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RESUMEN

Dentro de las enfermedades de los felinos las virales son muy frecuentes, ya que
se encuentran en gatos en condiciones de calle o por la falta de conocimiento de

sus duefios sobre la vacunacion preventiva.

El herpesvirus felino tipo 1 (HVF-1) y el virus de la inmunodeficiencia felina (VIF),

son los agentes etiolégicos mas frecuentes en clinica de felinos domésticos.

La principal enfermedad del sistema respiratorio afectando a los gatos es el
Complejo Respiratorio Felino, de etiologia multifactorial y de distribucion mundial.
Estas patologias siempre han sido un problema mayor en medicina felina, el
herpesvirus felino tipo 1 (HVF-1) es el agente etiolégico de la rinotraqueitis felina y
el conocido virus de inmunodeficiencia felina, el cual después de la entrada se
replica en los linfocitos T, B y en los macrofagos de los ganglios linfaticos
regionales y otros érganos linfoides, los virus se diseminan por el resto del
organismo, infectando linfocitos, monocitos y macrofagos de medula 6sea, tracto

intestinal, pulman, rifidn y cerebro.
La presente recopilacion bibliografica describe las caracteristicas de las

enfermedades ocasionadas por estos agentes virales.

Palabras clave: Felino, HVF-1, VIF, Virus, Herpesviridae.
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INTRODUCCION

El gato doméstico (Felis silvestris catus) es un carnivoro de la familia Felidae, que
como todos los mamiferos, puede padecer una gran cantidad de enfermedades,
las que pueden ser genéticas, congénitas, hasta la infecciosa por parasitos,

bacterias y virus (Troncoso et al., 2013).

Los felinos domésticos son susceptibles a afecciones de variada etiologia. Las
enfermedades respiratorias en gatos son frecuentes ya que son de gran
importancia en la medicina interna felina, estas en lo particular pueden ser
causadas por agentes especificos, como también presentarse en forma
secundaria a trastornos de otros sistemas o tener su origen en anormalidades
congénitas. La principal enfermedad del sistema respiratorio afectando a los gatos
es el Complejo Respiratorio Felino, de etiologia multifactorial y de distribucion
mundial. Estas patologias siempre han sido un problema mayor en medicina felina
y aunque su incidencia real probablemente esta subvalorada, aproximadamente
constituyen en 10% del total de los casos observados en la practica clinica. Las
investigaciones y estudios de las enfermedades respiratorias se basan en la
identificacion de las estructuras anatomicas afectadas en forma primaria, es asi
gue desde el punto de vista clinico el sistema respiratorio se divide en vias
respiratorias superiores e inferiores. Las vias respiratorias superiores incluyen
nariz, fosas nasales, cornetes nasales, faringe y laringe. Las vias respiratorias
inferiores estan formadas por: traquea, arbol bronquial, pulmones y pleura. Existe
un sistema defensivo altamente coordinado diseflado para que el sistema funcione
sin alteraciones, constituido por los mecanismos de resistencia mecanicos,
fagociticos e inmunitarios, por lo tanto, el que se desarrolle o0 no una infeccion
depende de la interrelacion compleja de muchos factores. Dentro del patrén de
presentacion de las enfermedades respiratorias en felinos domeésticos es posible
encontrar algunas caracteristicas comunes, como por ejemplo que estas
patologias se presentan con mayor frecuencia en lugares donde los gatos se

congregan en época de apareamiento, en albergues o refugios para mascotas y



hospitales veterinarios. Tanto los animales jévenes como los de mayor edad
corren mas riesgo de enfermar y que bajo condiciones de estrés los gatos
afectados pueden presentar recaidas y convertirse en una fuente de infeccion para

otros animales (Azocar et al., 2008; Zenteno 2012; Henzel et al., 2015).

Dentro de las enfermedades de los felinos las virales son muy frecuentes, ya que
se encuentran en gatos en condiciones de calle o por la falta de conocimiento de
sus duefios sobre la vacunacion preventiva. Se calcula que el 75% de los gatos
domésticos de todo el mundo viven en la calle donde las enfermedades
infeccionas proliferan ampliamente ya que se trata de animales que no son

controlados sanitariamente (Unzeta 2015; Camacho et al., 2017).

Una de las enfermedades virales méas frecuentes en felinos y con mayor impacto
global sobre la salud del gato doméstico es la inmunodeficiencia felina o conocida
como “sida felino”, cuyo agente causal es un lentivirus perteneciente a la familia de
los retrovirus, provocando un sindrome de inmunodeficiencia adquirida
caracterizado por dafiar los glébulos blancos o leucocitos lo que conlleva a un
deterioro gradual de la funcion inmunolégica del paciente, cursando con un cuadro
cronico y de larga duracion causando desordenes nutricionales, respiratorios e
inmunoldgicos, afectando a felinos adultos y de habitos callejeros, siendo una de
las enfermedades mas letales y de mayor prevalencia en el mundo felino
(Manrique y Garzon, 2008; Troncoso et al., 2013; Avila et al., 2015).

Actualmente la medicina felina ha sufrido un importante auge, en una parte porque
cada vez se han realizado mas estudios, profundizandose en el conocimiento de
muchas enfermedades como en este caso la inmunodeficiencia felina, asi como
también entre los duefios y cuidadores los cuales han aumentado la formacion y

nivel de consciencia respecto a la medicina veterinaria (Unzeta, 2015).



RINOTRAQUEITIS FELINO
El aislamiento inicial del herpesvirus felino tipo-1 fue descrito por Crandell y

Maurer en 1957 en América del norte, con la cepa "C-27", la cual fue referida

como prototipo del virus (Zenteno, 2012; Henzel, et al., 2015).

AGENTE ETIOLOGICO

El herpesvirus felino tipo 1 (HVF-1), es el responsable de la rinotraqueitis en gatos,
es un virus perteneciente a la familia Herpesviridae, la cual se divide en 3
subfamilias: Bethaherpesvirinae, Gammaherpesvirinae, Alphaherpesvirinae, el
HVF-1 pertenece a la subfamilia Alphaherpesvirinae y del género Varicellovirus.
Seroldgicamente, no tiene relacion con herpesvirus de otras especies. Este virus
de doble hebra lineal de ADN es bicatenario de 134 kilobases, se caracteriza por
medir entre 141 a 173 um. La simetria de la capsula es icosaédrica y con 162
capsomeros, posee una envoltura lipidica con presencia de tegumento, el cual
tiene un papel clave sobre el ensamblaje viral del herpesvirus, el diametro de los
viriones varia desde 120 a 300 nm. El genoma de este virus es grande y codifica
por lo menos 100 proteinas diferentes y cinco glicoproteinas de la envoltura que
son importantes en la induccién de la inmunidad humoral e inmunidad celular. Es
un virus sensible al éter, cloroformo, desoxicolato y se inactiva con sales biliares y
con el pH estomacal. El virus se inactiva en un plazo de tres horas a una
temperatura ambiente de 37 C°, a bajas temperaturas el virus ha mostrado
mantenerse infectivo durante cinco meses (154 dias a 4°C) aunque su
supervivencia es mas corta a temperaturas mas altas (33 dias a 25°C y 4-5
minutos a 56°C) (Loza y Steevens, 2010; Zenteno, 2012; Henzel, et al., 2015;
Unzeta, 2015; Argenta, et al., 2017).



