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l. 1 N T R o D u e e 1 ó N 

El complejo respiratorio felino es un problema común de criaderos. casas con 
múltiples gatos y refugios telinas (Ettinger .. 2002). Esta cníermcdad se caracteriza por 
tener una alta morbilidad y por la presentación en la mayoría de los casos de una fase 
crónica después de la etapa aguda.. que deja secuelas .. ponadores de la enfermedad. o 
bien.. ambos. Existen tanto ponadorcs prodrómicos como convalecientes.. dificiles de 
identificar .. que se encuentran ampliamente distribuidos en las poblaciones de gatos. Con 
el comienzo de la vacunación a mediados de los años 70 .. se ha reducido la severidad de 
la presentación clínica .. pero aún sigue presentándose con cierta frecuencia (Binns .. 2002). 

Entre los agentes etiológicos involucrados en este proceso se encuentran agentes 
virales y bacterianos. Por lo general. la infección es en un principio de tipo viral y 
posteriormente viene la infección bacteriana secundaria. Sin embargo. puede presentarse 
tan1bién la infección bacteriana primaria. El herpesvirus fC!lino-1 (FHY-1) y el calicivirus 
causan más del 80% de las infecciones de vías respiratorias altas en el gato (Chandler. 
1994 ). Las principales bacterias involucradas en el 5 al 20% de los casos son 
C"h/amydophila ji!lis y Bordetellu hronchiseptic:a. Algunos autores sugieren también .. la 
participación de otros agentes como: reovirus felino. coronavirus felino. y Afyc:op/asma 
spp, pero tal participación es limitada (Schwink. 1991) y no se abordan en éste 
documento. Las vías respiratorias altas también se pueden ver afectadas por otras causas 
como son: intCcciones micóticas. parásitos. tumores .. cuerpos extraños .. pólipos. rinitis 
alt.!rgica y malformaciones congénitas. Tampoco éstas causas se abordan en este 
documento. a no ser que se mencionen como diagnósticos diferenciales. 

En el siglo pasado. la enfermedad respiratoria en el gato se denominaba "neumonitis"' 
(Siega!. 1989) y se atribuía exclusivamente a Chlumydophilu fe/is. antes Chlumydia 
psittaci (Everett. 1999). Sin embargo .. esta hneumonitis'"'" no era realmente tal. ya que la 
neumonía bacteriana primaria es rara en los tClinos (August .. 1993) y la neumonía de 
origen viral suele ser la complicación de una infección en las vías respiratorias altas. Hoy 
en día.. el término más utilizado en español para la enfermedad respiratoria de las vías 
altas. es el de '"complejo respiratorio felino"". En inglés se conoce como URTD (upper 
re.'ipiratory trae/ disease) o enfcnncdad del tracto respiratorio alto. Algunos autores y 
clínicos prefieren hacer la distinción entre la enfermedad causada por virus y la causada 
por bacterias .. haciendo referencia a dos padecimientos distintos y nombrando a su vez 
cada uno por separado. En el caso de virus se ha denominado: virosis respiratoria felina o 
rinotraqucitis viral felina.. y en el caso de bacterias. traqueitis bacteriana.. El complejo 
respiratorio felino semeja clínicamente a la gripe en los seres humanos. por lo que 
comúnmente también se conoce como •"gripe felina·• o "cat flu" en inglés. 

Los signos clínicos más importantes que se presentan en el complejo respiratorio 
felino incluyen: estornudos. descarga ocular y nasal. conjuntivitis. depresión o malestar 
general.. pirexia.. anorexia y deshidratación (apéndice 1 ). Las diferencias en el cuadro 
clínico dependen del agente o agentes involucrados (apéndice 2). la edad del paciente. la 
e;:xposición a situaciones de estrés y condiciones ambientales. Por lo general.. en ta 
in.tCcción por FHV-1. la depresión o malestar general es severo. y casi siempre se 
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acompaña de estornudos y secreción ocular y nasal mucopurulenta. En cuanto a la 
infección por calicivirns.. la depresión o malestar general es menos marcada y es 
frecuente encontrar úlceras en la cavidad oral. La inf'ección por FHV-1 también puede 
causar úlceras .. pero es menos común. Los signos clínicos por C. fe/is son leves. pero la 
infección tiende a. establecerse como una enfermedad crónica.. Principalmente. se 
presenta una conjuntivitis y rinitis catarral. B. bronchiseptica puede participar tanto 
como patógeno primario o como patógeno secundario en el complejo respiratorio felino. 
Los signos clínicos son similares a Jos que se presentan con los derruís agentes etiológicos 
de este complejo respiratorio. B. bronchiseptica se ha aislado en un gran nÚinero de gatos 
sanos y es posible que forme pane de la Oora bacteriana nonnal de las vías respiratorias. 
Por lo general .. la enfermedad se presenta sólo bajo condiciones de hacinamiento y estrés. 

El presente trabajo tiene como objetivo ofrecer un documento de actua.liz.ación y 
consulta rápida sobre el complejo respiratorio felino en el gato doméstico (Fe/is catus). 
Las herranüentas utilizadas para tal fln son: la presentación de información reciente de 
una manera ordenada y concisa. con ejemplos de casos clínicos y datos estadísticos. 

Esta tesina se compone de las siguientes panes: revisión bibliográfica.. descripción de 
ocho casos clínicos. datos del Hospital de Pequeñas Especies (HPE) de la Facultad de 
Medicina Veterinaria y Zootecnia (FMVZ) de la Universidad Nacional Autónoma de 
!'vféxico (UNr"\f\..f) y discusión general. Dentro de Ja revisión bibliográfi~ se abordan los 
siguientes temas: un breve repaso de la anatomofisiologia de las vías respiratorias altas y 
los siguientes puntos para los agentes etiológicos de mayor relevancia (FHV-1. 
ca/icivirus. C. fe/is y B. bronchise!plica): descripción del agente. modo de transmisión .. 
patogenia y signos clínicos. El diagnóstico. prevención y tratamiento se abordan de 
manera común como complejo respiratorio felino. En ta segunda parte. se describen ocho 
casos clínicos observados durante la la Práctica Profesional Supervisada (PPS) en el 
Pen1brolce Animal Care and Adoption Center (Centro de Atención !vtédica y Adopción de 
Animales) del Animal Rescue Lea¡,w of Boston (Liga para el Rescate del los Animales de 
Boston) (Srnith M. 2003) con la finalidad de ejemplificar algunas de las presentaciones 
clínicas de ta enfermedad. En Ja tercera parte. se mu~Lran algunos datos obtenidos del 
l IPE FMVZ UNAM. que incluyen los tratamientos más comúnmente administrados y 
datos estadísticos de la presentación del Complejo Respiratorio Felino en los años 2000 y 
:?001. Por último.. se encontrará una breve discusión general del terna.. señalando los 
puntos de mayor relevancia del mismo. 
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11. REVISIÓN 
BIBLIOGRÁFICA 

l. ANATOMOFISIOLOGÍA DE LAS VÍAS RESPIRATORIAS ALTAS 

Las vías respiratorias se dividen en vías respiratorias altas y bajas a partir de la 
bifurcación de la tráquea ó carina.. En este breve resumen de anatomofisiología... sólo se 
hace referencia a las vías respiratorias altas. Las vías respiratorias aJtas son la primera 
barrera de defensa de las vías respiratorias. Éstas cuentan con mecanismos de defensa 
inespecifica que protegen de agentes nocivos .. tales como: los cilios .. la mucina. la 
Inmunoglobulina A y la presencia de flora bacteriana normal. Además. las vías 
respiratorias altas filtran., humedecen y calientan el aire inhalado antes de que pase a las 
vías respiratorias bajas. 

Las vías respiratorias altas comprenden la nariz. los senos paranasales .. la faringe y 
la laringe. La cavidad nasal se encuentro dividida por un plano venical llamado septo 
nasal que separa la cavidad en dos fosas nasales. El septo nasal se constituye por los 
huesos vómcr .. etmoides y el canílago del scpto nasal. Las rosas nasales se encuentran 
recubiertas en su totalidad por un epitelio ciliado altamente inervado e irrigado que 
desemboca en un orificio independiente denominado coana. Dentro del epitelio ciliado se 
encuentran las glándulas de Bowman. Éstas producen las secreciones serosas y mucosas 
que mantienen los niveles de humedad en la cavidad nasal. 

Dentro cada fosa nasal existen numerosas estn.icturas tubulares llamadas conchas o 
cometes nasales (dorsal y ventral) y turbinas o cometes óseos (fig. 1 ). Estas estructuras 
proveen una superficie amplia que filtra y calienta el aire inhalado (Siegal. 1989). Cada 
concha está fonnada en su base por turbinas. Las turbinas tienen fonna de laminillas de 
hueso. arrolladas en espiral muy delgadas y frecuentemente perforadas. La turbinas de la 
concha dorsal se denominan nasoturbinas y las turbinas de la concha ventral 
ma..xiloturbinas. Existe otra turbina que se sujeta en el etmoides. denominada endoturbina 
y se divide en craneal y ventral. Estas son uniformes y sus lruninillas óseas no están 
enrolladas. Las endoturbinas se encuentran a su vez cubiertas por epitelio olfatorio. 

Los senos paranasales son divertículos de la cavidad nasal bilateralmente simétricos. 
revestidos por una membrana. infiltrados con aire y se invaginan en los huesos 
adyacentes (fig. 1 ). Los gatos cuentan con los siguientes senos paranasales: seno frontal. 
ma.xilar y esfonoideo. El seno frontal se encuentra localizado en la parte dorsal de la 
cabeza entre la cavidad nasal cavidad craneal y órbita.. y se comunica con ta cavidad 
na.sal a través de las abenuras del seno frontal. El seno maxilar. conocido también corno 
receso maxilar. se ubica entre los huesos maxilar. lagrimal y palatino y se comunica con 
la cavidad nasal a través de la abertura nasomaxilar. El seno esfenoida! es relativamente 
pequeño y está ausente en el perro. Se comunica con la cavidad nasal a través de la 

9 



Seno nasal rostral 

Fhi. 1. Vista lateral de cavidad nasal 

Endoturbinas 

Órc.ano de Jacobson 

Seno frontal 
caudal 

Tomado de: Rubcrtc. SautcL ( 1995) Atlas de anatomía del perro y el gato. Tomo 1. Barcelona: MultimCdica... 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

J.O 



abertura del seno. esfenoida]· (Shively •. 1993). De la· descripción anterior. los· siguientes 
factores anatómicos retardan la· circulBción del· aire .y disminuyen el drenaje de moco. y 
por consecuencia predisponen al gato ala rinosinusitis (August. 1993): 

-••• ·:· , •• º. 

Los interespacios aéreos estrechos . d;,,. la cavidad. nasal d;,,bidos a la naturaleza 
compacta · de . los ·cornetes· óseos•· (náSoturbinas ·.y· ma.xilotúrbinas) . y el .tamaño 
relativamente grande de la endoturbina (fig. 1). · 

La estrechez de las aberturas de los· senos frontales que comunican a la cavidad 
ruisaJ (fig. 1 ). 

La fiuinge es una estructura. que se extiende desde donde termina la cavidad nasal 
hasta la laringe. El paladar blando divide la faringe en dorsal y ventral. La laringe. 
caudal a la faringe es una estructura que se localiza a la entrada a la· tráquea y se 
conforma de cinco cartüagos: epiglótico. tiroideo. cricoides y 2 aritenoides; Estos 
cartílagos actúan controlando el abrir y cerrar de la tráquea y producen las 
vocalizaciones. La laringe contiene las cuerdas vocales •verdaderas"\ con las que los 
gatos rnaúll~ lloran y gruñen. además de las cuerdas vocales ufalsas" .. , con las que 
ronronean (Siegal. 1989; Bradshaw. 1992). 

Los cambios conductuales que ocurren en gatos enfermos de vías respiratorias altas 
son notables debido a la pérdida temporal del olfato. Dichos gatos pierden el apetito, 
cambian sus hábitos de defecación y micción y no realizan conductas de cortejo 
(Bradshaw. 1992). Conviene también serutlar. que los gatos no respiran con facilidad por 
la boca. lo que complica el cuadro clínico en el complejo respiratorio felino (Ford. 1992). 
El olfato del gato es mucho más potente que el del humano. aunque menor al del perro. 
El gato cuenta con un epitelio olfativo de 20 cm(Siegal, 1989). mientras que el del 
humano es solamente de 2-4 cm (Siega!. 1989). 

El sentido del olfato en el gato doméstico no juega un papel importante en la cacería. 
como el que juegan el oído o el tacto. Sin embargo. tiene una gran importancia en la 
comunicación intraespecie. Los gatos obtienen y dejan iníormación valiosa para otros 
gatos a través del olor de la orina.. el excremento y los rastros dejados por sus glándulas 
interdigitales y de la piel. Las glándulas de la piel: submandibular. periorales, temporales 
y caudales .. dejan rastros en donde los gatos se rozan su cuerpo.. como por ejemplo: 
muebles. fomites. territorio. personas u otros gatos (Turner. 2000). Las moléculas de olor 
pasan a través de la capa de moco del epitelio ciliado y llegan a los receptores del olor. 
localizados en las dendritas de las neuronas de los nervios olfatorios localizados en las 
turbinas. septo nasal y senos paranasa.les. A su vez los axones de estas neuronas hacen 
contacto con las neuronas del bulbo olfatorio donde se procesa la información 
(Bradshaw. 1992). 

