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ENFERMEDADES INFECCIOSAS FELINAS

LEUCEMIA FELINA

Figura 3. Derrame pleural por linfoma mediastinico que desplaza la triquea
dorsalmentey la carina caudalmente.

Figura 5.Sindrome de Horner unilateral: ptosis, miosis y enoftalmos.
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¢Qué caracteristicas tiene el linfoma mediastinico?
Un 70-80% de los linfomas mediastinicos se producen en gatos positivos a FeL.V y
es mucho mds frecuente en gatos jovenes (< de 3 afios). Existe cierta predisposicion
a padecetlos en siameses. Su incidencia ha disminuido a la par que se ha reducido la
infeccién por FeLV. *°

Tiene su otigen a partir de células T' de los ganglios mediastinicos o del timo. Sf
se determina que el origen es el timo, se les llama linfomas timicos, y si no se puede
determinat, linfomas mediastinicos.

En las figuras. 3 y 4 se pueden observar las radiograffas toracicas de dos linfomas
mediastinicos.

Figura 4.Aumento del mediastino que no debe
superar el grosor de la columna vertebral en un gato.

Los signos clinicos que observaremos

més frecuentemente son:

¢ Disnea y taquipnea: suele presentarse
de forma aguda tras el desarrollo de
derrame pleural.

Con menor frecuencia se observa:

® Regurgitacion y disfagia: debidas a la
compresion que ejerce el tumor sobre
el esofago.

¢ Sindrome de Horner: por compresién
del nervio simpatico (fig: 5).

® Edema facial: por compresion de la
vena cava craneal.

¢ Signos inespecificos: anotexia, dismi-
nucién del peso y depresion.

E Inicio

En la exploracion fisica se puede observar cianosis, atenuacion de los sonidos pul-

monares craneoventrales y térax no comptesible entre el segundo y tercer espacio

intercostal. %

Es fundamental establecer un diagnéstico diferencial con el timoma, ya que ambas

neoplasias pueden provocar cuadros clinicos similares. A continuacién se describen

los puntos mas importantes para su diferenciacion:

TaBLA 2

Signos clinicos

Diagnéstico

Derrame pleural

Diagnéstico

Tratamiento

Prondstico

Anterior

R Anterior

Jovenes (1-3 anos).
Positivos.
Alta.

e Sélida.
¢ En mediastino craneodorsal.

Disnea, taquipnea, tos, regurgitacion y aumento
de los ganglios linfaticos regionales.

* Linfocitosis periférica.

* Biopsia transtoracica ecoguiada
e histopatologia.

o AAF ecoguiada.

Si.
Generalmente un exudado.

Citologia:

a Componente linfoide: poblacion monomorfica
de células linfoides fundamentalmente
inmaduras: linfoblastos.

La mayoria de las células estan muy
vacuoladas y pueden observarse linfocitos
granulosos grandes inicialmente.

* Quimioterapia.
* Radioterapia.

Reservado.
Media de remision de 6 a 9 meses.

“’ Siguiente

Diferencias Linfoma mediastinico Timoma mediastinico

Geriatricos (> 8 afios).
Negativos.
Baja.

e Quistica, solida o mixta.
e En mediastino craneoventral.

Disnea, taquipnea, tos, regurgitacion,
polimiopatias, miastenia gravis, dermatitis
exfoliativa y miocarditis.

e Linfocitosis periférica.

¢ Aumento de creatina-cinasa.

* Nivel serologico de AChRAb.

e Biopsia transtoracica ecoguiada
e histopatologia.

 AAF ecoguiada.

Si.

Generalmente un exudado.

Citologia:

a Componente linfoide: poblacién heterogénea
formada por pequeios linfocitos maduros.

b Componente epitelial: una poblacién de
células epiteliales poligonales o fusiformes
aisladas o formando laminas.

e Reseccion quirlrgica de la masa.

« Radioterapia y quimioterapia: sélo eliminan
la poblacion celular linfoide, la remision
no es completa.

e En ocasiones se necesita realizar transfusion
sanguinea posquirdrgica.

Tras reseccion completa, bueno.
La media de remision es de 6 a 36 meses,
ya que puede recidivar.



ENFERMEDADES INFECCIOSAS FELINAS INMUNODEFICIENCIA FELINA

b Bioquimica: 4 REGLAS GENERALES PARA EL DIAGNOSTICO DE FIV )

Las alteraciones bioquimicas observadas son muy inespecificas.