EPIDEMIOLOGIA

La rinotraqueitis es de distribucion mundial y es endémica para la poblacion felina.
La prevalencia del HVF-1 varia segun la densidad de poblacion, la enfermedad
aumenta al incrementar la densidad de la poblacién, pudiendo ser inferior del 1%
en poblaciones muy pequefias hasta el 10-20% en poblaciones grandes. En
estudios publicados, se sugiere que este virus y el calicivirus son los dos agentes
mas prevalentes, seguidos por Micoplasmas, Bordetella bonchiseptica vy
Chlamydophila felis (Gémez y Guida, 2010; Henzel, et al., 2015; Argenta, et al.,
2017).

Trasmision:

Los portadores son la fuente de infeccion. La forma de contagio es a través de
contacto directo, fomites y macrogotas eliminadas por el animal portador (enfermo
0 asintomatico) de secreciones conjuntivales y nasales. La via de entrada es
oronasal. El periodo de incubacion oscila entre 2 y 6 dias, y un gato infectado
puede liberar el virus por un periodo de 7 a 21 dias post infeccién, después se
recupera y lo elimina de forma intermitente, con bajos titulos por largos periodos.
Tanto el estrés ambiental, la administracion de corticoides, la introduccion de un
nuevo animal, hacinamiento de los animales, la gestacién y la lactancia juegan un
papel importante para poder inducir la reactivaciéon del virus en un portador
clinicamente sano, las hembras lactantes comienzan a liberar el virus 4 a 6
semanas post parto, lo que coincide con la perdida de inmunidad materna (Mufioz,
2001; Gémez y Guida, 2010; Oria, et al., 2012; Zenteno, 2012).

Especies Susceptibles:

Los individuos mas susceptibles son los gatitos, principalmente entre el nacimiento

y los tres meses, y los felinos jovenes (de entre 7 y 11 meses) no inmunizados.



Luego de los 12 meses de edad, la probabilidad de contagio disminuye. Los
gatitos son generalmente contagiados por la madre durante el periodo de
lactancia, y es una situacién la que justifica la realizacion del destete temprano.
Como ya se mencioné el gato doméstico es la especie susceptible principalmente
en animales jovenes, sin embrago se han encontrado reportes de aislamiento del
virus en leones y chimpancés, detectandose anticuerpos también en pumas
(Gomez y Guida, 2010; Unzeta, 2015).

PATOGENIA

El HVF-1, un virus epiteliotropo, que se replica en las membranas mucosas de la
conjuntiva, orofaringe, cornea y, eventualmente, en la piel. Desde alli, asciende
por nervios sensoriales a traves de los axones después de la replicacion primaria,
estableciendo latencia en tejidos neuronales, establecida en el ganglio y nervio
trigeminal, donde, alejado del sistema inmune, permanece latente en mas del 80%
de los animales que padecieron la enfermedad. Desde ese estado puede volver a
multiplicarse y excretarse, o generar nuevamente la enfermedad en el huésped
portador (GOomez y Guida, 2010; Henzel, et al., 2015).

La fuente de infeccion por HVF-1 son los animales portadores, tanto asintomaticos
como enfermos. Los huéspedes mas susceptibles son los menores de 12 meses,
momento a partir del cual la susceptibilidad disminuye. ElI huésped susceptible
enferma; en este punto, la respuesta inmune puede llevar a dos situaciones: 1)
aborto de la enfermedad y 2) acantonamiento viral en ganglio nervioso trigémino
(estado que se denomina de portacion asintomatica). En este Ultimo caso, ante
una baja de la inmunidad, se puede volver a generar enfermedad clinica o

eliminacién viral asintomatica (Gomez y Guida, 2010).
SIGNOS
Los signos clinicos principalmente observados son de tipo: ocular, nasal y

traqueal, como: estornudos, secrecion nasal y ocular (puede ser mucopurulenta o

serosa), conjuntivitis, rinitis y en casos muy severos tos y disnea, también se



acompafan de pirexia, salivacion, depresion, pérdida del apetito son los signos
mas caracteristicos de la enfermedad. El herpesvirus felino es el Unico agente del
complejo respiratorio que afecta de forma directa la cornea y los turbinados de la
cavidad nasal. Esto transforma a la rinotraqueaitis felina en la afeccién viral del
complejo respiratorio felino con mayor probabilidad de dejar secuelas (Mufioz,
2001; Henzel, et al., 2015; Unzeta, 2015).

LESIONES

Las lesiones herpéticas podrian dividirse en dos grupos. El primero, se incluye
aquellas agudas o por accion viral directa. El segundo grupo esta conformado por
lecciones crénicas 0 que ocurren con consecuencia de reacciones de
hipersensibilidad contra los antigenos virales remanentes en el tejido que ha sido
afectado; estas también pueden ser causa de una secuela organica o

inmunoldgica

Lesiones por accion directa del virus:
El herpesvirus felino genera enfermedad mediante lesion celular directa de tipo

citolitica. A nivel ocular puede afectar la conjuntiva, la cérnea o ambas. Sobre la
conjuntiva, genera desde hiperemia hasta leccidn ulcerativa con secreciones
sanguinolentas. En general, suele haber una conjuntivitis serosa, que luego de
unos dias se transforma en purulenta por contaminacién bacteriana. En la cérnea,
se puede desarrollar diferentes lesiones, entre las cuales son patognomonicas las
ulceras dendriticas. Cuando se lesionan la conjuntiva y la cérnea al mismo tiempo,
se dan las condiciones para que estas estructuras se adhieran entre si. Esta
situacion se conoce como simbléfaron la afeccion acular en gatitos que aun no
han abierto los ojos genera acumulacion de liquido en estos. Este puede ser
seroso o purulento, segun haya contaminacion bacteriana o no. Esta patologia se
denomina oftalmia neonatorum y suele acompafarse de queratitis. Esta
presentacion se relacionaria con trastornos de competencia inmunitaria de la

madre 0 con escasa ingestion de calostro por parte de los gatitos. Como



complicaciones graves de los trastornos oculares, se pueden observar
gueratopatia ampollar, ulceracion corneal, descemetocele, necrosis estromal

licuefactiva, enoftalmos y perforacién corneal.