Et gato tiene la peculiaridad de contar además con un sistema vomeronasal conocido 
como el órgano de Jacobson. que tiene un papel importante en el cortejo. El signo de 
··flchmcn'"\ realizado cuando el gato levanta su labio superior y mantiene su hocico 
ligerwnente abierto por unos segundos .. es el signo externo de que un gato está usando su 
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órgano de Jacobson. Esta conducta es realizada por machos y hembras durante el conejo 
(Tumcr. 2000). El órgano de Jacobson está compuesto por un par de sacos ciegos que 
reciben los olores por medio: de unos pequei'ios conductos cerca de los dientes incisivos 
superiores. El daño causado en la cavidad nasal por el complejo respiratorio felino se 
puede también extender al órgano de Jacobson (Bradshaw. 1992). 
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2. AGENTES ETIOLÓGICOS VIRALES 

El herpesvirus-1 (FHV-1) y el calicivirus causan más del 80% de las infecciones de 
vías respiratorias altas en el gato (Chandler. 1994). Ambos virus tienen distribución 
mundial y se han aislado aproximadamente en igual frecuencia. aunque existen algunos 
reportes sobre el aumento en la prevalencia del calicivirus en algunos lugares (Binns .. 
2002: Mochizuki. 2000). 

2.1. Herp.,..virus Felino-1 

El herpesvirus felino-! (FHV-1) fue nombrado originalmente •-virus de la 
rinotrnqueítis felina". El FHV-1 es un alfaherpesvirus típico. con doble hélice de DNA y 
protegido por una cubienn lipídica y glicoproteíca (Chandler. 1994). El FHV-1 afecta al 
gato doméstico y algunos felinos salvajes relacionados. No existe reacción cruzada entre 
el suero inmune del FHV-1 con otros herpesvirus como el herpes simples., pseudorrabia.. 
rinotraqueítis infecciosa bovina o herpesvirus equino (Pedersen. 1988). 

El período de incubación de la infección por FHV-1 es en promedio de 2 a 6 
dias(Chandler. 1994). Debido a que el FHV-1 se replica a una temperatura menor a la 
corporal (adultos: 38-39ºC. cachorros: 38.5-39.SºC). la mayoría de las infecciones se 
linütan a las mucosas de la conjuntiva.. los pasajes nasales y garganta.. por ser estas 
regiones mas frías (Schwink. 1991 ). Sin embargo. en los cachorros infectados de forma 
intrauterina.. el virus logra invadir las vías respiratorias bajas y el lúgado (Geisel. 1998). 
A pesar de ser una enfermedad grave. no suele ser mortal. a excepción de infecciones en 
cachorros o anim.ales irununodeprirnidos. Por lo regular. las fatalidades resultan de la 
infección bacteriana secundaria o deshidratación (Pedersen. 1988). 

TRANSMISIÓN 

La ruta de entrada natural de la infección por FHV-1 es intranasal. oral o conjuntiva!. 
aunque experimentalmente se han investigado otras rutas de entrada como: exposición a 
aerosol. intravaginal e intravenosa. En la presentación natural de la enfermedad. el 
FHV-1 rara vez es adquirido mediante exposición a aerosoles (Ettinger. 2002). Las rutas 
de entrada experimentales pueden causar vaginitis. abono e infección a vías respiratorias 
bajas. El FHV-1 persiste en las poblaciones telinas mediante la infección de individuos 
susceptibles. la cual se da principahnente de las maneras que a continuación se describen. 

Directa 

El virus se transmite de animales infectados en forma aguda a animales 
susceptibles por medio del contacto directo. Esta es la forma más común de 
transmisión (Chandler. 1994 ). 

El virus pasa de un ponador crónico a animales susceptibles (figura 2). El virus 
permanece en el huésped que se ha recuperado de la infección aguda y actúa 
corno ponador. A pesar de la vacunación. los portadores están distribuidos 
ampliamente en la población (Chandler. 1994). 
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Indirecta 

El virus pennanece en el medio ambiente de 18-24 horas dentro de las secreciones 
(nasa.les. oculares y salivales) y excreciones infecciosas (gotitas de estornudos) de 
gatos inf"ectados presentes en pisos. jaulas. ventanas y fomites. pennitiendo que 
ocurra la transmisión indirecta (Chandler. 1994). Bajo condiciones de laboratorio. 
la infectividad se ha logrado mantener hasta por mas de 154 días a 4ºC con altos 
niveles de hwnedad (Pedersen. 1988). El virus se destruye cuando las gotas de 
estornudos se secan en el medio antbiente. Puede., sin embargo sobrevivir durante 
más tiempo en la piel humana (Schwink. 1991). Una ventaja para el control de 
FHV-1. es que es destruido por altas temperaturas. ácidos. antisépticos (alcohol. 
yodo). desinfectantes (cloro. clorhexidina.. cuaternarios de amonio) y detergentes 
comunes (Pedersen. 1988). 
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tig. 2. Ciclo de transmisión del Herpesvirus-1 

gato susceptible+ FHV-1 1 

Infectado libera virus 

Factor inmunosupresor par..i el 
gato (pensión. concurso. 

corticosteroides) 

~ 
rl --g-a-to_c_o_n-in_fe_c_c_i_ó_n _ _, 

/ 
secuelas recuperación 

/ 
80% se convierten en portadores 

. (apro;-dm~damente la mitad infectarán a 
· otros gatos) 

el virus se '\'Uclvc latente. 
no hay signos clínicos y 
es autolimitante 

:1.lodificado de: Chand!l!r. Gaskell. (/99./) Feline Afedicine andTheraoelllics 2"" ed.E.U.A. Bluckwel/ 
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PATOGENIA 

El FHV-1 tiene predilección por el epitelio nasal y conjuntiva!. Enseguida de la 
entrada al huésped. el virus invade el epitelio nasal. causando una infección citolítica. 
Los primeros cmnbios consisten en la edeO'latización de la mucosa. hiperemia y descargas 
de tipo seroso. A ésto le sigue la invasión bacteriana secundaria. causando la rnptura del 
epitelio. Los tejidos submucosos se vuelven edematosos y se in.filtran con células 
polimoñonucleares y las descargas se vuelven de tipo mucopurulento. Posterionnente., 
ocurre Ja necrosis de la mucosa (Pedersen. 1988). 

El virus tiene la capacidad de invadir mas allá de la mucosa de los pasajes nasales y 
destrnir las turbinas de la cavidad nasal (Pedersen. 1988) causando necrosis y resorción 
ósea (Chandler. 1994). Esta destrncción ósea irreversible es responsable de infecciones 
bacterianas secundarias crónicas o recurrentes que comprometen severamente el sentido 
del olfato y la habilidad de calentar y humidificar el aire inspirado (Schwink. 1 991 ). 

PRESENTACIÓN CLÍNICA 

Los signos clínicos tempranos incluyen depresión. estornudos .. pirexia y anorexia.. 
seguidos por secreciones oculares y nasales (apéndice !). Algunas veces se llega a 
presentar salivación excesiva en la etapa temprana de la enfermedad. Con frecuencia se 
desarrolla conjuntivitis y conforme progresa la enfermedad las descargas oculares y 
nasales se vuelven mucopurulentas. Adetnás. puede presentarse disnea y la fiebre suele 
ser intermitente. Durante el curso de la enfennedad se presenta una leucocitosis con 
desviación a la izquierda. Otros signos clínicos importantes incluyen úlceras linguales. 
queratitis ulcerativa y neumonía viral primaria. Los signos clínicos se resuelven en un 
promedio de 10 a 20 dias (Pedersen. 1988). 

Puede observarse aborto en algunos casos, pero es probable que los abortos asociados 
con la irüección por FHV-1 sean secundarios a la enfonnedad, más que a un efecto 
directo del virus sobre el feto (Pedersen. 1988). 
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COMPLICACIONES V SECUELAS 

i\.lgunas complicaciones y secuelas de los gatos in.f'ectados son: 

Queratitis herpética . • . .. . . . . . 
La queratitis herpética es wi problema singular asociado con el FHV-L .La lesión 
clásica es una úlcera dendrítica lineal.: pero· con el tiempo .• la mayo ria de_ los casos 
presentan ulceración cornea! ·más generaliz.ada ·y gr.ive··. (Stiles; • 1997). ·- Por lo 
general. estas úlceras pueden_ ver~,C!Jn. fluoresce~ ·erí,·d_~erente~. fo~ (Smit~ 
1999). "--·e::.~_-', ·:/ ::·,:-'."::-' 

>:,_·-:.>>i:.··;·,.·: 
Queratoconjuntivitis Crónica ,,, , · ,- ·, -· · ·,:,· · · -: · ~ 

El hcrpesvirus 1 juega un papel importante·• en - · la .; • patogénesis -. de la 
queratoconjuntivitis eosinofilica.. entre otros pro ble~; oc~lares._ L~s signos 
clínicos son: descarga ocular. dolor. lesiones que pueden·: inVolucl-ar en diferentes 
grados de severidad a la conjuntiva., membrana nictitante y córnea. Las descargas 
oculares tienden a ser serosas. La fotofobia y el parpadeo son característicos de la 
infección por FHV-1 (Pedersen. 1988). 

Rinitis y Sinusitis Frontal Crónica 
Se presenta en gatos infectados a una edad temprana. Estos gatos presentan 
cometes y epitelios nasales lesionados y defonnados. La anatomía anonnal de la 
cavidad nasal y a Ja disrupción de Jos mecanismos de def"ensa normales de la 
mucosa. hace que esta región sea susceptible a la multiplicación bacteriana e 
infección crónica (Ettinger. 2002). En la rinitis crónica se presentan episodios 
recurrentes de estornudos con secreciones oculonasales mucopurulentas. La 
sinusitis frontal es una infección ascendente que se origina en ta cavidad nasal. 
Tanto la rinitis como la sinusitis crónica se confirman con estudios radiográficos 
de Ja cavidad nasal (Ford. 1992). En la sección sobre diagnóstico de portadores 
crónicos. se describen con detalle los estudios radiográficos necesarios para el 
diagnóstico. 

Gingivitis y Enf"ennedad Periodontal 
La presencia de úlceras. gingivitis. glositis y erüermedad parodontal son comunes 
en el portador crónico. Además. se asocia la pérdida de piezas dentales a gatos 
jóvenes portadores del virus (Ford. 1992). 

PORTADORES 

Los portadores son gatos que eliminan el virus sin mostrar signos clínicos. Éstos 
pueden ser ponadores convalecientes .. gatos que se recuperan pero siguen elinúnando el 
virus o portadores prodrómicos. gatos infectados que jamás han presentado signos 
clínicos. ya sea por protección vacunal o inmunidad materna (Chandler. 1994). Los 
portadores prodrómicos pueden encontrarse ampliamente distribuidos en la población de 
gatos dorné~"ticos ferales. En un estudio en el que se aisló FHV-1 y calicivirus felino de 
un grupo de 80 gatos ferales.. se encontró una prevalencia del 100% para ambos 
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(Yamaguchi. 1996). En estos grupos sociales hay una gran interacción y proximidad entre 
Jos individuos .. lo que incrementa la transmisión y prevalencia de patógenos transmitidos 
por contacto directo., como en el caso de FHV-1 y calfcivirus. Además. la crianza 
cooperativa de los cachorros entre varias hembras del grupo.. .facilita que hembras 
infectadas transmitan el virus a Jos neonatos de varias camadas (Turner. 2000). 

Alrededor del 80% de Jos gatos que se recuperan de la infección aguda se vuelven 
portadores convalecientes (Ford. 1995; Chandler. 1994). Cerca de la mitad de eUos 
transmitirán el virus a otros gatos (Chandler. 1994). Existen además. gatos inf"ectados 
crónicrunente que cursan con episodios recurrentes de queratoconjuntivitis en uno u 
ambos ojos y otros problemas crónicos que se mencionan con anterioridad. En estos 
casos~ la presentación clínica de la enf'ermedad es leve y de una corta duración (Pederse"4 
1988). Al igual que los portadores. Jos enformos crónicos eliminan el virus y son fuente 
de infección para otros gatos. 

La eliminación del virus en el portador es intermitente y puede ocurrir en cualquier 
momento .. aunque es más probable que ocurra dentro de tas tres semanas sucesivas a un 
evento de estrés (cambios en el ambiente .. estructura social y procedimientos quirúrgicos) 
(Chandlcr. 1994). Experimentalmente. es posible inducir Ja eliminación del virus en dos 
terceras partes de los portadores crónicos por medio de la administración de 
corticosteroides (Chandler. 1994). La duración del estado de portador no se conoce con 
exactitud. El sitio de latencia del virus tampoco se conoce .. pero es probable que se aloje 
en el ganglio trigémino u otro tejido nervioso (Pcdersen. 1988). 
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2.2. Calicivirus Felino 

El calicivirus felino es un virus RNA, monotipico y perteneciente a la familia 
caliciviridae. Esta familia de virus tienen depresiones en tbrma de cál.iz.. de donde viene 
el nombre ºcalicivirus"". La replicación viral ocurre exclusivamente en el citoplasma 
(Pedersen. 1988). El cnlicivirus felino sólo infocta n miembros de la familia Felidae 
(Chandler. 1994). El genoma del calicivirus es altamente mutable y se manifiesta en 
nwnerosas cepas (más de 12) de la misma especie (Pedersen. 2000). La cepa FCV-F9 es 
capaz de neutralizar sueros de casi todas las demás cepas y por to tanto es la n1á.s 
utilizada para la elalx>ración de vacunas. 

