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Resumo

Este relatorio foi elaborado na sequencia do estagio curricular realizado pelo autor, ente 28
de setembro de 2015 e 28 de marco de 2016, no Hospital Clinico Veterinario de la Universidad
CEU Cardenal Herrera (HCV CEU-UCH), em Alfara del Patriarca, Valéncia, Espanha. A
infeciologia foi a area da clinica médica mais representativa (28%), sendo o virus da
imunodeficiéncia felina (FIV) o agente infecioso registado mais frequentemente (19%). E
importante reconhecer e diagnosticar esta infecdo de forma a aplicar um maneio adequado aos
pacientes infetados, melhorando a sua qualidade de vida e prevenindo a propagacgao do virus. A
infecdo provocada pelo FIV raramente provoca uma sindrome severa, porém, vérias alteragbes
podem decorrer. Apesar do FIV provocar uma infecéo crénica, com os cuidados adequados, o0s
pacientes infetados poderdo viver vidas longas, com uma boa qualidade de vida, e

eventualmente acabar por morrer de causas nao relacionadas com o FIV.

Palavras-chaves: virus, imunodeficiéncia, felina, relatério, estagio



Abstract

Small Animal Medicine and Surgery

This report was elaborated following the externship performed by the author, between
September 28" 2015 and March 28t 2016, at the Hospital Clinico Veterinario de la Universidad
CEU Cardenal Herrera (HCV CEU-UCH), in Alfara del Patriarca, Valencia, Spain. The most
frequent specialty field within the area of internal medicine was infectiology (28%), with feline
immunodeficiency virus (FIV) being the infectious agent most frequently registered (19%). It is
important to recognize and diagnose the infection caused by this agent accurately, so that the
right measures of management can be applied, improving the life’s quality of the patient and
reducing the risk of viral spreading. The infection by FIV rarely produces a severe syndrome,
however many clinicopathologic disorders may occur. FIV causes a chronic infection, however,
with the proper care, the infected cats may live long lives, with a fair quality, eventually ending up

dying from causes unrelated to FIV.

Keywords: feline, immunodeficiency, virus, report, externship
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I. Introducéo

Este relat6rio foi elaborado na sequéncia do estagio curricular realizado pelo autor, no &mbito
do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria, da Universidade de Evora. E constituido por
duas partes distintas. A primeira parte, designada “Relatério de casuistica”, destina-se a expor,
de forma organizada e esquematizada, os casos assistidos pelo aluno durante o estagio
curricular, decorrido ente 28 de setembro de 2015 e 28 de margo de 2016, no Hospital Clinico
Veterinario de la Universidad CEU Cardenal Herrera (HCV CEU-UCH), em Alfara del Patriarca,
Valéncia, Espanha. Neste segmento do relatério serdo também abordadas, de forma
generalizada e sumaria, algumas das afecdes que, por alguma razdo, mereceram algum
destaque.

A segunda parte, denominada “Monografia: Manifesta¢ées clinicas da infe¢éo pelo virus da
imunodeficiéncia felina (FIV)” tem como objetivo explorar os varios aspetos da infe¢do provocada
pelo FIV, incluindo também uma breve introdugdo ao sistema imunitério e seus constituintes, de
forma a tornar mais claros todos os tépicos abordados. Por fim, serd apresentado um estudo
realizado no HCV CEU-UCH envolvendo 14 animais infetados pelo FIV e, sera também relatado

0 caso clinico de um paciente FIV positivo, também ele acompanhado no HCV CEU-UCH.



Il. Relatorio de casuistica

1. Organizacdo da casuistica

A presente seccdo destina-se a exposicdo dos casos clinicos acompanhados, bem como
dos procedimentos médico-veterinarios, desenvolvidos durante a realizagdo do estagio
curricular.

Por uma questé@o de organizacéo, a casuistica encontra-se dividida em trés &reas clinicas
principais, definidas como medicina preventiva, clinica médica e clinica cirdrgica, sendo que
estas se encontram posteriormente divididas segundo as diferentes categorias que as integram,
para que seja mais pormenorizado e explicito o tratamento estatistico dos casos acompanhados.
A finalizar esta seccédo, encontram-se descritos outros procedimentos efetuados, nomeadamente
exames complementares de diagnéstico e procedimentos que, por ndo se inserirem em nenhuma
das outras areas, receberam tratamento estatistico independente.

E importante referir que o mesmo animal pode ser contabilizado mais do que uma vez
sempre que este tiver apresentado duas ou mais afegfes distintas ou tenha sido submetido a
mais do que um procedimento médico-veterinario. Justifica-se assim a disparidade entre o
numero de animais acompanhados, o nimero de casos e os procedimentos observados.

Em cada uma das tabelas que se seguem sdo apresentadas as frequéncias absolutas (Fi)
e as frequéncias relativas (Fr) de acordo com a espécie animal ou grupo de espécies (no caso
dos animais exéticos), sendo n o valor correspondente ao numero total de casos a que o

respetivo estudo se refere.

1.1 Areas clinicas e espécies

De acordo com os dados relativos a distribuicdo dos animais acompanhados durante o
estagio curricular consoante a espécie, verifica-se que os canideos (Canis lupus familiaris) foram
a 0s mais representativos, com uma Fr de 54%, seguindo-se os felideos (Felis silvestris catus)
com 44%. Os restantes 2% correspondem aos animais exéticos (Gréfico 1), onde estéo inseridos
dois porquinhos-da-india (Cavia porcellus), um coelho doméstico (Oryctolagus cuniculus), uma
tartaruga-de-ouvido-vermelho (Trachemys scripta elegans), uma piton-real (Python Regius) e um

pato doméstico (Anas platyrhynchos domesticus).
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Grafico 1 — Distribuicdo dos animais acompanhados consoante a espécie (Fr (%)). n=348



Como se pode constatar pelos dados do Gréfico 2, onde é feita uma distribuicdo dos 468
casos e procedimentos médico-veterinarios observados segundo a area clinica, verifica-se que
a maioria se inseriu na area da clinica médica (64,1%), seguindo-se a clinica cirargica (31,4%)
e, por fim, os casos afetos a medicina preventiva (4,5%).
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Gréafico 2 — Distribuicdo dos casos clinicos e procedimentos médico-veterinarios segundo
a area clinica onde se inserem (Fr (%)). n=468
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1.2 Medicina preventiva

Nesta categoria incluem-se as vacinagdes, desparasitacdes, identificacdo eletronica e as
consultas de esclarecimentos acerca da esterilizagdo. As consultas na area da medicina
preventiva, apesar de terem como principal objetivo os procedimentos anteriormente referidos,
permitem também ao médico veterinario controlar o estado de saude do animal, assim como
sugerir estratégias sobre o maneio alimentar, ambiental, reprodutivo, etc. Constituem também
uma excelente oportunidade para os proprietarios poderem esclarecer qualquer divida que
possuam.

Através da andlise da Tabela 1, constata-se que a vacinagdo foi o procedimento
predominante, contabilizando 42,9% dos casos e com maior representatividade nos canideos
(can). Ja a desparasitacdo, tanto interna como externa, contabilizou 33,3% dos procedimentos
realizados e, teve maior incidéncia nos felideos (fel). A identificacdo eletrénica somou 19% dos
casos, sendo os restantes 4,8% atribuidos as consultas de esclarecimentos acerca da

esterilizagdo, que neste caso foi apenas uma e relativo a uma gata.

Tabela 1 — Distribuigdo dos casos da area de medicina preventiva, consoante 0s
procedimentos realizados e a espécie (Fi, Fr (%)). n=21

- . . Can Fel
Medicina Preventiva Fi Fr (%) : .

Fi Fr (%) Fi Fr (%)
Vacinacéo 9 42,9 7 77,8 2 22,2
Desparasitacéo 7 33,3 2 28,6 5 71,4
Identificagcdo eletrénica 4 19 2 50 2 50
Consulta de esclarecimentos acerca da
esterilizacdo 1 i v o 1 e
Total 21 100 11 52,4 10 47,6



No caso dos canideos, o protocolo vacinal normalmente utilizado no HCV CEU-UCH iniciava-
se com uma vacina trivalente que conferia imunidade contra adenovirus (virus da hepatite
infeciosa canina), parvovirus (virus da parvovirose canina) e Morbillivirus (virus da esgana
canina). Em cachorros, com idades inferiores a 16 semanas, a primovacinacdo consistia na
aplicacdo de uma primeira dose preferencialmente as oito semanas de idade, uma segunda dose
guatro semanas depois, uma terceira duas a quatro semanas ap6s a anterior e, por fim, um
refor¢o passado 12 meses. Em animais com idades superiores a 16 semanas, eram aplicadas
duas doses, separadas por quatro semanas. Posteriormente, em ambos 0s casos, seriam feitos
reforcos intervalados por um periodo nunca inferior a 3 anos, ao longo de toda a vida do animal.

Sendo a vacina contra o virus da raiva obrigatéria na Comunidade Valenciana, e de acordo
com a ORDEN de 1 de junio de 1996, a primovacinacgéo era feita com uma Unica dose, aplicada
entre as 14 e as 16 semanas, seguindo-se um refor¢o a cada dois anos.

Em animais com elevado risco de contrair leptospirose, era aconselhada a administracéo de
uma vacina contra as espécies Leptospira interrogans, L. canicola e L. icterohae. No caso dos
cachorros com idades inferiores a 16 semanas, a série de vacinagdo primaria consistia numa
primeira dose administrada entre as 14 e as 16 semanas, uma segunda as 18 e um refor¢o 12
meses depois. Nos animais com idades superiores a 16 semanas, a primovacinagéo realizava-
se com apenas 2 doses, intervaladas por 4 semanas. Posteriormente em ambos 0s casos eram
feitos reforgos anuais.

Nos felideos, iniciava-se o protocolo vacinal com a vacina contra o parvovirus felino (virus
da panleucopenia felina), calicivirus e herpesvirus. Em animais com menos de 16 semanas, a
primovacinacdo era iniciada com uma primeira dose as oito semanas, uma segunda as 12
semanas e uma terceira entre as 14 e as 16 semanas, fazendo posteriormente um reforgo
passados 12 meses. Nos gatos com mais de 16 semanas, a primovacinacao era feita com
apenas duas doses, com um intervalo de duas semanas entre cada administracao.

A vacinacao contra o virus da leucemia felina (FeLV) era feita em animais em risco de contrair
esta doenca, sendo que nos animais com menos de 16 semanas, era feita uma série primaria de
vacinacdo com duas doses, administradas as oito e 12 semanas respetivamente, e depois um
refor¢o ao fim de 12 meses. Em animais com mais de 16 semanas, eram aplicadas somente
duas doses intervaladas por duas semanas.

ApOs a primovacinagdo, tanto no caso da vacina contra o parvovirus felino, calicivirus e
herpesvirus, como no caso da vacina contra o FelLV, era feito um reforgo a cada trés anos.

De acordo com as diretrizes publicadas pelo Grupo de Diretrizes de Vacinacdo (VGG, na
sigla inglesa), as vacinas disponiveis no mercado podem ser separadas em trés categorias:

e Vacinas essenciais - s8o aquelas devem ser administradas a todos os animais,

protegendo contra doengas graves e potencialmente letais. Dirigidas aos canideos,
estdo neste grupo as vacinas contra o Morbillivirus, o adenovirus e as variantes do

parvovirus canino tipo 2. No caso dos felideos as que protegem contra 0 parvovirus



felino, herpesvirus e calicivirus. Para ambas as espécies, a antirrabica é considerada
essencial em paises onde a infecdo é endémica @,

e Vacinas ndo essenciais - necessarias aos animais cuja localizacdo geografica, ambiente
local ou estilo de vida os coloca em risco de contrair infecdes especificas. Sao exemplos
as vacinas para a leucose felina ou para a leptospirose @.

e Vacinas nao recomendadas — aquelas cujas evidéncias cientificas ndo sdo suficientes
para justificar o seu uso @,

Aquando da primovacinacdo dos animais jovens, é importante ter em consideracdo a
prevaléncia de imunidade passiva conferida pelos anticorpos maternais. Na maioria dos gatos e
céaes, o nivel de anticorpos maternais as 8-12 semanas ja tera baixado para valores que permitam
a imunizacdo ativa. Nao obstante, podem existir animais com baixos niveis de anticorpos que
fiqguem vulneraveis mais precocemente, assim como outros poderao ter niveis tdo elevados que
se tornam incapazes de responder a vacinacédo as 12 semanas ou mais tarde @ 2. De forma a
tentar abranger todas as situagdes, o VGG aconselha a iniciar o protocolo de vacinacdo essencial
as 6 — 8 semanas, repetindo a cada 2-4 semanas, até as 16 semanas. A vacinacao de refor¢co
tradicionalmente administrada aos 12 meses ou 12 meses apds a anterior, tem como fungéo
desenvolver a resposta imune de alguma vacina da série essencial primaria que nao tenha
respondido @, De forma a reduzir esta janela de suscetibilidade, a VGG sugere adiantar esta
vacina dos 12 para os seis meses (. Apés a administracdo desta Ultima, os reforcos deveréo ser
feitos em intervalos n&o inferiores a trés anos @. E importante enfatizar que as vacinas néo
essenciais, as essenciais inativadas (exceto a antirrabica) e as contendo antigénios bacterianos
requerem uma revacinacdo mais frequente ®. De forma geral, as vacinas essenciais sdo
atualmente administradas trienalmente e as ndo essenciais anualmente 4,

Atualmente em Portugal, de acordo com a Portaria n® 264/2013, de 16 de agosto e no ambito
do Programa Nacional de Luta e Vigilancia Epidemiol6gica da Raiva Animal e outras Zoonoses,
é obrigatério vacinar todos os canideos com mais de trés meses contra o virus da raiva ©.
Segundo o Aviso n°® 7957/2013 de 4 de junho, todos os caes com mais de trés meses deverdo
dispor da vacinacao antirrbica valida, ou seja, que esteja dentro do prazo de imunidade descrito
pelo fabricante ¥, ndo podendo ser aplicada em nenhum canideo que néo esteja eletronicamente
identificado ©®), tal como consta no Decreto-Lei 313/2003, de 17 de dezembro.

Nos felinos, algumas vacinas tém sido vinculadas ao aparecimento de sarcoma do local da
injecéo em felinos, principalmente as vacinas contra o FeLV e as antirrdbicas com adjuvantes ©,
Segundo as diretrizes da American Association of Feline Practitioners, a vacina contra o FeLV
deve ser dada o mais distal possivel no membro posterior esquerdo, a antirrabica o mais distal
possivel no membro posterior direito e, as vacinas contra a panleucopenia, herpesvirus e
calicivirus, distal ao cotovelo direito, de forma a facilitar a excisdo de algum sarcoma do local da
injecdo que se possa formar ). Outra alternativa proposta pela World Small Animal Veterinary
Association em 2010, consiste na administracdo das vacinas na parte lateral do térax ou

abdémen ®). O local de administracdo deve entdo ser eleito tendo em conta a facilidade de


https://dre.tretas.org/dre/168090/

recessdo cirlrgica de qualquer sarcoma do local da injecdo, assim como a seguranga para o
profissional que ira aplicar a vacina, tendo sempre em conta que nenhum injetavel deve ser

aplicado na zona interescapular @,

1.3 Clinica médica

Esta area foi subdividida segundo as especialidades que a constituem e de acordo com a
casuistica observada durante o estagio. Como é possivel constatar através da analise do Grafico
3, a especialidade de infeciologia foi a mais representativa (28%), muito provavelmente por
englobar um alargado nimero de doencas, uma vez que nesta se incluem todas as afecdes
provocadas por bactérias, fungos, virus e parasitas. As especialidades de hematologia e
imunologia, endocrinologia, cardiologia, pneumologia, teriogenologia e neonatologia, foram as

que tiverem menos representatividade.
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Grafico 3 — Distribuigdo das especialidades inseridas na area da clinica médica (Fr (%)).
n=300

1.3.1 Cardiologia

A cardiologia foi uma das areas com menor niamero de ocorréncias, tendo tido um total de
dez em 300 casos, 8 dos quais em canideos (Tabela 2). A patologia mais frequente nesta area
de especialidade foi a doencga degenerativa valvular, com uma Fr de 50%, deste modo, segue-
se uma breve explanacéo sobre esta patologia.

Estima-se que cerca de 10% dos canideos que se apresentam aos servicos de saulde
veterindria tenham algum tipo de patologia cardiaca, sendo a doenga degenerativa valvular a
mais comum em muitas partes do globo ©. Esta doenga afeta mais frequentemente a valvula

mitral, principalmente em cées machos e na maioria dos casos em racas pequenas ©. E usual



haver progressao das alteragfes patolégicas de degenerescéncia valvular a medida que os
animais envelhecem (0, As causas desta patologia sdo ainda desconhecidas havendo, no

entanto, alguma predisposicédo genética em algumas racas (10,

Tabela 2 — Distribuicdo dos casos de cardiologia, consoante as afecGes observadas por
espécie (Fi, Fr (%)). n=10

. . . Can Fel
Cardiologia Fi Fr (%) ° .