La lesion del epitelio nasal y de los turbinados 6seos predispone a los animales a
padecer rinosinusitis cronica. Esta es una de las complicaciones mas incomodas

para los animales y sus propietarios.

A nivel traqueal, se genera una traqueitis, cuya manifestacion clinica caracteristica
es la tos, generalmente muy productiva (se puede escuchar el movimiento de las

secreciones durante el acceso) (Gomez y Guida, 2010; Unzeta, 2015).

Lesiones inmunomediadas:
Dentro de estas lesiones se cuentan la queratitis corneal crénica, y las

gueratoconjuntivitis seca y eosinofilica. Es importante diferenciar las lesiones
agudas debidas a la replicacion viral de aquellas inmunomediadas, ya que el

tratamiento de unas y otras difiere sustancialmente (Unzeta, 2015)

Otras lecciones con las que han asociado el HVF-1:
Se ha relacionado con uveitis anterior, secuestro corneal (principalmente en la

raza Persa y relacionada con esta), cistitis, aborto, neumonia, encefalitis y

lesiones hepéticas (estas dos ultimas en neonatos).

Otras lesiones que pueden presentarse son las cutaneas. Estas son ulcerativas
superficiales, y pueden asentarse en cualquier sitio, inclusive en las almohadillas
plantares. En gatitos pequefios, son comunes las lesiones en la piel del plano
nasal, que tiene aspecto de pequefias ulceras puntiformes (Gomez y Guida,
2010).



Area u 6rgano Lesion

e Queratitis
e Ulcerade cornea
Cornea e Queratoconjuntivitis seca

e Conjuntivitis
e Quemosis

Conjuntiva e Simbléfaron
Uvea e Uveitis anterior
Cavidad Nasal e Lesion directa de los turbinados

e Hipersalivacion neurogénica

Sistema Nervioso .,
e Lesidn central

Higado e Lesidn hepatica

e Oftalmia neonatorum

Lesiones Combinadas , L
e Panoftalmia luego de perforacion corneal

Cavidad Bucal e Lesidn ulcerativa (rara)

Piel e Lesidn ulcerativa puntiforme

ILUSTRACION 1TABLA DE PRINCIPALES LESIONES DE LA RINOTRAQUEITIS EN FELINOS,
SEGUN SE AREA U ORGANO

ILUSTRACION 2 CONJUNTIVITIS Y EDEMA CORNEAL EN PACIENTE POSITIVO A HVF-1
(UNZETA, 2015).



ILUSTRACION 3 A) ULCERA CORNEAL, B) PERFORACION DEL GLOBO OCULAR, EN
PACIENTES CON HVF-1.

(Argenta, et al., 2017).

ILUSTRACION 4 . LESIONES ULCERATIVAS DEL PLANO NASAL, EXTENDIENDOSE AL
PALADAR DURO, EN PACIENTE POSITIVO A HVF-1.
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(Unzeta, 2015).

ILUSTRACION 5 A) ULCERA DENTRITICA, B) RINOSINUSITIS

(Unzeta, 2015).

ILUSTRACION 6 A) SECUESTRO CORNEAL B) CONJUNTIVITIS MUCOPURULENTA
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oy _
(Oriay col. 2012)

ILUSTRACION 7 A) SIMBLEFARON DEL OJO DERECHO Y PANOLFALMITIS CON PERDIDA
ESTRUCTURAL DEL OJO IZQUIERDO, B) CORNEA CENTRAL CON
NEOVASCULARIZACION.

DIAGNOSTICO

El diagnostico etiolégico de la rinotraqueitis felina representa un caso especial
dentro de las enfermedades del complejo respiratorio felino. En primera instancia,
debe tenerse en cuenta la capacidad del agente de establecer latencia. De esa
manera, puede encontrarse tanto en animales enfermos tanto como en animales
recuperados 0 sanos Yy, en estos Ultimos, reactivarse y excretarse ante
determinadas situaciones. Es por esto que la detencion del virus en un paciente no
implica enfermedad, sino solo infeccién. Asi, resulta indispensable realizar un
examen clinico completo y minucioso para poder individualizar los sintomas
clinicos; es necesario caracterizar lo mas detalladamente posible el cuadro, para
establecer un diagnostico diferencial con el resto de las enfermedades que

componen en complejo respiratorio felino (Zenteno, 2012).

El diagndstico rapido en animales enfermos puede realizar a partir de hisopados
oculares, nasales u orofaringueos, tomados en la etapa aguda de la enfermedad.
Con estas muestras entre los métodos destacados son: PCR, este es el método
mas preciso y sensible para la deteccion del HVF-1 tanto en gatos asintomaticos

como gatos con la enfermedad en la fase aguda, inmunofluorescencia directa e
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indirecta, aislamiento viral, serologia e identificacion de los corpusculos de

inclusion en material de biopsia (Castro, 2012; Unzeta, 2015).

El aislamiento del agente puede realizarse a partir de hisopados oculares, nasales
u oro faringeo, lavajes traqueo bronquiales o muestra de tejidos obtenidos en la
necropsia (epitelio nasal uorofaringeo, ganglio trigémino, pulmén, cornea). El
cultivo se realiza en lineas celulares felinas y se obtiene crecimiento en 72-96
horas, el cual se evidencia por degeneracidén, redondea miento y lisis de las

células.

TRATAMIENTO

En el tratamiento se debe de condicionar el tipo de lesion presente: aguda, cronica
o inmunomediada. El tratamiento comprende principalmente de los siguientes

aspectos:

1) Antibioterapia
2) Tratamiento Antiviral

3) Terapia de Sostén

e Antibioterapia:

Usualmente se utilizan antibiéticos para controlar las afecciones bacterianas
secundarias que pueden agregar problemas al cuadro de la rinitis. La eleccion del
antibiético puede hacerse de varias maneras, segun los medicamentos disponibles

y segun factores econdmicos de los propietarios (Loza y Steevens, 2010).