A pesar de que la infección por calicivirus felino tiene en general una presentación 
clínica menos grave que la de FHV-1. este virus es altamente mutable y es posible que 
aparezcan cepas virulentas de alta mortalidad. Existe un reporte sobre la cepa de 
calicivirus felino FCV-ArL que tuvo una presentación similar a la fiebre hemorrágica de 
los conejos. La cepa FCV -Ari apareció y desapareció por si misma en condiciones de 
laboratorio (Pederscn. 2000). Otra cepa. la FCV-255. afecta gatos de 3 a 9 semanas de 
edad cuando aún tienen altos niveles de inmunidad pasiva. La presentación clínica puede 
ser aguda o crónica. La presentación aguda es por lo general de tipo sisténlico y afecta 
también la cavidad oral causando úlceras en el paladar. lengua y encías. además de artritis 
y neumonía intersticial. No es común que esta cepa afecte vías respiratorias altas y si las 
afecta se manifiesta de forma leve con conjuntivitis bilateral y rirútis (Pedersen. 2000). 

TRANSMISIÓN 

La ruta de entrada natural de la infección por calicivirus es por vía nasal. oral o 
conjuntiva!. El calicivirus felino persiste en las poblaciones felinas mediante la infección 
de individuos susceptibles. la cual se da principalmente de las maneras que se describen a 
continuación (fig.3) (Chandler. 1994). 

Directa 

Se transmite por el contacto directo entre los infectados en forma aguda a los 
animales susceptibles. Esta forma depende de la presencia de un número 
suficiente de animales susceptibles en una población y suficientes oportunidades 
de contacto entre ellos (Chandler. 1994). Experimentalmente se han infectado 
gatos por medio de gotitas de aerosol .. causando una presentación clÚlica mucho 
más severa que en la presentación natural de la enfermedad y en Ja cual la lesión 
principal es la neumonía (Pedersen. 2000). 
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fig. 3. Transmisión del Calicivirus Felino 

gato susceptible+ Calicivirus 
felino 

infección 
autolimitante inlección· de por. vida > r 

i 
40% colonias 
de gatos 
callejeros 
25% gatos de 
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8%g.atosde 

t 
50% de los gatos siguen 
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crónicas 

la mayoría de los gatos siguen 
expulsando virus 30 días post 

infección 

, recuperación 
clínica 

Gatos no portadores 

~1oditicado de :Chancller. Guslcell.f/994) Fe/ine ~\,fedicine and Theraoeurics :!"" ed. E.U.A.:B/ackK-·el/ Scientilic 
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Pasa del portador crónico a animales susceptibles. El virus permanece en el 
huésped que se ha recuperado de la inf"ección aguda y actúa como portador 
(Chandler. 1994). 

Indirecta 

Al igual que. FHV-1, la transmisión indirecta del calicivirus ocurre por contacto 
con secreciones ·o eXcreciones in.f"ecciosas presentes en el Inedia ambiente (pisos, 
jaulas .. vent~. fomites.. La sobrevivencia del calicivirus felino en el medio 
ambiente es de·. 8 a .1 O. días. (Chandler. 1994: Ford. 1992). En condiciones de 
IabOratorio., la infectividad se mantiene hasta por 4 afios a -65ºC.. Se inactiva con 
un pH de J y se vuelve más estable conforme aumenta el pH (Pedersen. 1988). 

PATOGENIA 

No se conoce a detalle la patogénesis del curso natural de la enfennedad por 
calicivirus ya que· Ja infección experimental bajo condiciones de laboratorio produce 
cuadros clínicos diferentes al curso natural de la enfermedad .. Alrededor del día 7 al 10 
postinfección.; las células· mononucleares se agrupan en los paSajes nasales.. Al principio 
de la enfermedad hay neutrófilos que posteriormente son reemplazados por linfocitos y 
células plasmáticas en la etapa de resolución de la enfennedad (Pedersen. 1988). 

PRESENTACIÓN CLÍNICA 

La severidad de la presentación clínica depende la cepa del virus. 

Los signos clínicos son muy parecidos a los presentados en la infección por FHV-1. 
tales como: depresión. anorexia y descarga ocular y nasal (apéndice 1 ). Existen ciertas 
características de la infección por calicivirus (Chandler, 1994): 

Presencia de úlceras en la cavidad oral.. Estas úlceras son causadas al reventarse 
vesículas de 2 a S mm de diámetro llenas de fluido en el epitelio (Pedersen, 1988). 
Son frecuentes y características de la infección por calicivirus .. pero no exclusivas., 
ya que otras enfermedades pueden causar estomatitis .. tales co010: leucemia viral 
felina (LeVF) y el virus de la inmunodeficiencia felina (FIV). además del FHV-l. 
(Chandler. 1994) 
La depresión o malestar general es menos marcada que en el FVH-1 (Chandler. 
1994) 
Algunas cepas de calicivirus causan pirexia. dolor muscular y articular sin que 
haya necesariamente claudicación o signos clínicos de enfermedad respiratoria 
(Chandler. 1994). Por lo general la claudicación no dura más de 2-4 días y se 
acompaila por fiebre y úlceras orales (Pedcrsen. 1988). No se conoce la 
patogénesis de la claudicación. aunque recientemente se ha demostrado la 
localización del "irus en las t..~tructuras sinoviales de articulaciones y la 
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fonnación de complejos inmunes en gatos infectados experimentalmente (Bennet .. 
1989). 

COMPLICACIONES Y SECUELAS 

AJgunas de las ~"~m~li~~~~'.i~~~~·~'~~ue~::que s~.'presentan en ~es·nlfectados son: 

Rinitis y Sinusitis F~o·~~~ e~~~~~·>; Y • :>, ··· ... >;</•••············· .. : ... ·. 
Al igual que en el portador, por, FHV-1; es posible encontrár sinusitis frontal y 
~tis .. cl-ónica .. ·con. -:_de~ga , oculoriaSa.I : reCu.rr~nte ·.-. m~co·p~le~ta : y _-·'episodios 
paroxísticos de· estornudo (Ford, 1995).• Para· confinTiar•eLdiagnóstico, ·se toman 
estudios radiográficos· de· la cavidad : nasal. > En : la, sección: sobre.'aiagnóstico de 
ponadores crónicos~ se describen· con detalle' los 'estudios' n:idiOgra,HCos necesarios 
Pru:"ª el d~gnóstico. · ' · · ·, - -· · · · · ·. · 

Gingivitis y Erüermedad Periodontal . . : .. ·:... ; •;.: : : . ; . ·:. ·'.; 
La presencia de úlceras. gingivitis, glositis' y eIÍf"errnedad perlodontal son' comunes 
en el portador crónico. Además. se asocia la pérdida de piezas.dentales a·gatos 
jóvenes portadores del virus ( Ford. 1992). · ;( f ';~:> 

Otitis media 
Se ha observado otitis media en gatos portadores crónicos de calicivirus (Ford. 
1992). 

PORTADORES 

Alrededor del 50% de los gatos que se recuperan de la infección por calicivirus 
siguen eliminando el virus 75 dí.as postirúección y de éstos. algunos cuantos (se 
desconoce con exactitud) se convertirán en penadores convalecientes de por vida 
(Chandler, 1994). A diferencia de la intección por herpesvirus. la eliminación del virus en 
el portador crónico no está influenciada por factores de estrés o conicosteroides 
(Pederscn. 1988) y el virus se excreta de forma continua (Chandler. 1994). Al igual que 
en la infección por FHV-1. también existen portadores prodrórnicos distribuidos entre la 
población. Como se mencionó anteriormente. un estudio que aisló FHV-1 y calicivirus 
felino de un grupo de 80 gatos ferales. menciona una prevalencia del 100% para ambos 
(Yarnaguchi, 1996). 
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3. AGENTES ETIOLÓGICOS BACTERIANOS 

Las vías respiratorias de los gatos cuentan con una tlora bacteriana normal que actúa 
proporcionando protección incspecí.fica mediante un mecanis1110 de competencia 
conocido como ... 'interferencia bacteriana"". Esta flora bacteriana puede convertirse en 
patógena si se rompe el delicado equilibrio entre éstos organismos y el huésped. Dentro 
de las bacterias que se llegan a aislar del tracto respiratorio como flora nonnal se 
encuentran B. bronchiseptica, Pusteurel/a multocida, Streptococos. E. Coli, ft.foraxel/a, 
Proteus y .4\tficop/asma. Aunque todos estos agentes tienen el potencial de convertirse en 
patógenos. para el caso de las vías respiratorias altas. sólo tiene importancia clínica B. 
bronchiseptica. En esta revisión se aborda a C. fe/is y B. hronchiseptica,. aJllbas., 
bacterias implicadas en cerca del S al 20% de los casos de complejo respiratorio felino. 

3.1. Ch/a,,,ydophilafelis 

Desde su primer aislamiento en 1 942. Chlamydophila fe/is, antes Chlamydia psittaci 
{Everett .. 1999) .. se ha establecido como una causa Í.nlportante de las infecciones del tracto 
respiratorio en gatos a nivel mundial (Sykes. 1999b). Clínicamente. resulta dificil 
distinguir entre la infección por este organismo y otros patógenos involucrados en el 
complejo respiratorio (Sykes. 1999b). Chlamydophila fe/is causa una enfermedad más 
severa en los pacientes pediátricos .. geriátricos e inmunodeprinüdos (Schwink .. 1991). 

Este género de bacterias .. Chlamydophila spp .. son tan pequeñas .. que en un principio se 
confundieron con virus.. pero a diferencia de éstos.. pueden sintetizar sus propias 
proteínas. ADN y ARN. Son organismos intracelulares obligados incapaces de sintetizar 
i\TP .. por lo que no puede crecer ni sobrevivir fuera del huésped. Tienen una pared 
celular similar a las bacterias gram negativas: una membrana interior y exterior .. pero no 
cuentan con capa de peptidoglicano. Presentan dos formas principales durante su ciclo de 
desarrollo: cuerpos elementales y cuerpos reticutados. Los cuerpos elementales son la 
forma infoctantc de Ch/amydophila spp. Los cuerpos reticulados son las fornlaS no 
infecciosas de Chlamydophi/a spp.. que están metabólicarnente activas replicándose 
dentro del huésped. En infecciones crónicas se ha observado la presencia de un estado 
alterado de este microorganismo .. al que se ha denominado como cuerpos abernmtes 
(D";ght. 1999). La especie que afecta al gato doméstico es Chlamydophilafe/is. 

TRANSMISIÓN 

En la transmisión de C. fe/is. la vía de entrada es nasal por medio de gotitas de aerosol 
(Sykes. 1 999b). A continuación se describen las fornlaS de transmisión: 

Directa 

Se transmite de animales iníectados a animales susceptibles por medio 
del contacto directo. 
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La bacteria pasa de un eníenno crónico a animales susceptibles. 

PATOGENIA 

Aún no se conoce a detalle la patogenia de C. fe/is en el gato (Sykes.. I 999b). De 
acuerdo .. a la - patogenia de otras especies del género Chlamydophi/a,. los cuerpos 
elementales se· unen. a los receptores de las células del huésped e infectan las células 
epiteliales y algunoS rnacró~gos. Como consecuencia ocurre una respuesta inflamatoria 
linfocltica (Dwight. 1999). En gatos infectados experimentalmente. se ha aislado C. fe/is 
del recto y tracto genital. donde también se ha asociado con descargas vaginales. 
También ha sido aislada ocasionalmente del perineo. bazo e hígado. El significado de la 
presencia de este organismo en estos órganos se desconoce (Sykes. l 999b). 

PRESENTACIÓN CLiNICA 

A pesar de que tos signos clínicos son leves .. la infección tiende a establecerse como 
una enfermedad dificil de eliminar por completo. Los signos cünicos principales son una 
conjuntivitis y rinitis (apéndice 1). La conjuntivitis se acompaña de descarga ocular 
acuosa. Por lo general. primero se aíecta un ojo y conforme progresa la enfermedad 
hacia una fonna crónica. se afecta también el ojo contrario mientras que el primero va 
sanando. Al examen ocular se pueden encontrar pequeñas elevaciones tipo ampollas en 
la superficie de ta conjunti...-a.. las cuales son agregados de linfocitos. que proliferan en 
respuesta a In infección. Estos agregados de linfocitos se consideran patognomónicas de 
la infección por Chlamydophi/a fe/is. También puede presentarse fiebre intermitente. 
anorexia y en raras ocasiones. neumonía (Schwink. 1991 ). 

