Panleucopenia felina: Una revision
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Abstract

This paper concerns a bibliograpbic revision on
panleukopaenia in the cal. The aetiology,
pathogeny, clinical picture, treatment and pro-
phylaxis are described. Details of the pathogenic
mechanism and diverse vaccination are discussed.
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Introduccion

La panleucopenia es una enfermedad virica muy
contagiosa que se caracteriza por aparicion subita,
curso ripido, morbilidad del 100 % y alta mortali-
dad, que afecta a todos los miembros de las familias
Felidae (gato, tigre, leopardo), Mustelidae (vison y
mofeta), Prononidae (coatia, mapache) y Viverridae
(gineta)®® produciendo leucopenia y enteritis.

Esta enfermedad se denomina también moquillo
felino, entiritis o gastroenteritis infecciosa, agranulo-
citosis felina, peste o ficbre felina, fiebre subita, en-
teritis pseudomembranosa v enfermedad del gato jo-
ven®; sin embargo ¢l nombre mds cominmente
aceptado es el de Panlecuopenia felina.

La naturaleza virica de la enfermedad es conocida
desde 19287, siendo la primera enfermedad felina
en la que se¢ reconocio su etiologia virica. Sin em-
bargo, el virus de la Panleucopenia felina (VPF) no
se aisld en cultivos celulares hasta 1957%, En 1964,
Johnson® consiguid estandarizar los métodos sero-
l6gicos para su diagnostico y dos anos mas tarde se
identificoé el VPF en gatos con ataxia®®, demostrin-
dose posteriormente que el virus productor de ata-
xia felina era idéntico al VPF®2),

Etiologia

El agente causal de la panleucopenia felina es un
virus ADN del género de los Parvovirus (Familia Par-
voviridae)#®, que se caracteriza por necesitar célu-
las con gran actividad mit6tica para replicarse. Mide
20 nm. de didmetro, s6lo se conoce un serotipo del
mismo y se multiplica en el nicleo de las células in-
fectadas produciendo cuerpos de inclusion intranu-
cleares caracteristicos™".

Debido a que carece de envoltura lipoproteica, es
un virus muy resistente a desinfectante y antisépti-
cos™). Resiste el éter, cloroformo, alcohol de 70 ©,
fenol, tripsina, diluyentes orginicos yodados y com-
puestos de amonio cuaternario, pero puede ser inac-
tivado por hipoclorito s6dico al 6 %, formaldehido
al 4 % vy glutaraldehido al 1 % en 10 minutos™ ™,
Puede resistir a temperatura ambiente durante un
ano® y temperaturas de 56° C durante media hora;
sin embargo a 100° C es destruido en un minuto®.
. El virus de la Panleucopenia felina crece muy
‘bien,y a gran velocidad, en células renales de gato
produciendo inclusiones intranucleares en las mis-
mas. Actualmente todavia se discute el hecho de que
podria ser el virus a partir del cual surgio el virus
de la Parvovirosis canina (VPC)"”. Asimismo presen-
ta una gran similitud con el virus de la enteritis del
vison, del que no es posible diferenciarlo.

Epidemiologia

Animales susceptibles: Principalmente el gato, aun-
que también pueden resultar afectados animales de
otras familias®™. Aparece principalmente en gatos jé-
venes, pero puede afectar a animales de cualquier
edad; en realidad todos les gatos han estado en con
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Fig. 1. Patogenia de la Penleucopenia Felina (Greene, 1983 y Gaskell, 1984).

tacto con el virus antes de cumplir los 5 anos. Los
gatitos al nacer, reciben con el calostro anticuerpos
que los protegen normalmente hasta los tres meses
de edad, y aproximadamente las tres cuartas partes
de los gatos de un ano que no han sido vacunados,
han pasado la enfermedad de forma subclinica pues-
to que poseen anticuerpos contra el VPFE.

Vias de contagio: El virus se encuentra en todas las
excreciones de los animales enfermos (saliva, heces,
vOmitos y orina), sobre todo en los primeros esta-
dios y también se localiza en la sangre de éstos ani-
males pudiendo por tanto contaminarse todos aque-
llos utensilios con los que contacten los gatos clinica
o subclinicamente afectados. Por tanto, las princi-
pales vias de contagio son:

— Por contacto directo entre gatos susceptibles y ga-
tos enfermos a través de nariz y boca'*!'",

— Por la presencia de material contaminante en los
platos de la comida, camas, jaulas infectadas, manos
y ropas de los cuidantes.

— Durante el periodo agudo de enfermedad, las pul-
gas v otros vectores mecdnicos pueden transmitir el
virus, sobre todo en épocas calurosas®?,

— Por via transplacentaria es posible el contagio de
los fetos en cualquier momento de la gestacion!'737),

Factores que favorecen la persistencia del virus: el
VPF se perpetia principalment a través de vias:

1. Por el contacto continuo entre los gatos suscep-
tibles y los enfermos. No se conoce realmente el pa-
pel que juegan los animales salvajes sobre el ciclo del
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virus en los gatos domésticos, aunque lo mds logico
es que los gatos contacten lnicamente con Otros ani-
males enfermos de su entorno®”.