Generalmente, se utilizan antibiéticos de amplio espectro. La combinacion de
amoxicilina con &cido clavulanico es una excelente eleccion para los gatitos, en
dosis de 25 mg/kg en la presentacion de jarabe, también se usa la cefalexina, por
sus pocos efectos secundarios y la doxiciclina, También es de ayuda cuando la
infeccion esta complicada con Chlamydophila felis o Mycoplasma. Es este caso,

en adultos, se utilizan tetraciclinas sintéticas. Es recomendable emplear los
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antibioticos por via parental y topica (Gomez y Guida, 2010; Loza y Steevens,
2010).

e Tratamiento Antiviral:

Los antivirales administrados por via sistémica, practicamente no se utilizan, por
sus escasos efectos sobre la clinica de la enfermedad y por su potencia toxicidad.
El empleo de estos medicamentos, generalmente, se restringe a la aplicacion
topica. EI mas usado de estos es la idoxiuridina, en su presentacion de colirio
oftdlmico. Se admisnistra a razén de 1 gota cada 4 horas. De presentarse
irritacién, dolor, prurito, inflamaciéon, empeoramiento del edema conjuntival o
lesiones puntiformes en la cérnea, se descontinda la terapéutica (Gomez y Guida,
2010)

1) L-lisina:

Este aminoacido funciona como antagonista de la disponibilidad de arginina. La
arginina es un aminoacido esencial para la composicion de la nucleocapside viral,
donde se encuentra en una proporcion tres veces menor que la lisina. De esta
manera, la falta de disponibilidad de este aminoécido interfiere con la replicacion
viral. La L-LISINA disminuye interviene con la replicacion del virus, disminuyendo
asi el numero de particulas virales presentes en el gato, mostrando una evidente
mejoria en los signos oculares y respiratorios. La dosis segura para la utilizacion
en gatos es de 500 mg de lisina oral cada 12 horas durante el episodio agudo
(Gomez y Guida, 2010; Loza y Steevens, 2010).

2) Lactoferrina:
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Es una glucoproteina fijadora de hierro, que posee un alto efecto inhibitorio contra
el herpes virus tipo 1. Su accion consistira en inhibir la penetracion celular en la

célula blanca (Gémez y Guida, 2010).

3) Interferon alfa recombinante humano:

Inhibe el contagio de célula a célula, interfiriendo en la replicaciéon viral. La dosis

de uso habitual es de 5 a 25 Ul, por dia (Loza y Steevens, 2010).

e Terapiade Sostén:

El sindrome febril, el dolor ocular y la rinitis con pérdida del olfato generan un
malestar generalmente en los felinos afectados. Esto puede causar anorexia,
perdida del estado general e inmunosupresion, lo que a su vez implica un riesgo a
para la vida del paciente. Para contrarrestar este efecto generado por el virus, se
recurre a la terapéutica de sostén, la cual debe contemplar los siguientes

aspectos:

1) Alimentacion:

Segun el estado del paciente, se puede implementar distintas estrategias de

alimentacion.

e Ofrecer alimento tibio y con mucho aroma.
e Forzar a alimentarse

e Colocar sonda nasogastrica o esofagica

2) Tratamiento de la congestion nasal:

Se han utilizado con éxito dos tipos de medicamento:
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e Esteroides de accion rapida, en Unica dosis inyectable.
e No esteroides, como la nafasolina, en forma topica de dos a tres veces por
dia.

3) Fluidoterapia:

Se realiza con soluciones de mantenimiento. La via estd condicionada por la
gravedad de la deshidratacion, una forma de administracion que da excelentes

resultados en gatos es la via intraosea.

INMUNOPROFILAXIS

Las vacuas disponibles presentan efectos satisfactorios en el control de la
enfermedad. Se dispone actualmente de dos tipos de vacuna. Vacuna a virus
muerto y a virus vivo modificado (VVM). El primer puede aplicarse aparte de los 30
dias de vida; la segunda no debe usarse antes de los 60 dias; no se aplican en
forma conjunta con ningun inmunomodulador. Para ambas vacunas, el tiempo
minimo recomendado entre una dosis y otra es de 21 dias, y es conveniente dar el
ultimo refuerzo de la primera serie de vacunas a los 4 meses de edad. Luego de
establecido el piso de inmunidad del gato a través de la vacuna y sus refuerzos,
esta se repite anualmente, especialmente para aquellos animales que viven en
contacto con otros animales o con acceso al medio exterior, y para aquellos
animales que viven sin contacto con otros animales o con el medio externo la
vacunacion debe ampliarse en un periodo de revacunacion a cada 3 afios (Castro,
2012).
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VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA FELINA
El virus de la inmunodeficiencia felina (VIF) fue aislado y reportado por primera

vez el afio de 1986 de un caso en un gato negativo al virus de la Leucemia Felina
(VLeF) con una infeccién oportunista cronica, por investigadores de la universidad
de California, a la cabeza del doctor Niels Pedersen y Janeth Yamamoto

(Manrique y Garzon, 2008; Tique, et al., 2009; Espinoza, et al., 2018).

ETIOLOGIA.-

El virus de la inmunodeficiencia felina (VIF), pertenece a la familia Retroviridae,
subfamilia Lentiviridae, y presenta caracteristicas semejantes a la de todos los
miembros de esta familia. El virus presenta morfologia, genoma, potencial
patogénico y estructuras proteicas similares al virus de la inmunodeficiencia
humana VHI 1, por lo que es considerada esta como el SIDA felino (Mortola, et al.,
2000; Gémez y Guida, 2010; Espinosa, et al., 2018).

Las particulas de virus de la inmunodeficiencia felina, poseen una envoltura
lipoproteica extra esférica, pero algo pleomorfica, de 80-100 nm de diametro, que
rodea la nucleocapside cénica, la cual posee un extremo truncado. Esta envoltura
se caracteriza por la presencia de proyecciones que dan a la superficie en aspecto
rugoso, y puas de hasta 8 nm de longitud. El virbn posee cinco proteinas
estructurales principales y cuatro proteinas no estructurales, dentro de las
proteinas estructurales se encuentran la de la envoltura (SU), la de la
trasmembrana (TM), de la capside (CA), de la matriz (MA) y de la nucleocapside
(NC), y dentro de las proteinas no estructurales estan la transcriptasa inversa
(RT), la integrasa (IN), la proteasa (PR) y la dUTPasa (DU) (Gémez y Guida,
2010).

Una de las caracteristicas mas constantes de los retrovirus a nivel genémico es el
alto ritmo de mutacion, lo que es especialmente importante en los lentivirus (tales
como el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) o el propio virus de la

inmunodeficiencia felina), son virus extremadamente sensibles a la desecacién del
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medio, a los desinfectantes habituales y a la temperatura (Gomez y Guida, 2010,
Unzeta, 2015).