DATOS RELEVANTES DE UN ESTUDIO EPIDEMIOLÓGICO 

De acuerdo a un estudio que evaluó la prevalencia de Chlamydophilafe/is y FHV-1 
con la técnica de reacción en cadena de la polirnerasa (PCR) en 1990, se demostró lo 
siguiente (Sykes. l 999a): 

Existe una prevalencia mayor de C. fe/is en gatos de 5 semanas a 9 meses. 
Basados en ésto .. los autores del estudio recomiendan que se haga el diagnóstico 
presuntivo de C. fe/is si el gato tiene de 9 semanas a 6 meses y presenta 
conjuntivitis.. independientemente de otros signos como rinitis. liníad.enomegalia. 
pirexia o anorexia (Sykes. l 999a). 
Es mas fácil detectar C. fe/is durante la primavera (Sykes. l 999a). 
Es 2.7 veces mas probable detectar FHV-1 que C. fe/is en gatos que estornudan 
(Sykes. l 999a). 
El estrés asociado con la infección por C. fe/is no es suficiente para reactivar una 
infección por herpesvirus ( Sykes. l 999a). 
Es más probable encontrar FHV-1 en gatos que han tenido contacto con otros 
gatos fuera de casa (Sykes. l 999a). 
Todos los gatos positivos a C. fe/is mostraron conjuntivitis. demostrando la 
irnponancia de C. fe/is como patógeno de la conjuntiva (Sykes. l 999a). 
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En gatos positivos a FHV-1 disminuye Ja probabilidad de que sean positivos a C. 
fe/is en comparación a los que son negativos a FHVl. y viceversa. gatos con C. 
fe/is son pobres candidatos a contraer FHV .. l en comparación a los que no son 
positivos a C. fe/is. Estas observaciones sugieren que la presencia de C. fe/is 
interfiere con la replicación o detección de FHV-1. o bien. que la infección con 
FHV-1 interfiere con Ja replicación o detección de C. fe/is (Sykes, l 999a). 

PORTADORES 

No se conocen datos concretos acerca de los portadores de C.fe/is, pero es probable 
que sean en su mayoría ponadores convalescientes. 

25 



3.2. Bordetel/a bronclriseptica 

Bordetella bronchiseptica es un cocobacilo grarn negativo.. móvil y aeróbico que 
pertenece a la fi:unilia Alca/igenaceae. Es una bacteria intracelular facultativa que 
obtiene su energía a través de la oxidación de aminoácidos y que es capaz de sobrevivir 
dentro de los fagolisosomas de las células fagociticas. Esta bacteria produce numerosos 
productos celulares.. tales como: toxina dermonecrótica... adenilatociclasa.. prole~ 
hemolisina. hcmoaglutininas. citotoxina traqueal. adhesina y una sideñora hidroxirnática 
para la obtención de hierro. 

B. hronchiseptica participa en las enfennedades respiratorias de diferentes especies.. 
como la traqucobronquitis infecciosa en el perro y la rinitis atrófica en el cerdo (Dwight. 
1999). Del afio 1991 a la fecha. se ha centrado la atención sobre el papel que juega esta 
bacteria como patógeno primario en el complejo respiratorio felino (Willoughby. 1991; 
Elliot. 1991). Es posible la transmisión de esta bacteria entre perros y gatos (Binns. 
1999). ya que la bacteria que afecta a ambas especies es idéntica o similar (Binns. 1998; 
Dawson. 2000) y a su vez. es posible la zoonosis (Dawson. 2000). Sin embargo. la 
infección en los seres humanos se limita a individuos severamente inmunodeprimidos 
que pueden presentar bronquitis .. neumoní~ peritonitis .. meningitis .. infecciones de heridas 
y septicemia. 

TRA."ISMISIÓN 

En la transmisión de B. bronchiseptica .. la vía de entrada es na.sal por medio de gotitas de 
aerosol de 3 maneras: 

Directa 

B. hronchiseprica se transmite de animales infectados a animales susceptibles por 
medio del contacto directo(Dwight. 1999). 

La bacteria pasa de un ponador crónico a animales susceptibles(Dwight. 1999). 

Indirecta 

El organismo no sobrevive periodos largos fuera del huésped y muere 
rápidamente por muchos desirúectantes comWlCs (cloro.. clorhexidina.. 
cuaternarios de amonio) .. así como pH y temperaturas extremas. Sin embargo .. en 
un ambiente muy contwninado.. Ja sobrcvivencia puede ser mayor .. 
particularmente en secreciones mucopurulentas que pennancc:en en el medio 
ambiente (pisos. paredes. trastes) y por las cuales la transmisión indirecta pueda 
Uegar a ocurrir(Dwight. 1999). 
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PATOGENIA 

Existen varios factores que contribuyen a la colonización extensa. persistencia y 
transmisión de ésta bacteria: fimbrias y flagelos que falicitan la adherencia_ afinidad por 
la mucina respiratoria. la enzima extracelular adenilatociclasa. y nwnerosas toxinas. La 
alta afinidad por la mucina respiratoria y ésto tllcilita la colonización de la mucosa ciliada 
del tracto respiratorio. La adenilatociclasa altera las funciones celulares del huésped 
como la fagocitosis y la lisis bacteriana intracelular. además de causar cilioestasis 
(inmovilización a los cilios respiratorios). lo que disminuye la fagocitosis locaL Las 
toxinas son responsables del daño inflamatorio local y sisténúco durante los primeros 3-S 
días después de la infección .. tras los cuales aparecerán los primeros signos clínicos. Los 
cambios patológicos se caracteriz.an por la pérdida de cilios. necrosis de las células 
epiteliales e infiltración de la mucosa del epitelio respiratorio con leucocitos 
polimorfonucleares.En la mayoría de los gatos la enfennedad es autolinútante con 
resolución espontánea que ocurre después de aproximadamente 10-14 días. Sin embargo. 
se han mencionado casos de bronconeumonía severa asociada con Bordetel/a 
bronchiseptica. particularmente en los cachorros. pudiendo ser letal (Dwight. 1999). 

PRESENTACIÓN CLÍNICA 

La infección por B. bronchiseptica puede ser primaria o secundaria. Ésta bacteria se 
ha aislado de gatos con enfennedad respiratoria en colonias libres de FHV-1 y calicivirus 
(Elliot. 1991 ). En 1993 Jacobs et al desafiaron cuatro gatos de 8 semanas. libres de 
FHV-1. calicivirus y C. fe/is con un aerosol de B. bronchiseptica. Dentro de los 5 dias 
siguientes. los gatos presentaron signos clínicos de "nferm.,dad respiratoria. que 
estuvieron presentes durante 10 días (Jacobs. 1993). 

l\i1uchos de los signos clínicos de B. bronchiseptica. a excepción de la tos. i.m.itan 
aquellos observados con otros patógenos respiratorios. Los signos clínicos presentados 
en gatos con infección primaria por B. bronchiseptica son (apéndice 1): descarga na.sal. 
linfadcnomegalia submandibular. estornudo. tos espontánea o inducida y cstcnores secos 
o húmedos a Ja auscultación (Binns. 1999: McArdle. 1994: Pennisi. 1999). Las 
infecciones crónicas. a menudo cursan con ausencia de signologia y tienen una respuesta 
pobre a la terapia antibiótica.. 

DATOS RELEVANTES DE VARIOS ESTUDIOS EPIDEMIOLÓCICOS 

De acuerdo a los resultados obtenidos en varios estudios realizados en Reino Unido. 
Italia. E.U.A y México (Binns. 1999: McArdle. 1994; Pennisi. 1999; Garza.. 2001) se han 
mencionado los siguientes porcentajes de aislant.iento en diferentes ambientes: 

En poblaciones de gatos dentro de refugios felinos. 19.So/o. 
Desde un 9o/o hasta un 80% dentro de criaderos- en estos gatos se encontró una 
asociación significativa entre la infección con B. bronchiseplica y la entermedad 
respiratoria (Binns.1999). 
En poblaciones de gatos dentro de colonias de investigación.. 13.5%. 
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En gatos provenientes de casas privadas que conviven con mas de 3 gatos. 8.1%-
29%. 
En gatos enfermos de vías respiratorias provenientes de casas privadas que 
conviven con menos de 3 gatos. se encontraron porcentajes menores al 5%. 

Estos resultados sugieren que B. bronchiseptica se encuentra extendida en las 
poblaciones felinas con diferentes porcentajes de aislamiento, pero la enfermedad en si se 
presenta bajo condiciones de hacinamiento y estrés tales corno la crianza. el parto. el 
embarazo y cambios en el ambiente y la estructw-a social. 

PORTADORES 

La infección por B. hronchiseptica presenta portadores podrómicos. es decir. gatos 
infectados que aún no desarrollan la enfennedad. pero que son capaces de infectar a otros 
gatos. Esto se debe a la propiedad inmunogénica de B. bronchiseptica. que parece 
alternar continuamente una posición como patógeno y comensal. 
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4. DIAGNÓSTICO 

En el diagnóstico del complejo respiratorio felino se toman en cuenta principalmente 
los signos clínicos (apéndice 2) y los datos relevantes de la historia clínica del paciente 
como la edad y las condiciones ambientales. Las pruebas de laboratorio para confinnar 
el diagnóstico no se utilizan regularmente debido a su costo elevado y poca 
disponibilidad. A continuación se puntualizan algunas pautas que ayudan a düerenciar al 
o los agente (s) involucrados: 

C. fe/is y FHV-1 
Los gatos positivos a C. fe/is muestran conjuntivitis (Sykes. l 999a) 
Se sugiere que la infección por C. fe/is y FHV-1 puedan ser mutuamente 
excluyentes (Sykes. 1999a) . 
Existe una prevalencia mayor de C. fe/is en gatos de S semanas a 9 ,meses que 
pres..-ntan conjuntivitis (Sykcs. l 999a). 
La detección de FHV-1 en gatos que esto mudan es 2. 7. veces mas probable que la 
de C. fe/is { Sykes. l 999a). 

FHV-1 y calicivirus felino 
La presencia de úlceras en la cavidad oral son características- de la infección por 
calicivirus (Chandler, 1994). Esto no excluye la presencia de úlceras en la 
infección por FHV-1 .. aunque son menos comunes .. y_ deberá hacerse el 
diagnóstico diferencial con el virus de inmunodeficiencia felina· (FIV) y leucemia 
viral felina (LeVF). 
La depresión o malestar general en la infección por calicivirus es menos tnarcada 
que en el FVH-1 (Chandler. 1994). 
Algunas cepas de cnticivirus causan pirexia. dolor muscular y de articulaciones 
con o sin claudicación (Chandler, 1994). 

FHV-1 y B. bronchiseptica 
FHV -1 y B. hronchiseptica se asocian a eventos de estrés. 

B. bronchiseptica 
B. bronchiseptica puede transmitirse entre perros y gatos (McArdle. 1994). 
B. bronchiseptica se encuentra extendida en la población felina. pero la 
cn.f"ennedad en si se relaciona principahnente a condiciones de hacinanúento y 
estrés (Binns. 1999; McArdle. 1994; Pennisi. 1999)" 
B. hronchiseptic:a es un patógeno de imponancia clínica en criaderos. refugios y 
pacientes de casas privadas que conviven con más de 3 gatos (Binns. 1999; 
McArdle, 1994; Pennisi. 1999) · 

Además de los signos clínicos presentados. el diagnóstico presuntivo se puede apoyar 
en el hcmogrruna. La leucopenia severa frecuentemente encontrada en otras 
enfermedades virales. no se encuentra en la infección ¡x>r FHV-1 o calicivirus felino. 
Puede presentarse una linfopenia transitoria en la fase aguda de la enfenncdad y en el 
caso de Ja infección bacteriana. una ncutroftlia. Los glóbulos rojos no se alteran al 
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comienzo de la enfermedad .. -pero a medida que ésta avanza y aparece la anorexia. puede 
presentarse anemia (Marin. 2003a). 

En el caso de los virús. los métodos diagnósticos precisos como el aislamiento viral 
de raspados orof'aringeos.. la inmunoOuorescencia y Jos cuerpos de inclusión 
intranucleares en células conjuntivales .. - no son. utilizados rut~ente., ya que como se 
mencionó anterionnente., son costosos y no siempre se encuentran disponibles. El 
resultado negativo de W1B muestra no significa que· el gato se encuentre libre de la 
enf"errnedad. El diagnóstico serológico detecta anticuerpos vacunales, por lo que sólo 
resultará útil en casos de gatos no vacunados (Gatti, 1999). 

Los hallazgos más comunes que se pueden encontrar a Ja necropsia de un animal que 
cursó con Wl8 fu.se aguda de complejo respiratorio f'elino son: caquexia. úlceras en 
cavidad oral ganglios submandibulares aumentados de tamaño. y secreción 
mucopurulenta de la cavidad nasal. En el caso de una fu.se crónica también es posible 
encontrar necrosis de los cornetes y resorción ósea dentro de la cavidad nasal. Al exárnen 
histopatológico es posible encontrar necrosis y pérdida del epitelio de la conjuntiva y de 
la cavidad nasal. En el caso de FHV-1. es posible encontrar cuerpos de inclusión 
intranucleares en las células epiteliales de la cavidad nasal. de la tráquea. de las 
amígdalas y de la membrana nictitante. Es más probable encontrar los cuerpos de 
inclusión intranucleares entre el segundo y cuarto día de la eníermedad., pero persisten 
hasta por tres semanas (Grccnc. 2000). 