2. Debido a Ia persistencia del virus en los gatos
recuperados que pueden albergarlos en sus tejidos
durante meses, convirtiéndose a su vez en portado-
res subclinicos®!'? y eliminando el virus por las he-
ces v orina durante mas de 6 meses. También se ha
demostrado que el virus puede permanecer durante
varias semanas en los rinones de los gatos recupera-
dos y que los gatitos que sufrieron infeccion al naci-
miento, pueden contenerlo en sus rifiones, a lo lar-
g0 de mds de un ano.

3. La gran capacidad que el virus tiene para sobre-
vivir en el medio ambiente y su resistencia a la ma-
yoria de los desinfectantes normalmente utili-
zadogBhH 7).

4. Las variaciones estacionales, aunque propiamen-
te no tienen importancia en la viremia, se ha compro-
bado cémo en algunas zonas aparece la enfermedad
con una mayor frecuencia en el verano y a principios
del otono™™. En realidad ésto parece coincidir mas
bien con el aumento, en determinadas €pocas del ano
en el nimero de gatitos recién nacidos, como conse-
cuencia de un patron estacional en el indice de naci-
mientos82260,

La incidencia, morbilidad y mortalidad del proce-
s0 varian en funcion del estado inmunologico de la
poblacion; asi por ejemplo en los criaderos con ani-
males muy susceptibles, la morbilidad puede ser del
100 %, apareciendo sintomatologia en la mayoria de
los gatos, mientras que en otras s6lo enferman un
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25 % de los animales, desarrollando el 75 % restante
una fuerte resistencia v sufriendo la infeccion de for-
ma subclinica®?.

Patogenia

El virus de la Panleucopenia felina infecta nece-
sariamente c€lulas de ripida multiplicacién, por lo
que, aquellos tejidos que presenten una intensa ac-
tividad mitotica seran los que resulten mds afecta-
ClUS (Flg 1)(‘.|,-19_-u)|:

— En los animales adultos: médula 6sea, células de
la mucosa intestinal y tejidos linfoide. Si se trata de
una hembra gestante, es posible la transmision por
via placentaria con la aparicion secundaria de abor-
tos, fetos momificados o reabsorciones fetales,

— En las infecciones prenatales o neonatales: tejido
linfoide, médula Gsea y sistema nervioso central (re-
tina, nervio optico, cerebro y cerebelo) del feto o
neonato.

Existen dos formas de infeccion: la sistémica y la
utering,

Infeccion sistémica: El virus se replica en el tejido
linfoide de la orofaringe a las 18-24 horas de haber-
se producido el contagio por via oral o intranasal.
La viremia tiene lugar a los 2 o 7 dias y mds tarde
el virus se disemina por todos los tejidos, aunque
s0lo se multiplicard en aquellos con alta actividad
mitdtica®, como son:

— El tejido linfoide, que sufre una necrosis inicial,
seguida de una proliferacion de células linfoides en
los estadios tempranos de la enfermedad.

— EI tracto intestinal, a cuyo nivel el virus invade
las células de la mucosa intestinal, atacando selecti-
vamente a aquellas que estin replicindose a nivel de
la zona profunda de las criptas intestinales, mientras
que las células superficiales, ya diferenciadas, no re-
sultan aracadas. Las consecuencias inmediatas son la
instauracion de una diarrea por malabsorcion e in-
cremento de la permeabilidad a este nivel”.

— La médula Osea, la accién virica a este nivel de-
sencadena una leucopenia, que puede ir a su vez
acompanada de linfopenia. No se aprecia interferen-
cia con la inmunidad de tipo humoral, a pesar del
descenso linfocitario y la necrosis linfoide®; sin em-
bargo, parcce estar disminuida la capacidad de res-
puesta de las células T,

El hecho de que resulten danadas unas zonas tan
vitales para la defensa orginica, facilita la invasion
v septicemia bacterianas secundaria, que explicarian
a su vez parcialmente las diferencias observadas en-
tre la enfermedad que afecta a los gatos libres de gér-
menes®™ v la que ataca a los animales normales®?.
Asi pues, los gatos infectados con el VPF son muy
susceptibles a sufrir infecciones bacterianas secun-
cdarias, que pueden complicarse 4 su vez en mu-
chas ocasiones con endotoxemias (con o sin bacte-
riemia), que tienen como consecuencia final el
desarrollo de una coagulacion intravascular disemi-
nada(tl‘!.-aﬁ.d-ﬁll

En aquellos gatos que sobreviven a la infeccion,

el descenso de la viremia se corresponde con un ri-
pido aumento del titulo de anticuerpos neutralizan-
tes a los 7 dias post-inoculacidon®?.

Infeccion uterina y del sistema nervioso: Experimen-
talmente se ha comprobado que la inoculacién in-
trauterina del virus de la PF produce efectos diver-
sos sobre las camadas, dando lugar a muertes fetales
tempranas y reabsorcion, abortos o nacimientos de
animales muertos. La infeccion que se produce du-
rante el primer tercio de la gestacion suele causar
muerte y reabsorcion fetal, como consecuencia del
dano irreversible que se produce en ¢l sistema ner-
vioso del embrién, Por el contrario, cuando la in-
feccion se produce en el segundo o tercer tercio de
la gestacion suele provocar hidrocefalia’+2%, hipo-
plasia del cerebelo®" y graves lesiones en la retina
y nervio Optico”. Por otra parte, en los neonatos
son también las lesiones cerebelosas las que se pre-
sentan con una mayor frecuencia, debido a que esta
porcion del sistema nervioso experimenta un gran
desarrollo en los primeros momentos de la vida del
animal y el virus actaa sobre el mismo interfiriendo
con ¢l fenémeno de migracion celular de la capa ger-
minal y con la adecuada formacion de las células de
Purkinje.