Fi Fr (%) Fi Fr (%)
Paragem cardiorrespiratoria 3 30 2 66,7 1 33,3
Aumento do ténus vagal 1 10 1 100 0 0
Persisténcia do ducto arterioso 1 10 1 100 0 0
Doenca degenerativa valvular 5 50 4 80 1 20
Total 10 100 8 80 2 20

A doenga degenerativa valvular caracteriza-se por alteragdes nos constituintes celulares
assim como ha matriz extracelular das vélvulas, incluindo as cuspides e as cordas tendinosas
(11.12), As alterag@es mais caracteristicas sdo a degenerescéncia e desorganizagéo do colagénio,
fragmentagcdo da elastina valvular e excesso de deposicdo de proteoglicanos e
glucosaminoglicanos, que levam ao enfraguecimento e espessamento da valvula @9, Uma vez
que as valvulas deixam de se coadaptar corretamente, ocorre refluxo sanguineo do ventriculo
para o atrio 9. As alteracdes fisiopatolégicas ocorrem devido a sobrecarga do lado afetado do
coracéo 19,

Os sinais clinicos normalmente presentes incluem intoleréncia ao exercicio, manifestacées
de congestao pulmonar e edema. A tosse é muitas vezes um dos primeiros sinais referidos pelos
proprietarios e, tende a ocorrer durante a noite, cedo pela manha, ou associada ao exercicio. Em
pacientes com regurgitacdo na mitral, € comum ouvir-se um sopro holosistélico, sendo a zona
de maior intensidade a regido apical do lado esquerdo. O edema pulmonar pode desenvolver-se
gradualmente ou de forma aguda e resulta em claro stress respiratério e tosse himida (19, A
doenca tende a evoluir para a insuficiéncia cardiaca congestiva, ocorrendo hipertensao pulmonar
secundaria ao aumento crénico da pressao no atrio esquerdo, levando em casos avancados a
ocorréncia de regurgitacdo na valvula tricispide e, havendo entdo manifestacéo de sinais clinicos
como pulso na veia jugular, ascite ou efuséo pleural (19,

Para o diagnostico, podem ser feitas radiografias toracicas que normalmente evidenciam a
existéncia de algum aumento do ventriculo ou atrio esquerdo, contudo a ecocardiografia € o
método preferencial para detetar dilatacdes atriais ou ventriculares secundarias a insuficiéncia
valvular crénica 19,

O tratamento € usado para controlar os sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva, dar
suporte a funcdo cardiaca e modular a ativacdo neuro-hormonal que contribui para o
desenvolvimento da doenca @9, Em animais sem refluxo mitral ou com refluxo

hemodinamicamente insignificante nenhum tratamento médico é recomendado . Nos casos em



que o refluxo da valvula mitral estd acompanhado por remodelacéo cardiaca, apesar de nao
haver consenso, a recomendacédo de muitos autores € que se inicie a terapia com inibidores da
enzima conversora da angiotensina (IECAs), como por exemplo o enalapril. Em casos mais
avancados, mais medicacdo pode ser adicionada, nomeadamente a furosemida (diurético de
ansa), pimobendan, B-bloqueadores, espironolactona (antagonista dos recetores da aldosterona)
e a digoxina (antiarritmico) ©).

O prognostico € variavel, no entanto com terapia e cuidados adequados, muitos animais
vivem com qualidade por mais de quatro anos apés o0 aparecimento dos primeiros sintomas de

insuficiéncia cardiaca congestiva (19,

1.3.2 Dermatologia

Foram assistidos 20 casos afetos a esta especialidade, dos quais se destacaram o0s
abcessos subcutaneos com uma Fr de 30% e as otites externas com 25%. As restantes doengas
assistidas foram casos singulares, a excec¢éo da dermatofitose e da dermatite alérgica a picada
da pulga (DAPP), onde foram registadas duas ocorréncias respetivamente (Tabela 3). Algumas
destas afecBes, como por exemplo a dermatofitose, sdo provocadas por agentes infeciosos,
contudo estdo afetas a especialidade de dermatologia uma vez que normalmente apenas

produzem alterag8es dermatoldgicas.

Tabela 3 — Distribuicdo dos casos de dermatologia, consoante as afe¢bes observadas por
espécie (Fi, Fr (%)). n=20

Dermatologia Fi Fr (%) . can . Fel

Fi Fr (%) Fi Fr (%)
Abcesso subcuténeo 6 30 3 50 3 50
Dermatite pruriginosa 1 5 1 100 0 0
Dermatite acral por lambedura 1 5 1 100 0 0
DAPP 2 10 2 100 0 0
Otite externa 5 25 4 80 1 20
Otite interna 1 5 0 0 1 100
Dermatite atopica 1 5 1 100 0 0
Dermatofitose 2 10 0 0 2 100
Dermatite alérgica alimentar 1 5 0 0 1 100
Total 20 100 12 60 8 40

Os abcessos subcuténeos foram a patologia mais frequentemente observada e por esse
motivo, segue-se uma breve explicacdo sobre os mesmos. Os abcessos subcutaneos sdo mais
comuns em gatos do que em caes, podendo ocorrer devido a mordeduras, corpos estranhos ou
como abcessos dentarios 3. A mordedura é a causa mais comum nos gatos @3, sendo a area

do pescoco, membros, cabeca, peito, ombros, abdomen e zona perineal, as normalmente



afetadas 14, A ferida é entdo contaminada com a flora bacteriana oral do atacante, pelos, detritos
ambientais e de pele (4. A bactéria Pasteurela multocida é a mais comum nas culturas de feridas
provocadas por mordeduras (15 e 16 referidos em 13) ‘tendo-se também encontrado outros organismos
como o Staphylococcus intermedius, Fusobacterium spp., Clostridium spp, entre outros (7 ¢ 18
referidos em 13) ' Ag pactérias presentes nos dentes e garras séo injetadas debaixo da pele, deixando
uma solucéo de continuidade de dimensdes reduzidas que se encerra rapidamente @3). O tecido
desvitalizado, presenca de espa¢o morto, compromisso da perfusdo sanguinea e a acumulacgao
de exsudado, criam as condigGes ideais para que a infeg¢do de desenvolva 14, normalmente num
periodo entre os dois e os quatro dias (13,

O tratamento de eleicdo passa por fazer tricotomia da area tumefacta e prepara-la
assepticamente. Depois usando uma técnica asséptica puncionar o abcesso ou alargar a sua
abertura e, eventualmente, recolher material para cultura. De seguida, fazer lavagem com
flushings de soro fisiolégico ou solu¢éo de clorexidina e desbridar o tecido necrosado. Por fim,
colocar sistema de drenagem ou deixar a solugdo de continuidade aberta, aplicar penso e
antibioterapia durante cinco a sete dias 1314, Os antibiéticos mais usados s&o as penicilinas,
cefalosporinas, fluoroquinolonas se se identificarem microrganismos gram-negativos e
metronidazole se forem isolados anaerébios 4. Se néo receber tratamento, pode ocorrer rutura
do abcesso, permitindo a sua drenagem e cura ao fim de duas ou trés semanas @9,

A castracdo dos gatos pode ser considerada uma boa medida preventiva, uma vez que reduz

significativamente os comportamentos territoriais e de luta (19,

1.3.3 Infeciologia

Esta foi a especialidade com maior expressdo na area da medicina interna, muito
provavelmente por englobar um alargado nimero de doencas, incluindo todas aquelas que sao
provocadas por agentes infeciosos como bactérias, virus e parasitas. A infe¢do pelo virus da
imunodeficiéncia felina (FIV) e o complexo respiratério felino (CRF) foram as doencas com maior
expressdo, com uma Fr de 22,4% e de 16,5% respetivamente. As patologias infeciosas menos
frequentes foram a demodecose, dirofilariose, giardiase, otite por Malassezia spp, oftalmia
neonatal e a traqueobronquite infeciosa canina, tendo sido registado apenas um caso de cada
uma delas. Dos 85 casos assistidos 64% foram felideos (Tabela 4).

Apesar da infecao pelo FIV ter sido a mais frequente nesta area de especialidade, uma vez
gue esta doenca sera abordada posteriormente na monografia deste relatdrio, segue-se de
seguida um breve resumo acerca do complexo respiratorio felino, que foi a segunda doenga com
maior nimero de casos registados em infeciologia.

O complexo respiratorio felino € uma sindrome que esta normalmente associado a infecdo
pelo herpesvirus felino tipo 1 (FHV-1) e por calicivirus felino (FCV), podendo também estar
envolvidos agentes como a Bordetella bronchiseptica, Chlamydophila felis, Mycoplasmas spp. e

mesmo outros agentes virais %21, A doenca transmite-se através do contacto entre animais



infetados, animais portadores ou fomites, e pode manifestar-se de forma aguda (a mais usual),
crénica intermitente ou crénica persistente @9, Os sinais clinicos normalmente presentes séo
pirexia, letargia, anorexia, conjuntivite, queratite, corrimento nasal e ocular, rinite (¢2.23), estomatite
vesicular com glossite, faringite, amigdalite, palatite, sendo que muitas das vezes, devido a
rapida rutura das vesiculas, € mais comum encontrar pequenas erosdes eritematosas e
dolorosas @0, Podem surgir complicacdes como infecdes do trato respiratério inferior associadas
ao FCV e a outros agentes secundarios bacterianos @Y. Também pode surgir poliarterite e
estomatite ulcerativa cronica, que podem estar relacionadas com complicagdes imunomediadas
da infecdo por FCV 1. Os casos de corrimento nasal crénico podem ter origem em infecéo viral
ativa, ou derivarem do dano irreversivel da mucosa e dos ossos turbinados pelo FHV @0, O FIV

também tem vindo a ser relacionado com o agravamento da sintomatologia do CRF @4,

Tabela 4 — Distribuicdo dos casos de infeciologia, consoante as afe¢cdes observadas por
espécie (Fi, Fr (%)). n=85

Infeciologia Fi Fr (%) : can . Fel

Fi Fr (%) Fi Fr (%)
Complexo respiratério felino 14 16,5 0 0 14 100
Demodecose 1 1,2 1 100 0 0
Dirofilariose 1 1,2 1 100 0 0
Erlichiose 3 3,5 3 100 0 0
FelLV 7 8,2 0 0 7 100
FIV 19 22,4 0 0 19 100
Giardiase 1 1,2 1 100 0 0
Leishmaniose 11 12,9 11 100 0 0
Otite por Malassezia spp. 1 1,2 1 100 0 0
Oftalmia neonatal 1 1,2 0 0 1 100
Otodecose 3 3,5 2 66,7 1 33,3
Panleucopénia felina 8 9,4 0 0 8 100
Parvovirose canina 7 8,2 7 100 0 0
Peritonite infeciosa felina 3 3,5 0 0 3 100
Queratite herpética 2 2,4 1 50 1 50
Sarna sarcotica 2 2,4 2 100 0 0
Traqueobronquite infeciosa canina 1 1,2 1 100 0 0
Total 85 100 31 36 54 64

Relativamente ao diagnéstico, este € normalmente feito com base nos achados do exame
fisico e na historia clinica do paciente %, Existem algumas técnicas que permitem identificar os
principais agentes infeciosos envolvidos, como por exemplo a Reacdo em cadeia da polimerase
(PCR, na sigla inglesa), a coloragdo imuno-histoquimica, e a cultura, que pode ser realizada a

partir de zaragatoas oculares, nasais, orais, ou a partir de tecidos infetados 1. A identificagdo
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do agente é principalmente importante em situagGes de surtos em gatis, onde é necessario
instituir medidas preventivas. Em situac6es singulares, ndo tem tanta relevancia uma vez que,
regra geral, ndo altera o tratamento a instituir, a excecdo de suspeita de Chlamydophila felis,
onde uma terapia mais adequada pode ser adotada 29,

O tratamento passa por cuidados de suporte adequados, como a manutencao da hidratacéo
e das necessidades nutricionais do animal, sendo que em caso de congestdo nasal, afecdo
dolorosa da boca ou sinais de inapeténcia, os pacientes podem necessitar de ser encorajados a
comer. A limpeza do muco e exsudado das narinas e face podem ajudar nesta tarefa @021, A
antibioterapia deve ser instaurada aquando da presenca de rinorreia de cor esverdeada, risco de
septicémia ou infecdo bacteriana secundaria @Y. Os antibidticos de primeira linha sdo a
amoxicilina ou ampicilina, usando-se doxiciclina em caso de Bordetella bronchiseptica,
Chlamydophila felis ou Mycoplasma spp *°). Animais com complicacdes imunomediadas devem
fazer terapia imunossupressora, havendo o risco de agravar a infe¢éo respiratéria. O tratamento
da estomatite cronica € muito complicado, sendo necessarios antibiéticos de largo espectro com
efichcia contra anaerdbios, limpezas orais com solucdes antissépticas, administracdo de
corticosteroides e extracdo de todas as pecas dentarias @1,

A vacinacao contra o FCV ndo inibe completamente o risco de infe¢éo, contudo reduz o risco
dos gatos desenvolverem um estado severo da doenga @b,

1.3.4 Endocrinologia

Esta foi uma das especialidades com menor niumero de casos observados durante o estagio,
somando um total de seis ocorréncias, todas elas em canideos. A cetoacidose diabética (CAD)
e o hipotiroidismo foram as afe¢cfes mais expressivas, com uma Fr de 33,3% respetivamente
(Tabela 5).

Tabela 5 — Distribuicdo dos casos de endocrinologia, consoante as afec6es observadas
por espécie (Fi, Fr (%)). n=6

. . . Can
Endocrinologia Fi Fr (%) .
Fi Fr (%)
Cetoacidose diabética 2 33,3 2 100
Diabetes mellitus 1 16,7 1 100
Hiperadrenocorticismo adrenal 1 16,7 1 100
Hipotiroidismo 2 33,3 2 100
Total 6 100 6 100

Uma vez que a cetoacidose diabética foi uma das doencas mais frequentes nesta

especialidade e, como é uma situagcédo de urgéncia e potencialmente letal, segue-se uma breve
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explanacéo sobre a mesma. A maioria dos casos de CAD desenvolve-se em pacientes recém
diagnosticados com diabetes mellitus (DM) ou em pacientes ja em tratamento com insulina, mas
de forma inadequada @5). Esta complicacdo da DM desenvolve-se normalmente quando existe
algum tipo de insulinorresisténcia, relativa ou absoluta, geralmente derivada de outras afecdes
como a pancreatite aguda, hiperadrenocorticismo, infecdo urinaria ou insuficiéncia renal crénica
(252627)  Associada a esta insulinorresisténcia, decorre um excesso de hormonas
contrarreguladoras da insulina (glucagon, hormona do crescimento, cortisol e epinefrina) que
levam a estimulacao da gliconeogénese e da lipdlise, com consequente formacao de corpos
cetoénicos @527, O aumento dos cetoacidos e da glucose no sangue, provocam hiperglicemia,
hipercetonemia, acidose metabdlica e diurese osmoética com perdas de eletrdlitos, tudo isto
contribuindo para o aumento da osmolaridade plasmatica @?. A hipofosfatemia e a hipocalemia
também estdo normalmente presentes 5. Com o aumento da diurese, ocorre desidratacao,
hipovolemia, reducéo da perfusdo sanguinea e azotemia pré-renal. A desidratacdo pode ser
agravada por vémitos e deficiéncia de reidratagdo ?"). O aumento da osmolaridade plasmatica,
provoca a saida de agua do citoplasma das células, com consequente desidrata¢do celular,
podendo desenvolver-se um estado de coma 26:27),

O diagnoéstico de DM baseia-se na presencga de sinais clinicos caracteristicos (politria,
polidipsia, polifagia e perda de peso), hiperglicemia persistente em jejum e glicosuria ©@7). Gatos
stressados podem apresentar hiperglicemia, porém normalmente ndo apresentam glicosuria,
apesar de poder ocorrer, podendo ser necessario medir a glicémia em ambiente ndo stressante
para o animal. Em caso de duvida, é possivel analisar os niveis de frutosamina no sangue que,
caso estejam aumentados, indicam a presenca de hiperglicemia continuada @7, Adicionalmente,
a ocorréncia de cetonuria e de acidose metabdlica definem o diagnéstico de CAD 29, A cetondria
implica cetonemia, sendo muitas vezes testada com tiras reagentes para exame de urina,
contudo estes testes ndo reagem com a cetona nem com o B-hidroxibutirato, o que significa que
uma tira negativa ndo exclui a existéncia de cetontria (28, Como alternativas pode-se usar plasma
heparinizado em tiras reagentes para exame de urina @9, ou adicionar uma gota de peréxido de
hidrogénio a urina a analisar, pois aumenta a sensibilidade do reagente da tira para exame de
urina @9, Deve-se também realizar cultura de urina para descartar infeg&o urinaria ©b.

O tratamento consiste em disponibilizar as quantidades adequadas de insulina para que se
normalize o metabolismo celular da glucose, corrigir os desequilibrios hidricos e eletroliticos,
corrigir a acidose, fornecer os hidratos de carbono necessérios para que sejam utilizados durante
o tratamento com insulina e, identificar e tratar qualquer patologia concomitante 731, Apds

normalizacdo da sintomatologia institui-se o tratamento para uma DM nao complicada Y.
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1.3.5 Estomatologia

As afecBes mais assistidas nesta area de especialidade foram a doenca periodontal
(67,7%) e a gengivoestomatite (22,6%). Relativamente as restantes trés doencas, foram
acompanhados apenas um caso de cada. A percentagem de felideos e canideos que se
apresentaram a consulta de estomatologia tém valores semelhantes (Tabela 6), com uma
diferenca de apenas 6,4%. A estes, soma-se um leporideo ao qual lhe foi diagnosticado
sobrecrescimento dentario.