(Gomez y Guida, 2010).

ILUSTRACION 8 FIG. 1. ESTRUCTURA MORFOLOGICA DEL VIRUS DE LA
INMUNODEFICIENCIA FELINA

EPIDEMIOLOGIA.-

El VIF es una enfermedad prevalente que demuestra una distribucion mundial
alcanzando tasas del 50%, sin embargo la prevalencia de la infeccion varia entre
las distintas localidades geogréaficas. (Gomez y Guida, 2010; Molina, et al., 2016;

Espinosa, et al., 2018)

En cuanto a la prevalencia en México es muy variable, se estima que entre el 1 y
14% de los gatos sanos y en el 44% de los gatos afectados por otras
enfermedades. En localidades donde existe una alta poblacién de gatos callejeros
como Italia y Japon, existen tasas de prevalencia cercanas al 30%. Asi, en
Estados Unidos, la prevalencia en poblaciones de riesgo oscila entre 3.5 y 24%.
En todos los estudios realizados hay una mayor prevalencia de la enfermedad en

gatos machos adultos y enteros, debido a su comportamiento agresivo territorial
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contra otros machos (Gémez y Guida, 2010; Avila, et al., 2015; Molina, et al.,
2016).

e Especies Susceptibles:
Con respecto al virus de la inmunodeficiencia viral felina, las especies susceptibles

a adquirir la enfermedad son los felinos domésticos y silvestres como: gatos
domeésticos, ledn, tigre, jaguar, leopardo, pantera y el gato montés (Molina, et al.,
2016; Espinosa, et al., 2018).

e Trasmision:
La trasmisién puede ser por dos formas: la horizontal que ocurre de gato a gato, a

través del contacto directo puesto que esta enfermedad se produce
principalmente a causa de peleas por arafiazos o mordeduras y mas
especificamente por el fluido gingivodentario y la saliva infectada con el virus que
se inocula a través de mordeduras de un animal enfermo a uno sano, este tipo de
trasmision es la de mayor incidencia y en cuanto a la trasmision vertical de madre
a hijo, a través de la leche o de la placenta se da en menor frecuencia. También
se encuentra documentada la excrecion viral por semen y secreciones vaginales
en forma ciclica. Sin embargo, la posibilidad de trasmisién por coito es minima. La
iInmunodeficiencia felina no reviste riesgos de zoonosis ni viceversa (Huhn, 2001;
Gomez y Guida, 2010; Troncoso, et al., 2013; Molina, et al., 2016).

FISIOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD.-

El VIF, es un virus con T-linfotropico, es decir, sus células diana son algunas
células del sistema inmune, principalmente por los linfocitos T CD4 +
cooperadores y los T CD8+ citotéxicos, también células como los linfocitos B,
monocitos, macroéfagos, células gliales, y los linfocitos T CD25+ reguladores. Una

de las principales caracteristicas de la enfermedad es la deplecién de la relacién
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de los linfocitos CD4+ con los CD8+, estos dos tipos de células son las
encargadas de identificar y destruir bacterias, hongos y virus, lo que juegan un
papel importante en el sistema inmunolégico, por lo que se descenso predispone
a los animales infectados a un estado progresivo de inmunosupresion similar al
VIH (Manrique y Garzon, 2008; Gdémez, et al., 2013; Molina, et al.,, 2016;
Espinoza, et al., 2018).

Como ya se mencion0 la trasmision se da por mordeduras de una animal a otro, y
por tanto, la inoculacién de virus presentes en la saliva del animal portador. Este

es el origen de las infecciones persistentes en los felinos (Gémez y Guida, 2010).

Después de la entrada, el VIF se replica en los linfocitos T, B y en los macrofagos
de los ganglios linfaticos regionales y otros 6rganos linfoides, lo cual causa una
viremia aguda inicial, a causa de la viremia, los virus se diseminan por el resto del
organismo, infectando linfocitos, monocitos y macrofagos de medula ésea, tracto
intestinal, pulmon, rifidén y cerebro. Esta viremia cursa con el virus libre y también
asociado a células, decrece después de varias semanas cuando se desarrolla la
inmunidad celular y humoral, sin embargo no se elimina la infeccién, por tanto la
infeccidbn progresa a un periodo cronico de portador asintomético, que se
corresponde con la fase de latencia con bajos niveles de expresion viral, y que en
algunos animales se mantiene de por vida sin que lleguen a desarrollar ningin
cuadro clinico. En esta fase asintomatica, que dura meses o0 afios, se caracteriza
por el hecho de que, aunque los animales estan aparentemente sanos se produce
una debilidad paulatina del sistema inmune, causada por la disminucién progresiva
de linfocitos CD4 y CD8, pero no solo hay un declive de linfocitos, sino que hay
una alteracion de su funcionalidad, en especial de su capacidad de reaccionar

frente a los antigenos (Gémez y Guida, 2010).

El hecho mas destacable de la patogenia y de la infeccidén es el efecto citopatico
gue se produce, donde el propio virus mata las células que infecta, generalmente
por proceso de apoptosis. En algunos gatos infectados, con frecuencia mueren
afos después de la infeccion. La etapa denominada como SIDA, se producen

infecciones no oportunistas como respiratorias, cutaneas, neuroldgicas, renales y
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oftalmicas, para después aparecer las oportunistas: toxoplasmosis, calcivirosis,

leucemia felina, tuberculosis, entre otras (Gomez y Guida, 2010),

Finalmente los gatos mueren por un sindrome crénico de enfermedades

neoplasicas, neuroldgicas e infecciones oportunistas sistémicas (Gomez y Guida,

2010).

SIGNOS.-
La inmunodeficiencia felina se presenta en cuatro etapas:

1-

Fase Aguda: La primer fase de la enfermedad, se presenta las primeras
semanas post infeccion durando de 4 a 6 semanas, puede pasar
desapercibida a presentarse con signos inespecificos, hay disminucién de
neutrofilos y aumento de los linfocitos T CD8+ citotoxicos. En esta fase se
presenta linfoadenopatia, neutropenia transitoria, diarrea aguda, sintomas
leves de alteracion del tracto respiratorio superior y fiebre transitoria
(Manrique y Garzon, 2008; Gomez, et al., 2013).