Como acabamos de exponer ¢l sistema nervioso
central solo es susceptible 2 la accién del VPF en el
periodo prenatal o neonatal, siendo las lesiones ce-
rebelares las mas frecuentes en ¢stos casos; sin em-
bargo. éstas no siempre se producen ya que es posi-
ble que el virus se localice y replique a nivel
placentario, sin que llegue a atravesar esta barrera.
En tales casos, se produce el nacimiento de gatitos
aparentemente normales, los cuales posiblemente ha-
yan adquirido una resistencia a traves de los anticuer-
pos maternales, albergando en un interior el virus du-
rante mas de 9 semanas''?,

Cuadro clinico

Fdad de presentacion: Aparece principalmente en ga-
titos de 3 a 5 meses. Los gatos mayores de 1 ano ra-
ramente aparecen enfermos, aunque es posible que
padezcan la enfermedad de forma subclinica. Por su
parte los gatos menores de 3 meses poscen normal-
mente anticuerpos maternales recibidos con el ca-
lostro.

Formuas de presentacion:

— Sobreaguda: afecta principalmente a los gatos de
3 4 10 semanas y se caracteriza por la presentacion
de muertes subitas a las 12-24 horas de aparecer los
primeros sintomas.

— Aguda: afecta a los gatos de edades comprendi-
das entre 3 meses v 1 ano.

— Subclinica: es la que suele presentarse en los ani-
males mayores de 1 ano.

Periodo de tncubacion: Es rapido, oscilando su du-
racion entre 2 y 10 dias, aunque lo mas frecuente
es que sea de 5 a 7 dias.
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Tabla 1. Sintomas clinicos de la Panleucopenia.

e Debilidad Profunda.

* Temperatura inicialmente alta (mis de 407 C),
posteriormente hipotermia.

* Deshidratacion rapida.
* Anorexia, sed aparente pero el animal rehusa beber.
* Diarrea rardia.

s [ntestinos repletos de liquido v gas que pueden producir
dolor.
%)

* Leucopenia grave (menos de 3000 leucocitos / mm

Sintomes caracteristicos: dentro de este apartado
deben incluirse los siguientes (Tabla 1):

— Fiebre: de 40 a 41,6° C (104-107¢ F), que dura
aproximadamente 24 horas, descendiendo y volvien-
do a subir otra vez al dia siguiente; se trata pués de
un perindo febril bifasico, si bien ¢l animal puede
sucumbir durante la primera fase de elevacion de la
temperatura.

— Depresion: acompana al cuadro febril siendo es-
pecialmente intensa durante la segunda fase hiper-
térmica.

— Deshidratacion y pérdida de peso: especialmen-
te intensas cuando se producen vomitos y diarreas.
— Anorexia: es practicamente total a las 48 horas de
instaurado el proceso, aunque el animal conserva el
deseo de beber agua.

— Vomitos: inicialmente contienen restos de comi-
da y despucs se convierten en un liquido espumo-
50, de color blanco-amarillento, que no guarda re-
lacion alguna con la ingestion de alimento, Este es
un signo que no aparece en todos los ciclos, va que
solamente un tercio de los animales clinicamente
afectados los presentan y la frecuencia es todavia
menor entre aquellos que se encuentran inmovili-
zados u hospitalizados.

La fuerte deshidratacion acompanada de vomitos,
anorexia v diarrea conduce a una debilidad extre-
ma, facilitando que ¢l animal entre en un estado
semi comatoso, apareciendo hipotérmico en los al-
timos cstadios de la enfermedad,

Otros sintomas:

— Diarrea, que suele aparecer 4 los 2-4 dias de pa-
sar el periodo febril. El animal elimina gran canti-
dad de heces liquidas de color negro con sangre di-
gerida, y que puede coincidir con una hemorragia
franca y/o bridas de mucosa intestinal. Hay que des-
tacar ¢l hecho de que la diarrea no aparece como
un sintoma temprano de la enfermedad, v que, con
bastante frecuencia, no llega a aparecer en los ca-
50§ que tienen un desenlace fatal.

— A la palpacion abdominal se aprecia que las asas
intestinales aparecen engrosadas, dando la sensacidn
de cuerdas tensas, y el animal se resiente debido al
dolor que le produce la inflamacion abdominal.
— Los gatos afectados adoptan una posicion antidl-
gida consecuencia del dolor v de la ficbre, aparecien-
do estirados con el abdomen sobre la superficie
fresca.
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— Existe linfadenopatia mesentérica, pero los gan-
glios periféricos no estin cngrosados.
— Cuando existen complicaciones podemos obser-
var ictericia, diarrea sanguinolenta, petequias y equi-
mosis debidas a la instauracion de una coagulacion
intravascular diseminada, y ulceracion oral™'.
— El examen del fondo del ojo de los gatos que pre-
sentan sintomas neuroldgicos nos muestra lesiones
degenerativas de la retina con aspecto de focos gri-
ses, con mirgenes oscuros pliegues y bandas™, v
los gatitos infectados en las fases peritoneales mos-
trardn ataxia’®,
Cuando un animal es capaz de sobrevivir 5 dias
a la infeccién, normalmente se recupera, aunquc la
convalecencia s¢ prolonga durante varias semanas.
La mortalidad en los gatos menores de 6 meses
es del 90 % v en los gatos mayores del 50-60 %.