Tabela 6 — Distribuicdo dos casos de estomatologia, consoante as afec6es observadas
por espécie (Fi, Fr (%)). n=31

) . Can Fel Exéticos
Estomatologia Fi | Fr (%) . . ;

Fi | Fr (%) Fi Fr (%) Fi Fr (%)
Doenca periodontal 21 67,7 12 57,11 9 429 0 0
Gengivoestomatite 7 226 0 o 7 100 0 0
Labio leporino 1 32 1 100 | O 0 0 0
Sobrecrescimento dentério 1 32 0 0O O 0 1 100
Traumatismo por corpo estranho 1 32 1 100 | O 0 0 0
Total 31 100,0 14 452 16 51,6 1 3.2

A doenca periodontal (DP) foi a patologia mais assistida nesta &rea de especialidade e € a
patologia mais frequente nos pequenos carnivoros, afetando cerca de 70% dos gatos e 80% dos
cdes com mais de 2 anos 2, sendo a causa mais comum de perda de pecas dentéarias 3. Por
estes motivos segue-se um breve resumo sobre esta doenca.

A DP consiste num conjunto de doencas inflamatdrias provocadas pela existéncia de placa
bacteriana no periodonto ©3), sendo este formado pelas estruturas que ddo suporte ao dente,
nomeadamente a gengiva, 0 0sso alveolar, o ligamento periodontal e o cimento dentario. A
etiologia € multifatorial e esta relacionada com fatores ambientais, comportamentais, genéticos
e microbiolégicos. Adicionalmente podem ocorrer situagdes de baixa resisténcia a bactérias, ou
fatores que contribuam para a acumulacao de placa bacteriana, como a hiperdontia, mal oclusao,
alimentos moles e fraca higiene oral 34, A placa bacteriana trata-se de um aglomerado de
bactérias orais envolvidas por uma matriz de glicoproteinas salivares e polissacaridos
extracelulares G4, O tartaro consiste numa mistura de carbonato de célcio e fosfato de calcio,
que fornece uma superficie rugosa que facilita o desenvolvimento de placa bacteriana, ndo sendo
patogénico por si s6 @4, A acumulagéo de placa bacteriana provoca gengivite, que progride para
periodontite com progressiva perda dos tecidos que sustentam o dente e do osso adjacente ©2,

Os principais sinais clinicos sdo a halitose, tartaro, ptialismo, anorexia, alteracdo da
coloracéo da gengiva, hemorragia gengival, abcesso periodontal ou periapical, corrimento nasal,
espirros, osteomielite, Ulceras de contacto, migracao dentaria intranasal, fistulas oronasais ou

oroantrais, alteragdes comportamentais e dentes moéveis ©233). Pequenos traumas nas zonas
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afetadas podem levar a estados de bacteriemias que, juntamente com as toxinas produzidas
pelas bactérias, tém vindo a relacionar a DP com alteracGes renais, cardiacas e hepéticas 9. O
diagndstico é realizado através da interpretacéo de sinais clinicos, exame completo da cavidade
oral e radiografias da cavidade oral (39,

Como tratamento, deve-se proceder a remocao da placa bacteriana da coroa dentaria, sulco
gengival e superficie radicular, instruir comportamentos que possam ser realizadas em casa e
gue permitam a reducdo quimica e mecanica da placa bacteriana, alteragcdo da dieta e cuidados

periodontais profissionais regulares. Em ultima instancia pode-se proceder a extracdo dentaria

@),

1.3.6 Gastroenterologia

A maioria dos diagnésticos desta area de especialidade, mais concretamente 68,75%, foram
realizados em felideos. Os restantes 31,25% foram feitos em canideos. Das 16 doencas
observadas, 10 foram casos de gastroenterite inespecifica aguda (Tabela 7). Todas as outras
afecdes registadas foram observadas apenas uma vez. Dado que a gastroenterite inespecifica

aguda foi a condi¢éo clinica mais observada, segue-se um breve resumo acerca da mesma.

Tabela 7 — Distribuigdo dos casos de gastrenterologia, consoante as afecfes observadas
por espécie (Fi, Fr (%)). n=16

] . Can Fel
Gastrenterologia Fi Fr (%) . .

Fi Fr (%) Fi Fr (%)
Ingestao de corpo estranho 1 6,3 1 100 0 0
Drenagem das glandulas anais 1 6,3 1 100 0 0
Gastroenterite inespecifica aguda 10 62,5 2 20 8 80
Gastroenterite hemorragica 1 6,3 1 100 0 0
Megaesofago 1 6,3 0 0 1 100
Lipidose hepatica 1 6,3 0 0 1 100
Doenca inflamatdria intestinal crénica 1 6,3 0 0 1 100
Total 16 100 5 31,25 11 68,75

A gastroenterite aguda pode ser provocada por produtos quimicos, farmacos, corpos
estranhos, tumores, indiscricdo alimentar (nomeadamente ingestdo de comida estragada ou
contaminada com produtos quimicos ou microrganismos nefastos), plantas tdxicas e doengas
infeciosas ou parasitarias (839, Os sinais clinicos normalmente associados sdo vomitos, com ou
sem hematémese, anorexia ou diminuicao do apetite, diarreia e, em casos severos, desidratacdo
(89.4041) O diagndstico é normalmente presuntivo e baseado na histéria clinica e no exame fisico.
Animais apenas com sinais moderados de gastroenterite ndo sdo normalmente submetidos a um

conjunto muito alargado de exames complementares (3249, pois tendem a responder muito bem
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ao tratamento sintomatico e de suporte e, geralmente, os sintomas tendem a desaparecer apos
um breve periodo de jejum (83940 O tratamento para a gastroenterite aguda simples, consiste
em fluidoterapia, no caso de desidratacéo, reposicdo dos eletrdlitos, jejum de comida (podendo
beber dgua) durante 24-48h, e se os episédios de vomito forem excessivos ou persistentes,
antieméticos 83940 Caso a sintomatologia persista ou piore durante o periodo de repouso
gastrico, ou apés retomar a alimentagdo, devera ser realizado um exame mais extensivo,
nomeadamente através da utilizacdo de técnicas de imagiologia abdominal, hemograma e
bioquimica sérica completa (840, uma vez que uma alteracéo gastrointestinal mais grave podera

estar na origem do problema.

1.3.7 Hematologia e imunologia

Nesta area de especialidade estdo inseridos os casos de altera¢cdes sanguineas e linfaticas,
tendo sido observadas apenas duas situacdes, uma linfadenite num canideo e uma hipercalemia
num felideo (Tabela 8). Uma vez que as doencas afetas a esta especialidade correspondem a
apenas 1% da casuistica da clinica médica, tratando-se, portanto, de situagdes pouco comuns,

nenhuma das afec¢des serd desenvolvida neste segmento.

1.3.8 Neurologia

Na especialidade de neurologia foram observados 17 casos afetos a especialidade de
neurologia, dos quais 64,7% diagnosticados em canideos e os restantes 35,3% em felideos
(Tabela 8). A alteracao patoldgica mais comum foi a sindrome da cauda equina, com uma Fr de
23,5%. Os casos de discoespondilite, fratura vertebral e lesdo medular foram registados com
uma Fr de 11,8% respetivamente. Todas as restantes alteragdes foram observadas apenas uma
vez.

Tendo em conta que a sindrome da cauda equina (SCE) foi a patologia com mais
representatividade, segue-se um breve resumo acerca desta condi¢do. A sindrome da cauda
equina tem origem degenerativa multifatorial e resulta em alteracdes como a degenerescéncia
do disco intervertebral e a proliferacdo 0ssea ou de tecidos moles. Estas altera¢cdes provocam
compressdo da cauda equina, compromisso do suprimento sanguineo ou estenose do canal
intervertebral, levando ao aparecimento dos sinais clinicos 2. Algumas lesdes contribuem para
esta sindrome, nomeadamente a herniagdo do disco intervertebral, subluxacao ventral da S1,
anomalias vertebrais congénitas e osteocondrose sacral 2.

Os canideos de racas de maior porte e, principalmente, a raca Pastor Alemao e os cées de
trabalho, estdo mais predispostos a desenvolver SCE “2,

Os sinais clinicos geralmente s&o dor lombar ou lombo-sagrada, claudicacdo dos membros
pélvicos, hiperestesia, automutilagdo dos membros pélvicos ou da zona lombo-sacra, relutancia

em saltar, dificuldade em se levantar, subir escadas, sentar ou deitar, cauda caida, arrastamento
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dos dedos, incontinéncia urinaria ou fecal 344, Os défices neurolégicos incluem sindrome de

neurénio motor inferior “2),

Tabela 8 — Distribuig&o dos casos de neurologia, consoante as afe¢cdes observadas por
espécie (Fi, Fr (%)). n=17

. . Can Fel
Neurologia Fi Fr (%) . :

Fi Fr (%) Fi Fr (%)
Sindrome vestibular periférica 1 5,9 1 100 0 0
Anisocoria 1 59 1 100 0 0
Discoespondilite 2 11,8 2 100 0 0
Espondiloarterose 1 59 1 100 0 0
Sindrome da cauda equina 4 23,5 4 100 0 0
Fratura vertebral 2 11,8 1 50 1 50
Lesdo medular 2 11,8 1 50 1 50
Sindrome de Horner 1 59 0 0 1 100
Luxacéo vertebral 1 59 0 0 1 100
Hipoplasia cerebelar 1 59 0 0 1 100
Monoparesia 1 59 0 0 1 100
Total 17 100 11 64,7 6 35,3

O diagnéstico de SCE é estabelecido através da histéria clinica, exame fisico, exame
neurolégico e ortopédico e confirmado através de técnicas de imagiologia “2. A radiografia
convencional, radiografia de stress, mielografia, epidurografia e discografia tém vindo a ser
usadas para diagnosticar SCE, contudo a tomografia computorizada e a ressonancia magnética
sdo as técnicas de referéncia . Nao obstante, de acordo com um estudo publicado por Mathew
et al (2002), a severidade da compressdo da cauda equina ndo se correlaciona com 0s sinais
clinicos “3. Este facto pode em parte ser explicado pela grande capacidade anatémica de
reserva do canal vertebral lombo-sagrado, mas também se suspeita que outros mecanismos
fisiopatolégicos ainda desconhecidos estejam associados. Por este motivo, ndo se deve definir
o diagnéstico de SCE nem optar pelo tratamento cirGrgico descompressivo sem ter em
consideragédo os sinais clinicos “9),

O tratamento da SCE pode ser cirlrgico ou nao cirdrgico. O tratamento ndo cirdrgico consiste
na administragdo de anti-inflamatorios ndo esteroides (AINES) ou analgésicos orais, restricdo da
atividade fisica e redugéo do peso corporal 243, Qutra opcdo de terapia ndo cirlrgica sdo as
infiltracGes epidurais com corticosteroides de longa acdo “3). Estas terapias mais conservativas
nao curam a doenca, estando mais dirigidas para o controlo da dor “42. O tratamento cirdrgico
esta indicado para os pacientes com dor moderada ou severa e que ndo respondem as terapias
conservativas, ou para 0s animais com défices neurolégicos. O objetivo principal do tratamento
cirrgico é descomprimir a cauda equina e aliviar as raizes nervosas. A técnica normalmente

usada é a laminectomia dorsal, podendo-se adicionar outras técnicas, como a fenestragao
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dorsal, discectomia, foraminotomia e a facetectomia, se for necessaria uma maior
descompressdo medular “2. A estabilizacdo por fixacdo e fusdo esta indicada nos casos de

subluxacdo ventral da S1 ou para assegurar a estabilidade lombo-sagrada “2,

1.3.9 Oftalmologia

As afecdes associadas a area de oftalmologia observadas com maior frequéncia foram as
ulceracdes da cérnea (17,4%), uveite anterior (13%), phtisis bulbi (8,7%) e hifema (8,7%). As
restantes alterac@es patolégicas acompanhadas nesta area de especialidade foram observadas
apenas uma vez (Tabela 9). Catorze dos 23 casos assistidos foram diagnosticados em canideos

e nove em felideos.

Tabela 9 — Distribuic8do dos casos de oftalmologia, consoante as afecfes observadas por
espécie (Fi, Fr (%)). n=23

Oftalmologia Fi | Fr (%) : can . Fel

Fi  Fr (%) Fi Fr (%)
Conjuntivite 1 43 1 100 O 0
Distrofia corneal lipidica 1 43 1 100 O 0
Edema da cérnea 1 43 0 0 1 100
Glaucoma 1 43 1 100 O 0
Hifema 2 87 1 50 1 50
Pan-uveite 1 43 O 0 1 100
Perfuracédo da cérnea 1 43 0 0 1 100
Phtisis bulbi 2 87 1 50 1 50
Protuséo do globo ocular 1 43 1 100 O 0
Queratoconjuntivite seca 1 43 1 100 O 0
Subluxacéo de cristalino (camara posterior) 1 43 1 100 O 0
Ulceraindolente 1 43 1 100 O 0
Ulceracédo da cOrnea 4 174 1 1 25 3 75
Uveite anterior 3 130 3 100 O 0
Uveite imunomediada 1 43 1 100 O 0
Uveite fibrinosa 1 43 O 0 1 100
Total 23 100 14 60,9 9 39,1

Visto que as ulceracdes de cornea foram a patologia com maior expressividade, segue-se
um breve resumo sobre as mesmas. A cOrnea é uma estrutura avascular constituida por quatro
camadas, sendo a mais superficial composta por epitélio estratificado e a sua membrana basal,
seguindo-se o estroma, a membrana de Descemet e, por fim, o endotélio “748), Uma Ulcera
corneal é o nome que se atribui a qualquer queratopatia em que ocorra perda do epitélio corneal.
O epitélio corneal sofre normalmente uma abrasdo constante derivada dos movimentos

palpebrais e da dessecagdo a que esta exposto, contudo o turnover celular é geralmente
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suficiente para impedir que ocorram ulcerag8es. Desta forma, as Ulceras corneais formam-se
quando este sistema fica descompensado, ou seja, ocorre disfuncdo dos mecanismos de
protecdo epitelial ou aumenta a abrasdo da cérnea “7). A lagrima tem um importante papel na
protecdo da cérnea, juntamente com as palpebras, sendo a deficiente producéo, retencéo ou
dispersdo lacrimal muitas vezes associada a Ulceras corneais 7). A abrasdo também pode
aumentar devido a entropion, agenesia palpebral, tumores palpebrais, quistos dermoéides,
distiquiase, trauma, trauma quimico, corpo estranho, neuropatia craniana ou agentes infeciosos
como os herpesvirus (47:48),

Para se realizar o diagnéstico deve-se fazer uma inspecéo visual completa da conjuntiva,
palpebras e cornea, avaliar a producédo de lagrima e a sua composicdo através do teste de
Schirmer e da analise do tempo de rutura do filme lacrimal, coloracdo da superficie ocular com
rosa bengala (reservado a pacientes onde os défices lacrimais ndo podem ser identificados de
outra forma), avaliacdo dos reflexos palpebrais e corneais, citologia e cultura e, coloragdo com
fluoresceina “748), A fluoresceina ndo tinge a membrana de Descemet, por isso Ulceras muito
profundas que atinjam esta membrana, denominadas descemetocele, ndo sdo coradas no seu
leito, mas sim nas suas margens (),

As Ulceras corneais podem ser divididas em Ulceras simples, que sdo aquelas que se curam
em sete dias e ndo envolvem estroma; e complicadas, quando tardam mais de sete dias a
recuperar e/ou tém envolvimento do estroma. A auséncia de regeneragéo das Ulceras corneais,
pode estar relacionado com infe¢des secundarias, Ulcera indolente (Ulcera epitelial revestida por
uma fina camada de epitélio corneal ndo aderente) ou a ndo identificagdo ou tratamento da causa
@),

A parte mais importante do tratamento médico é a identificagcdo e a terapéutica dirigida
especificamente para a etiologia da Ulcera. O uso de antibi6tico topico, agentes midridticos,
prevencao da automutilagdo e, em alguns casos, anti-inflamatérios e analgésicos é também
muito importante “). Casos severos de infe¢Bes por herpesvirus podem necessitar de terapia
antiviral especifica “9. Em Ulceras complicadas deve-se assumir que estao infetadas, recolher
material para cultura e antibiograma e escolher o antibiético mais adequado “?. Ulceras muito
profundas (que envolvam mais de metade do estroma), que ndo respondam ao tratamento
médico ou que demonstrem uma progressao muito rapida, podem beneficiar do tratamento
cirrgico 49, nhomeadamente flaps conjuntivais, flap da terceira palpebra ou tarsorrafia lateral

temporaria “7).