En gatos infectados de fa imental se han obsetvado niveles elevad
11 gatos infectados de forma EXpEnmental se hant Observado e s cevados ¢ Realizar un ELISA a los 15 dias y a los 2 meses desde el posible contagio por mordedura, y a todos

de urea, creatinina y fésforo debidos a una disminucion en la tasa de filtracion glo-
los gatos de los que no sepamos su estado.

merular.
También se puede observar un aumento en el nivel de sodio y triglicéridos y ® Confirmar cualquier test ELISA positivo:
niveles reducidos de colesterol. Estas alteraciones se han atribuido a cambios en el a Mediante PCR si el gato es < de 6 meses de edad, para descartar la deteccion de anticuerpos
metabolismo energético, y también se ha observado una hipercortisolemia subcli- maternales por tests serolégicos.
nica, como teflejo de un estado hipermetabélico y a la liberacion de citoquinas de b Mediante Western Blot (WB) o PCR si el gato es > de 6 meses.
los gatos infectados. ¢ Mediante PCR si sospechamos que el gato puede estar vacunado frente a FIV.

Es fi te ob: d derada hi teinemnia. Este hall
§ CCUCATE OBSCIVAL Una MArcada o moderada hperprotetnemia. Bste hatazgo ® Un resultado ELISA positivo en una poblacién con baja prevalencia, debe ser confirmado por

Western Blot (WB) o PCR.
al realizar un proteinograma. Se trata de una hipergammaglobulinemia policlonal \ estern Blot (W8) o J

se explica facilmente por los altos niveles de gammaglobulinas que se observan

debida a la naturaleza sistémica de la enfermedad.
Las hipergammaglobulinemias policlonales se asocian a estados de fuerte esti-
mulacién antigénica debido a procesos inflamatotios, neoplasias o trastornos in- TasLa 4. Diagnéstico de la infeccién por FIV en un gatito menor de 6 meses

munomediados. West
. L. . . L. estern
El cociente albtimina/globulinas se considera un dato clinico relevante en el ELISA Blot (WB) Interpretacion

diagnéstico de FIV, ya que esta considerablemente disminuido en los animales

+ Infectado por FIV. Confirmar por WB a partir
infectados. *’ de los 8 meses.
A continuacion se desctiben las alteraciones laboratotiales mds frecuentes. ) : )
+ = + e Anticuerpos maternales. e Repetir PCR para todos los posibles
e Anticuerpos vacunales. subtipos del virus.
TasLa 3. Alteraciones en la bioquimica, hematologia y analisis urinario en gatos infectados por FIV * Infectado por FIV,pero no se estd detectandoel -+ Confirmar por W8 a partir
subtipo viral infectante por PCR. de los 8 meses.
* Anemia no regenerativa.  Aumento de urea, creatinina, fosforoy lipasa « Proteinuria. - + + Infectado por FIV. Confirmar por WBa partir
« Linfopenia o linfocitosis. por insuficiencia renal. » Densidad urinaria < 1.040. gl s
* Neutropenia. * Aumento de triglicéridos, sodioy disminucion - + - * Infeccién temprana por FIV o gato en contacto Confirmar por WB a partir de los
» Eosinopenia. del colesterol por alteraciones metabolicas. estrecho con gato con FIV:virus integrado en el 8 meses o repetir serologia a las
« Trombocitopenia. * Hiperglobulinemia (betay gamma). genoma sin produccion de anticuerpos. 8-12 semanas.
e Secuestro de complejos inmunes debido a
enfermedad inmunomediada.
. s g - - + e Anticuerpos maternales. * Repetir PCR para todos los posibles
D Ia g n OSt ICO ¢ Anticuerpos vacunales. subtipos delvirus
. . . . . L. e Infectado por FIV, pero no se esta detectando el * Confirmar por WB a partir de los
Los sintomas, las alteraciones laboratoriales y los largos petiodos asintomaticos que subtipoviral infectante por PCR. Beses,
acompafian a la infeccién por FIV son insuficientes para un diagndstico certero de la « Noinfectado por FIV.

infeccion, por lo tanto, es necesario recurtir a otras técnicas diagndsticas. > .
P ’ en - - - « Infectado por FIV, pero no se esta detectando el e Repetir PCR para todos los posibles