Lesiones anatomopatologicas macroscopicas:

— Los animales muertos aparecen con una marcada
deshidratacidn y caquexia excepto en las formas de
curso sobreagudo. Los animales que fueron rehidra-
tados pueden mostrar edemas, hidrotdrax y ascitis,
a consecuencia de la hipoproteinemia.

— El intestino estd dilatado, edemaroso e inflama-
do, con escaso contenido de color amarillo grisaceo,
aspecto acuoso y olor fétido. La serosa aparece hi-
perémica y con hemorragias pctequiales, mientras
que la mucosa puede estar cubierta de un exudado
hemorrigico mezclado con bridas y costras de la
propia mucosa. También pueden aparecer zonas dif-
teroides, principalmente en las placas de Peyer de
ilcon, En el colon no aparecen las heces normalmen-
te formadas.

— Los ganglios mesentéricos se presentan aumenta-
dos de tamano, edematosos y hemorrigicos.

— La médula 6sea ofrece un aspecto grasiento, con-
sistenciz  semiliquida  y  coloracion  amarillo-
blanquecina.

— Los gatos infectados via intrauterina sufren hipo-
plasia cerebelar y, en ocasiones, hidrocefalia, asi
como atrofia del timo en los neonatos®.

Lesiones bistologiceds:

Las lesiones mds importantes se localizan a nivel
de la mucosa intestinal, médula osea y sistemas lin-
forreticular y nervioso, afectando principalmente a
las células de intensa actividad mitética®™.

— En ¢l intestino se aprecia necrosis de la mucosa,
especialmente intensa en el veyuno e ileon; en algu-
nos casos la mucosa necrotica es sustituida por una
membrana fibrino-necrética®, Una de las lesiones
mas caracteristicas de la panleucopenia felina a este
nivel es la dilatacion de las criptas de Lieberkiihn,
que ademds aparecen bordeadas por un epitelio cu-
boide o plano. La ldmina propia estd repleta de nu-
merosos neutrofilos v eosindfilos. Solo aparecen in-
clusiones intranucleares en las células epiteliales del
intestino en el 75 % de los casos®* 9,

— Los ganglios linfiticos mesentéricos presentan de-
pleccion linfociraria en sus foliculos y proliferacion
de c€lulas mononucleares-fagocitarias, lesion que apa-
rece también a nivel de las placas de Pever, bazo v
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Tabla 2. Pautas de tratamiento.

® Suero Ringer-lucrato (20 - 40 ml / kg, / dia).

® Transfusiones de sangre wtal o plasma via i.v. (20
ml / ka.)
o bien suero hiperinmune (6 - 10 ml. / Kg.).

® Antiemericos.
® AntibiGticos de amplio espectro

e Complejos vitaminicos y dieta a base de alimentos tipo
infantil.

otros organos linfoides. También es posible ver in-
clusiones intranucleares en algunas células monociti-
cas. Ocasionalmente en gatos que muricron a consen-
cuencia del virus de la panleucopenia felina se han
observado hemorragias petequiales en el timo™™,
— Progresiva destruccion de la médula osea con dis-
minucion de elementos celulares primarios, vacuoli-
zacion y sustitucion de la médula hematopoyética
normal por grasi.

— Dilatacion de los ventriculos cerebrales y separa-
cion de las cé€lulas ependimales con reblandecimien-
to de la sustancia blanca subcortical.

— Hipoplasia y degeneracion cerehelar, debida fun-
damentalmente a una degeneracion y reduccion en
el namero de capas de cé€lulas de Purkinje y granu-
lares.

— Degeneracion de la mielina del cordon lateral de
[a mcdula espinal.

— Por dltimo, se han observado lesiones miocirdi-
cas representadas por una degeneracion de las fibras
miocidrdicas y presencia de cuerpos de inclusion; le-
sion ésta tipica de la parvovirosis canina™ y que se
ha descrito recientemente en dos gatitos de 13 dias
de edad que murieron de panleucopenia®.

Diagndstico

A) Diagnastico ciinico:

Se realiza en funcion de la sintomatologia presen-
tada por el animal y de las lesiones macro y micros-
cOpicas observadas en la necropsia de los animales
muecrtos o sacrificados,

Las formas sobreagudas o fulminantes afectan nor-
malmente a gatitos recién destetados, los cuales apa-
recen muertos en el curso de 8-12 horas sin presen-
tar sintomatologia previa, pudiendo confundirse
estos cuadros facilmente con un envenenamiento.

Cuando la enfermedad se presenta en gatos de mas
edad, las manifestaciones clinicas pueden ser varia-
das, segin acabamos de describir; pero quizds, los
daros mds orientativos sean los siguientes: la barbi-
lla del animal presenta restos de vomitos, el pelo estd
dspero, despeinado y manchado con heces, éstos ani-
males muestran una deshidratacion y depresion ex-
tremas, mostrando ademads palidez de las mucosas,
ojos hundidos, con secrecién mucosd a veces, y
membrana nictitante prominente, Para algunos dauto-
res la presencia de secrecion nasal se observara sola-
mente en aquellos casos en los que concurra algu-

no de los virus respiratorios felinos™.

A pesar de esto, el diagndstico definitivo solamen-
te es posible a través de la identificacion laboratorial
del virus o de los anticuerpos especificos frente el
mismao.