1.3.10 Oncologia

Os diagnésticos realizados com maior frequéncia na especialidade clinica de oncologia
foram os tumores mamarios (18,2%), lipomas (13,6%), osteossarcoma (9,1%) e os tumores
palpebrais (9,1%). Todas as restantes neoplasias foram observadas apenas uma vez. Nesta

area, 72,7% dos 23 pacientes foram canideos e os restantes 27,3% felideos (Tabela 10).
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Tabela 10 - Distribuicdo dos casos de oncologia, consoante as afe¢fes observadas por
espécie (Fi, Fr (%)). n=22

Oncologia Fi Fr (%) . can . Fel

Fi Fr (%) Fi Fr (%)
Adenoma das glandulas hepatoides 1 4,5 1 100 0 0
Carcinoma das células escamosas 1 4,5 0 0 1 100
Hemangiossarcoma cutaneo 1 4,5 1 100 0 0
Linfoma 1 45 0 0 1 100
Lipoma 3 13,6 3 100 0 0
Metéstases pulmonares 1 4,5 1 100 0 0
Neoplasia intranasal 1 4,5 1 100 0 0
Neoplasia intraocular 1 4,5 1 100 0 0
Neoplasia prostatica 1 4,5 1 100 0 0
Neoplasia testicular 1 4,5 1 100 0 0
Osteossarcoma 2 9,1 2 100 0 0
Pélipo na glote 1 4,5 0 0 1 100
Quimiodectoma 1 4,5 0 0 1 100
Tumor palpebral 2 9,1 2 100 0 0
Tumores mamarios 4 18,2 2 50 2 50
Total 22 100 16 72,7 6 27,3

Tendo em conta que os tumores mamarios foram a neoplasia mais frequente na area de
especialidade de oncologia, segue-se uma breve abordagem aos mesmos.

Os tumores mamarios sdo mais comuns nos canideos que nos felideos, sendo a neoplasia
com maior expressividade em cadelas nédo castradas ©. Araca, a idade e a exposi¢édo hormonal
parecem ser os principais fatores de risco para o desenvolvimento deste tipo de tumores. Nos
canideos de forma menos relevante, a dieta, o peso corporal e a obesidade também podem ser
considerados fatores de risco 41, Os tumores mamarios malignos sdo mais raros em cadelas
com menos de cinco anos. O risco de tumor aumenta com a idade, tornando-se significativo por
volta dos sete ou oito anos e continuando a aumentar até aos 11-13 anos 1. De forma
semelhante, nos gatos, o risco também aumenta com a idade, tornando-se significativo entre os
sete e 0s nove anos, e aumentando até aos 12-14 anos ¢V, Grande parte dos tumores podem
ser prevenidos através da esterilizacdo, que caso seja realizada antes do primeiro estro, reduz
para 0,5% o risco de se desenvolverem tumores mamarios nas cadelas 3. O efeito protetor da
esterilizagdo diminui progressivamente apés alguns ciclos éstricos, sendo que a maior parte dos
estudos apontam para a auséncia de beneficios, relativamente & prevencdo de tumores, da
esterilizacdo de canideos com mais de quatro anos de idade 1. Nos felideos, a diminuicdo do
risco de desenvolvimento de tumores mamarios através da esterilizacéo € de cerca de 91% se
esta for realizada antes dos seis meses de idade, decrescendo para os 86% se for feita entre os
7 e 0s 12 meses e diminuindo até aos 11% se for realizada entre os 13 e 0s 24 meses, deixando

de apresentar beneficios a partir dessa idade 2. A exposicdo a hormonas exégenas também
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aumenta de forma severa o risco de desenvolvimento de tumores mamarios, tanto em canideos
como em felideos 1,

Os tumores mamarios sdo normalmente faceis de detetar durante o exame fisico. O tamanho
dos tumores depende da precocidade e agressividade dos mesmos, podendo também aparecer
inflamados, ulcerados ou infetados e os linfonodos regionais podem ou ndo estar aumentados
®1). O estadio e a presenca de sinais clinicos sistémicos apresentam grande variabilidade. De
forma geral, quando sdo diagnosticados em cadelas, ndo se observam sinais sistémicos e
restringem-se as glandulas mamarias ©,

Devido ao risco de metastizacdo dos tumores mamarios, antes de instituir uma terapia, €
conveniente realizar um estadiamento clinico através da realizacdo de um hemograma,
bioguimica sérica completa, radiografias toracicas (trés vistas) e puncao aspirativa por agulha
fina (PAAF) dos linfonodos regionais GU. Adicionalmente, em gatas, pode-se realizar também
uma ecografia abdominal, uriandlise e andlise da T4 sérica para verificar a existéncia de afecdes
concomitantes ®1. A drenagem linfatica das glandulas mamarias é muito complexa, ocorrendo
drenagem para varios linfonodos ipsilaterais e contra laterais. Esta variabilidade aumenta em
glandulas mamarias neoplasicas ©3. Por estes motivos, a colheita de amostra exclusivamente
do linfonodos regional mais préximo da glandula afetada ndo é muito precisa ¢4. O estadiamento
clinico dos tumores pode ser feito segundo a versdo modificada do sistema publicado por Owens
(1970) ©3 e baseia-se no seu tamanho, envolvimento dos linfonodos e presenga de metastases.
Nos canideos, os estadios I, Il e Ill correspondem a tumores com dimensdes menores a trés
centimetros, entre trés e cinco centimetros e maiores que cinco centimetros, respetivamente. De
forma semelhante, nos felideos correspondem a tumores com dimensdes inferiores a dois
centimetros, entre dois e trés centimetros e superiores a trés centimetros. Em ambas as
espécies, o estadio IV corresponde a tumores com metastizacdo nos linfonodos e o estadio V é
atribuido a tumores com metastizacdo em tecidos mais distantes, sendo que para a atribuicao
destes dois estadios, o tamanho do tumor é irrelevante 1), Este método de estadiamento deve
ser usado apenas para tumores epiteliais ndo inflamatérios e ndo em sarcomas ©2,

O estadiamento patoldgico, o tipo de tumor e a invasao vascular, linfatica, dos tecidos
envolventes e dos linfonodos, fornecem também informac&o importante para a atribuicdo de um
prognostico 1),

O tratamento consiste muitas vezes na excisdo cirdrgica dos tumores. As atuais
recomendac¢Bes para 0s canideos sdo que para tumores Unicos, uma excisao suficientemente
abrangente para retirar todo o tumor é adequada ©b. No caso de tumores que se encontrem
ulcerados ou aderidos aos tecidos envolventes e com menos de um centimetro, uma
mastectomia é suficiente ®1). Em tumores de maiores dimensdes é aconselhavel a excisdo com
uma margem lateral de dois centimetros (podendo variar consoante o tamanho do paciente e o
tumor) e, uma margem em profundidade que pode incluir a fascia muscular abdominal e/ou
porcdes da parede abdominal, consoante o tamanho e nivel de adesdo do tumor ¢, A

mastectomia unilateral ou bilateral esta indicada para cadelas néo esterilizadas com multiplos
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tumores ©®1. Ja nos felideos, a mastectomia de toda a cadeia mamaria (unilateral ou bilateral
consoante as cadeias afetadas) parece ser o mais adequado 69,

As terapias sistémicas, como por exemplo a quimioterapia ou a esterilizacdo, sdo também
muitas vez recomendadas em pacientes com tumores de elevado risco, uma vez que animais
com tumores de grandes dimensdes com infiltracdo dos linfonodos e, histologicamente
agressivos, ndo respondem bem ao tratamento exclusivamente cirargico 1. Nos gatos, a terapia
cirdrgica juntamente com quimioterapia adjuvante com doxorrubicina parece permitir periodos

de sobrevivéncia significativamente maiores 1.

1.3.11 Pneumologia

Na area de pneumologia foram acompanhados oito casos, dos quais quatro foram
diagnosticados em felideos, trés em canideos e um numa piton-real. A patologia mais
frequentemente observado foi o edema pulmonar e a broncopneumonia, ambos com uma Fr de

25% (Tabela 11). Todas as restantes afecdes foram observadas apenas uma vez.

Tabela 11 - Distribuicdo dos casos de pneumologia, consoante as afe¢cdes observadas
por espécie (Fi, Fr (%)). n=8

) ) Can Fel Exéticos
Pneumologia Fi Fr (%) . : ,

Fi Fr (%) Fi Fr (%) Fi Fr (%)
Broncopneumonia 2 25 1 50 1 50 0 0
Edema pulmonar 2 25 1 50 1 50 0 0
Enfisema subcutaneo 1 12,5 0 0 1 100 0 0
Pneumonia 1 12,5 0 0 0 0 1 100
Pneumonia verminosa 1 12,5 0 0 1 100 0 0
Pneumotdrax 1 12,5 1 100 0 0 0 0
Total 8 100 3 37,5 4 50 1 12,5

Tendo em conta que o edema pulmonar é muitas vezes uma situagdo de emergéncia e
que foi uma das lesdes mais vistas nesta area de especialidade, segue-se um breve resumo
acerca desta condicdo. O edema pulmonar consiste na acumulacdo de fluido extravascular no
parénquima pulmonar ou nos alvéolos ©8 e pode surgir principalmente devido a dois mecanismos
fisiopatolégicos, a elevacdo da pressdo hidrostatica nos capilares pulmonares, ou devido a
lesBes na barreira microvascular ou no epitélio alveolar, surgindo edema devido ao aumento
permeabilidade ©6. O edema por hipertensdo surge normalmente associado a falha cardiaca
congestiva do coragdo esquerdo, ou a administracéo excessiva de fluidos ©8). Outras causas em
gue a fisiopatologia ndo esta ainda bem definida podem também estar na origem de alguns

edemas pulmonares ©9).,
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O edema pulmonar é relativamente comum em medicina veterinaria e pode rapidamente
colocar em risco a vida dos animais. O primeiro passo no diagnéstico desta condicdo patoldgica
é diferenciar entre edema cardiogénico e néo cardiogénico ¢8. Em muitos dos casos de edema
cardiogénico em canideos, o aumento da pressdo ocorre de forma progressiva, demorando
varios meses até que ocorra edemaciacao evidente, contudo caso ocorra um aumento agudo na
presséo hidrostatica, o edema pode também surgir de forma aguda . Os edemas pulmonares
por aumento da permeabilidade tendem a ser mais graves e com cursos mais fulminantes que
os edemas por hipertenséo ),

Uma vez que o edema pulmonar em ultima instancia diminui a oxigenagao, a sintomatologia
mais comum esta associada a hipoxia e dispneia. A apreciacao inicial deve ter como objetivo
determinar a gravidade do stresse respiratério e localizar as regides afetadas, através da
avaliacéo da frequéncia respiratoria, esforgo, padrao respiratério, sons respiratorios, auscultacdo
e presencga ou auséncia de respiragdo paradoxal ®%). Geralmente, a auscultagcdo pode-se ouvir
crepitagdo ou sons intensos. A histdria clinica podera também dar indicacdo de causas
subadjacentes, como inalacdo de fumo, vomitos (e consequente pneumonia por aspiracdo) ou
insuficiéncia cardiaca esquerda ©9. As técnicas de ultrassonografia podem ajudar a descartar
efuséo pleural e a avaliar as dimensfes do atrio esquerdo. As radiografias toracicas séo lteis
para encontrar a causa do stresse respiratério e a medicdo dos gases arteriais ou a pulsioximetria
podem dar informacé&o acerca do estado de hipoxia ).

A oxigenoterapia € recomendada e preferencialmente administrada da forma menos
stressante possivel. A posicdo do animal € também importante, sendo que o decubito esternal
beneficia as trocas gasosas 9. Em casos de lesdo pulmonar unilateral, o declbito esternal ou
lateral com o lado afetado no plano inferior sdo as posicdes recomendadas ). A fluidoterapia
deve ser balanceada de forma a controlar a pressao hidrostatica, sem comprometer a perfusdo
dos 6rgéos e diminuindo o risco de hipovolemia 8. O tratamento médico para edema pulmonar
cardiogénico consiste na administragdo de diuréticos como a furosemida e vasodilatadores como

o0 nitroprussiato de sédio ou a nitroglicerina (56),

1.3.12 Teriogenologia e neonatologia

Foram acompanhados 10 casos afetos a especialidade de teriogenologia e neonatologia,
sendo que a grande maioria (90%) foram diagnosticados em canideos. De entre as afe¢fes
observadas, a piometra foi a mais comum constituindo 40% dos casos. Apesar de, em condi¢fes
normais, ndo se tratar de uma alteracdo patologica, os partos foram integrados também nesta
analise estatistica, tendo sido acompanhados dois. Todos os restantes casos foram observados
apenas uma vez (Tabela 12).

Uma vez que a piémetra foi a patologia mais frequente nesta area de especialidade, segue-
se um breve resumo sobre a mesma. A pidmetra consiste na acumulagéo de contetdo purulento

no limen uterino. Ocorre geralmente nas doze semanas ap6s o estro, contudo pode surgir em
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qualquer fase do ciclo éstrico ou mesmo durante a gestacdo 7. E muitas vezes precedida por
hiperplasia quistica do endométrio (HQE), porém pode-se desenvolver autonomamente ¢8). Pode
ser classificada em pidmetra aberta, caso exista corrimento vaginal, ou fechada caso isso ndo
se verifiqgue 9. As piémetra fechadas devem ser consideradas uma emergéncia médica devido

ao risco de endotoxémia e morte do animal 67,

Tabela 12 — Distribuicdo dos casos de teriogenologia e neonatologia, consoante as
afecBes observadas por espécie (Fi, Fr (%)). n=10

. . . . Can Fel

Teriogenologia e neonatologia Fi Fr (%) 5 .

Fi Fr (%) Fi Fr (%)
Fimose 1 10 0 0 1 100
Gestacédo 1 10 1 100 0 0
Parafimose 1 10 1 100 0 0
Parto 2 20 2 100 0 0
Pidmetra 4 40 4 100 0 0
Prolapso vaginal 1 10 1 100 0 0
Total 10 100 9 90 1 10

Esta condicao parece afetar principalmente cadelas adultas, que tenham desenvolvido varios
ciclos éstricos, nuliparas ou com idades superiores aos quatro anos ©7. As terapias hormonais
com progestagénios ou estrogénios e anomalias anatémicas da vagina ou do vestibulo, também
podem predispor para o desenvolvimento de piémetra ¢7),

A progesterona tem um papel importante na patogénese da doenca uma vez que produz
imunossupressao, estimula a producédo de secrec¢des pelas glandulas do endométrio, leva ao
encerramento da cérvix e atua como mediadora da HQE ©9). A hiperplasia quistica do endométrio
provoca alteracbes degenerativas do Utero, conferindo condicbes oportunas para o
desenvolvimento de microrganismos. O (tero € entdo invadido por agentes patogénicos
oportunistas (a Escherichia coli & o agente mais comummente isolado) que vao proliferar dada a
existéncia de condi¢des favoraveis para o seu desenvolvimento €0,

O sinal clinico mais comum em casos de pidbmetra aberta é a existéncia de corrimento vaginal
nauseabundo, que pode ser de sanguinolento a mucopurulento 769, |etargia, depresséo,
anorexia, polidria, vomitos e diarreia ¢, sendo que geralmente apresentam menos
sintomatologia sistémica que os casos de piémetra fechada ©7. Nesta lltima, as pacientes
encontram-se geralmente muito afetados, com sinais muito marcados de depresséo, letargia,
polidipsia, politria, vomitos, diarreia, desidratacédo e possivelmente, distensdo abdominal 7.69),
Estados febris podem estar presentes, contudo animais com toxemia apresentam-se
normalmente hipotérmicos ©7. Uma citologia ao corrimento vaginal pode ser muito Util para o
diagnéstico. As pidmetras estdo normalmente associadas a leucocitose, com neutrofilia e desvio
a  esquerda, monocitose, anemia  normocitica e  normocrémica,  azotemia,

hipergamaglobulinemia, hipoalbuminémia e acidose metabélica ¢7:60),
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A ecografia € uma ferramenta muito Util para o diagnéstico de piémetra, detetando-se o
espessamento da parede uterina, a distensdo do Iimen e a presenca de contetudo fluido
heterogéneo com possivel floculacéo ©9. A radiografia é geralmente inconclusiva 7).

O tratamento indicado para fémeas sem interesse reprodutivo é a ovariohisterectomia (OVH).
A paciente deve ser devidamente estabilizada antes da cirurgia, através de fluidoterapia,
antibioticos de largo espectro, avaliagéo renal e hepatica e tratamento apropriado das alteragGes
encontradas 69, Varios protocolos de terapias médicas tém sido descritos, assentando todos nos
mesmos principios, ou seja, primeiramente deve-se inibir os efeitos da progesterona provocando
a lutedlise ou evitando que a progesterona se ligue aos seus recetores, promover a dilatacéo da
cérvix, induzir a contracao uterina e 0 seu esvaziamento, inibir o crescimento bacteriano e facilitar
a regeneracdo uterina ©9, Se a terapia médica ndo revelar melhorias nas 48h seguintes ao inicio
do tratamento ou ocorrer deterioramento da situacao clinica da paciente, entdo a OVH deve ser

realizada assim gque possivel ¢8),

1.3.13 Traumatologia

A traumatologia foi a segunda area de especialidade mais representativa, com um total de
35 casos observados. A grande maioria das afe¢ces foram diagnosticadas em canideos (80%).
Dois dos casos acompanhados ocorreram em animais exoticos, mais concretamente foi
observada uma fratura de carapaga numa tartaruga-de-ouvido-vermelho e um caso de
deformacéo das articulagbes dos membros posteriores num pato doméstico. A patologia mais
frequentemente observada foi a displasia da anca, contabilizando 25,7% do total de casos
observados nesta area (Tabela 13).

