a medida que aumenta la edad
aumentaria el riesgo de infeccion ya que se obtuvieron diferencias estadisticamente

significativas (p<0,05), entre todos los grupos etarios.

El menor porcentaje de positivos ocurrié en los gatos de edad menor o igual a 12 meses
(8,6%). Esto concuerda con Courchamp et al. (1998), que describe que la infeccidn es rara
en gatos menores a un afio. Cabe destacar que el porcentaje podria ser mas bajo, ya que 5
gatos menores de 6 meses de edad resultaron positivos a VIF. Lo mas probable es que estos
gatos hayan sido falsos positivos debido a anticuerpos calostrales de la madre. Los
anticuerpos maternales pueden ser detectados hasta los 6 meses de edad. Por lo tanto, la
literatura recomienda hacer las pruebas de diagnostico a los gatos mayores de 6 meses
(Levy, 2003).

El mayor porcentaje lo obtuvieron los individuos entre 37 y 72 meses de edad (27,14%),
seguido por el grupo de mayores de 72 meses (20,34%) y después el grupo entre 13 y 36
meses de edad (12,09%). Lo que coincide con diferentes autores que describen que la
prevalencia de la infeccién aumenta con la edad; siendo el promedio de 5 a 6 afos (Cotter,
2000; Couto y Nelson, 2000; Barr et al., 1997; Sherding, 1996a; Pedersen, 1995; Ishida
et al., 1989; Yamamoto et al., 1989). Lo anterior estaria dado, principalmente, por la
caracteristica de ser un lentivirus, es decir, existe un largo periodo entre la infeccién inicial

y la manifestacion de la enfermedad.
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Segln estado de salud, el porcentaje de positivos fue méas alto en el grupo de gatos
enfermos para ambos retrovirus; lo cual coincide con la literatura revisada. En los positivos
a ViLeF, el porcentaje de gatos clinicamente enfermos fue significativamente (p<0,05)

mayor que el de sanos.

Un 7,89% de los gatos clinicamente sanos y un 22,98% de los enfermos fue positivo a
ViLeF. Esto es inferior a lo descrito por Correa et al. (1989), en Santiago con un 23,1% y
un 38,5% respectivamente. En Valdivia Price (1998) obtuvo un 32,7% y un 33,3% Yy en
Chillan Montero (2002) observ6 un 21,15% y un 58,33%; para individuos sanos y enfermos

respectivamente.

Los resultados del presente estudio concuerdan con lo observado en otros paises, donde el
grupo de enfermos tuvo un mayor porcentaje de positivos. En Espafia de los gatos
clinicamente sanos un 15,6% fue positivo y de los enfermos un 30,4% (Arjona et al., 2000),
en Grecia un 0% y un 5,1% (Koutinas y Koptopoulos, 1993), en el Reino Unido un 5% y
un 18% (Hosie et al., 1989), en Suiza un 3% y un 13%% (Lutz et al., 1990) y en Turquia
un 2,7% y un 7,6% respectivamente (Yilmaz et al., 2000).

Para el VIF, a pesar que los valores porcentuales y absolutos de los animales enfermos son
altos, no se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p>0,05) para la
infeccion. Se obtuvo que de los gatos clinicamente sanos un 9,21% fue positivo y de los
enfermos un 17,87%, lo que esta levemente por debajo a lo descrito por Price (1998) con un
14,5% y un 20,5% respectivamente. A nivel internacional los resultados varian pero en
general el porcentaje es mayor en el grupo de gatos enfermos, lo que coincide con este
estudio. En Japén con un 12,4% en los sanos y un 43,9% en los enfermos (Ishida et al.,
1989), pasando por Espafia con un 8,3% y un 13,9% (Arjona et al., 2000), el Reino Unido
con un 6% y un 19% (Hosie et al., 1989), ambos paises con resultados similares a los
observados en este estudio y finalizando en Suiza con los porcentajes mas bajos con un
0,7% y un 3,4% respectivamente (Lutz et al., 1990).
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El alto porcentaje de enfermos positivos se podria explicar porque los gatos enfermos
fueron muestreados por ser sospechosos de estas infecciones. Ademas, pareciera que para
nuestra realidad nacional, la mayoria de los propietarios de felinos acuden con ellos a la

consulta medica cuando el animal presenta alguna signologia.

En el andlisis del nimero de gatos en el hogar, no se encontraron diferencias
estadisticamente significativas en ambos retrovirus (p>0,05). Sobre este punto, no esta
claro si los animales que conviven junto a los positivos a la infeccion retroviral reciben
manejos médicos y/o preventivos, y si ellos también han sido diagnosticados para estos

retrovirus.

Para el ViLeF, de los gatos que vivian solos un 25,85% fue positivo y en los hogares donde
vivia mas de un gato un 17,52%. Esto no concuerda con la literatura que describe que en
los hogares con muchos gatos se puede encontrar una prevalencia de 30 a 40% de gatos

virémicos (Jarret y Hosie, 2004).

Para el VIF, de los gatos que vivian solos un 17,34% fue positivo y en los hogares donde

vivia mas de un gato un 17,52%.

En cuanto al tipo de residencia, para el ViLeF, de los gatos que vivian en casa un 22,65%
fue positivo y en departamento un 12,79%. No se encontraron diferencias estadisticamente
significativas (p>0,05).