C. fe/is se puede diagnosticar con raspados conjuntivales y pruebas de ELISA (Gatti, 
1999). El raspado conjuntiva! se realiza rotando un hisopo de algodón húmedo contra la 
mucosa y la superficie interna de la membrana nictitante y posterionnente se sacude el 
hisopo en una larninilla para depositar las células. Si el gato es positivo. se pueden 
encontrar inclusiones intracitoplasmáticas durante los primeros cuatro días en que se 
presenten signos cllnicos (Greene. 2000). 

La infección bacteriana se confinna con el aislamiento bacteriano. Para el aislamiento 
bacteriano. se toman de ~crcciones orofaríngeas o de descarga nasal con un hisopo 
estéril y se coloca los siguientes medios de transporte: para C. felis. agar de fosfato 
amortiguado con suerosa al lOo/o y un amortiguador M-fosfato con pH de 7.2 y para B. 
bronchfa·eptica. carbón Amies (Greene. 2000). 

4.1. Diagnó,.tico de portadores 

El diagnóstico cllnico de portadores se basa en la historia cllnica del paciente con 
antecedentes de presentar infecciones respiratorias recurrentes. Es común que se 
manifiesten los signos clínicos a partir de dos a tres semanas posteriores a la presentación 
de algún factor de estrés para el gato o a la administración de corticosteroides. La 
confinnación del diagnóstico se hace con el cultivo bacteriano. la inmW10fluorescencia y 
el aislamiento viral. Es preferible hacer éstas pruebas cuando el gato presenta signos 
clínicos para aumentar las probabilidades del diagnóstico. Experimentalmente. es posible 
inducir la elinúna.ción deJ virus en dos terceras partes de los ponadorcs crónicos por 
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medio de Ja administración· de. corticosteroides (Chandler. 1994 ), No se recomienda 
hacer esto para diagnosticar'a los· ~r:tadóres~ 

4.2. Diagnóstico de enfermos crónicos 

En el caso de coiijuntivitis·~~S~~~i-~s ~·.debe hacer eJ diaSnÓstiCo.diferencial entre 
FVH-1 y Ch/amydophila.felis>'En\'Ja-2infocCi6n ·p(>r C. fe/is 5on:.carácterísticos Jos 
agregados de liníocitos y los.cuerpOs'.'de inclusión intracitóplasmáticos. En cambio9'en la 
infección por FVH-1 será l11ás común encontrar úlceras corneales que pueden verse con 
fluoresceína. · 

Las radiografías de Ja cavidad nasal están indicadas cuando se sospecha de rinitis y/o 
sinusitis crónica.. en pacientes que presenten uno o varios de los siguientes signos 
clínicos: secreción nasal crónica. epistaxis persistente o recurrente. estornudos 
persistentes o irritación nasal. abultrunientos anormales de la nariz o estructuras 
relacionadas. Es necesario hacer el estudio radiográfico bajo anestesia general para tener 
un buen posicionarn.iento al tomar la radiograffa. La proyección lateral es de utilidad 
limitada debido a Ja superimposición de Jos dos lados de Ja cavidad nasal. Esta 
proyección es útil para identificar cambios reactivos o líticos de la zona ósea dorsal de la 
cavidad nasal y para una evaluación preliminar de los senos frontales. La proyección 
dorso ventral (DV) con Ja boca abierta a 20 grados es Ja más útil para el examen de las 
fosas nasales en el gato. ya que pennite comparar los dos lados de la cavidad nasal sin 
superimposición de la mandíbula u otras estructuras. La proyección rostrocaudal es poco 
útil en el gato debido a la contbrmación del cráneo .. pero se puede utilizar para visualiz.ac 
los senos frontales (Lee, J 999). 

4.3. Diagnóstico diferencial 

Es fundamental hacer los diagnósticos diferenciales no única.mente entre los posibles 
agentes etiológicos del complejo respiratorio felino.. sino también con otras posibles 
causas. Por ejemplo.. para la rinitis hay que descanar infecciones micóticas.. pólipos. 
tumores. rinitis alérgica y parásitos. Los in.f"ecciones micóticas producen deformación de 
los huesos nasales y es característica la epistaxis. La histoplasmosis.. blastomicosis .. 
coccidiomicosis y criptococosis son las in.f"ecciones micóticas más comlllles en las vías 
respiratorias altas. En el caso de la estomatitis deben investigarse: virus de la leucemia 
viral felina (LeVF). virus de inmunodeficiencia felina (FIV) o SIDA felino. 
enf'ennedades sistémicas (insuficiencia renal crónica) y quemaduras eléctricas (Gatti. 
1999). En el caso de LeVF y FIV. se debe considerar que ésta puede ser la causa 
primaria de la eníenncdad en gatos que cursan con infecciones crónicas de complejo 
respiratorio felino. La presencia de estomatitis e infecciones recurrentes de vías 
respiratorias altas en pacientes con FIV son consecuencia de inf"ecciones crónicas por 
calicivirus felino (Dawson. 1991; Waters. 1994). Cuando se presentan pacientes con 
signos clínicos sugerentes de complejo respiratorio tClino y aunado a esto se encuentrann 
múltiples linfonodos aumentados de tamaño. debe sospecharse de LeVF o FIV y hacerse 
las pruebas diagnósticas correspondientes por medio de ELISA o serología (August. 
1993). 



5. TRATAMIENTO 

No existen terapias de elección primaria efectivas para tratar el complejo respiratorio 
felino (Lappin. 2001 ). Dentro del texto a continuación. se utilizan las abreviaturns del 
apéndice J. 

5.1. Trat•miento de !lostéa 

El tratamiento de sostén ayuda al paciente a recuperarse de la erúennedad 
independientemente del agente involucrado. Consiste en una serie de medidas enfocadas 
a mantener el confun .. la homeostasis y la higiene del paciente y de su medio ambiente. 
El tratanúento de sostén por lo general no requiere de la hospitaliz.ación del paciente y es 
recomendable que se realice en el hogar del propietario .. siempre que sea posible .. para 
t::\.itar la depresión y el estrés. En los casos de gatos de criaderos. colonias de 
investigación y refugios felinos .. se deberán aislar de sus congéneres y tomar las medidas 
preventivas necesarias para evitar la propagación de Ja enfermedad. 

Los gatos no respiran con facilidad por la boca y las secreciones oculonasales 
profusas pueden ser un factor complicante de la enfermedad al causar distrés respiratorio 
(Ford. 1992). Por lo tanto. es necesario mantener los ojos y las fosas nasales libres de 
estas secreciones. lo que además de mejorar la ventilación .. mejora el olfu.to y éste a su 
vez mejora el apetito. También están indicadas las nebulizaciones y gotas nasales para 
descongestionar (fcniledrantlna). P::i.ra los casos complicados con conjuntivitis ~ pueden 
utilizar colirios con antibióticos (tobramicina., gcntamicina). con antivirales (idoxuridina) 
y antiulcerosos (ácido hialurónico. suero autólogo) (GattL 1999). 

Hay dos puntos importantes que se deben atender desde el inicio de la enfermedad: 
uno es la deshidratación y otro la anorexia (Gatti. 1999). La deshidratación debe ser 
evaluada y corregida inmediatamente desde el primer día. Si el hematocrito del paciente 
baja del 15%,. es rL-comcndablc realizar la transfusión sanguínea.. no sin antes real.izar las 
pruebas de compatibilidad correspondientes. (Gatti. 1999). La anorexia debe tratarse si el 
paciente pasa más de 48 horas sin comer y en estos casos el manejo debe ir desde la 
alimentación oral forzada y la estimulación del apetito (ciproheptadina 2-4 mg/gato PO 
SID/BID) hasta la alimentación por sonda nasogástrica. la cual muchas veces es más 
sencilla., rápida y efectiva que forzar a comer al gato (GattL 1999). Un estudio sugiere 
que es más frecuente encontrar úlceras en cavidad oral en cachorros comiendo alimento 
sólido a diferencia de los que tienen dieta blanda (Pedersen. 1988). Independientemente 
de ésto. el paciente con úlceras orales presentará dolor al masticar y deglutir, por lo que 
se recomienda una dieta blanda. 

5.2. Antibioterapia 

Se pueden utilizar antibióticos de amplio espectro: ampicilina 22 mg/kg PO BID. 
enrolloxacina 5 mg/kg PO SID/BID. amoxicilina con ácido clavulánico 11-22 mg/kg PO 
BID (Gatti. 1999). Sin embargo. está demostrado que tanto C. fe/is como B. 
hronchiseptica son altamente susceptibles a la doxiciclina (Sykes. l 999a). Las 
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inf"ecciones por Chlamydophilu ~pp. en erúermedades sexuahnente adquiridas en los 
humanos y las psitacosis son tratadas exitosamente con tetraciclinas (Sykes. 1999b). Las 
dosis sugeridas son: tetraciclina lOmg/kg PO TID. doxiciclina 5-10 mg/kg PO SID. En 
un estudio se demostró que Bordetella bronchiseplica felina es susceptible a tetraciclina y 
doxiciclina pero resistente al trimetoprim y la ampicilina (Speakman.. 1997). 

Otro estudio. muestra que el tratamiento con doxiciclina en la fase aguda de la 
irúección por C. fe/is. resulta en una rápida recuperación clínica y la elinúnación de la 
bacteria. El retrasar la terapia puede fuvorecer el establecimiento del estado alterado de 
C. fe/is con cuerpos aberrantes y causar infecciones subclínicas resistentes. Este estudio 
sugiere que tres semanas de terapia con doxiciclina BID son suficientes para eliminar la 
üüección manteniendo buena higiene y cuarentena (Sykes. J 999b). No se recomienda el 
uso de tetraciclinas en hembras gestantes o gatos jóvenes (Plumb. 2000). 

S.3. Aminoá~ido L-li.sina. interferón -a y antivirales 

Se ha demostrado que el aminoácido L-lisina puede antagonizar los efectos de L
arginina. aminoácido necesario para el crecimiento y la replicación del FHV-1 (Maggs. 
2000). En un ensayo clínico. los gatos suplementados con L-lisina oral tuvieron una 
reducción estadísticamente significativa en la severidad de La enfermedad ocular (Maggs. 
2000). La dosis recomendada varia de 250 mg (Lappin. 2001) a 500 mg (Maggs. 2000) 
por gato PO BID y en cachorros sólo 500 mg SID. 

El empleo de la terapia antiviral sistémica para tratar las infecciones por FHV-1 es 
contravenido. El aciclovir es muy eficiente en el tratamiento del herpes simple humano. 
sin embargo. los estudios in vitro demostraron que el FHV-1 es relativamente resistente a 
sus efectos. Las dosis de aciclovir (200 mg/gato PO QID) requerida para suprimir al 
FHV-1 puede ser nefrotóxica (Owens. 1996). Este fiinnaco en combinación con dosis 
reducidas de inteñerón- a humano rccombinantc puede mejorar la eficacia clínica y 
reducir los riesgos de toxicidad.. Otro fármaco antiherpético .. \1-alaciclovir. no tiene buena 
eficacia contra el FHV-1 y causa toxicidad renal. hepática y medular en Jos felinos 
(Nasisse. 1997). 

El inteñerón estimula la inmunidad local contra la üüección viral (Marin 2003a). La 
dosis de inteñerón- a es de 10 Ul/gato PO SID por 7 dias. una semana si y una no. por 3 
semanas (Plumb. 2000). En cachorros con üüección grave. la administración de 
interferón· a. se menciona a dosis de 10 000 UI/kg SC SID por 3 semanas (Lappin. 
::?:00 1 ). Las presentaciones farmaceúticas del interít..-rón vienen en concentraciones muy 
altas para gatos (ampolletas de 2 mi con 6 000 000 UI). por lo que se recomienda diluir 
un mililitro (3 000 000 UI) en un litro de solución salina estéril. dividir el contenido en 
jeringas de 10 mi y congelarlas. Así se obtienen soluciones diluidas de 30 Ul/ml que 
St!gún los autores pueden permanecer viables por ailos en congelación y meses en 
refrigeración (Plumb. 2000). 

33 



S.4. Tratamiento de fase crónica 

En los ponadores crónicos se debe hacer tratamiento enrocado a aliviar los signos 
clínicos como la tos.. los estornudos y la conjuntivitis .. con lo cual Jos a.nünales mejoran 
por un tiempo y luego vuelven a presentar el cuadro. Hasta ahora no hay ningún 
tratam.iento efectivo para eliminar esta fase de la enfermedad. Para las infecciones 
bacterianas crónicas en gatos con secuelas .. se recomienda utiliz::tr antibióticos de espectro 
anaeróbico que penetren el hueso y el cartDago como la clindarnicina y el metronidazol 
(Lappin. 2001 ). Por otro lado. la administración de la vacuna intranasal de virus vivo 
modificado de FHV -1 y calicivirus puede atenuar la enfonnedad en algunos gatos 
infectados crónicamente (Lappin. 2001). 