Uma vez que a displasia de anca foi a patologia mais frequente, segue-se um breve resumo
acerca da mesma. A displasia da anca é uma doenca hereditaria e ndo congénita, que afeta
principalmente cées de racas grandes ou gigantes (1) e pode ser condicionada por varios fatores
ambientais 2. De forma genérica, pode-se dizer que existem dois tipos de pacientes que se
apresentam a consulta com sinais clinicos evidentes de displasia da anca, os cédes jovens com
instabilidade da articulagdo da anca e dor e os animais adultos com dor crénica derivada da
osteoartrite 2, Os sinais clinicos mais comuns séo as alteragées na marcha como a rigidez dos
membros, reducdo da amplitude dos passos, reducdo da resisténcia nas caminhadas,
claudicacao, dificuldade em se levantar, subir escadas ou saltar ¢, Um exame fisico completo
€ muito importante para estabelecer o diagnéstico e, deve incluir, observacdo do paciente em
repouso, em marcha, em trote e apds exercicio intenso (2. Outros testes devem ser realizados
para obter mais informacdes sobre a articulacdo da anca, nomeadamente os testes de Ortolani,
Bardens e Barlow que déo indicacao sobre a laxitude da articulacdo da anca (importante avaliar
principalmente em animais jovens) e a verificacdo da amplitude de movimento e a palpacéo para
verificar a existéncia de osteoartrite 62, O estudo radiolégico da articulagdo com o animal

posicionado em decubito dorsal, 0s membros posteriores em extenséo, paralelos um ao outro e
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com os joelhos rodados internamente, fornece dados importantes para avaliar a congruéncia
articular e detetar sinais de osteoartrite (3. Pode recorrer-se a radiografias de stresse que

permitem verificar a existéncia de laxitude da articulacéo ©3),

Tabela 13 — Distribuicdo dos casos de traumatologia, consoante as afecfes observadas
por espécie (Fi, Fr (%)). n=35

, i Can Fel Exéticos
Traumatologia Fi Fr (%) . . .

Fi Fr(%) Fi Fr(%) Fi Fr(%)

Artrite infeciosa 1 3 1 100 | O 0 0 0
Artrose do carpo 2 5,7 1 50 1 50 O 0
Artrose do cotovelo 1 3 1 100 | O 0 0 0
e 1 31 w0 oo o
Bursite 1 3 1 100 O 0 0 0
Deformacéo articular 1 3 0 0O O 0 1 100
Displasia de anca 9 25,7 9 100 O 0 O 0
Fratura de carapacga 1 3 0 0O O 0 1 100
Fratura de mandibula 1 3 0 0 1 100 O 0
Fratura de fémur 1 3 1 100 O 0 O 0
Fratura pélvica 2 57 1 50 1 50 O 0
Fratura de radio e ulna 2 5,7 2 100 O 0 O 0
Fratura de escapula 1 3 1 100 | O 0 O 0
Hérnia abdominal externa 2 6 1 50 1 50 0 0
Luxacgéo sacro-pélvica 1 3 0 0 1 100 O 0
Miosite 3 8,6 3 100 O 00 O 0
Osteomielite 2 5,7 2 100 O 0 O 0
z#ttgrrizrde ligamento cruzado > 57 5 100 0 0 0 0
Subluxagdo do ombro 1 3 1 100 | O 0 O 0
Total 35 100 28 80,0 5 143 2 5,7

O tratamento depende da idade do animal, grau de desconforto, achados do exame fisico e
do estudo radiolégico, intencédo do proprietario e disponibilidade econémica ©3. O tratamento
cirdrgico é indicado para animais adultos em que o tratamento conservativo ndo é efetivo, ou
animais jovens em que o0 proprietario deseje atrasar a progressdo da doenca degenerativa
articular e aumentar a probabilidade de bom funcionamento do membro a longo termo, ou
pacientes jovens em que a performance atlética é desejada ©3). Existem varias opg¢es cirlirgicas
disponiveis, como é o caso da sinfisiodese pubica juvenil, osteotomia, colocacéo de protese total
da anca e excisdo da cabeca e colo femorais (3. O tratamento conservativo pode ser divido em
duas fases, uma de tratamento a curto-prazo e outra a longo-prazo. A fase inicial da terapia

requer um periodo de repouso total de 10-14 dias. A reabilitagdo fisica intensiva € aconselhada,
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assim como a administracdo de AINEs, que esta indicada para alivio da dor e facilitar as terapias
de reabilitacdo. Posteriormente, a longo-prazo, deve-se proceder ao controlo do peso corporal,
realizacdo de exercicio de forma adequada, administracao de AINESs, apenas se necessario e
reabilitacdo fisica (©3).

1.3.14 Urologia e nefrologia

A maioria dos casos afetos a especialidade clinica de urologia e nefrologia, mais
concretamente 73,3%, foram diagnosticados em felideos e os restantes 26,7% em canideos. Os
casos observados com maior frequéncia foram os casos de doenca do trato urinario inferior felino
(FLUTD, na sigla inglesa) com uma frequéncia relativa de 33,3%, seguindo-se os casos de
insuficiéncia renal aguda (20%), infecéo urinaria (13,3%) e urolitiase (13,3%) (Tabela 14). Todos

as restantes doencas foram observadas apenas uma vez.

Tabela 14 — Distribui¢do dos casos de urologia e nefrologia, consoante as afecfes
observadas por espécie (Fi, Fr (%)). n=15

Urologia e nefrologia Fi Fr (%) . can . Fel

Fi Fr (%) Fi Fr (%)
FLUDT 5 33,3 0 0 5 100
Infecdo urinéria 2 13,3 0 0 2 100
Insuficiéncia renal aguda 3 20 1 33,3 2 66,7
Pioureter 1 6,7 1 100 0 0
Ureter ectdpico 1 6,7 1 100 0 0
Urolitiase 2 13,3 1 50 1 50
Uroperitoneu 1 6,7 0 0 1 100
Total 15 100 4 26,7 11 73,3

Uma vez que a FLUTD foi a patologia registada com maior frequéncia, segue-se uma
descricdo suméria acerca da mesma. A FLUTD engloba um conjunto de altera¢des que podem
afetar a bexiga ou a uretra dos gatos 4. Os sinais clinicos sdo geralmente similares
independentemente da causa e incluem disuria, estranguria, hematuria, polaquitria, peritria 9,
obstrucao uretral e alteragbes comportamentais ©4. A causa mais comum € a cistite idiopatica
felina (CIF), mas pode também ser provocada por urolitiase, tampdes uretrais, infe¢@o urindria,
malformacgdes anatémicas, neoplasia, alteragdes comportamentais e alteracdes neurolégicas 6+
65, Esta doenca é mais frequente em gatos que habitam exclusivamente dentro de casa,
provenientes de locais com varios animais, aumentando o risco em animais obesos, sedentarios
ou alimentados apenas com ragéo seca. As causas obstrutivas ocorrem geralmente em machos

castrados ©9,
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Uma vez que os sinais clinicos normalmente ndo sdo representativos da causa da FLUDT,
o diagnéstico deve-se basear na histéria clinica, exame fisico, duracéo da crise, urianalise com
avaliacdo do sedimento, cultura de urina e técnicas de imagiologia realizadas ao trato urinario
(65), Estas Ultimas podem ir desde radiografia abdominal, estudo ecografico do sistema urogenital,
radiografia com contraste ou uretroscopia ©5).

O tratamento varia consoante a causa associada, sendo que quando ndo é possivel
identificar uma causa, institui-se a terapia recomendada para a CIF. A maioria dos casos de CIF
sdo autolimitantes e resolvem-se por si s6 em 5-10 dias, contudo o tratamento é aconselhado
uma vez que esta condigdo pode ser bastante dolorosa, coloca o animal sobre um elevado nivel
de stress, pode levar a automutilacdo, obstrucdo uretral e alteracdes comportamentais ©4. O
tratamento da CIF é paliativo, pois desconhece-se a causa e a cura, sendo o principal objetivo
da terapia reduzir a severidade e a recorréncia dos episodios da doenca. Estes objetivos sdo
principalmente atingidos com a reducdo dos niveis de stress do animal através do
enriqguecimento ambiental, implementacdo de uma dieta humida, restabelecimento dos
glicosaminoglicanos (camada protetora da parede da bexiga), se necessario, aliviar o espasmo
uretral e, em casos com historial de vérias recorréncias, administracdo de antidepressivos

triciclicos €4,

1.4 Clinica cirurgica

Nesta area foram acompanhados 147 casos, dos quais 57,8% foram em canideos, 40,8%
em felideos e, apena 1,4% em animais exoticos (Tabela 15). Nesta area incluem-se todos os
procedimentos cirargicos realizados, divididos pelas areas de cirurgia de tecidos moles,
odontologia, ortopedia e outros procedimentos cirlrgicos. Todos os procedimentos cirlrgicos
acompanhados, foram-no na fungcdo de cirurgido, ajudante de cirurgido, instrumentista,
anestesista ou circulante. Estdo também incluidas nesta &rea as avaliagbes pré-anestésicas
realizadas rotineiramente antes de qualquer cirurgia realizada e que incluia um exame fisico
completo, eletrocardiograma, hemograma, bioquimica sérica basica e radiografia toracica de trés
vistas. As consultas de seguimento dos casos cirdrgicos estdo também abrangidas na area da
clinica cirargica. As cirurgias de tecidos moles foram as que tiveram maior expressividade
(46,3%).
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Tabela 15 — Distribuicdo da casuistica da area da clinica cirargica (Fi, Fr (%)). n=147

Clinica cirargica

Avaliacdo pré-anestésica
Cirurgia de tecidos moles

Ondontologia
Ortopedia

Outros procedimentos
Consultas de seguimento

Total

141

Cirurgia de tecidos moles

Fi

17
68
2

8
23
29
147

Fr (%)

11,6
46,3
14
5

16
19,7
100

Fi
11
37
0
3
14
20
85

Can
Fr (%)
64,7
54,4
0
38
61
69
57,8

Fi
6
30

60

Fel Exéticos
Fr (%) Fi Fr (%)
35,3 0 0
44,1 1 15
100 0 0
63 0 0
35 1 4
31 0 0
40,8 2 14

Foram acompanhadas 68 cirurgias a tecidos moles, 37 das quais foram realizadas em

canideos, 30 em felideos e uma a um animal exético, mais concretamente a um leporideo. A

cirurgia mais frequente foi a ovariohisterectomia, contabilizando 36,8% dos procedimentos

realizados (Tabela 16).

Tabela 16 — Distribuicdo da casuistica das cirurgias de tecidos moles, segundo o
procedimento realizado e a espécie animal (Fi, Fr (%)). n=68

Cirurgia de tecidos moles

Cistotomia
Enterotomia
Enucleacédo
Episioplastia
Gastrotomia
Esplenectomia
Herniorrafia
Laceragao traumatica
Mastectomia
Nefrectomia
Nodulectomia
Orquiectomia
Ovariohisterectomia
Total

Fi

NN R RO R e

14

= W

10
25
68

Fr

1,5
1,5
7,4
1,5
1,5
2,9
2,9
20,6
4,4
1,5
2,9
14,7
36,8
100

Fi

ON R RL NR PR

11

N O N EDN

37

Can

Fr (%)
100
100

40
100
100
100

0
78,6
66,7
100
100
60
28
54,4

Fi

W O O Fkr W NO O o w o o

w =
o

Fel Exéticos
Fr (%) Fi @ Fr (%)
0

0

60

0

0

0
100
21,4
33,3

O O O O O O o o o o o

=
o

30
72
44,1

P O P OO O O O O o o o o o
o

=
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1.4.2 Odontologia

Apenas dois procedimentos foram realizados na area da odontologia, uma destartarizacao e

uma extracao de pecas dentarias, ambos em felideos.

1.4.3 Cirurgia ortopédica

Apenas oito procedimentos cirdrgicos ortopédicos foram acompanhados durante o estagio,
sendo que 62,5% dos mesmos foram realizados em felideos e os restantes em canideos (Tabela
17). Foram realizadas duas amputacdes a membros posteriores e duas estabiliza¢cfes de fraturas
através da colocacdo de tala. Todos os restantes procedimentos foram observados apenas uma
vez. O reduzido nimero de casos registados nesta area de especialidade cirargica pode-se ter
devido, por um lado, ao facto do estagio ter coincido com um breve periodo de reestruturacao
deste servigo, por outro, ao facto de muitos dos casos candidatos a cirurgia ortopédica serem
inicialmente sujeitos a terapia conservadora que, por ter bons resultados, acaba por reduzir a

necessidade de intervencao cirurgica.

Tabela 17 — Distribuicdo da casuistica das cirurgias ortopédicas, segundo o procedimento
realizado e a espécie animal (Fi, Fr (%)). n=8

. . - . Can Fel
Cirurgia ortopédica Fi Fr (%) . x

Fi Fr (%) Fi Fr (%)
Amputagdo do membro anterior 1 12,5 0 0 1 100
Amputacdo do membro posterior 2 25 0 0 2 100
Artrodese de carpo 1 12,5 1 100 0 0
Caudectomia 1 12,5 0 0 1 100
Colocacéo de tala em membro fraturado 2 25 1 50 1 50
Avanco da tuberosidade tibial 1 12,5 1 100 0 0
Total 8 100 3 37,5 5 62,5

1.4.4 Outros procedimentos cirdrgicos

Neste subgrupo da area da clinica cirGrgica inserem-se procedimentos menos especificos
como as bidpsias, drenagens de abcessos e de otohematomas, infiltragcdes intra-articulares e
intubacgbes (Tabela 18). A maioria dos procedimentos (60,9%) foram realizados em canideos.
Apenas um foi realizado num animal exético, mais concretamente foi colocado um tubo de

esofagostomia numa tartaruga-de-ouvido-vermelho.
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Tabela 18 — Distribuigcdo da casuistica de procedimentos cirtrgicos inespecificos,
segundo o procedimento realizado e a espécie animal (Fi, Fr (%)). n=23

Outros procedimentos
cirargicos
Biopsia
Colocacéo de tubo de
esofagostomia
Drenagem de abcesso

Drenagem de otohematoma

Infiltracdo intra-articular de
corticosteroides

Infiltracdo intra-articular de
fatores de crescimento

Intubacdo nasoesofagica
Total

Fi

w N oW N

23

Fr (%)

8,7
13

21,7
8,7

1.8
2,5

2,5
100

1.5 Exames complementares de diagnéstico

Can

Fel

Fi  Fr(%) Fi Fr(%)

100
0

60
100

w N W O N

100

100

14 60,9

0
66,7

40
0

o O N N O

0

o

0

100
34,8

(e0]

Exoticos
Fi  Fr (%)
0 0
1 33,3
0 0
0 0
0 0
0 0
0

4,3

Neste segmento do relatério encontram-se expostos 0s exames complementares de

diagnéstico acompanhados durante o estagio. Encontram-se divididos nas categorias de

hematologia e serologia, imagiologia e outros exames de diagnéstico.

1.5.1 Hematologia e sorologia

Foram realizados 261 exames complementares de diagndstico nas areas da hematologia e

sorologia, sendo que o hemograma (42,9%) e as andlises bioquimicas séricas (42,5%) se

destacam de forma evidente dos restantes exames realizados (Tabela 19).

Tabela 19 - Distribuigdo dos exames complementares de diagndstico hematoldgicos e
sorolégicos, segundo o procedimento realizado e a espécie animal (Fi, Fr (%)). n=261

Hematologia e serologia

Bioquimicas séricas
Curva de glicémia
Doseamentos hormonais

Gota fresca - pesquisa de microfilarias

Hemograma
Proteinograma
Provas de coagulacéo

Serologia de doencas infeciosas

Total

Fi

111
2

3
10
112

13
261

Fr (%) Ei
42,5 51
0,8 2
11
3,8 10
42,9 52
3,1
0,8 1
5,0 7
100 | 133

Can
Fr (%)
45,9
100
66,7
100
46,4
100
50
53,8
51

Fi
60
0
1

60

128

Fel
Fr (%)
54,1
0
33,3
0
53,6
0
50
46,2
49
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1.5.2 Imagiologia

Como se pode constatar através da observacao da Tabela 20, foram realizados 173 exames

complementares de diagndstico na area da imagiologia, sendo que destes o que foi realizado

com maior frequéncia foi a radiografia toracica (28,3%), seguindo-se a ecografia abdominal

(22%).