B) Diagnadstico de laboralorio:

I. Hematologico:

® Globulos blancos. Se observa leucopenia (entre
50 v 300/ul) y linfopenia, de desarrollo md lento que
la neutropenia, produciéndose por tanto una linfo-
penia absoluta y una linfocitosis relativa’ ™). Es con-
veniente realizar andlisis cada 24 horas para poder se-
guir la evolucion de las células de la serie blanca, 1o
que nos permite comprobar la instauracion final de
una leucopenia que cursa con neutropenia y linfope-
nia. Tambi¢n aparecerd monocitopenia. En cuanto a
los eosindfilos, la médula, reduce su produccién, pero
como su vida media es de 2-6 dias, pueden ser nor-
males en namero absoluto o estar relativamente in-
crementados. Cuando ¢l gato se recupera de la cri-
sis, los linfocitos van aumentando a una velocidad de
4000-6000 / pl / dia, pudiendo llegar a 35000 célu-
las / pl en 3 6 4 dias debido a la rapida neutrofilia reac-
tiva con desviacion a la izquierda.

® Glébulos rojos. La depleccion de la médula dsea
se manifiesta por una menor produccion de hema-
ties, pero como €stos tienen una vida media de 100-
120 dias, no es normal que se presente una anemia
por este motivo, aunque existe una pérdida conside-
rable de sangre a través del intestino. En todo caso,
y debido a la deshidratacion, puede aparecer un vir-
tual incremento del namero de gldbulos rojos®,
Asimismo, en ¢l periodo virémico, puede observarse
un descenso relativo en el ndmero de reticulocitos
vy un leve descenso del valor hematocrito, compro-
bado experimentalmente en gatitos infectados™.

De rodos los estudios hematolagicos, los datos mis
importantes a tener en cuenta son: leucopenia acom-
panada de ligera anemia y trombocitopenia, ademads
de otros trastornos de la coagulacion cuando se ins-
taura una CID®",

2, Bioquimico:

Las determinaciones bioquimicas muestran varia-
ciones cn distintos parametros, pero tienen caracter
inespecifico***", Podemos encontrar:

® Incrementos en los enzimas ALT v AST, asi como
hiperbilirrubinemia, que indicarian afeccion hepati-
ca, pero que son elevaciones medias o leves, siendo
rara la presencia de ictericia.

® Azotemia debida normalmente a la deshidrata-
cion.

® Niveles de proteinas séricas normales.

® Niveles de glucemia normales o ligeramente
aumentados.

3. Serologico:

Es poco utilizado como diagnostico de rutina. El
mérodo mds comun para detectar anticuerpos con-
tra VPF es la Seroneutralizacion, que se realiza utili-
zando dos series de diluciones del antisuero a inves-
tigar, haciéndolo reaccionar con concentraciones
precalculadas de VPE!2570)
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Tabla 3. Pautas de vacunacion recomendadas por diversos autores.

Edad de vacunaciGn (semanas) Tipo de vacuna Referencia
12 dosis 27 dosis 32 dosis
8 12 — Cultivo cel. inactivado O'Reilly er al. 1969
9 11-12 - Virus vivo atenuado O'Reilly et al. 1969
9-10 11-12 — Virus inactivado Scortr 1978
9-10 14- 16 - Virus vivo atenuado Panell of Col. Re. 1971
10 14 — Sin espccil’icur Scott 1978
8 12 16 Sin especificar Scott, 1978 y Panell., 1971
12 — — Virus vivo atenuado Scort, 1978, Panell., 1971
Orr, 1979.

El virus y el antisuero se incuban previamente an-
tes de inocularlos sobre un cultivo celular, exami-
nando posteriormente el efecto citopdtico produci-
do sobre las células, asi como la presencia de
cuerpos de inclusion. De la misma forma puede rea-
lizarse la técnica de la Fijacion del Complemento.

Otro tipo de técnicas seroldgicas muy urilizadas
para detectar anticuerpos contra parvovirus en ge-
neral son los tests de Hemoaglutinacion e Inhibicidn
de la Hemoaglutinacion con hematies de mono, cer-
do o gato, a concentraciones y tempranas varia-
bles1#334849  También se utilizan técnicas de Fluo-
rescencia directa para detectar el virus en los
cultivos celulares!).

C) Diagnostico diferenciai:

Debemos diferenciar la panleucopenia felina de:

® Otras enteritis producidas por E. coli™, que
también manifiestan diarrea y leucopenia de menos
de 2000 células por pl, v que pueden ser, a su vez,
secundarias a una panleucopenia felina,

* Panleucopenia-like-sindrome. Sindrome semejan-
te al producido por VPF que aparece cuando los ga-
tos sufren un estado estresante v que cursa con dia-
rrea, deshidratacion, leucopenia y anemia, v que se
presenta en gatos resistentes al virus de la Panleu-
copenia felina". Este sindrome se ha asociado al
virus de la leucemia felina'",

® Rotavirus. Que producen diarreas en gatos jo-
venes, pero que no cursan de forma sobreaguda™),

® Reovirus. Producen diarreas,

® Coronavirus. Que producen sintomas entéricos
moderados en gatos jovenes,

Los cuadros diarr€icos que presentan estos tres (l-
timos procesos viricos, no llevan consigo alteracio-
nes del hemograma.

* Toxoplasmosis aguda, que cursa con leucopenia
de menos de 3000 células por ul, neutropenia rela-
tiva y desviacién a la izquierda.