Fase de Portador Asintomatico: Dura de meses a afos, a pesar de que
se han encontrado portadores asintomaticos en gatos callejeros con VIF
positivos, no se conoce la duracion de esta fase en gatos infectados de
forma natural. En infecciones experimentales la duracion es de hasta 4
afios. No se detectan signos clinicos severos, la relaciéon de linfocitos T
CD4+ cooperadores /CD8+ citotdxicos, si bien se encuentra en valores
normales a (>0.9) tiende a descender paulatinamente y se detecta
hipergamaglobulinemia. Los signos clinicos son: fiebre recurrente, gingivitis,
leucopenia, linfoadenopatia, anorexia, pérdida de peso intermitente, etc. La
carga viral oscila en valores de 10° a 10 copias/ml (Manrique y Garzén,
2008; Gomez, et al., 2013)

Fase de Lindoadenopatia Generalizada: Dura algunos meses Yy
aproximadamente un tercio o mas de los gatos que se presentan en clinica

se encuentran en este estado; comparable, a la misma fase de la infeccidon
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por el VIH en el hombre, se presentan signos leves de enfermedad como
fiebre recurrente de origen desconocido, leucopenia, linfoadenopatia,
anemia, anorexia, pérdida de peso y alteraciones no especificas de
comportamiento (Manrique y Garzén, 2008; Molina, et al., 2016)

4- Fase de SIDA: En esta fase la salud del animal se agrava en un periodo
gque va de pocos meses a unos afos. Si sobreviven desarrollan una
condicion similar al SIDA humano, con un desenlace mortal generalmente
en un periodo de 6 meses. La deplecion de linfocitos es mucho mayor,
CD4+ cooperadores / CD8+ citotoxicos a (<0,9), a expensas de la
disminucién marcada de los linfocitos T CD4+ cooperadores Y la carga viral
se encuentra a razén de 107 a 10! copias por ml. Se manifiestan
infecciones cronicas no-oportunistas tales como gingivitis, enfermedades
respiratorias, infecciones cronicas de piel, neurolégicas, renales,
oftalmoldgicas. Al descender mas la relacion T CD4+ / T CD8+ a (<0,6) se
produce en sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) en el que se
detectan infecciones oportunistas: Toxoplasmosis, Hemobartonellosis,
Calicivirosis, Leucemia Felina, Criptococosis, Sarna, Tuberculosis, entre
otras. También los tumores son considerados como oportunistas
especialmente los de la cabeza (Gomez, et al.,, 2013; Espinosa, et al.,
2018).

Sin embargo la inflamacién de la cavidad oral, de las encias, tejidos periodontales,
y lengua, son los signos clinico mas frecuente en los gatos infectados por el VIF,
las cuales han sido observadas hasta el 50 % de los gatos (Manrique y Garzon,
2008; Molina, et al., 2016).

Los animales infectados por VIF, tienen hasta cuatro veces mas posibilidades de
estar infectados por el virus de la leucemia viral felina (VLeF), los gatos
doblemente infectados muestran unos signos clinicos mas acusados que en el

caso de infeccion monovirica (Tique, et al., 2009).
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A continuacion se muestra un cuadro con las fases, duracién y caracteristicas que

cursan los felinos infectados en forma resumida:

FASE DURACION CARACTERISTICAS
Puede pasar inadvertida o cursas con
hiperemia, linfadenopatia, diarrea,
4-6 semanas . . , ., L
infecciones cutaneas, depresion, uveitis,
Aguda signos neurolégicos y neutropenia.

Portador asintoméatico

Meses o afios

No se detectan signos graves ni
alteraciones del sistema inmune. Hay
disminucion de la relacion de linfocitos
CD4 y CD8 y existe hiperglobulinemia.

Linfadenopatia
Generalizada

2-4 meses

Signos clinicos vagos, tenues o ligeros:
fiebre recurrente, leucopenia,
linfadenopatia, anorexia, pérdida de peso
intermitente.

SIDA

Meses o afios

Etapa 1 Inicial:

Infecciones clinicas no oportunistas:
gingivitis, infecciones respiratorias,
infecciones croénicas en piel, neuroldogicas,
renales y oftalmoldgicas.
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Etapa 2: Sindrome Propiamente Dicho
Infecciones oportunistas:

Toxoplasmosis, Hemobartonelosis,
calicivirosis, leucemia felina, sarna,
criptococosis, tuberculosis.

(Goémez y Guida, 2010).

LESIONES.-

La infeccion por el virus de la inmunodeficiencia felina (VIF), puede asociarse con
diversos sindromes, que dan lesiones anatomopatologicas generalmente en la
cavidad oral, tracto respiratorio e intestinal, piel y tejidos linfoides. Se han
observado también lesiones en el sistema nervioso, higado y rifiones. Estas
lesiones han podido observarse tanto en los gatos infectados por VIF en forma
natural, como experimental (Manrique y Garzon, 2008).

(Unzeta, 2015).

Fig. 2 A) Lesiones ulcerativas en cavidad bucal B) Gingivoestomatitis

asociado a VIF.
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(Unzeta, 2015).

ILUSTRACION 9 FIG. 3. LESIONES EN GATOS POSITIVOS A VIF. A) GATO CON CARCINOMA

DE CELULAS ESCAMOSAS, CONSECUENCIA DE VIF, B) GATO DE UN 1 MES DE EDAD CON
UVEITIS POR VIF.

(Unzeta, 2015).

llustracién 10 Fig. 4. Lesiones en gatos positivos a VIF. A) Dermatofitosis en un gato
positivo a VIF B) Demodex en un raspado de un gato positivo a VIF.
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(Unzeta, 2015).
ILUSTRACION 11 FIG. 5. PERFORACION OCULAR EN UN GATO POSITIVO A VIF.

DIAGNOSTICO.-

La inmunodeficiencia felina es una enfermedad insidiosa, en la cual la presencia
masiva de virus masiva de sangre solo se da en los estados terminales, por lo que
se suele recurrir a buscar evidencias de anticuerpos especificos para realizar su
diagnéstico se puede emplear sangre completa, suero o plasma (Gomez y Guida,
2010).

e Cultivo y aislamiento del virus: Técnica que se toman linfocitos de la
sangre periférica para hacer un cultivo con células T durante 2-3 semanas
para confirmar la presencia del virus midiendo los niveles de proteinas
virales. Es una técnica fiable pero muy laboriosa por lo que no se utiliza de
forma habitual (Unzeta, 2015).
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PCR: Su misién es detectar el ADN proviral a partir de una pequefa
muestra de sangre o tejido. Las ventajas de la PCR son su gran
sensibilidad, especificidad y rapidez utilizando cualquier tejido para el
estudio. Sin embargo los inconvenientes que presenta es que no es una
técnica estandarizada de modo que depende de la fiabilidad del protocolo
gue siga el laboratorio para su elaboracion y ademas puede haber
contaminacion de las muestras con el material amplificado por lo que
pueden haber tanto falsos positivos como falsos negativos por una mala
manipulaciéon de la muestra. Ademas los gatos con largos periodos
asintomaticos pueden ser falsos negativos por la baja carga viral y en
animales vacunados se pueden encontrar falsos positivos pese a que se

trate de una vacuna inactivada (Unzeta, 2015).