La extirpación quirúrgica de las turbinas no se recomienda en el gato .. a pesar de ser 
un procedimiento utilizado en otras especies para el manejo de enfermedades intranasales 
crónicas. El postoperatorio en estos pacientes es dificil y los resultados a largo plazo no 
son mejores que los que se obtienen con el tratamiento médico (Ford. 1992). 
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6. PREVENCIÓN 

La prevención se basa en las siguientes medidas: 

l. Evitar la exposición de animales susceptibles a los agentes infeccioSós. Ésto se logra 
evitando Jos contactos con gatos enfermos· agudos o cr~nic~s .. ~e~d,o cuareritenas de 
tres semanas como mínimo para gatos que ingresan. a :colonias_' de- investigación o 
criaderos. y . desinfectando continuamente .. el ambiente , con. :.dilución .. de : cloro .1 :32 
(Chandiér. t994). · ,, .. ·· 

2. Evi~·. en-: lo. ~sible. racto~S. ·~un~d~¡»r~~~~~; :~~~o,:-~~.: ~je~-P•~?:t~tarcieDto con 
corticosteroides y. situacioneS · Cstresant~s. _como püed~n Ser._ los. c~bios en el ambiente y 
en la estructura social (Chandler. 1.99~>·., · ·· · · · 

3. Reforzar la inmunidad por medio de las vacuna5 correspondientes (Chandler. 1994). 

6. l. Vacunas 

Las vacunas juegan un papel muy importante en la prevención de enfermedades. Sin 
embargo.. la mayoría de las vacunas no inducen una protección completa ni tampoco 
inducen el mismo nivel de protección en todos los animales. Los factores que afectan la 
habilidad de un animal para responder a la vacunación incluyen: interferencia de 
anticuerpos matemos.. inmunodeficiencias congénitas o adquiridas.. enfermedad 
concurrente .. nutrición inadecuada. medicación inmunosupresiva y estrés (Green. 1998). 
Los objetivos principales de la vacunación son: vacunar el mayor número de individuos 
posible en Ja población de riesgo .. vacunar a cada individuo no más frecuente de lo 
necesario y vacunar sólo contra los agentes infecciosos a los que los individuos tienen un 
riesgo real de exposición y desarrollo subsecuente de la enfcnncdad. Los cachorros 
menores a las 16 semanas son en general más susceptibles a la infección que los gatos 
adultos y desarrollan cuadros clínicos severos. Por esta razón. éstos representan la 
población principal para la vacunación (AAFP AFMAP. 2000). 

El Advisory Panel on Feline Vaccines of the American Association of Feline 
Practitioners und the Academy of Feline .\,fedicine (Consejo Veterinario de Vacunación 
Felina de los E.U.N. recomienda que todos los gatos sean vacunados contra FHV-1 y 
calich.irus. La inmunidad a la intt!cción natural o a la vacunación.. se logra a través de los 
mecanismos humorales y mediados por células .. o bien.. a través de la inmunidad pasiva 
transferida por los anticuerpos matemos de la madre a los cachorros. Debido a que los 
anticuerpos maternos pueden intcñerir con la inducción de la respuesta inmune sistémica. 
se recomienda vacunar a los cachorros cuando los títulos de anticuerpos matemos 
disminuyen.. lo que ocurre alrededor de las 12 semanas. Sin embargo .. como este tiempo 
suele variar de cachorro a cachorro. se recomienda que se aplique la pritner vacuna a 
partir de las 8 a 10 semanas de edad y posteriormente. se aplique un refuerzo a los 21 
días.. lo que asegurará la protección vacuna!. Por otro lado. las vacunas tópicas 
(conjuntiva!.. intranasal) son capaces de inducir una respuesta inmune local aún con la 
presencia de altos títulos de anticuerpos matemos. En el caso de los cachorros destetados 

35 



prematuramente o en situaciones de alto riesgo, se puede vacunar incluso desde la cuana 
semana de edad y aplicar un refuerzo cada 3 semanas hasta que el cachorro cumpla las 12 
semanas de edad. Una vez concluido el calendario de vacunación inicial. se recomienda 
revacunar al año y posterionnente sólo cada tres ai'ios. Se ha comprobado por medio de 
estudios serológicos que la vacuna parenteral contra FHV-1 y calicivirus induce una 
protección que dura 3 años (Scott. l 997;Scott. 1999). En gatos de alto riesgo (criaderos. 
refugios) se recomienda revacunar una vez por aiio. durante toda la vida del gato (AAFP 
AFMAP. 2000). Referente a la vacunación en brote. sólo existe UD reporte en el que se 
vacunaron cachorros expuestos durante un brote y al parecer Ja vacunación disminuyó la 
severidad de la presentación cliniea (Morris. 1990). 

En el caso de FHV-1 y calicivirus. existen en el mercado vacunas tanto de virus 
muetto corno de virus vivo modificado. que se aplican por via subcutánea. Algunas 
vienen combinadas con el virus de la panleucopenia felina y/o C. fe/is. Sin embargo. 
independientemente de la vla de aplicación. las vacunas contral FHV-1 y calicivirus 
inducen sólo una protección relativa y no completa. Tanto FHV-1 como calicivirus 
producen una respuesta inmunológica pobre en el gato y a pesar de estar vacunados o de 
haber superado una infección. pueden mantener el estado de portador con eliminación 
intermitente en el caso de herpesvirus y permanente en calicivirus. La vacunación induce 
una respuesta irunune que reduce la severidad de la enfermedad. 

La vacuna intranasal de virus vivo modificado es muy efectiva produciendo 
protección en 5 a 7 días. pero tiene el inconveniente de provocar rinitis y conjuntivitis 
leves con eliminación de los virus por 13 días aproximadamente. La elinünación de los 
virus no representa riesgo alguno. ya que las cepas utilizadas no pueden sobrevivir fuera 
de las íosas nasales y no produce pottadores postvacunales (Gatti. 1999). Esta vacuna 
además de inducir niveles altos de protección rápidamente. estimula la inmunidad local 
(lg A) en la ca"idad nasal. lo cual no se logra con las vacunas parenterales a pesar de 
producir altos títulos de anticuerpos. En la práctica privada. la vacuna intranasal no es 
muy utilizada debida a las reacciones postvacunales mencionadas. pero si es muy 
utilizada en los refugios felinos (Ford. 1992). 

Aunque es raro. las reacciones postvacuna.Jes taJJlbién pueden ocurrir con las vaclll13S 
de administración subcutánea de virus vivo modificado. Probablemente la causa más 
común de estas reacciones es que el gato al momento de la vacunación ya esté incubando 
la enf'ennedad... o bien gatos portadores que ante el estrés de la vacunación recaen 
( Chandler. 1994). En general. las vacunas logran proteger contra la fonna más grave de la 
eníennedad. pero no evitan que muchos de los gatos vacunados adquieran una fonna leve 
de la misma (Gatti. 1999). De acuerdo a los lineamientos del panel de vacunación de los 
E.U.A .• las vacunas de virus vivo modificado se deben aplicar en la zona del hombro 
derecho lo más distal posible. para que el gato no se pueda lamer e ingerir 
accidentalmente el virus vacuna! y para identificar y llevar UD control del sitio de 
vacunación. debido a los repones de casos de sarcomas inducidos por la vacunación 
contra LeVF y rabia (AAFP AFMAP. 2000). 
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En relación a la vacwta contra C. felis. se recomienda vacunar sólo en gatos de alto 
riesgo de exposición una vez por año. La inmunidad conferida por C. folis es similar a la 
conferida por FHV-1 y calicivirus. ya que los vacunados estan protegidos de la 
presentación clínica severa de la enfermedad. pero no de la infección. Además. la 
frecuencia de reacciones postvacunales asociadas a esta vacuna es tTlás alta en 
comparación con otras vacunas utilizadas rutinariamente. Las reacciones se presentan de 
7 a 21 días postvacunación e incluyen: letargia. depresión. anorexia. pirexia y 
claudicación (AAFP AFMAP. 2000). 

La vacuna contra B. bronchiseptica (Protex-Bb, Intervet Inc), recientemente salida al 
mercado en los E.U.A ... no se recom.ienda para uso rutinario. Se puede considerar la 
aplicación de esta vacuna en gatos que entran o residen en ambientes con múltiples gatos 
(refugios. criaderos. pensiones) donde se ha confirmado la enfermedad por este agente 
bacteriano (AAFP AFMAP. 2000). En un estudio en el cual se vacunaron gatos contra B. 
bron,·hiseptica utilizando una vacuna no comercial~ se encontraron niveles altos de 
protección (Jacobs. 1993). 
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111. e A s os e L i N 1 e o s 

lntnMlucción 

El Pembroke Animal Care and Adoption Center (Centro de Atención y Adopción de 
Animales) del Animal Rescue League of Boston (Liga para el Rescate de los Animales), 
es un centro de atención médica y adopción de perros. gatos. aves de ornato y otras 
mascotas (conejos. cuyos. há.rnsters. ratas. ratones. hurones). En los primeros seis meses 
de operación. junio del 2002 (fecha en que comenzó a operar este centro) a enero del 
2003, se han examinado un total de 949 animales (sólo contando los perros y gatos): 318 
(33.5%) perros y 631 (66.5%)gatos. En el caso de los 318 perros, 12 (4%) diagnosticaron 
con traqucobronquitis infecciosa y de éstos sólo 4 (33%) requirieron tratamiento médico. 
En el caso de los 631 gatos. 114 (18%) se diagnosticaron con complejo respiratorio felino 
y de éstos 66 (58%) requirieron de tratamiento médico (Snúth M. 2003). 

INSTALACIONES 

Las instalaciones de Jos gatos cuentan con cuatro áreas ó secciones: exhibidor para 
gatos en adopción. cuarentena de gatos callejeros recién llegados. cuarentena de gatos 
recién llegados de casas particulares y cuarentena de gatos enfermos. Éstas áreas son 
cuartos ·cerrados. con pisos y paredes lisas., que cuentan con jauJas indh.;duaJes de acero 
inoxidable. Sólo se coloca un gato por jaula. a excepción de ser hembras con cachorros o 
hennanos que han llegado juntos. Se hace limpieza una vez al d!a con agua caliente y a 
presión con cloro al 2%. Los platos de agua y alimento son también de acero inoxidable 
y se lavan todos los días en una máquina lavatrastes. Las crunas de arena son puestas en 
areneros de cartón. que se desechan diariamente junto con la arena. Los juguetes son 
desechados cada vez que se desocupa una jaula. Las franelas y trapos utilizados para dar 
calor son lavados en caso de que los gatos estan sanos .. en caso de haber estado enfennos. 
se desechan. Cada área cuenta con un extractor de aire. aire acondicionado y flujo de aire 
hacia fuera de la instalación. 

!VIEDICINA PREVENTIVA 

Al momento de ingresar a las instalaciones.. los gatos iruncdiatarnente se vacunan con 
la vacuna intranasal contra FHV-1 y calicivirus felino. A las 24 horas de haber 
ingresado, se realiza un examen fisico general y se hace Ja prueba para leucemia y sida 
felino. En caso de ser positivos a las pruebas o encontrarse gravemente enfeD110s .. se 
realiza la eutanasia humanitaria. En caso de ser negativos. pero se encuentren enfennos 
levemente. se pasan al área de cuarentena. Si los gatos se encuentran en buen estado de 
salud y son negativos a las pruebas .. se desparasitan y se vacunan contra la rabia. Una vez 
vacunados y desparasitados. los gatos pasan al área de adopción. En caso de gatos que 
aún no han sido esterilizados. se espera a realizarse la operación hasta que son dados en 
adopción. E,,-io con el fin de que puedan irse a casa en el núsrno día que se realiza el 
procedinúento quirúrgico y reducir asi los niveles de estrés. 
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TRATAMIENTO UTILIZADO EN LOS CASOS DE COMPLEJO RESPIRATORIO 
FELINO 

A continuación se descn"be el tratamiento.de· utiliZado en el ARLB (Animal Rescue 
League of Bosron) para los casos de complejo respiratorio felirÍo' (Smith M. 2003 ). Dentro 
del siguiente texto se utilizan abreviaturas (apéndice 3):·;. · · 

·'-· 

Hidratación se SID con Solución.· Hartmann .,-¡,: dosis'; de • mantenimiento más 
porcentaje de deshidratación.. -··' .- .. __ . _·_:_··· · ... -: _ .: .. . ·:. ,_.~_,· 
Doxiciclina 10 mg/kg PO SID por 8 díás.:de¡xindiendo-:del progreso.del paciente. 
si hay que continuar con antibióticos se cambia· a clindamicina 25 mg/kg PO BID 
por 6 días. , · · · ·:''•/ --~":) ..': ,_.-_, : : >" 
Dieta blanda de alto nivel calórico. con alimentación forzada si el gato se rehúsa a 
comer. . ._ . . '_.;_.":~ 

• Limpieza de ojos y narinas BID con solució'n~~ fisiológica. 
r\.demás de éste tratam.iento., dependiendo·. de.da·:severidad de los signos clínicos. se 
administra: ,. \. ... · · ". .. ·'· 

Tcrmrnicina ~gile~lo ~ID-~F~--~~~-~-;~-~:-.~~~::·~;~é_.l?r~senten conjuntivitis. 
Fenilcfrina- 2 gotas en·narina.S.~10_-en::-~~s-de.seVera congestión nasal. 