Tabela 20 — Distribuicdo dos exames complementares de diagndstico imagioldgicos,
segundo o procedimento realizado e a espécie animal (Fi, Fr (%)). n=173

Imagiologia

Abdominocentese
Cistocentese
Ecocardiografia
Ecografia abdominal
Ecografia da tiroide
Ecografia ocular
Endoscopia digestiva alta

Inseminacédo intrauterina com
endoscopia
Mielografia

Radiografia abdominal

Radiografia de coluna
vertebral
Radiografia de corpo inteiro

Radiografia de cranio

Radiografia de membro
anterior

Radiografia de membro
posterior

Radiografia pélvica

Radiografia toracica
Total

Fi

5
11
11
38

13

AN 00

11
49
173

Fr (%)

2,9
6,4
6,4

22
0,6
0,6
0,6

0,6
0,6
7,5
4,6
1,2
2,3
5,2

4
6,4
28,3
100

Fi
0
5
9

19

~N O

= O O

23
93

Can
Fr (%)
0
455
81,8
50
100
100
100

100
0
53,8
75

0

25
77,8

71,4
63,6
46,9
53,8

Fi
5

18

o B O O O O

w o N

[

26
76

Fel

Fr (%)
100
54,5
18,2
47,4

0

0

0

0

100
46,2

25

75
22,2

14,3
36,4
53,1
43,9

Exéticos

o

o O N O O O O oo opr o oo

A O O B+

Fr (%)
0

0

0

2;

o O O o

o O O
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1.5.3 Outros exames complementares de diagnéstico

A Tabela 21 expde os exames complementares de diagnostico assistidos afetos a diversas
areas. Todos os procedimentos aqui contabilizados envolveram a participacdo do estagiario na

sua realizacdo, nao tendo, no entanto, elaborado o diagnéstico de cada um deles.

Tabela 21 - Distribuicdo dos exames complementares de diagnéstico de varias areas,
segundo o procedimento realizado e a espécie animal (Fi, Fr (%)). n=156

Outros exames complementares de F o Fr (%) - Can | Fel
diagnostico Fi Fr(%) Fi | Fr (%)
Analise coproldgica - pesquisa de parasitas 10 6,4 7 70 3 30
Citologia auricular 6 3,8 4 66,7 2 33,3
Citologia de liquido articular 1 0,6 1 100 O 0
Citologia de massas 11 7,1 8 72,7 3 27,3
Citologia de medula 6ssea 1 0,6 1 100 O 0
Citologia de pustulas 1 0,6 1 100 O 0
Citologia de secrecéo ocular 1 0,6 1 100 O 0
Citologia vaginal 1 0,6 1 100 O 0
Eletrocardiograma 35 224 | 23 65,7 | 12 34,3
Estudo de efuséo 5 3,2 0 0 5 100
Medicéo de presséo arterial com doppler 2 1,3 1 50 1 50
vascular
Puncéo da cisterna magna 1 0,6 0 0 1 100
Puncéo lombar 1 0,6 0 0 1 100
Raspagem cutanea 4 2,6 4 100 O 0
Esfregaco por aposicao por técnica da fita- 8 51 7 875 1 12,5
cola
Teste da fluoresceina 20 12,8 9 45 11 55
Teste de Shirmer 19 12,2 8 42,1 11 57,9
Teste de supressdo pela dexametasona 2 1,3 2 1000 O 0,0
Teste rapido parvovirus/coronavirus 6 3,8 6 100 O 0
Urianalise tipo I 21 13,5 9 429 12 57,1
Total 156 100 | 93 59,6 63 40,4

Podemos entéo verificar que dos exames apresentados na tabela anteriormente referida, o
eletrocardiograma, a uriandlise tipo Il, o teste da fluoresceina e o teste de Schirmer foram os

mais frequentemente realizados.
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1.6 Outros procedimentos

Na Tabela 22 estdo contabilizados todos os procedimentos acompanhados que por algum

motivo ndo se enquadravam em nenhuma das secdes anteriores.

Tabela 22 - Distribuicdo dos procedimentos variados, segundo o procedimento realizado
e a espécie animal (Fi, Fr (%)). n=7

Outros procedimentos

Colheita de sémen

Eutanasia

Quimioterapia

Reanimacao cardiorrespiratéria
Total

oo B NS R R SN

Fr (%)

12,5
50,0
12,5
25,0

100

Fi

Can

N B O O

Fr (%)
100

0

0

50
25,0

Fi

o P P b~ O

Fel
Fr (%)
0
100
100
50
75,0
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Ill. Monografia: Manifestac6es clinicas da infecdo pelo virus da

imunodeficiéncia felina (FIV)

1. Introducéo

O virus da imunodeficiéncia felina € um virus pertencente a familia Retroviridae, subfamilia
Orthoretrovirinae e do género Lentivirus, que afeta os gatos domésticos, tendo também elevada
prevaléncia em varios felideos silvestres (6667, Foi descrito pela primeira vez em 1986 numa
residéncia com varios gatos, onde muitos deles apresentavam sinais compativeis com
imunodeficiéncia, mas n&o eram portadores do FelLV 6869, E o agente causador de uma das
doencas infeciosas mais comuns em gatos em todo o mundo 9, a imunodeficiéncia felina,
estando o aumento da incidéncia relacionado com o aumento da densidade populacional de
felideos ("D,

O FIV pode provocar sindrome da imunodeficiéncia adquirida (SIDA) em felideos,
aumentando a vulnerabilidade para contrair infe¢des oportunistas, doencas neuroldgicas e
tumores. Contudo, a maioria dos animais infetados ndo chega a desenvolver uma sindrome
clinica severa, inclusivamente, muitos dos animais acabam por morrer com idade avancada e
devido a causas néo relacionadas com o FIV (79,

De forma geral, os animais infetados que recebem cuidados adequados tém uma esperanca
média de vida semelhante a dos animais sédos, com uma qualidade que se mantem relativamente

elevada por um longo periodo de tempo (79,

2. Noc0es gerais sobre a fisiologia do sistema imunitario

O organismo dos mamiferos possui normalmente um conjunto de caracteristicas que o
tornam num ambiente favoravel para suportar vida. Tem bastante humidade, nutrientes e uma
temperatura relativamente quente, tornando-se num local bastante atrativo para o
desenvolvimento de microrganismos. Isto é claramente percetivel, por exemplo, em cadaveres,
0s quais poucas horas apés o 6bito, sdo invadidos por microrganismos que aceleram a sua
decomposicao. Porém, animais vivos e saudaveis sdo altamente resistentes a infe¢cbes. Esta
protecdo é resultado de uma série de mecanismos de defesa corelacionados que protegem o
organismo contra agentes estranhos invasores e que constituem o sistema imunitario. A falha
deste sistema pode ser resultado da sua destruicdo ou da evasdo dos mecanismos de defesa
pelos agentes patogénicos. O sistema imunitario é portante essencial para a sobrevivéncia dos

mamiferos (72,
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2.1. Mecanismos de defesa

Tendo em conta que a capacidade de exclusdo de agentes invasores é essencial para a
sobrevivéncia dos organismos vivos, estes possuem uma série de barreiras com a funcao de os

protegerem desses agentes.

2.1.1. Barreiras fisicas

As barreiras fisicas constituem os mecanismos de protecdo utilizados inicialmente pelo
organismo com o propdsito de o defender contra a invasao por agentes externos. Aqui incluem-
se a pele e os respetivos anexos, bem como as mucosas. A integridade da pele é muito
importante para a excluséo efetiva de agentes invasores, havendo o risco de ocorrer infegdo
quando esta se encontra lesionada. Noutras superficies do organismo, como por exemplo no
trato respiratorio ou gastrointestinal, sdo também usados diversos mecanismos que ajudam a
manter a integridade das superficies, atuando como barreira fisica e excluindo os agentes
invasores. Exemplos destes mecanismos sdo 0s espirros, tosse e a producdo de muco, no caso
trato respiratério; o vomito e a diarreia no trato gastrointestinal e, por exemplo, a dire¢do do fluxo
de urina no sistema urinario (2,

A existéncia de uma flora intestinal e cutdnea normal e bem estabelecida, também é benéfica

na prevencdo da invasdo por agentes externos (72,

2.1.2. Imunidade inata

O segundo conjunto de mecanismos de defesa é composto por varias barreiras quimicas e
celulares, que atuam de forma rapida e inespecifica. A imunidade inata é sustentada pelo facto
de que os agentes invasores sdo normalmente bastante distintos dos componentes do préprio
organismo. Existem entdo enzimas capazes de digerir componentes bacterianos, proteinas que
se podem conectar aos agentes invasores acelerando a sua destruicdo e, células dotadas da
capacidade de reconhecer moléculas associadas a agentes invasores e destrui-los (2,

Um aspeto importante relativamente a imunidade inata é a sua capacidade de focar os seus
mecanismos de defesa em locais especificos, onde se localizam os agentes invasores, surgindo
assim o processo de inflamacdo. No decorrer da inflamacgdo, as alteragbes nos tecidos
provocadas pela sua lesdo ou invasao por microrganismos, resultam num aumento do fluxo
sanguineo e acumulacdo de células capazes de atacar e destruir os agentes invasores. Estas
células sdo principalmente macréfagos e neutréfilos, que atuam de forma a eliminar a maioria
dos agentes invasores e consequentemente prevenir a sua propagacao pelo resto do organismo.
Neste processo participam também certas enzimas que séo ativadas aquando da presenca de
agentes invasores no organismo e que atuam de forma a contribuir para a sua eliminacdo. Estas

enzimas sdo denominadas sistema do complemento (2,

35



Os mecanismos de defesa inata ndo sdo dotados de qualquer forma de memoéria, porém
estéo aptos a atuar imediatamente apds a invasdo do organismo por agentes externos (72,

2.1.3. Imunidade adquirida

O sistema de imunidade adquirida tem a capacidade de reconhecer e memorizar
determinados componentes dos agentes invasores, de forma a promover uma resposta mais
rapida e eficaz em infe¢cdes subsequentes, através de uma resposta adaptativa. Este sistema
demora varios dias até se tornar efetivo, porém é muito eficiente (72,

A principal caracteristica diferenciadora dos mecanismos de imunidade inata e adquirida,
encontra-se nos recetores utilizados para reconhecer os agentes invasores. No caso dos
mecanismos de imunidade inata, sdo usados recetores preexistentes que se conectam a
moléculas ou padrdes moleculares encontrados frequentemente nestes agentes. Ja as células
que integram o sistema de imunidade adquirida produzem aleatoriamente um elevado nimero
de recetores estruturalmente Unicos e capazes de se ligarem a uma enorme variedade de
moléculas. Deste modo, uma vez que estes recetores sdo gerados aleatoriamente, ndo estédo
predestinados a reconhecer nenhuma molécula especifica, conjuntamente, sdo capazes de
reconhecer praticamente qualguer agente estranho (/2. Os mecanismos de defesa adquirida tém
entdo a capacidade de reconhecer os agentes invasores, destrui-los e reter a memoaria, de forma
a que a resposta a um novo “encontro” com o0 mesmo agente seja mais rapida e eficiente (72,

O sistema de imunidade adquirida atua através de duas vertentes principais, consoante o
tipo de agente invasor. Uma das vertentes defende o organismo contra agentes extracelulares
ou exdgenos, atraves da utilizacdo de determinadas proteinas denominadas anticorpos, num
processo designado resposta imunitaria humoral. A outra vertente atua contra agentes
intracelulares ou endégenos, com a capacidade de invadir as células. Neste caso, células
especializadas destroem as células infetadas, num processo designado resposta imunitaria
mediada por células ou resposta imunitaria celular 2,

De forma genérica, o sistema de imunidade adquirida é constituido por quatro componentes
principais, nomeadamente (72):

- Células com aptiddo para captar e processar substancias com a capacidade de
desencadear uma resposta imunitaria, designados antigénios e, posteriormente, apresenta-los a
outras células do sistema imunitario. Nesta categoria estdo inseridas varias células,
nomeadamente as células dendriticas e macréfagos;

- Células com recetores para os antigénios processados. Estas células tem a capacidade de
se ligarem ao antigénio e desencadearem uma resposta adequada. Nesta categoria estédo
inseridos os linfocitos;

- Células que, apos ativacao pelo antigénio, produzem anticorpos especificos ou participam

numa resposta imune mediada por células, contra esse mesmo antigénio. Aqui estao incluidos
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os linfdcitos T, que intervém na resposta mediada por células e, os linfécitos B, que participam
na resposta humoral;

- Células que memorizam a resposta imunitaria e que tém a capacidade de reagir
rapidamente caso ocorra um reencontro com o mesmo antigénio. Nesta categoria inserem-se
também os linfocitos T de memdria.

Refere-se também a existéncia de outros tipos de linfécitos T com a capacidade de regular
a resposta imunitaria, nomeadamente os linfécitos T helper (Th), que a promovem e os linfécitos

T reguladores (Treg), que a inibem 2,

2.2. Componentes do sistema imunitario

Quando um agente patogénico invade os tecidos do organismo, pode ser destruido através
da acéo de péptidos antimicrobianos, do sistema complemento ou por acéo de células (2,

As células que compdem o sistema imunitario, incluindo os seus percursores séo, de forma
generalizada, denominadas leucdcitos. A populagdo destas células é constituida por varias
subpopulagbes que derivam de dois percursores distintos. Os granuldcitos e mondcitos, tém
como percursores as células-tronco mieloides e desenvolvem-se quase exclusivamente na
medula 6ssea. Ja os linfocitos tém como percursoras as células-tronco linfoides e o seu
desenvolvimento, apesar de também ocorrer na medula 6ssea, acontece principalmente nos
linfonodos, baco e no timo de animais imaturos, sendo por isso menos afetados em situagfes de
aplasia medular, por exemplo (72.73),

Os valores plasmaticos normais de cada populacdo de leucdcitos nos felideos, estédo

descritos na Tabela 23.

Tabela 23 — Valores de referéncia dos leucdcitos em felideos, segundo o estudo publicado
por Moritz et al (2004) (79, O valor minimo apresentado na tabela equivale ao 2.5° percentil
e o valor maximo corresponde ao 97.5° percentil dos dados obtidos no estudo referido
anteriormente.

Parametro Unidade Minimo Maximo
Leucécitos 10%/L 7.73 18.6
Neutrdfilos totais % 40.54 86.2
Eosindfilos % 0.49 18.06
Basdfilos % 0.02 0.64
Mondcitos % 0.94 9.24
Linfocitos % 6.31 50.03
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2.2.1. Granulécitos

Os granuldcitos tém esta designacao por possuirem granulos no citoplasma. Existem trés
populacdes de granuldcitos, que se distinguem através das propriedades de coloracdo dos seus
granulos, ou seja, as células cujos granulos séo corados por coloracdes béasicas sédo os basdéfilos,
aquelas em que os granulos sao corados por colorages acidas sdo os eosindfilos e, por fim, os

granuldcitos cujos granulos ndo tém propriedades acidas nem bésicas sdo os neutréfilos (72,

2.2.1.1. Eosindfilos:

Os eosindfilos séo células polimorfonucleares, com granulos citoplasmaticos que adquirem
uma coloracao avermelhada quando corados com corantes acidos de rotina, como a eosina. A
sua principal funcdo é a desativacdo da histamina ou de compostos téxicos semelhantes a
histamina. Também inibem o desenvolvimento de edema e sdo capazes de efetuar fagocitose.
Esté@o principalmente associados a rea¢fes de hipersensibilidade do tipo | e & destruicdo de
parasitas (7273,

2.2.1.2. Neutrofilos:

Os neutréfilos imaturos, também designados neutréfilos em banda, ndo possuem nucleos
lobolados, porém, a medida que a célula vai amadurecendo, o nucleo torna-se cada vez mais
lobolado. Os neutréfilos maduros estdo presentes no organismo em trés pools distintas,
nomeadamente uma pool circulante, uma pool na medula 6ssea e uma pool marginal composta
por células sequestradas nos capilares sanguineos. Quando ocorrem infe¢des bacterianas, o
namero de neutréfilos circulantes pode aumentar até dez vezes, devido a libertagcdo dos
neutréfilos da pool da medula 6ssea e da pool marginal. A principal funcao dos neutrdéfilos é

capturar e destruir os agentes invasores por fagocitose (72.73),

2.2.1.3. Basdfilos:

Os bastfilos sdo células semelhantes aos neutréfilos, porém possuem gréanulos que
adquirem uma coloracdo azul-escura quando corados com corantes bésicos como a
hematoxilina. Estas células estdo intimamente relacionadas com os mastécitos, partilhando a
funcé@o de libertar grénulos contendo histamina e, consequentemente, iniciar uma resposta
inflamatdria. O seu aumento pode estar associado, por exemplo, a rea¢des de hipersensibilidade,

hipotiroidismo ou sensibilizacédo a antigénios. O seu decréscimo ndo tem significado clinico 3,
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2.2.2. Monécitos e macréfagos

Os mondécitos sdo, normalmente, os maiores leucdcitos em circulacdo. Tém origem na
medula éssea, posteriormente migram através dos vasos sanguineos para os tecidos, onde
passam a ser denominados macrofagos. S&o atraidos por produtos bacterianos, por produtos
resultantes da ativagdo do complemento e por moléculas libertadas por tecidos e células lesadas.
A sua principal funcéo é a fagocitose. Diferem dos neutréfilos na velocidade de resposta, sendo
mais lentos, na aptiddo antimicrobiana onde sdo mais eficientes e na capacidade de gerarem
uma resposta imunitaria envolvendo a imunidade adquirida. Os macréfagos conseguem detetar
agentes virais e microbianos invasores e de responder a sua presenca através da producédo de

citoquinas, principalmente a interleucina 1 e o fator de necrose tumoral alfa (72.73),