®* Envenenamientos.

® Linfosarcomas.

¢ Cambios muy bruscos de alimentacién, cuerpos
extranos en intestino, parasitosis intestinal (Giardia,
Ascaris, Coccidios) y otras condiciones que puedan
provocar diarrea en gatos jovenes deben diferenciar-
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se también de la Panleucopenia.

Tratamiento
A) Tratamiento preventivo

® Caracteristicas inmmunologicas del VPF. El par
vovirus productor de la Panleucopenia felina es ur
excelente antigeno, dando altos titulos de anticuer:
pos protectores de larga duracion® 5%, En los gatos
nacidos de madres inmunizadas convenientemente
existe una correlacion muy alta entre los titulos dc
anticuerpos de la madre v del neonato, de tal form:
que a las 24 horas del nacimiento llegan a tener un:
concentracion muy similar®). Se ha comprobadc
que en gatos que poseian titulos de anticuerpos se
roneutralizantes (SN) de 1:128 en el momento de
parto, sus crias presentaban titulos de anticuerpos Sh
a los seis meses de vida en un 75 % de los casos
sin embargo, cuando los titulos eran de 1:32, sdlc
el 19 % de los gatitos tenian anticuerpos SN a las sci:
semanas®”. En cualquier caso los gatos pueden se
susceptibles al virus de la Panleucopenia desde el na
cimiento (cuando las madres no estaban inmuniza
das o fall6 la toma del calostro) o en cualquier mo
mento entre el nacimiento y las 12 semanas de edac
(dependiendo del titulo de proteccion transferido po
la madre). También se¢ ha comprobado que despué:
de desaparecer los anticuerpos maternales, hay ur
periodo refractorio durante el cual, una proporcior
de gatitos no responde a la vacunacién; por ello, par:
obtener un 100 % de respuesta adecuada, los gato
deberdn tener un minimo de 12 semanas de vida et
la primera inoculacién con vacunas de virus ate
nuados®!.

® Productos utilizados. En el mercado se puedel
encontrar:

L. Sueros anti hiperinmunes:

Los antisueros pueden utilizarse como profilixico
en:
— Gatos y gatitos susceptibles expuestos al VPFE.
— Gatos y gatitos susceptibles que vayan a ser in
troducidos en locales 0 zonas de alto riesgo.
— Gatritos que no tomaron calostro (a los que debe
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Tabla 4. Vacunas de Panleucopenia Felina que se comercializan en la actualidad en Espana

Nombre comercial Laboratorio Tipo de vacuna

Fuente de antigeno vacunas

Otros componentes en X
P Recomendaciones vacunales del

mixtas laboratorio

DOHYCAT CHP Solvay Veterinaria Virus vivos

atenuados

Linea celular de  Calicivirus atenuado * Dos dosis con intervalo de wres
rindn de gato

atenuado antes de las 9 semanas, tres do-
sis a intervalos de tres se-
manas.
Revacunacion anual optativa.
DOHYCAT P Solvay Veterinaria Virus vivos Linea celular de — * Animales adultos: 1 dosis
atenuados rindn de gato Gatos de menos de 9 sem.: tres
dosis a intervalos de tres sem.
revacunacion anual oprativa.
FELINIFFA Letti-Merieux Virus vivos Células renales de — * | dosis en gatos de mas de 12
atenuados gato sem. 2 dosis con intervalos de
4 sem. en gatos con menos de
12 semanas.
FIOFAX-FIE Cooper Zeltia Virus vivo Células renales de — * Animales menores de 12 sem.:
atenuado gato 1 dosis a las 7 sem. y otra a par-
tir de las 12 semanas. Gatos de
mads de 12 sem: | dosis.
FELOCELL Smith-Kline Virus vivo Células renales de — * Vacunar a partir de las 6 sema-
atenuado gato nas y revacunar a los 15 dias.
Se recomienda revacunacion
anual.
LEUCORIFFA Letti-Merieux Virus vivo Células renales de  Calicivirus inactivado * 12 dosis a partir de las 8 sem.
atenuado garo Rinotraqueitis-virus vy revacunar 4 sem. mas tarde.
inactivado
NOVIVAC-TRICAT Intervet Virus vivo  Fibroblastos de em- Calicivirus atenuado * 12 dosisalas9 6 12 sem. v 22
atenuado brién de gato Rinotraqueitis virus  dosis 3-4 sem. mis tarde.
atenuado
ONTAVET P Boehringer Virus vivo Células renales de — * 17 dosis a las 7-9 sem. y repe-
atenuado gato tir a las 2-3 sem. con una 27
dosis.
PANOCELL Cofal Virus vivo Células rindn de - * 1% dosis a las 9 sem. y repetir
atenuado gato con 2* dosis a las 3-4 sem. Re-
comendada la revacunacion
anual.
PARVOFIL Neosan Virus vivo Células rindn de - -
atenuado gato
PARVO INMUPEXINA Uriach Virus vivo Células de rindn - * 12 dosis a partir de 6 sem. con
atenuado de gato revacunacion 2 sem. mds tar-

Virus rinotraqueitis  semanas. Sila 1? dosis se puso

de. Recuerdo anual es reco-
mendable,

ria administrarse inmediatamente después del naci-
miento, seguido de las vacunaciones oportunas).