En el siguiente cuadro y las tablas 4 y 5 se explica de forma practica cémo diagnos- subtipo viral infectante por PCR. subtipos del virus
ticar la infeccion por FIV. * Noinfectado por FIV. o Confirmar porWB a partir de los
8 meses.
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ENFERMEDADES INFECCIOSAS FELINAS

4 CicLo 1. CICLO ENTEROEPITELIAL (REPRODUCCION SEXUAL) )

Comida contaminada
(ooquistes)

W~

Ooquiste no
esporulado
(NO INFECTANTE)

i .
‘ 1-5 dias
Ooquiste

esporulado
(INFECTANTE)

Carne o tejidos crudos

i -
(quistes con bradizoitos) Iberacion de

bradizoitos y divisién

\ sexual intracelular J

Si se ingieren ooquistes, procedentes de aguas o alimentos contaminados, la elimi-
nacién de nuevos ooquistes por heces se demora unos 18 dias. Esto se debe a que
la ingestion de quistes con bradizoftos es mas infectiva para el gato que la ingestion
de ooquistes.

¢Por cuanto tiempo libera ooquistes en el ambiente

un gato infectado con T. gondii?

Se liberan millones de ooquistes en las heces de un gato de una a tres semanas tras la
exposicion a T. gondii. >

¢Puede volver a tener una fase de eliminacion de ooquistes?

ILa mayorfa de los gatos no eliminan nuevos ooquistes tras una reexposicion a
T. gondii. Por este motivo, rara vez se encuentran ooquistes en las heces de los gatos
SEropositivos.

Experimentalmente se ha comprobado que tras la administracion de dosis muy
elevadas de prednisolona (10-80 mg/kg) se induce la eliminacién de ooquistes en algu-
nos gatos, pero en un grado y duracién mucho menor que durante la primoinfeccién.

Tras el contagio de FeL.V o FIV, y el postetior desarrollo de ambas enfermedades,
no se ha podido demostrar la eliminacién de ooquistes. 2

¢Cuando es infectivo un ooquiste eliminado por heces?

Tras un petiodo que oscila entre 24 horas y 5 dias, el ooquiste esporula y es infectivo,
conteniendo en su interior esporozoitos. (Ciclo 1).

214 E Inicio

TOXOPLASMOSIS

¢Son muy resistentes los ooquistes en el medioambiente?

Los ooquistes esporulados sobteviven durante meses o afios en el ambiente en si-
tuaciones de congelacién o desecacion, sobte todo si estan protegidos de la luz solar
directa, cosa que ocurte cuando el gato tapa sus heces. También son extremadamente
resistentes a la mayotfa de desinfectantes habituales. Pueden ser inactivados con agua
hirviendo o vapor de agua.

¢Como se produce el ciclo extraintestinal de T. gondii?
El ciclo extraintestinal (ciclo 2) es igual para todos los hospe-

dadores:

® Tras la ingesta de ooquistes, presentes en agua o alimentos Los TAQUIZOiTOS SON LOS
contaminados, los esporozoitos se liberan en el lumen del RESPONSABLES DEL CUADRO
intestino delgado y penetran en las células intestinales. Inician CLINICO, DEBIDO A SU CAPACIDAD
alli una divisién asexual, dando lugar a taquizoitos. DE INVASION DE CUALQUIER

® Si se ingieren quistes, presentes en tejidos de presas o alimen- CELULA CORPORAL. SU RAPIDA
tos crudos, tras su tuptura por accién de las enzimas digesti- MULTIPLICACION INTRACELULAR
vas, se liberan bradizoitos, que por division asexual dan lugar ORIGINA NECROSIS.
igualmente a taquizoftos.

4 Ciclo 2. CICLO EXTRAINTESTINAL (REPRODUCCION ASEXUAL)

Comida contaminada

. Cerebro  Los bradizoitos o esporozoitos
(ooquistes)

inician reproduccion asexual Piel
en células intestinales

-
—T
=

/ Corazon
@

Higado Mdsculo

Carne o tejidos crudos Pancreas Taquizoitos
(quistes con bradizoitos) G.abdominales

‘,g A .B A Alas 3 semanas, respuesta inmune eficaz
Q @ B Reactivacion

Taquizoito ~ Bradizoitos  Taquizoito

en quiste

\. .
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ENFERMEDADES INFECCIOSAS FELINAS

TOXOPLASMOSIS

LAS MANIFESTACIONES OCULARES Y NEUROLOGICAS EN AUSENCIA
DE OTROS SIGNOS SISTEMICOS, SON MAS FRECUENTEMENTE DEBIDAS
A UN PROCESO DE REACTIVACION QUE A UNA INFECCION RECIENTE.