ELISA: Técnica comunmente se emplea en la clinica diaria y su funcion es
detectar anticuerpos contra 3 proteinas fundamentalmente: la pl5y p 24
gue pertenecen a la nucleocapside del virus y la proteina gp40 5,63 que es
una glicoproteina de la envoltura viral, todas ellas en suero, plasma o
sangre entera. Presenta una especificidad menor del 100 % lo que es
especialmente importante cuando la prevalencia en una determinada
poblacion es baja o cuando un gato sano da un resultado positivo al test. El
valor predictivo positivo es decir, la probabilidad de padecer la enfermedad
si el resultado es positivo, es de un 91-100 % mientras que el valor
predictivo negativo, es decir, la probabilidad de estar sano si el resultado es
negativo, es del 96-100%. La sensibilidad de estos test, es decir, la
probabilidad de que un gato enfermo de positivo al test, es del 99.3 %
mientras que la especificidad, es decir, la probabilidad de que un T gato

sano de un resultado negativo, es de un 99.8% (Unzeta, 2015).

Inmunocromatografia (IFA): Es una técnica rapida de un solo paso,

donde se detectan anticuerpos monoclonales y policlonales frente al
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antigeno gp40 de VIF, su sensibilidad y especificidad son menores que con
los test ELISA. La muestra puede ser de suero, plasma o sangre entera, se
incuba y mediante un conjugado fluorescente que reconoce la IgG felina se
detecta la presencia de anticuerpos frente al virus (Gomez, et al., 2006;
Unzeta, 2015).

Westwer Blot (WB): En esta técnica se separa el virus de todas sus
proteinas mediante electroforesis lo que permite identificar a todos los
anticuerpos frente a las diferentes proteinas. La posibilidad de falsos
negativos y positivos es menor que con otras técnicas seroldgicas y se
considera la técnica gold standard para el diagnostico de VIF (Unzeta,
2015).

TRATAMIENTO.-

No existe un tratamiento curativo para esta enfermedad y tan so6lo podemos

utilizar tratamientos paliativos que aumenten la calidad y la esperanza de vida

manteniendo un correcto tratamiento de soporte cuando comienzan los primeros

signos clinicos asociados a la infeccién por inmunodeficiencia felina, ya que no

hay curacion, por ello se debe recurrir a la profilaxis mediante vacunas y evitar el

vagabundeo de los gatos (Unzeta, 2015; Camacho, et al., 2017).

Los principales antivirales utilizados para el VIF son los siguientes:

AZT o Zidovudina: Es un antiretroviral, ya que su funciéon es inhibir la
transcriptasa inversa, es un farmaco que mas se ha utilizado dando buenos
resultados y una buena tolerancia en los gatos. Su funcidn consiste en
bloguear la transcriptasa inversa de los retrovirus impidiendo que se
produzca la infeccion de nuevas células, aunque no impide la replicacion
del virus en las células a las que previamente ha infectado, de manera que

se reduce la el numero de copias virales, es decir, la carga viral, mejora el
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estado clinico y aumenta la calidad y la esperanza de vida principalmente
en gatos con gingivoestomatitis. La dosis es de 5 mg/kg cada 12, por V.O,
durante 4 semanas consecutivas. Durante el primer mes de tratamiento
deben de realizarse controles hematoldgicos semanalmente ya que uno de
los principales efectos secundarios aparte de la diarrea y decaimiento
(inmunosupresién), es una anemia no regenerativa para posteriormente
hacer hemogramas mensuales (Gomez y Guida, 2010; Gomez, et al., 2013;
Unzeta, 2015; Camacho, et al., 2017).

Lamivudina: Este farmaco tiene la capacidad de revertir las mutaciones
virales indeseadas causadas por el AZT y combinada con dicho farmaco
permiten que la actividad antiviral se mantenga por mas tiempo, actuando

en forma sinérgica (Gomez, et al., 2013).

Nevirapina: Farmaco efectivo para disminuir la carga viral y mejorar los
signos neurolégicos, pues atraviesa la barrera hematoencefalica (Gomez, et
al., 2013).

Estampidina (STAMP): También es un inhibidor de la transcriptasa inversa
utiizado en el tratamiento de la inmunodeficiencia humana. En estudios
realizados con gatos la dosis que se ha empleado es variable entre 50-100
mg/kg cada 12 horas durante un mes produciendo una disminucién de la
carga viral en las primeras semanas de tratamiento aunque pueden
observarse vomitos esporadicos y un aumento de las transaminasas
hepaticas (Unzeta, 2015).

Nucleosidos aciclicos: Se han demostrado resultados prometedores en el
tratamiento de la gingivoestomatitis asociada a FIV. La dosis es de 2,5
mg/kg cada 12 horas via SC, aunque tiene como efecto secundario de la

anemia y leucopenia lo que hace que no pueda ser un farmaco empleado a
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largo plazo, puede utilizarse a dosis superiores sin provocar efectos a nivel

hematoldgico (Unzeta, 2015).

Inhibidores de la proteasa: Provoca la formacion de copias defectuosas
del virus que son incapaces de infectar a otras células. Este farmaco no
previene de la viremia pero se ha demostrado que aumenta el periodo de
supervivencia en los gatos sintoméaticos disminuyendo la carga viral aunque

hasta la fecha no hay estudios concluyentes (Unzeta, 2015).

Acido valproico: Se utiliza como antiepiléptico en medicina humana y ha
demostrado ser efectivo al inhibir una enzima responsable de que el virus
de la inmunodeficiencia humana permanezca en fase de latencia. La dosis
empleada es de 15 mg/kg cada 24 horas por via V.O, ininterrumpidamente
en combinacién con AZT. Como efectos secundarios puede producir
hepatotoxicidad y trombocitopenia por lo que es imprescindible realizar
controles hematoldgicos y bioquimicos semanales durante el tratamiento
(Gomez y Guida, 2010; Unzeta, 2015).

Acemannan: Es un mucopolisacarido que estimula la actividad de las
citoquinas producidas por los macréfagos. La dosis recomendada es de 2
mg/kg /24 h/ VO, durante 12 semanas (Unzeta, 2015).