La via de administracion puede ser subcutinea o
intraperitoneal (a dosis de 2 ml/Kg.; y como las in-
munoglobulinas administradas persisten durante 2 a
4 semanas®, se puede retrasar la vacunacién neo-
natal™,

El antisuero no deberia administrarse a ningtin ga-
tito que no fuera a estar expuesto a casos clinicos
de Panleucopenia; siendo mejor utilizar, en su lu-
gar, la inmunizacion activa. Segin algunos autores,
los antisueros pueden interferir con las respuestas
vacunales al menos tres semanas después de su admi-

nistracion®®, y tal interferencia seria semejante a la
producida por los anticuerpos maternales. Por ello los
antisueros no estan indicados en los programas nor-
males de prevencidn contra la Panleucopenia felina.

2. Vacunas: Inmunizacion activa (Tabla 4):

La utilizacién de vacunas s la tnica forma de re-
ducir la indidencia de la enfermedad. Las vacunas
pueden ser de tres tipos:

— De extractos de tejidos homologos de gato infec-
tado con VPF e inactivados con formalina, que se
utilizaron en un principio, pero que actualmente es-
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tin en desusa.

— Vacunas inactivadas obtenidas sobre cultivos mo-
nocelulares. Tienen el peligro de poseer proteinas
que pueden actuar como alergenos. En este sentido
la formalina también puede ser irritante para €l ani-
mal. y ademds poseen menor poder antigénico que
las vacunas de virus atenuado, pero son las unicas
que pucden utilizarse en hembras gestantes y gati-
tos de menos de cuatro semanas con total seguri-
dad. Este tipo de producto puede administrarse a
cualquicr gato con respuesta inmunitaria dudosa sin
peligro de reproducir Ia enfermedad. El mayor in-
convenienic es que son siempre necesarias dos ino-
culaciones para obtener titulos de anticuerpos ade-
cuados, mientras quc con las vacunas atenuadas,
basta una séla dosis para obtener buena respuesta.
Las vacunas inactivadas protegen a partir de los 3-7
dias posteriores a la segunda inoculacion.

— Vacunas vivas atenuadas por pases sucesivos So-
bre células embrionarias de gato hasta que pierden
patogenicidad. Producen una inmunidad mds rapi-
da y efectiva que las vacunas inactivadas, aparecien-
do niveles de anticuerpos muy significativos a los
7-10 dias de la primera dosis vacunal, v la protec-
cion del animal ya es manifiesta a las 48-72 horas®.

Una s6la dosis de cualquier producto comercial
da ritulos de 1:8 2 1:10 en gatos no vacunados pre-
viamente, y una segunda dosis incrementa conside-
rablemente este titulo, especialmente cuando se uti-
lizan vacunas de tipo inactivado™®.

Tanto si se utilizan vacunas inactivadas como ate-
nuadas, deben administrarse por via subcutinea, in-
tramuscular o intranasal™, nunca por via oral®”,
— Vacunas mixtas. Existen actualmente en el mer-
cado, ademds de las monovacunas yva descritas en
los apartados precedentes, vacunas mixtas que con-
ticnen varios tipos de virus responsables de enfer-
medades de importante incidencia en gatos. Las
prestaciones mds comunes son” s,

® Vacuna atenuada de VPF combinada con virus
atenuados de la Rinotraqueitis felina y calicivirus fe-
lino para administracion parenteral o intranasal.

® Vacuna inactivada de VPF con virus de la Rino-
traquitis felina v Calicivirus felinos inactivados, tam-
bién de uso parenteral.

® Pautas de vacunacion. Los factores mis impor-
tantes a tener en cuenta son la edad de los gatos
v el estado de proteccién que se sospecha pueden
tener. Las recomendaciones de programas vacuna-
les son (Tabla 4):

A, Primera dosis vacunal entre las 8 y 9 semanas
de vida con vacuna inactivada o atenuada y repeti-
cion con dosis de recuerdo a las 11-12 semanas®™ ™,

B. Vacunacion a las 8-10 semanas de vida con va-
cuna inactivada o atenuada y repeticion con una do-
sis de recuero a las 14-16 semanas® 7,

C. Administracion de una primera dosis a las 8-10
semanas, la segunda a las 12-14 semanas y una ter-
cera dosis de maxima proteccion a las 16 semanas.
Si se utiliza virus atenuado, es suficiente con solo la
primera y tercera inoculacion'®?.

D. Si el gato es vacunado por primera vez cuando
ha cumplido ya las 12 semanas, bastara con una séla
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dosis de vacuna de virus atenuado para protegerlo
adecuadamente!®7).

B) Tratamiento curativo (Tabla 2)

La Panlcucopenia felina es una enfermedad que
produce elevada mortalidad, la cual puede reducirse
mediante cuidados intensivos y un tratamicnto ade-
cuacdo. Es interesante aislar al paciente para minini-
zar la transmision de la enfermedad y acomodar al
gato enfermo en un lugar templado y limpio para evi-
tar infecciones secundarias que debilitan ain mis el
estado general del animal.