CASO 1 ::~>; 
No. 112024 ': . . .. . . . . . )<'. 

Gato doméstico. hembra. europeo 'doméstico blanco y negro. 7 meses. 2 kg. 
_;:_,c.:<.. - ·-' • • • - : • ' ' ,: • '::_ .• -~ •• 

Día 1- Se presentó a 'revisión para p~- al fu.ea de adopción. Ese día fue transferida de 
otro centro de. ado¡:}ción ·.de mascOtas.. Se realizó e:l e:Xame'.n IISico general y se encontró 
sin alteraciones Clínicas. Se: reali7.aron las pn.iebas_-_de leucemia y sida felina. siendo 
ambas negativas •. asi:cOmo un copro· ·fecal. C¡ue resultó también negativo. Se considera 
que es una gata· clínicamente sana y-apta para realizar la vacunación y desparasitación: 
triple felina y rabia. Además. se aplicó una ampoUeta de Selamectina como 
dcsparasitante externo e interno. 

Día 2- La gata se encontró deprimida y con rastros de sangre en su orina. Al exárnen 
fisico presentó: depresión, descarga nasal serosa. deshidratación del 6%. diarrea. fiebre 
de 40ºC y hematuria. Se dió el diagnóstico presuntivo de complejo respiratorio felino. 
enfermedad de tracto urinario bajo y diarrea mecánica por estrés y cambio de alimento. 
Se tomó una muestra de orina para el realizar un urianálisis. El urianálisis salió con 
presencia moderada de leucocitos y eritrocitos. La gata se aisló en el área de 
eníennedades infecciosas y se comenzó con el siguiente tratamiento: 

Doxiciclina- 10 mg/kg PO SID por 6 días 
Terapia de líquidos a dosis de mantenimiento más 6% de deshidratació~ con 
solución Hartmann SC SID POR 2 días 
Fenilefrina- 2 gotas intranasales BID por 6 días 
Alimentación forzada- dieta blanda de alta nivel calórico. 
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Día 3- Cesó la hematuria y la fiebre. pero la paciente se encontró deprimida. con 
anorexia. estornudos y ~.iarrea. 

Día 9- La paciente recuperó el apetito. contin~ó con estornudos y diarrea. Se cambió el 
antibiótico por clindamicina.: · · · 

C~~c;;,a 25 mg/kg ~Ó SID ~; ~ ~i'1S./ . . .. , ...• 

Día IS- La paciente se enco~ttó de .buen ~;. e¡.; bu~ estado de salud. cesaron los 
estornudos y la diarrea. ·come y defeca normalmente~· · · 

CAS02 
No. 110163 

Gato doméstico. macho. europeo doméstico. taby amarillo. 1 año. 4 kg. 

Día 1- Se presenta a revisión para pasar al área de adopción. Acaba de ser transferido 
ese día de otro centro de adopción de mascotas. Se realizó el examen fisico general y se 
encontró lo siguiente: depresión. congestión nasal. descarga nasal purulenta verdosa y 
conjuntivitis. Se dió el diagnóstico presuntivo de complejo respiratorio felino y se 
comenzó con el siguiente tratamiento: 

Doxiciclina- 10 mg/kg PO SID por 6 dlas 
Tcrrarnicina ungüento ocular- BID por S días 

Día 2- El paciente siguió con congestión nnsal. descarga nnsal purulenta verdosa y 
conjuntivitis. además presentó anorexia. 

Día 6- El paciente continuó con congestión nasal. descarga nasal purulenta verdosa y 
conjuntiviti~ pero mejoró su apetito. 

Día 9- El paciente se enc¡:,ntró en bu.;n estado de salud. cesaron los estornudos. los ojos y 
narinas se encontraron limpios de secreciones. 

CAS03 
No. 112181 

Gato doméstico. macho castrado, europeo doméstico, taby azul. 3 años, 4.8 kg. 

Día 1- Se presentó a revisión para poder ser transferido al área de adopción. Ese día 
llegó de otro centro de adopción de mascotas. Se realizó el examen fisico general y se 
encontró un soplo grado 2/6 con punto de mayor intensidad tricuspideo. Se realizaron las 
pruebas de leucemia y sida felina. siendo ambas negativas y un copro fecal que fue 
también negativo. Se aplicaron las siguientes vacunas: triple felina y rabia. Además se 
aplicó una ampolleta de Selamcctina como desparasitante externo e interno. 
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Fle. 7. Caso 5 
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Dia 2- Se tomó un ecocardiograma y se encontró una ligera turbulencia en· Ja válvula 
tricúspide. Se dio un diagnosticó de insuficiencia de la válvula tricúspide menor o no 
progresiva. Se recomendó tornar un ecocardiograrna anual. -- --

Día 1 O- Comenzó a presentar tos. Al exámen fisico se encontró reflej<;> tusígeno positivo 
con tos sonora y no productiva con palmopercusión n~gatiya. · .. Se·: d-~~ _:el. diagnóstico 
presuntivo de complejo respiratorio felino por probable:_ infocción ' por'-- Borde1ella 
hronchiseplica y se aisló en el área de enfermedades iníecciosas. , No , se' administró 
ningún tratamiento. · · 

Día 17- El paciente se encontró en buen estado de salud y con reflejo tusígeno negativo .. 
por lo que se transfirió al área de adopción. 

CAS04 
No. 112244 

Gato doméstico, macho castrado. europeo doméstico. negro. 5 kg. 

Día 1- Se presentó a revisión pa1a poder ser transferido al área de adopción. Ese día fue 
transferido de otro centro de adopción de mascotas. Se realizó el examen fisico general y 
se encontró lo siguiente: depresión,. fiebre de 39.6°C. congestión nasal .. descarga nasal 
purulenta verdosa y conjuntivitis. Se dió el diagnóstico presuntivo de complejo 
respiratorio felino por probable infección viral y bacteriana y se comenzó con el siguiente 
tratamiento: 

Doxiciclina- 10 mg/kg PO SID por 6 dias 
Tcrramicina ungüento BID por 6 días 

Día 6- El p.:Jciente se enconti-6 estable pero sin mejoria aparente 
" .. ,,-,_.':;--.:· ',', 

Día 16- El paciente se_ encóntró en -buen -estado de salud. cesaron los estornudos. se 
encontraron narinas Y ·ojos- l.irilpio·S-,dc. -~rCciones y-Siri inflarilación. 
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Los casos que se describen a continuación ilustran la.-.; lesi'?nes y lossfgnos clínicos 
que se llegan a presentar en gatos que no reciben tr.atamiento oportun~. :«Se conoce poco. 
de la historia clínica de estos gatos. pero se infleré que no cuentan con vacunas. 
desparasitaciones. ni ningún tratamienro. En general .. presentan un· cuadro clínico 
complicado con lesiones graves. por lo cual no se administró ningún ·rrata.miellto y se 
reali=ó la eutanasia humanitaria a todos estos gatos. ·· 

CASOS 
sin No. (Lilly) 

Gato doméstico. hembra. europeo doméstico. táby café con blarÍco. '1 O semanas, 
700 g. 

Se presentó a revisión para pasar al área ·de adopción. Ese dla ~é transf~rida de otro 
centro de adopción de mascotas. Al. e?CáJ:nen fisic~ ~: encontr~ lo; sig'-'.lie~te: :.c:fescarga 
nasal rnucopurulenta y úlceras en. el primer ·tercio de la parte dors3.J. de lá lengua.·· Se dió 
el diagnóstico presuntivo de. complejo·respiratorio felino .por· probable .. infección. por 
calicivirus felino. debido a las'úlcerás.presentes en la lengua. No ·se adnlinistró'ningún 
tratamiento y se realizó la eutanasia hwnanitaria. · 

CAS06 
No.35 

Gato doméstico. hemb~ europeo doméstico. blanco con cabeza negra. 6 meses. 2 
kg. 

Se presentó a revisión después de ser rescatada de una casa donde se tenia bajo 
condiciones deplorables. Al exárnen fisico se encontró lo siguiente: secreción purulenta 
ocular y nasal. campos pubnonares limpios. fiebre de 39.6ºC. olor pútrido. alopecia. 
costras. mala condición corporal. pobre tono muscular. abdomen penduloso. 

Se dió el diagnóstico presuntivo de complejo respiratorio felino por infección viral 
complicada con infección bacteriana y probable peritonitis infecciosa felina. No se 
confinnan los diagnósticos con pruebas de laboratorio. Debido a la severidad de la 
intección se decide no administrar ningún tratamiento y realizar la eutanasia humanitaria. 

CAS07 
No. 37 

Gato doméstico. hembra. europeo doméstico. blanco con cabeza negra.. 4 meses. 
1.9 kg 

Se presentó a revtsion después de ser rescatada de una casa donde se tenia bajo 
condiciones deplorables. Al exámen fisico se encontró lo siguiente: depresión.. gingivit~ 
diarrea., secreción purulenta ocular y nasal. fiebre de 39.7ºC. olor pútrido y abdomen 
penduloso. 

Se dió el diagnóstico presuntivo de complejo respiratorio felino por infección viral 
complicada con infección bacteriana y probable peritonitis infecciosa felina. No se 
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confirmaron los diagnósticos con pruebas de laboratorio. Debido a la severidad de la 
infección se decidió no administrar ningún tratanüento y se realizó Ja eutanasia 
humanitaria. 

CASOS 
No.38 

Gato doméstico, macho, europeo doméstico taby azul, 5 meses, 2.3 kg. 

Se presentó a revisión después de ser rescatado de una casa donde se tenía bajo 
condiciones deplorables. Al exá.Jnen fisico se encontró lo siguiente: prolapso del tercer 
párpado, secreción ocular y nasal mucopurulenta sever~ fiebre de 40ºC, olor pútrido, 
campos pulmonares limpios, abdomen penduloso, diarrea. pelaje con presencia de 
excremento y secreciones nasales. mandíbula no alineada y con mala oclusión. 

Se dió el diagnóstico presuntivo de complejo respiratorio .felino por infección viral 
primaria complicada con infección bacteriana y probale peritonitis infecciosa felina. No 
se confirman los diagnósticos con pruebas de laboratorio. En éste caso ta.Jnbién se 
sospecha de maltrato fisico, ya que la desalineación de la mandlbula es probable que haya 
sido causada por un golpe. Debido a la severidad de la iníección se decidió no 
'1dnúnistrar ningún tratamiento y realizar la eutanasia humanitaria. 

Fig. 8. Caso 6 
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Fig. 9. Caso 7 

Fig. 1 O. Caso 8 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

---------------- ·----- ----------·------
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111. DATOS D E L H PE F M V Z UN A M 

DATOS ESTADÍSTICOS 

Afto 2000 

De un total de 1883 expedientes de nuevo ingreso .de perros y gatos, 143 
corresponden a gatos. tan sólo el 8%. Se revisaron los 143 registros. encontrándose 13 
casos de complejo respiratorio ·felino· -(9%). con Ja siguiente presentación de signos 
clínicos: 

Tos 31% 
Rinitis 46% . 
Úlceras cavidad or~ 23% . 
Conjuntivitis. 8%. ·.: •. 
GingivitiS/ enformédad periodontal crónica 1 5% 

De éstos 13 casos. '~~'-e~~~-~~:~~~: 
-- ·- .. -:·':·_-......,_-·:~ ·. ,:_ ... :_c .. ·:···: ..... -': .. -

4 Casos- d~ p-~é~nlaciÓn C~Ónica 
9 Casos de presentación aguda 

Ailo200l 

De un total de . 1899 expedientes .de . nuevo ingreso de perros y gatos, 164 
corresponden a gatos (9"A). Se. revisaron los 164 registros. encontrándose 17 casos de 
complejo respiratorio felino 10%). con la siguiente distribución de signos clínicos: 

Tos41% 
Rinitis 24% 
Úlceras cavidad oral 18% 
Conjuntivitis 18% 
Gingivitis/ erúcrmedad periodontal crónica 12% 

De éstos 1 7 casos, se encontraron: 

4 Casos de presentación crónica 
13 Casos de presentación aguda 
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TRATAMIENTOS ADMINISTRADOS A PACIENTES- CON DIAGNÓSTICO 
PRESUNTIVO DE CO!'w1PLEJO RESPIRATORIO. FELINO EN EL HOSPITAL DE 
PEQUEÑAS ESPECIES (HPE) DE LA FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA 
Y ZOOTECNIA (FMVZ) DE LA UNIVERSIDAD 'NACIONAL AUTÓNOMA DE 
MÉXICO (UNAM) EN LOS AÑOS 2000 Y 2001 

~~ ·., .· 
. . 