2.2.3. Células dendriticas

As células dendriticas séo células cuja principal funcao € apresentar antigénios aos linfocitos
T, sendo aproximadamente cem vezes mais eficientes nesta tarefa que as restantes células
apresentadoras de antigénios, como os macréfagos ou os linfécitos B. Sao as Unicas células com
capacidade de ativar linfécitos T que nunca tenham entrado em contacto com um antigénio,
denominados por linfécito T virgens, e sdo essenciais para iniciar uma resposta imunitaria

primaria (/)

2.2.4. Linfécitos

Os linfécitos sdo as células responsaveis por ativar a resposta imunitaria envolvendo o
sistema de imunidade adquirida e podem ser divididos em duas populacdes, os linfécitos T e os
linfécitos B. Cada uma destas populag@es é integrada por varias subpopulacdes indistinguiveis
pela sua morfologia, mas que diferem nas moléculas presentes na superficie celular e no seu
comportamento. Os recetores que possuem na superficie celular sdo especificos para varios
antigénios. Quando sdo expostos a um antigénio que se liga aos seus recetores, em certas
condigdes, os linfocitos podem iniciar uma resposta imunitaria humoral ou uma resposta mediada
por células. Existem principalmente trés popula¢gBes de linfocitos sensiveis a antigénios, 0s
linfécitos T helper (Th), os linfécitos T citotéxicos e os linfocitos B. Cada uma destas células é
selecionada de forma a que apenas 0s antigénios que se ligam aos seus recetores possam iniciar
a resposta imunitaria. A presenca de recetores do grupo de diferenciagédo (CD, na sigla inglesa)
4 ou CD8 na superficie dos linfécitos, determina a classe das moléculas do complexo principal
de histocompatibilidade (MHC, na sigla inglesa) que serad reconhecida pelos proprios. Os
linfécitos Th, por exemplo, possuem recetores CD4, lingando-se apenas a moléculas do MHC de
classe Il. Por outro lado, os linfocitos T citotdxicos, que possuem recetores CD8, ligam-se a

moléculas do MHC de classe | (72.73),
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De forma geral, estas células tém dimensdes reduzidas e contém um nucleo grande, redondo
e que adquire uma coloracdo azul-escura intensa e uniforme quando corado com hematoxilina.
O citoplasma é praticamente impercetivel. Os linfocitos encontram-se principalmente nos 6rgéos

linfoides, no sangue e nas mucosas e submucosas (7273)

2.24.1. Linfocitos T helper (Th):

Os linfécitos Th participam na regulagdo da resposta imunitaria. Cada uma destas células
possui na sua superficie milhares de recetores de antigénios idénticos, que sao gerados de forma
aleatéria, sendo, portanto, expectavel que qualquer antigénio estranho se ligue aos recetores de
pelo menos uma destas células. Quando um destes recetores se liga a um antigénio de uma
forma especifica, o linfécito Th inicia uma resposta imunitaria através da sua proliferacao e
diferenciagdo. Um linfocito Th apenas responde & presenca de um antigénio quando este é
apresentado associado a uma molécula do MHC de classe Il. Os linfocitos T citotoxicos e os
linfécitos B também requerem estimulacdo por parte dos linfécitos Th para que possam
responder com maior eficacia (2.

Os linfocitos Th subdividem-se em duas subpopulagées, os linfocitos Thl e os linfécitos Th2,
que se diferenciam pela variedade de citoquinas que segregam. Os linfécitos Thl respondem
mais eficazmente aos antigénios apresentados pelas células detriticas mieloides e pelos
linfécitos B. Estes linfocitos promovem a resposta imunitaria mediada por células sendo,
portanto, importantes na resisténcia contra organismos intracelulares, como por exemplo, 0s
virus (72,

Os linfocitos Th2 respondem mais eficientemente a antigénios apresentados pelos
macroéfagos e pelas células dendriticas linfoides e plasmocitéides. Respondem de forma menos
eficaz aos antigénios apresentados pelos linfécitos B. Uma vez ativados, segregam interleucina
(IL) 4, IL-5, IL-10 e IL-13 durante varios dias. As citoquinas produzidas por estas células
estimulam a proliferacdo de linfécitos B e a secre¢do de imunoglobulinas. As respostas
imunitarias geradas pelos linfécitos Th2 estdo principalmente associadas a infe¢fes, por
exemplo, por helmintes e ndo tanto a resposta a infecdes por organismos intracelulares (2,

Os linfocitos que segregam citoquinas caracteristicas de ambos os linfécitos Thl e Th2
fazem parte de uma terceira subpopulagdo e sdo denominados linfocitos ThO. Podem ser
percursores dos linfocitos Thl e Th2, ou tratar-se de células em transi¢do entre estas duas
subpopulagdes (72,

Os linfécitos ThO tem maior representatividade em infegBes em fases precoces, apds se
iniciar a resposta imunitaria. Ja os linfécitos Thl e Th2 sdo mais representativos em afecdes

croénicas, onde os antigénios sdo persistentes e ndo sao facilmente eliminados (72,

40



2.2.4.2. Linfécitos T citotoxicos:

Os organismos intracelulares podem ser eliminados através de dois mecanismos, isto &,
através da destruicdo da célula ou do desenvolvimento de métodos que permitam a célula
destruir os organismos invasores. Os linfécitos T sdo mediadores de ambos os mecanismos. Os
antigénios que desencadeiam estes mecanismos surgem a partir de localiza¢des intracelulares
e, por isso, sdo designados antigénios enddgenos. Algumas células dendriticas captam estes
antigénios enddgenos e apresentam-nos aos linfocitos T citdxicos, que apenas respondem aos
antigénios apresentados quando sdo co-estimulados pelos linfécitos Thl. Apés ativados, os
linfécitos T citotdxicos procuram as células infetadas que expressem o antigénio que lhe foi

apresentado e, destroem-nas. Estes linfocitos conseguem induzir a apoptose de qualquer célula
(72),

2.2.4.3. Linfécitos B:

Os linfécitos B tém origem na medula 6ssea. A sua maturacdo ocorre na medula éssea e
nas placas de Peyer e, posteriormente, migram para os 6rgaos linfoides secundarios. Podem,
portanto, ser encontrados nos linfonodos, placas de Peyer e no baco. Estas células compdem 6
a 50% dos linfocitos no sangue periférico de felideos e produzem anticorpos que permitem
destruir antigénios exégenos. Tal como os linfécitos T, cada um dos linfécitos B possui ha sua
membrana varios recetores idénticos, gerados de forma aleat6ria, de tal forma que cada uma
destas células apenas se pode interligar a um determinado antigénio. Caso um antigénio se ligue
a um recetor de um linfécito B, se houver co-estimulagdo pelos linfocitos Th, estas células
respondem através da producéo de anticorpos com a mesma especificidade de ligacdo que os

respetivos recetores (2,

2.2.4.3.1. Plasmaécitos:

Os plasmacitos desenvolvem-se a partir de linfécitos B estimulados por antigénios. Quando
totalmente desenvolvidos, podem ser encontrados distribuidos por todo o organismo, estando
presentes em maior nimero no baco, linfonodos e medula 6ssea. Os plasmécitos possuem a
capacidade de produzir e segregar mais de dez mil imunoglobulinas por segundo, com
especificidade idéntica & dos recetores dos linfécitos B que Ihes deram origem. A maioria destas
células encontram-se completamente diferenciados e, portanto, ndo se replicam. Podem
perdurar alguns dias ou até varios meses, sendo que apds a sua morte, os niveis séricos de
anticorpos ndo se reduzem imediatamente, uma vez que o catabolismo das imunoglobulinas

ocorre lentamente (72,
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2.2.4.3.2. Células de meméria:

A maioria dos linfécitos B ativados diferenciam-se em plasmécitos, porém, algumas acabam
por se diferenciar em células de meméria. Estas células formam reservatérios de células
sensiveis a determinados antigénios, que sao requisitadas em exposicdes subsequentes ao
mesmo antigénio ("2, As células de memoria tém a capacidade de produzir anticorpos por longos
periodos de tempo, podendo ocorrer durante meses ou anos apds a imunizagdo. Caso um
antigénio volte a invadir o organismo de um animal previamente exposto ao mesmo, este vai
encontrar um elevado numero de células de memoria que fardo com que a resposta imunitaria

seja bastante mais rapida e eficaz do que na primeira exposicéo (72,

2.24.4. Linfocitos natural killer (NK):

Os linfécitos NK desenvolvem-se presumivelmente a partir do mesmo tipo de célula
indiferenciada que os linfocitos T, porém ndo sofrem maturacdo no timo. Estdo amplamente
distribuidos pelos 6rgdos linfoides e estdo também presentes no sangue, embora em
quantidades reduzidas. Na maioria das espécies estas células tém grandes dimensées e contém
um citoplasma extenso com Vvarios granulos citoplasméticos. Os linfécitos NK podem ser
ativados, quase instantaneamente, por interferBes libertados por células infetadas por virus e
pela IL-12 dos macréfagos, estimulando a sua entrada nos tecidos e o ataque as células
lesionadas. A citotoxicidade por parte destas células é desencadeada quando as células alvo,
como por exemplo células infetadas, danificadas ou tumorais, estimulam a ativagdo dos linfocitos
NK. As moléculas do MHC de classe | na superficie de células normais, inibem a citotoxicidade,

porém células que ndo exibem estas moléculas sdo normalmente alvos dos linfécitos NK (2,

2.2.5. Moléculas da superficie dos linfécitos

Cada tipo de molécula da superficie dos linfocitos tem, geralmente, um nome funcional ou
guimico, assim como uma designacao segundo o respetivo grupo de diferenciagdo (CD, na sigla
inglesa). Segundo o sistema de nomenclatura atualmente utilizada no caso dos CD, a cada
molécula é-lhe atribuida um numero sequencial 2.

As estruturas com maior importancia na superficie dos linfécitos sdo os recetores de
antigénios. Estes consistem em estruturas complexas, formadas por uma grande variedade de
proteinas, sendo que algumas delas tém a capacidade de se ligarem aos antigénios e outras

estéo associadas a transducéo de sinal (72,

42



2.25.1. Recetores CD4 e CD8:

As proteinas CD4 e CD8 sdo membros da superfamilia das imunoglobulinas. A CD4
encontra-se principalmente associada aos linfécitos Th, mas em algumas espécies podem
também estar presentes nos mondcitos, macréfagos, neutrdfilos e eosindfilos. Nos felideos estéo
presentes apenas nos linfécitos Th e nos seus percursores. A CD4 atua como recetor para o
MHC de classe Il (72,

A proteina CD8 esta associada somente aos linfocitos T citotdxicos e € um recetor para o
MHC de classe |, sendo necessario para o reconhecimento de antigénios enddgenos
processados.

O récio entre células CD4 e CD8 pode ser usado para estimar a atividade linfocitaria. Um
elevado nimero de CD4 implica um aumento da atividade dos linfocitos pois existe
predominéancia dos linfécitos Th. J& um valor elevado de CD8 pode representar uma depresséo
da atividade linfocitaria (2.

2.2.6.Complexo principal de histocompatibilidade (MHC)

Para que uma resposta imunitaria possa ser desencadeada, apds os antigénios serem
decompostos no interior das células, os seus fragmentos tém de ser apresentados em recetores
apresentadores de antigénios adequados, denominados moléculas de histocompatibilidade.
Estes recetores sdo codificados numa regido do genoma da célula denominado complexo
principal de histocompatibilidade. Existem trés classes de moléculas de MHC. As moléculas do
MHC de classe | encontram-se na superficie da maioria das células nucleadas e podem ser
classificadas segundo o seu pleomorfismo, sendo que as moléculas do MHC de classe la séo
altamente pleomorficas e as de classe Ib, Ic e Id sdo muito pouco pleomoérficas. As moléculas do
MHC de classe Il sdo pleomérficas e encontram-se na superficie de células apresentadoras de
antigénios, como os macrdfagos, células dendriticas e os linfocitos B. As moléculas do MHC de
classe lll consistem em proteinas com inumeras fungdes, maioritariamente relacionadas com a

imunidade inata (72,

2.2.7. Citoquinas

As células do sistema imunitario segregam uma grande variedade de proteinas que intervém
na regulacdo da resposta imunitaria, através da comunicacdo entre células. De forma
generalizada, estas proteinas sdo denominadas citoquinas e podem exercer um efeito autécrino,
paracrino ou enddcrino. Quando estas moléculas se ligam as células, afetam o seu
comportamento, podendo estimular ou inibir a sua divisédo, diferenciacéo, ou producéo de novas

proteinas (72).
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2.2.7.1. Interleucinas (IL):

As interleucinas sdo citoquinas que regulam a interacdo entre os linfcitos e os outros
leucécitos. Na sua nomenclatura sdo numeradas de forma sequencial consoante a sua
descoberta. Embora todas tenham um nome semelhante, séo muito distintas entre si (2.

Nos paragrafos seguintes, optou-se por redigir um breve resumo acerca das interleucinas

que serdo mais relevantes para a monografia abordada neste documento.

2.2.7.1.1. Interleucina 4:

A interleucina 4 é produzida principalmente pelos linfécitos Th2. Os seus principais alvos séo
os linfocitos B, T e os mastocitos. A IL-4 estimula o crescimento e diferenciacédo dos linfocitos B,
induz a producgéo de imunoglobulina (lg) E, estimula o desenvolvimento de linfocitos T citotoxicos

e o crescimento dos linfécitos Th (72,

2.2.7.1.2. Interleucina 5:

A interleucina 5 é produzida principalmente pelos linfécitos Th2. Os seus principais alvos séo
os linfécitos B e T. A IL-5, em algumas espécies, controla a producgéo de eosindfilos, estimula o

crescimento de linfécitos B, a sintese de IgE e a expressdo do CD23 (72

2.2.7.1.3. Interleucina 6:

A interleucina 6 é produzida principalmente pelos fibroblastos e linfécitos T. O seu principal
alvo sédo os linfécitos B. A IL-6 promove a producdo de IL-2 e de recetores da IL-2 e a
diferenciagdo dos linfécitos T. Intervém também na diferenciagdo dos linfécitos Th2, na
maturacéo dos linfocitos B em plasmacitos, na promocao da inflamacéo e na sintese de IgM e
de IgA (72,

2.2.7.1.4. Interleucina 10:

A interleucina 10 é produzida principalmente pelos Linfdcitos B e Th2. O seu principal alvo
sdo os linfécitos Thl. A IL-10 tem um efeito imunossupressor e anti-inflamatério que regula a
inflamacéo, os linfdcitos T, os NK e 0os macréfagos. Inibe a sintese de citoquinas pelos linfécitos
Th1l, de IL-2, interferdo (IFN) Y e fator de necrose tumoral (TNF, na sigla inglesa) . Suprime a
secrecao de IL-1, IL-6, TNF-a e antioxidantes pelos macrofagos. Reduz a expresséo de MHC de

classe Il e estimula a producéo de IL-1RA (72,
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2.2.7.1.5. Interleucina 12:

A interleucina 12 é produzida principalmente pelos macrofagos e linfocitos B. Os seus
principais alvos séo os linfécitos Thl e NK. A IL-12 estimula a atividade dos linfécitos Thl e a
proliferacéo e citotoxicidade nos linfécitos T e NK. Participa na promogéo da produgéo de IFN-

Y. Suprime a producéo de IL-4 e consequentemente, de IgE (72,

2.2.7.1.6. Interleucina 13:

A interleucina 13 é produzida principalmente pelos linfécitos Th2 e o seu principal alvo sao
os linfocitos B. Estimula a proliferagdo de linfocitos B e a secrecdo de imunoglobulinas. Esta
envolvida na indugéo da funcéo da IgE, aumenta a expressao de integrinas nos macréfagos e
atua como agente quimiotatico dos mondcitos. Suprime a atividade dos macréfagos, induz a
formacao de células gigantes e estimula a producédo de antagonistas dos recetores da IL-1 pelos
neutréfilos, tendo efeito anti-inflamatério 2,

2.2.7.2. InterferBes (IFN):

Os interferdes sd@o citoquinas antivirais, produzidas em resposta a infe¢Bes virias ou a
estimulacdo imunitaria. Os dois interferdes de tipo | com maior importancia sdo o IFN-a e o IFN-
. Existe apenas um IFN de tipo II, IFN-Y. O IFN-a tem origem nas células dendriticas infetadas
pelos virus. J& o IFN-B tem origem nos fibroblastos infetados por virus. O IFN-Y deriva
principalmente de linfécitos T estimulados por antigénios. A producado de IFN é desencadeada
pela associacédo dos acidos nucleicos virais aos ribossomas da célula hospedeira. O IFN é entéo
segregado pelas células infetadas, ligando-se aos recetores das células mais proximas e levando

ao desenvolvimento de uma maior resisténcia as infe¢des virais (/).