Esto se debe a que el sistema nervioso central (SNC) es el tejido donde mas

frecuentemente permanece latente T. gondii durante toda la vida del gato. Ante

cualquier proceso (inmunosupresion) que induzca una reactivacion, se produciran

signos neurologicos como resultado de la necrosis neuronal y la respuesta inmu-

Figura 4 .Estupor y alteracién del comportamiento en un gato de 7 afios
que sufre reactivaciones periédicas de T. gondii,con predominio de signos

neurologicos.

Figura 5 .Ventroflexién por polimiositis secundaria a T. gondii.
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nitaria local.

Los signos clinicos pueden ser focales o
multifocales e incluyen alteraciones del com-
portamiento, convulsiones parciales o gene-
ralizadas, temblores, ataxia, patesia, signos
vestibulares o cerebelares, ceguera total o pat-
cial, estupor, marcha en circulos y maullidos
anémalos, dependiendo de la localizacion del
patisito. '* (Fig 4).

El prondstico es reservado, ya que los
signos neurolégicos pueden no resolverse
totalmente.

¢Como afecta ala musculatura?
Lalocalizacion de T. gondii en musculo produ-
ce una marcha alterada, rigidez, atrofia mus-
cular, dolor y ventroflexién por polimiositis
(cuadro 3) (fig. 5).

Pueden producirse polimiositis y polirra-
diculoneuritis que originan una paraparesia-
pataplejia espastica. ' (Fig. 6).

¢Produce signos cutaneos?

En algunos casos se ha observado la apa-
ricion de nédulos firmes (dermatitis pio-
granulomatosa nodular) en las extremidades
de gatos con toxoplasmosis. Los hallazgos
histopatologicos reflejaban la presencia de
dermatitis necrotizante y vasculitis y de ta-
quizoitos de T. gondiz. "

E Inicio

¢Qué ocurre en hembras
gestantes?

La infeccion de una gata gestante, no expues-
ta previamente a 1. gondii, puede causar partos
prematuros, mottinatos o muettes neonatales. '

¢Como es el cuadro clinico

en gatitos?

Los signos clinicos de toxoplasmosis son
mas severos en los gatitos que han sufrido
transmision transplacentaria o durante la lac-
tacién, que en los infectados en fases poste-
riores, pudiendo nacer muertos o fallecer al
poco tiempo de vida.

Algunos gatitos pueden nacet aparente-
mente sanos y desarrollar, a los pocos dias
de vida, un cuadro de encefalitis con letargja,
maullidos constantes, depresién, hipotermia y
en algunos casos la muerte. Debido a la dise-
minacion hepatica de T. gondii, pueden tener
hepatomegalia, ictericia y ascitis por colangio-
hepatitis o hepatitis lo que suele confundirse
con otros procesos infecciosos, como PIE Es
muy frecuente el desarrollo de neumonfas.

El diagnéstico diferencial en estos gatitos
incluye trauma posnatal, septicemia bacteria-
na, e infecciones virales. >*

Los gatos que sobreviven permanecen
como portadores latentes el resto de su vida
y estan predispuestos al desarrollo futuro
de toxoplasmosis ocular con coriorretinitis
y uveitis. !

Diagnéstico

¢Quéalteraciones hematologicas
produce?

En los gatos con toxoplasmosis aguda sisté-
mica se observa una anemia no regenerati-
va, leucocitosis con neutrofilia, linfocitosis y
eosinofilia.

'“ Anterior

Cuapro 3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

DE POLIMIOSITIS EN GATOS

Miopatia hipopotasémica del Burmés
Miopatia del Devon Rex
Miastenia gravis congénita

Metabélica

® Miopatia hipopotasémica por fallo renal crénico.
® Hipertiroidismo.

® Miopatia hipernatrémica.

Neoplasica

Nutricional
® Deficiencia en tiamina.

Infecciosa
© Polimiositis por Toxoplasma gondii.

Inmunomediada
© Miastenia gravis adquirida.
® Polimiositis inmunomediada.

Idiopatica

Toxica

L .

Figura 6.Paraparesia por polimiositis en un gato con un cuadro agudo de T. gondii
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