Para el VIF, se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p<0,05). De los
gatos gue vivian en una casa un 18,80% fue positivo y de los que vivian en departamento
un 6,98%. Se podria asumir que los gatos que viven en casa tienen mayores posibilidades

de vagabundear, aumentando asi el riesgo de contraer la infeccion por VIF.
En este estudio, para el VIF, las variables que arrojaron diferencias estadisticamente

significativas (p<0,05) fueron sexo, edad y tipo de residencia, lo que concuerda con
Courchamp y Portier (1994) que concluyen que los parametros que influencian la infeccién
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por VIF son sexo, edad y habitos de vagabundeo. La castracion o esterilizacion, raza y
tamano grupal parecen ser de efectos indirectos (Courchamp y Portier, 1994; citado por
Harbour et al., 2004).

Segun la literatura, los factores de riesgo para VilLeF estarian asociados a: el sexo, la
condicion reproductiva, la edad y en menor medida el numero de gatos en el hogar
(Cifuentes, 2003) y para VIF estarian asociados a: sexo, edad, condicion reproductiva y
vagabundeo (Couto y Nelson, 2000; Sherding, 1996a). Estos factores reflejan las
caracteristicas sociales y conductuales del gato, y son la base para el control de estas
infecciones retrovirales mediante la educacion de los duefios sobre los manejos preventivos

a realizar.

37



CONCLUSIONES

" En el presente estudio de un total de 321 fichas clinicas de gatos

revisadas un 19,94% fue positivo a ViLeF y un 15,58% fue positivo a VIF.

= En el grupo de positivos a ViLeF se encontraron diferencias estadisticamente

significativas (p<0,05) para las variables edad y estado de salud.

= En el grupo de individuos positivos a VIF se encontraron diferencias

estadisticamente significativas (p<0,05) segun las variables sexo, edad y tipo de residencia.
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ANEXO

Cuadro N° 3: Situacién epidemiologica mundial de ViLeF y VIF

Pais/Ciudad N° gatos | ViLeF % | VIF % Autores y Afo
Bélgica/ Ghent 346 3,8 11,3 | Dorny et al., 2002
Chile/ Valdivia 149 32,5 16,1 | Price, 1998
China/ Taiwan 75 1,3 4 | Linetal., 1995
EEUU/ Nueva York 506 51 4,7 | Glennon et al., 1991
EEUU/ Oklahoma 618 15 10 | Rodgers y Baldwin, 1990
EEUU/ Raleigh y Gainesville 1876 4,3 3,5 | Leeetal., 2002
Finlandia 196 1,0 6,6 | Sukura et al., 1992
Grecia/ Macedonia 202 15 3,5 | Koutinas y Koptopoulos, 1993
Italia 276 18 24 | Bandechi et al., 1992
Japén 147 2,9 9,8 | Maruyama et al., 2003
México 500 20,6 7,4 | Marin et al., 2005
Republica Checa 727 13,2 5,8 | Knotek et al., 1999
RU/ Islas Malvinas 122 0 11,4 | Lawrence, 2002
Turquia/ Estambul 103 5,8 22,3 | Yilmaz et al., 2000
Vietnam de Norte 69 0 0 | Nakamura et al., 2000
Vietnam del Sur 50 0 22 | Nakamura et al., 2000
Chile/ Chillan 100 39 - | Montero, 2002
Chile/ Santiago 39 28,2 - | Correa et al., 1989
Chile/ Santiago 192 20,2 - | Cifuentes, 2003
Canada 42 - 19 | Yamamoto et al., 1989
EEUU 2212 - 14 | Yamamoto et al., 1989
EEUU/ Baltimore 585 - 2,4 | Witt et al., 1989
EEUU/ Carolina del Norte 123 - 7,3 | Grindem et al., 1989
EEUU/ Florida 95 - 8,4 | Fish y Altman, 1989
EEUU/ Texas 521 - 11,3 | Cohen et al., 1990
Francia - 19,6 | Courchamp et al., 1998
Italia/ Milano 439 - 12,5 | Peri et al., 1994
Japén 3323 - 28,9 | Ishida et al., 1989
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Cuadro N°4: Situacion epidemioldgica mundial de ViLeF y VIF segun su estado de salud

Pais Clinicamente normales Enfermos Autores y Afio
N° | ViLeF% | VIF% | N° | ViLeF % VIF %

Chile 32,7| 145 33,3 20,5 | Price, 1998
Espana 180 15,6 8,3| 115 30,4 13,9 | Arjona et al., 2000
Grecia 143 0 1,4 59 51 8,5 | Koutinas y Koptopoulos, 1993
RU 1007 5 6 | 1204 18 19 | Hosie et al., 1989
Suiza 561 3 0,7| 860 13 3,4 | Lutz etal., 1990
Turquia 37 2,7 16,2 66 7,6 25,8 | Yilmaz et al., 2000
Chile 26 23,1 - 13 38,5 - Correa et al., 1989
Chile 52 21,15 - 48 58,33 - Montero, 2002
EEUU 83 - 3,6 40 - 15 | Grindem et al., 1989
Japon 1584 - 12,4 | 1739 - 43,9 | Ishida et al., 1989
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