En el HPE FMVZ UNAM los tratamientos _varian según el cuadro clínico presentado. 
Las abreviaturas encontradas ·en el téxto ·a continuacióO.: se pueden encontrar en el 
apéndice 3. · 

Algunos ejemplos de los tratamientos administrados. encontrados en los expedientes 
re~isados de los ai\os 2000 y 2001 son: 

Rinitis- cefaclor 20 rng/kg PO SID durante 8 días 
Úlceras en ca~dad oral- arnoxicilina 22 mg/kg PO BID. isodine bucofüringeo 
lavado TID y alimentación sernilíquida. 
Conjunti~tis - tobrarnicina 2 gotas BID durante 8 dias. 
Tos- teofilina 4 mg/kg PO BID durante 10 días. prednisona 1 mg/kg PO SID 
durante 1 O días y trirnetoprirn con sulíarnetoxazol 25 mg/kg PO. BID durante 8 
días. 
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IV. D 1 S C U S 1 Ó N G E N E R A L 

Es importante resaltar algunos puntos en cuestión al complejo respiratorio felino .. ya 
que es una entermedad de importancia cpidenúológica para las tx>blaciones felinas por su 
alta morbilidad y trunbién por la presencia de portadores tanto prodrómicos como 
convalecientes que son dificiles de identificar. Una vez que ésta enfermedad entra en W18 

colonia de gatos, es surnainente dificil de eliminar. por lo que representa un problema 
serio para Jos criadores y las colonias de investigación. Además, es un problema que a 
pesar de su baja mortalidad .. llega a complicarse en pacientes que no reciben atención 
médica y tiene una presentación clínica severa en cachorros .. gatos inmunodeprinúdos y 
pacientes geriátricos. Todo lo anterior. más la fu.Ita de tratamientos efectivos hacen 
necesario hacer énfasis en la prevención del mismo. En cuanto a la presentación en 
México del complejo respiratorio felino. existen muy pocos datos. La situación a nivel 
nacioaal acerca de esta enfennedad se desconoce. Los datos obtenidos del HPE FMVZ 
UNAM sobre números de casos atendidos y tratamientos administrados podrían dar una 
semblanza de lo que se llega a presentar en un hospital de especialidades. 

Las recomendaciones para prevenir la presentación del complejo respiratorio felino 
son: evitar la exposición de anima.les susceptibles a los agentes iníccciosos. evitar 
factores irununodepresores y reforzar la irununidad por medio de las vacunas 
correspondientes. Es irnponante la educación a los propietarios de gatos domésticos en 
estos aspectos de prevención de la enfenncdad. especialmente en la vacunación. La 
población de gatos en mayor riesgo son los gatos menores de un año. Tomando en 
cuenta que estos gatos son Jos tienen menor protección inmune y presentan cuadros 
clínicos b'l'aVes. además de la posibilidad de quedar como portadores y/o con secuelas 
crónicas y lesiones permanentes. Con la promoción de la vacunación.. en especial de los 
gatos menores de un año. se puede ayudar a reducir la presentación clínica severa y las 
secuelas graves de la eníennedad. 

Existe controversia acerca de la utilización de vacunas intranasa.les de virus vivo 
modificado. Estas vacunas cuentwt con baja popularidad en la práctica privada por las 
reacciones postvacunales menciorutdas anteriormente. pero son muy utilizadas en los 
refugios felinos. Las cepas utilizadas para la vacuna no pueden sobrevivir fuera de las 
fosas nasales y además no producen portadores postvacunales (Gatti. 1999). Estas 
vacunas. además de inducir niveles altos de protección rápidamente. cstünulan la 
inmunidad local (lg A) en la cavidad nasal. lo cual no se logra con las vacunas 
parenteralcs a pesar de producir altos títulos de wtticuerpos (Ford. 1992). Estas ventajas 
rcsultwi de gran utilidad para el control de esta enfennedad. sobretodo para los cachorros 
con bajos niveles de inmunidad materna y gatos que están expuestos constantemente a los 
agentes infecciosos. 

Otro aspecto que se debe tener en cuenta, es la dificuhad para hacer el diagnóstico 
preciso del o los ngente(s) involucrados. Ésto se debe tanto a la inespecificidad y 
variabilidad de los signos clínicos. así como a la falta de pruebas diagnósticas efectivas y 
accesibles. Además. es necesario resaltar que a pesar de que se ha descrito cada agente 
etiológico por separado. en la práctica es muy dificil diagnosticar a los agente(s) 
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involucrados en cada caso en particular. Las pruebas diagnósticas no siempre son 
utilizadas debido a su alto costo. pero se recomiendan ampliamente en casos crónicos .. 
para poder dar un tratamiento más adecuado. Independientemente de que se haga el 
diagnóstico preciso .. ésto no implica que el agente aislado sea et único involucrado. En 
consecuencia. el diagnóstico de ésta enfennedad se sigue haciendo por medio de los 
signos clínicos y datos relevantes de la historia clínica del paciente como la edad y las 
condiciones ambientales. 

El que no exista un tratamiento efectivo para la fase aguda ni para la fase crónica de 
la eníerrnedad .. no implica que no se pueda tener un protocolo a seguir en el tratwniento. 
Los objetivos principales del tratamiento deben de ser el mantener la homeostasis y 
confon del paciente .. lo que se logra con el tratanúento de sostén. y el control de la 
infección bacteriana con la antibioterapia. Como objetivos secundarios .. se pueden dar 
medicamentos enfocados a reforzar el sistema inmune como el interferón alfa y disminuir 
la gravedad de la infección viral con L-lisina y antivirales. Estos últimos. tienen un alto 
costo .. pero deben de tenerse presentes .. en los casos en los que el propietario desee y 
pueda pagarlos. Es posible priorizar tos objetivos del tratamiento para actuar de manera 
ordenada y favorecer Ju rápida recuperación del paciente y evitar en lo posible las 
lesiones y secuelas crónicas. 

El refugio de animales (ARLB) de donde se tornaron los casos clínicos y el HPE 
FMVZ UNAM presentan condiciones distintas. A los refugios de animales llegan gatos 
en su mayoría callejeros o gatos que vienen de casas con más de tres gatos. que traen una 
alta exposición a agentes infecciosos y muchas veces vienen ya enfcnnos. Además .. 
dentro del refugio. a pesar de implementarse medidas de higiene. existe transmisión 
directa e indirecta entre los gatos. Por último .. dentro de un refugio se dan las condiciones 
de hacinamiento y estrés determinantes en la infección por FHV-J y B. brochiseptica. En 
contraste .. a un hospital de especialidades llegan gatos de casas privadas. que en su 
mayoría cuentan con vacunas y están sometidos a menor grado de estrés. De los casos 
presentados en los años 2000-2001 en el HPE FMVZ UNAM. se puede concluir que 
alrededor de uno de cada diez gatos atendidos presentó el complejo respiratorio felino. 

Los datos estadísticos obtenidos del HPE FMVZ UNAM muestran una cifra muy baja 
de gatos atendidos (lOo/o) en comparación con los perros (90%). México es en general.. un 
país que históricamente tiene poca cultura de gatos y donde aún persisten prejuicios y 
mitos acerca de los mismos (Blank. 2002; Sierra 2002). La situación del gato como 
mascota no se conoce con exactitud. al no haber datos indicadores de la rnistna... como 
son: números de gatos (mascotas y callejeros) .. así como de gatos que reciban una 
atención veterinaria básica como vacunación. desparasitación y esterilización. 
Actualmente. la tendencia mundial del lugar que ocupa del gato corno mascota va a la 
alta. En Estados Unidos y Europa los gatos están rebasando ya el número de perros 
(Anon.. 1997; PFMA. 1999). Los gatos presentan algwtas ventajas como mascotas. 
especialmente en las grandes ciudades con viviendas de espacios reducidos. Estas 
ventajas son: el tamaño pequeño. no ladran. no necesitan sacarse a pascar. son limpios y 
por instinto tienden a enterrar su excremento .. son muy independientes y soponan largos 
periodos solos sin desarrollar ansiedad por separación (Marín 2003b). 
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En Ja última década. ha aumentado el interés científico por el complejo respiratorio 
felino en países que cuentan con elevadas cifras de gatos domésticos como mascotas y 
refugios f"elinos de sociedades protectoras; principalmente E.U.A. y Reino Unido (Turner. 
2000). En México se realiz.a poca investigación en medicina folina.. y reflejo de esto son 
la escasez de datos sobre la presentación.. imponancia y frecuencia de varias 
enfennedadcs que cursan los gatos domésticos en el país. entre estas, la del complejo 
respiratorio felino. Para poder conocer la situación del complejo respiratorio f"elino en los 
gatos del país seria necesario comenzar con la obtención de datos que permitan estimar 
parámetros de la población. que a su vez permitan hacer inlerencias estadísticas con la 
1T1ayor confiabilidad posible .. como son: núnlero de casos presentados en refugios felinos. 
criaderos y clínicas veterinarias .. así como muestreos de títulos de anticuerpos de los 
agentes etiológicos involucrados en gatos callejeros., clínicas. criaderos y refugios felinos. 
De acuerdo a la tendencia en E.U.A. y Europa. es de esperarse que en los próximos años 
aumenten tanto las cifras de gatos atendidos, así como los casos presentados de complejo 
respiratorio en México. Resulta indispensable entonces.. conocer la situación del 
complejo respiratorio felino en México.. con el fin de prevenir y controlar esta 
<!nfermcdad en la población de gatos domésticos del país. 
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VI. APÉNDICE 

1 . Descripción de signos clínicos en la presentación aguda 
2. Cuadro comparativo de los signos clínicos presentados en la üllección por 

distintos agentes etiológicos. 
3. Abreviaturas utilizadas en la descripción de tratamientos. 
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Apéndice 1. DESCRIPCIÓN DE SIGNOS CLÍNICOS 

•Fiebre: Temperatura rectal mayor a los 39.SºC. 

•Anorexia: Es la taita de de ingesta de alimentos. Hay fulta de apetito por la pirexia y por la 
rinitis que disminuye el olfato • lo que hace que el gato no pueda oler los alimentos. paso previo 
muy importante en la elección de los mismos. Además la inflamación de la furinge dificulta la 
deglución. 

•Deshidratación: Es la pérdida de líquidos en los compartimentos intersticial y vascular. Es 
frecuente encontrar al paciente con deshldratación entre un S y 10% del peso en el período 
agudo de la eníermedad. esto se debe básicamente a la ausencia de ingestión de líquidos por la 
depresión y la anorexia mencionada anterionnente. · , 

•Rinitis: Es la inflamación de las fosas nasales. que puede llegar a la destrucción d~ los .;ornetes, 
se expresa con estornudos y secreciones serosas (acuosas) al principio y luego'. purulentas cuando 
se contamina con bacterias. Debido a esta obstrucción nasal el~ :~·_ve.~btigS.d.o·a'.respirar 
con la lx>ca abierta. Se observan costras y úlceras nasales. ),, -· ·:_ ._._,-. 

•Laringotraqueitis: Es la inf1amación de la laringe y la tráquea.·· q,l;; p~dd~~e'' ;,orno .signo 
principal la tos. 

•Conjuntivitis: Es la inflamación de la conjuntiva ocular, produce secreción serosa al principio 
y un aumento del lagrimeo. luego se hacen purulentas.": -- '~.:.--~-~ ~----,-"""-o- - _,-:';o:··-.~0 --

•Quenotitis: Es la inflamación de la córnea, si se ~~ ,.;; ~~~d~·~· prl~ro' Ílna< úlcera y 
posteriormente puede presentarse pérdida de continuidaet;de la:éórnea''''La·c:úJéera herpética 
clásica es lineal o dendrítica. .-:~- .. ·::- ;_.:_<· ·.: .. : ·.::-.<-- -"-· 

•Estomatitis: Hay úlceras en el epitelio dé la len~ y en el resto ·de I:·; ii~a.· ~~o.· ~roduce 
abundante salivación que unido a la dificultad de.,tragar (disfugia) por la farmgitis, hace que la 
saliva caiga de la boca. 
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Apéndice 2. COMPARACIÓN DE LOS SIGNOS CLÍNICOS MÁS IMPORTANTES ENTRE LOS 
PRINCIPALES AGENTES INFECCIOSOS 

Signos elinicos 

decaimiento general 
estornudos 
hipersalivación 
conjuntivitis 
descarga ocular 
descarga nasal 
úlceras orales 
queratitis 
neumonía primaria 
claudicación 
tos 

• hay variación de cadenas 
t con frecuencia persiste 

Fll\'-1 

+++ 
+++ 
++ 
++ 
+++ 
+++ 
+ 
+ 
(+) 
. 
. 

( +) raro, pero ha sido reportado 

C1lieMru~• C. /e/is 

+ + 
+ + 
. . 
++ +++• 
++ +++ 
++ + 
+++ . 

. 
.. + +/-

+ . 
. . 

+/- las lesiones pueden estar presentes, pero por lo general no se 1·cn clínicamente 

B. bronchise plica 

+ 
+ 
. 
. 
. 
+ 
. 
. 
+ 
. 
+ 

Modijkmlo de: E.A. Chand/er, C.J. G11skell et. 11/. Feli11e Medid11e.11111/ Thempe111ics Z"" ed. B/11clorell Sdelllijic P11blishi11g. 1994. 
Reino U11iclo ·· 



Apéndice 3. Abreviaturas utilizada en la descripción de tratamientos. 

PO- per os. vía oral 
IM- vía intramuscular 
IV- '\.ia intravenosa 
se- vía subcutánea 
SID- una vez al día 
BID- dos veces al día 
TID- tres veces al día 
QID- cuatro veces al dia 
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