Si conseguimos que el animal sobreviva varios dias,
serd posible que desarrolle o ponga en marcha sus
mecanismos defensivos para superar la enfermedad,
ya que el ttulo de anticuerpos séricos incrementa cn-
tre el tercer y séptimo dia postinfeccion y posterior-
mente ya no hay mayor difusion del virus®?,

Los fines principales del tratamiento sintomadtico los
podemos resumir en tres puntos:

1. Combatir la deshidratacidon.

2. Proveer nutricntes y clectrolitos,

3. Evitar las infecciones secundarias,

Lo primero que debe hacerse en un gato sospe-
choso de PF y que ya presenta sintomas de deshi-
dratacion es administrar suero via parenteral, La can-
tidad dependera del liquido perdido (vomitos,
diarreas) y que evaluaremos en funcion de la turgen-
cia de la piel. Las necesidades de mantenimiento sue-
len ser de 20-40 ml/Kg./dia, v puede darse por via
intravenosa 0 subcutdnea (2 menos que exista grave
deshidratacion con vasoconstriccion periférica). Es de
eleccion la solucion Ringer-lactato con 2,5 % de
NaHCO; (pues concentraciones mayores pueden fa-
vorecer la deshidratacion). Para mantener el equili-
brio isoténico, se puede complementar con solucion
de dextrosa al 5 %. Algunos clinicos utilizan Gnica-
mente la solucién de dextrosa, si bien ésta no es
suficiente por si sola para aportar las calorias que ne-
cesitan los gatos anoréxicos y ademds no suplemen-
taria las pérdidas de electrolitos.

Si el animal estd muy grave podemos hacer trans-
fusiones de sangre o plasma, que iran acompanadas
de 10 ml. de solucion Ringer-lactato al 7,5 % de
NaHCO;, va que las transfusiones son muy dGtiles en
gatos con con anemia marcada, hipotension o pro-
teinemia inferior a 5,0 g./dl. Cuando realicemos la
transfusion se deberd controlar en el animal el tiem-
po de coagulacion, recuento plaquetario v la posi-
ble aparicion de una coagulacidn intravascular dise-
minada. La cnatidad de liquido transferido serd de
20 ml. de sangre o plasma por Kg, y dia, via intrave-
nosa lenta, siendo recomendable, en algunos casos,
la administracion de dosis bajas de heparina (50-100
U/Kg) por via subcutinea®”.

También pueden administrarse antieméticos duran-
te los primeros dias, en los animales que presentan
vomitos. Se utilizan preferentemente los derivados
de la fenotiacina. Ademds se cvitard la administracion
oral de comida y liquidos para evitar los vomitos e
intentar que los movimientos intestinales sean mas
lentos. Asimismo, esta indicada la administracion de
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antibioticos, con ¢l fin de combatir las infecciones
bacterianas secundarias (principalmente del E. coli),
Se utilizan antibidticos de amplio espectro como la
ampicilina (via subcutdnea o intramuscular a dosis
de 10 mg/Kg. cada 6 horas) o el cloranfenicol (4
mg./Kg. cada doce horas el primer dia v luego re-
ducir a 2 mg./Kg. cada 12 horas). En general cual-
quier tratamiento antibiotico que apliquemos en el
primer estadio de la enfermedad, y siempre que exis-
tan vomitos, scrd via parcnteral. Los preparados an-
tidiarréicos compuestos de aminoglucésidos no ab-
sorbibles deberin evitarse porgque, en las
condiciones en que se encuentra el animal, atravie-
san la mucosa intestinal lesionada. Si los gatos pre-
sentan septicemia puede utilizarse una combinacion
de ampicilina mis aminoglucosidos parenteralmente,

Los antisueros tiecnen una cficacia dudosa, y sélo
resulta interesante su aplicacion en estadios muy tem-
pranos, a dosis de 8 ml./Kg./dia. subcutineamente.

Tiene interés aportar vitaminas del complejo B de-
bido al estado anoréxido en que se encuentran los
animales afectados de VPF. También es recomenda-
ble administrar vitamina C (entre 1000 y 2000 mg,
repartidas en tres tomas por dia, esto ¢s, mds de 500
mg cada 8 horas). La suplementacion con vitamina
A estd indicada durante el periodo de recuperacion,
ayudando en la regeneracion de la mucosa intestinal.

Los protectores de la mucosa intestinal, como sa-
licilatos de bismuto, caolin, pectina, o astringentes,
pueden ser utiles, ya que reducen la sccrecion in-
testinal, ademis de actuar como protectores de la
mucosa, vy solo se administraran cuando hayan ce-
sado los vomitos.

Los glucocorticoides no deben utilizarse por sus
efectos inmunosupresores, pero si el animal apare-
ciese en estado de shock, podremos administrar hi-
drocortisona a dosis de 25 mg/Kg./dia por via intra-
venosa durante 2 6 3 dias junto con las soluciones
séricas.

Una vez superado ¢l periodo de cuidados extre-
mos puede iniciarse una alimentacion via oral, for-
zando al animal (si fuera preciso mediante sonda),
0 administrando diazepan (2,5 mg. oral o parente-
ralmente antes de las comidas). Se comenzard con
pequenas y frecuentes cantidades de alimento que
seran, preferentemente, caldo, papillas infantiles o
alimentos blandos, para ir incorporando después ali-
mentos mis secos y groseros, con objeto de que las
heces vayan adquiriendo consistencia.

Aunque es muy dificil hacer un prondstico, pare-
ce ser, que con los tratamiento adecuados y un ex-
tremado cuidado del animal, se pueden recuperar
hasta el 72 % de los gatos con sintomas clinicos, y
hasta el 75 % cuando los animales afectados tienen
mas de 16 semanas; sin embargo los gatitos de me-
nos de 8 semanas de vida que aparecen afectados
por VPF no tienen un prondstico tan favorable.
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