Proteina A estafilocdcica: Es un polipéptido de la pared celular de
Staphylococcus aureus, que actia como un inmunomodulador activando
linfocitos B y T y estimulando la produccién de interferobn. La dosis
empleada es de 10 pg/kg via intraperitoneal 2 veces a la semana, con tres
dias de intervalo entre cada administraciébn durante 10 semanas Yy

posteriormente una vez al mes (Unzeta, 2015).
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tipo de farmacos utilizados en el tratamiento del VIF son los

inmunomoduladores o estimuladores del interferén, estos pueden beneficiar a los

gatos restaurando el sistema inmune dafiado y controlando la carga viral y existen

dos tipos de interferén.

Se conocen dos tipos de interferones:

1)

2)

Interferén alfa: Tiene efectos inmunomoduladores y antivirales siendo mas
efectivo en las fases no tumorales de la enfermedad. La dosis
recomendada, es de 30-60 Ul /24 h en semanas alternas hasta la remision
de los signos clinicos. Se desconoce el mecanismo por el cual el interferén
alfa ejerce su accion, pero lo que hay que saber es que es una proteina de
origen humano por lo que su administracion parenteral puede conllevar el
desarrollo de anticuerpos que limiten su eficacia a dosis altas (Unzeta,
2015).

Interferon Omega Felino: demostr6 una significativa mejoria en el
tratamiento de la viremia ocasionada por VIF, ademas de mejorar la
supervivencia de estos gatos aunque no condujo a una seroconversion
completa y no tiene como efecto secundario la formacion de anticuerpos
como el interferdn alfa, asi que es el Unico interferon de uso veterinario con
licencia de uso en Europa y Japon. Se da en una dosis subcutanea de 106
Ul/kg, una vez al dia, durante 3 series de 5 dias consecutivos,

obteniéndose buenos resultados (Unzeta, 2015; Camacho, et al., 2017).

PROFILAXIS.-

Se ha desarrollado una vacuna, la cual confiere una escasa proteccion y segun

estudios recientes puede dar resultados falsos positivos con la prueba de PCR.

Una medida preventiva muy importante es la educacion del propietario en relacion

con la necesidad de que los gatos no salgan de sus casas, esto con el fin de evitar
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las peleas y las mordeduras. La castracién tanto de machos como de hembras, es
una forma de evitar contagio, en el caso de los propietarios no estén interesados

en los aspectos reproductivos. (Gémez y Guida, 2010).
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GLOSARIO.-

Antigeno: Cualquier sustancia externa, como un virus, bacteria o proteina, que
origina una reaccion del sistema inmunoldgico para que produzca anticuerpos.

Antirretroviral: Farmaco que retiene o reprime la actividad de los retrovirus como el
VIH: AZT, EFV, DRV, son ejemplos de farmacos retrovirales.

Asintomatico/a: Se considera asintomatico/a aquellas personas que a
pesar de tener el virus en su cuerpo no presentan ninguno de los
sintomas relacionados con el mismo.

Efecto citopatico: son los cambios bioquimicos y moleculares,
morfol6égicos y de viabilidad celular, visibles a microscopia Optica,
causados durante el ciclo de la replicacion viral.

Gingivitis: Enfermedad reversible que afecta a las encias causando
inflamacién, sangrado y cambio de color.

Hiperemia: Aumento de sangre en un érgano o en una parte de este.

Inhibidor de proteasa: Una droga antiviral que inhibe la proteasa (una enzima
gue el VIH necesita para replicarse).

Inmunodeprimida: Dicese de aquellas personas cuyo sistema inmunitario
se encuentra debilitado estas personas seran susceptible las llamadas
infecciones oportunistas.

Leucopenia: Disminucion del numero de leucocitos en la sangre.
Linfadenopatia: Inflamacién de los ganglio linfaticos o glandulas.
Pleomorfica: Que tiene la capacidad de adquirir distintas formas.

Profilaxis: Un tratamiento o el suministro de farmacos que tienen por
objeto prevenir una infeccion o enfermedad.

Transcriptasa Inversa (Tl): Es un enzima presente en los retrovirus que
tiene como funcion sintetizar ADN de doble cadena utilizando como
molde ARN de virus para que pueda integrarse en el ADN celular.

Toxoplasmosis: Infeccién que puede dafiar los ojos, el sistema nervioso
central y, en ocasiones, algunos O&rganos internos (es una de las
“‘infecciones oportunistas” que puede causar serias molestias y/o
enfermedades en personas cuyo sistema inmunoldgico han sido dafiados
por el VIF).
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Tropismo: Son los movimientos que realiza un organismo como
respuesta a un estimulo externo que actia en una sola direccion.

Retrovirus: Un tipo rudimentario de virus que contiene informacién genética en la
forma de ARN. Esto significa que puede ser facilmente copiado en el ADN de los
cromosomas de la célula huésped.

Uveitis: es la inflamacién de la Uvea, lamina intermedia del ojo situado
entre la esclerética y la retina.

Capsomeros: Denominado también subunidad proteica; es una pequefia molécula
de proteina que representa la unidad quimica y estructural de la cubierta proteica
(capside) de un virus.

Descemetocele:
Adelgazamiento del estroma corneal hasta el punto de que la membrana deDesce
met se hernia hacia el exterior através de esa solucién de continuidad

Desoxicolato: Acido biliar formado por la accién bacteriana sobre el colato.
Generalmente se conjuga con Glicina o Taurina. El Acido Desoxicélico acttia como
detergente para solubilizar Grasas para la Absorcion Intestinal. EI mismo es
reabsorbido. Se emplea como colerético y detergente.

Enoftalmo: Desplazamiento del globo ocular hacia dentro de la 6rbita.

Quemosis: Un signo de irritacion del ojo, en la cual la cubierta externa de éste
puede lucir como una ampolla grande. También puede lucir como si contuviera
liguido. Cuando es grave, el tejido se hincha tanto que no se pueden cerrar los
0jos apropiadamente.

Panoftalmia: Inflamacién purulenta difusa que afecta a todo el ojo. Suele conducir
a una perforacion del ojo y atrofia posterior.

Simblefaron: Adherencia total o parcial del péarpado y el globo ocular,
generalmente a consecuencia de una cicatriz, una herida.


https://decs.es/compuestos-quimicos-y-drogas/glicina/
https://decs.es/compuestos-quimicos-y-drogas/taurina/
https://decs.es/compuestos-quimicos-y-drogas/acido-desoxicolico/
https://decs.es/compuestos-quimicos-y-drogas/grasas/
https://decs.es/ciencias-biologicas/absorcion-intestinal/
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