2.2.7.3. Fatores de necrose tumoral (TNF):

Os fatores de necrose tumoral sdo citoquinas derivadas dos macréfagos e dos linfécitos T.
Tém a capacidade de destruir células tumorais, porém essa nédo é a sua principal fungéo, estando

principalmente envolvidos na regulacéo da resposta imunitaria e da reacédo inflamatéria (2.

2.2.7.3.1. Fator de necrose tumoral alfa:

O TNF-a é produzido pelos macréfagos, mastocitos, linfocitos T, células endoteliais, linfécitos
B e fibroblastos. Pode ser encontrado na forma solGvel ou aderido & membrana celular. Atua
como mediador no sistema imunitario e nas reag¢des inflamatérias, e regula o crescimento de
varios tipos de células. Tem uma forte capacidade de estimulacdo da inflamac&o. O TNF-a ativa

0s macréfagos de forma a aumentar a sua propria sintese. Por fim, tem a capacidade de
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desencadear a destruicdo de algumas células tumorais e de células infetadas por virus. As
concentracdes elevadas de TNF alfa podem provocar choque séptico (72,

2.2.7.3.2. Fator de necrose tumoral beta:

O TNF-B é produzido pelos linfécitos Th1l e linfocitos T CD8+. Pode ser segregado na forma
solivel ou pode formar complexos na membrana dos linfocitos T. Esta molécula tem a
capacidade de destruir células tumorais e de ativar neutréfilos, macrofagos, células endoteliais e
linfécitos B (72,

2.2.7.4. Fatores de crescimento:

Algumas citoquinas desempenham a funcdo de fatores de crescimento, regulando o
crescimento e maturacéo das células imaturas, garantindo dessa forma o suprimento de células

necessarias a defesa do organismo (72,

2.2.7.5. Quimiocinas:

As quimiocinas sdo citoquinas que desempenham um papel importante na regulacdo da
circulagéo e migragdo de leucdcitos, atuando como fatores quimiotaticos primarios e ativadores
destas células (72,

3. Epizoologia

3.1. Distribuicdo geografica

O FIV é o agente causador de uma das doencas infeciosas mais comuns em gatos
domésticos de todo o mundo 9, com uma prevaléncia que varia consoante a zona e a populacéo
de animais analisadas. De entre 0s animais aparentemente saudaveis, a menor taxa de sero-
prevaléncia foi de 1% em paises da Europa central e Estados Unidos e a maior foi de 30% em
paises como o Japdo e a Australia . O estado de salde dos animais investigados pode ter
alguma influencia nas taxas de infe¢éo, uma vez que populagdes constituidas por varios animais
com sinais clinicos de infecdes crénicas tém geralmente maior prevaléncia de infe¢édo pelo FIV
gue populagdes constituidas por animais aparentemente saudaveis (6). O aumento da incidéncia

esté relacionado com o aumento da densidade populacional de felideos 9,
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3.2. Vias de transmisséo e fatores de risco

A mordedura por animais infetados constitui a principal forma de transmissao do FIV entre
felideos. O virus é libertado em grandes quantidades na saliva, que também contém leucécitos
infetados (/7). A transmisséo de infecdo do FIV de gatas para as suas crias foi documentada em
laboratério, mas parece ter muito pouca expressdo na natureza ), Também a transmisséo
sexual parece ser incomum, apesar do sémen de gatos infetados frequentemente conter o virus
(N, A infecéo experimental € normalmente realizada por via parenteral, utilizando virus na sua
forma livre ou associado a células (79).

A maioria das infecdes pelo FIV resultam da agressividade entre felideos, sendo a
transmissdo mais comum entre machos, mais rara entre fémeas, entre crias e entre gatos que
habitam em locais estaveis e fechados /8,

Os principais fatores de risco associados a contracédo da infe¢do pelo FIV séo o acesso do
animal ao exterior, a existéncia de outras afe¢fes, a idade, o seu género e a sua condi¢do
reprodutiva, sendo que os machos, adultos e ndo castrados estdo mais suscetiveis a contrair a
doenca 778, A infecdo ocorre com maior frequéncia apds o primeiro ano de vida do animal,
atingindo o pico da sua prevaléncia nos animais com dez anos ("9, Os felideos com mais de cinco
anos tém quatro vezes mais probabilidade de serem infetados do que 0s animais mais jovens
(78)_

Diferentes estirpes do FIV circulam nas diversas populacdes de felideos ©9), nédo existindo
evidéncias de que o FIV seja transmissivel a outras espécies, incluindo aos humanos. Virus
similares ao FIV foram detetados em algumas espécies de felideos ndo domésticos, mas € muito

pouco provavel que contribuam para a circulagdo do FIV em animais domésticos (7).

4. Etiopatogenia

O virus da imunodeficiéncia felina pertence a familia Retroviridae e ao género Lentivirus.
Possui uma organizagcdo gendmica complexa, incluindo 0s genes estruturais, assim como o gene
regulador da expresséo de proteinas virais (rev) e os que codificam o antigénio especifico de
grupo (gag), a poliproteina (pol), e o envelope (env). Também estdo presentes outros que
codificam proteinas ndo-estruturais (Figura 1).

O ciclo de replicacao do FIV é constituido por varias fases, tal como demonstra a Figura 2.
Inicialmente, os Lentivirus elegem as células alvo e penetram nas mesmas, através da interacao
entre as glicoproteinas do envelope viral e os recetores e corecetores das células 9, O FIV
infeta os linfécitos Th, macréfagos e os mondcitos através da interacao inicial com o recetor
CD134 ®9), que se trata de uma molécula co-estimuladora expressada com maior abundancia
nos linfécitos ativados dos felinos, células da linhagem dos macr6fagos/monécitos e células
dendriticas 1. A administragdo de autoanticorpos bloqueadores do CD134 interfere com a
ligacéo do FIV as células alvo e contribui para a melhoria e sobrevivéncia do animal ©2, Todos

os isolados de FIV em gatos domésticos usam o CD134 como recetor e 0 CXCR4 como
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coreceptor, sendo que a interacdo das glicoproteinas do envelope do FIV com o CD134,

permitem a sua ligacdo com o CXCR4 (83),
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Figura 1 — Organizacéo do genoma do FIV. Os genes e as longas repeti¢cdes terminais (LTR,
na sigla inglesa) estdo expostos aproximadamente a escala. Estdo também esquematizados
os produtos funcionais codificados pelos genes, nomeadamente a matriz (MA), capside (CA),
nucleocapside (NC), protéase (PR), transcriptase reversa (RT, na sigla inglesa), deoxiuridina
trifosfatase (DU) e a integrasse (IN). (Adaptado de Kenyon e Lever (2011) ©9)
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Figura 2 — Ciclo de replicacéo do FIV. (Adaptado de Kenyon e Lever (2011) ©9))

A medida que a infecdo avanca, o FIV comeca a sofrer maior presséo por parte do sistema
imunitario, de tal forma que o virus comeca a sofrer mutacdes para que possa evadir 0s
anticorpos neutralizantes. As glicoproteinas do envelope encontram-se envolvidas por hidratos

de carbono ligados as proteinas através de locais de glicosilagcdo. As mutacdes de novo podem



surgir a partir da alteragdo do padrdo de glicosilagdo em sequéncia a resposta imunitaria do
hospedeiro 4. A presséo exercida sobre o virus que faz com que este sofra mutacdes, pode
também resultar na alteracdo das interacdes entre as glicoproteinas do envelope e os recetores
das células. Desta forma, conforme a infecao progride, o virus altera o seu tropismo celular,
através da reducdo da dependéncia para com o CD134, podendo entdo infetar células com o
recetor CXCR4 e porgdes reduzidas do CD134, tal como os linfécitos B virgens ou os linfocitos
T CD8 (©9),

Depois do virus penetrar na célula e se libertar da capside, o genoma viral codificado numa
cadeia simples de ARN é convertido em ADN através do processo de retrotranscricdo, dando
origem a um provirus de ADN de cadeia dupla. Esta retrotranscricdo ocorre através da utilizacéo
de Mg?* como cofator, aumentando a sua eficiéncia em ambientes com menores concentracées
de desoxirribonucleotideos fosfatados (ANTP), tal como acontece em células que néo se estédo
a multiplicar. Confere também uma fraca fidelidade na replicagdo, que em associagdo a
recombinacéo, permite uma elevada taxa de mutagées #5809, O genoma viral também pode sofrer
alteracdes devido a atuagdo das proteinas APOBEC3, que pertencem a familia das desaminases
da citidina, provenientes da célula hospedeira, durante o processo de retrotranscricdo. Nos
felideos, as proteinas APOBEC3H e APOBEC3CH podem provocar muta¢des no genoma do
FIV, atuando sobre a cadeia simples de DNA que surge no processo de retrotranscri¢ao,
substituindo a citosina por uracilo. Este processo é contrariado pela proteina viral Vif, uma
proteina fundamental na replicag&o in vivo do FIV, uma vez que os virus em que a Vif € deletada,
dificilmente se conseguem replicar 687, As mutacdes devem ocorrer de forma controlada, ou
seja, rapidas o suficiente para que permitam a evasdo ao sistema imunitario do hospedeiro e a
neutralizacdo de fatores de restricdo, mas razoavelmente controladas de forma a prevenir
mutacdes excessivas que possam impossibilitar a producéo de virides viaveis (¢

O genoma viral é entdo transportado para o nicleo da célula, numa estrutura denominada
complexo de pré-integragdo, onde o genoma viral é integrado no ADN da célula hospedeira ©8),

O FIV contém um gene acessoério denominado OrfA responsavel pela producdo de uma
proteina, a qual se demonstrou possuir a capacidade de transativar a transcricdo a partir das
longas repeti¢Bes terminais (LTR, na sigla inglesa) do FIV. Esta proteina ndo se liga diretamente
a LTR do virus, sugerindo-se que atue juntamente com fatores celulares ainda desconhecidos,
associados ao processo de transcrigdo (66.88),

Os produtos resultantes da transcricdo do genoma viral possuem inimeros locais de splicing,
para controlo qualitativo e quantitativo dos produtos resultantes da expressao dos varios genes
(Tabela 24) ©6),
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Tabela 24 — Produtos resultantes da expressédo dos genes do FIV e suas principais fungdes.
(Adaptado de Kenyon e Lever (2011) (69))

Produtos funcionais

Proteina S ~
resultantes da Principais funcdes
precursora .
clivagem
Matriz Proteina estrutural do virido
Gag Céapside Proteina estrutural do virido
Nucleocapside Ligag&o ao genoma viral
Clivagem das proteinas precursoras Gag e Gag-
Protease ) . . o
Pol, conduzindo a maturacéo do virido
. Retrotranscricdo do RNA genémico em DNA
Transcriptase reversa i
proviral
POI . . ~ . ~ . .
o _ Limitag8@o da incorporacao incorreta do uracilo
Deoxiuridina trifosfatase o
durante a retrotranscrigao
Integracdo do DNA proviral no cromossoma do
Integrase )
hospedeiro
Vif Neutraliza a ag8o das desaminases da citidina
— Pode atuar na ativacdo da transcri¢cdo, no controlo
-
do splicing e na disseminacéo dos viribes
Exportacéo para fora do nucleo, do RNA que nédo
Rev tenha sofrido splicing, ou que tenha sofrido apenas
parcialmente
Subunidades de
Env superficie e de Adsorcao e penetragdo dos virides nas células alvo

membrana

Uma das consequéncias da presenca de varios locais de splicing no mesmo produto da
transcricdo é a presenca de intrdes, que numa situagdo normal, evitaria a exportacdo desse
material para fora do ndcleo. Para ultrapassar este obstaculo, os Lentivirus codificam a proteina
Rev que é expressa a partir de uma cadeia de ARN mensageiro que sofre splicing completo.
Apés a sua formacao, a Rev retorna ao nicleo da célula e transporta os produtos da transcri¢cao
gue ndo sofreram splicing ou que tenham sofrido apenas parcialmente, para fora do nucleo ©9),

As proteinas retrovirais Gag séo traduzidas a partir dos materiais genémicos resultantes da
transcricdo e tém varias fungbes consoante a fase do ciclo de replicacéo viral. No interior da
célula hospedeira, as proteinas Gag identificam e capturam o ARN gendmico destinado a
montagem dos viriGes, isolando-o dos restantes ARNs abundantes no citoplasma ©5. As

proteinas retrovirais Gag incluem os principais componentes estruturais dos virides. A Gag tem
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grande importancia na formacéo e libertacéo dos viribes em desenvolvimento, sendo também
crucial no processo de incorporacéo das glicoproteinas no envelope dos viriGes (©6),

Durante a maturacéo dos virides, as proteinas precursoras Gag e Gag-Pol sao clivadas pela
protéase viral, resultando nove proteinas distintas, nomeadamente a matriz, a capside, p1,
nucleocéapside, p2, protéase, transcriptase reversa, ribonuclease H, deoxiuridina trifosfatase e a
integrase 9. A ordem pela qual a clivagem é realizada é muito importante na produgédo de virides
viaveis, sendo gue os inibidores das protéases atuam a esse nivel 9. O processo de clivagem
resulta na maturacéo dos virides e ativagdo de algumas enzimas, permitindo a infegcdo de novas

células. A protéase regula a sua prépria atividade através da autoprotedlise (9,

5. Fisiopatogenia

A patogenia da infecdo estad dependente de uma série de fatores, nomeadamente da idade
do animal, periodo de infe¢do, estirpe viral, quantidade de virus inoculado, via de infecéo e o
facto de o virus ter sido inoculado na sua forma livre ou associado a células ©%. Todos estes
fatores influenciam a cinética viral, a resposta imunitaria, a progressao da doenga e 0s sinais
clinicos que o animal podera manifestar b,

Apo6s a inoculacao experimental, as particulas virais séo removidas pelos tecidos ricos em
macrofago, ocorrendo depois replicacéo viral em tecidos ricos em linfécitos e nas células dos
tecidos linfoides, nomeadamente no timo, linfonodos e baco. O virus também afeta as células
monocleares de 6rgdos como a medula éssea, pulmdes, intestinos, rins e encéfalo ¥V, Através
das técnicas de PCR ou da cultura viral é possivel detetar a presenca de virus no plasma ou em
linfécitos no sangue periférico, duas semanas apos a infecdo ou mesmo antes, atingindo-se o
pico da virémia varias semanas ap6s a inoculacéo do virus ©3, Apés o pico de virémia, a carga
viral circulante diminui devido a exuberante resposta humoral que é desencadeada, porém, em
ultima instancia, essa resposta revela-se ineficiente. Em animais infetados experimentalmente,
0s anticorpos produzidos contra o FIV tornam-se detetaveis duas a quatro semanas apos a
infecdo, contudo, nos casos onde o animal foi exposto a menores quantidades de virus, o periodo
de tempo necessario para se conseguir detetar os anticorpos pode ser alargado (/3. O hospedeiro
produz anticorpos contra uma série de proteinas virais, nomeadamente aquelas que integram o
envelope viral, a capside ou as proteinas transmembranares ©2. Os anticorpos neutralizantes do
FIV séo incapazes de penetrar eficazmente dentro das células e, portanto, ndo conseguem
eliminar a infegéo ©9,

Existem indicios de que a atividade das células CD8+ tem maior importancia na supressao
da replicacéo viral do que a resposta humoral. Estudos in vitro demonstraram que a supressao
da replicagdo viral ocorre através de mecanismos envolvendo tanto a interacdo entre células,
como a libertagcdo de fatores sollveis, como por exemplo a interleucina (IL) 16 ©. A atividade
dos fatores sollveis ndo dependente da estirpe viral, tendo uma atividade supressora ndo

especifica e nao citolitica que pode ser concretizada através da inibigdo da transcricdo do ARN
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mensageiro viral ©). Em alguns animais, esta atividade supressora pode ser detetada
aproximadamente uma semana apoés a infecdo e, portanto, mesmo antes de se detetar uma
resposta humoral @3, A supressdo da replicacdo viral levada a cabo pelas células CD8+ é
mantida durante a fase assintomatica, mas a medida que a infecdo avanca, esta atividade pode
entrar em declinio ¥, Os linfécitos T citotéxicos também desempenham um papel importante no
controlo da infecéo, surgindo algumas semanas apés a mesma (4,

Durante a fase assintomatica o virus ndo se encontra em estado latente, pois a replicagao
viral continua nas células infetadas e o virus continua a poder ser isolado a partir de linfocitos
circulantes, soro, plasma, liquido cefalorraquidiano, sémen ou tecidos linfoides 1. A carga viral
e a concentracao de ARN viral no plasma podem aumentar nas fases terminais da infecao.

5.1. Imunodeficiéncia e infegbes secundérias

A imunossupressdo € uma das consequéncias clinicas com maior importancia na infecdo
pelo FIV, surgindo nas fases mais avancadas da doencga e predispondo para o desenvolvimento
de infe¢Bes secundérias, responsaveis por grande parte dos sinais clinicos. Varios agentes
infeciosos, nomeadamente virus, bactérias, fungos e protozoarios, foram isolados nestes casos
(79, Também contribui para o aumento do risco de desenvolvimento de neoplasias, devido a
redugdo dos mecanismos de vigilancia de tumores (/9. Uma das altera¢g6es do sistema imunitario,
mais precocemente detetada, € a diminuicdo do niumero absoluto e relativo de células CD4+ no
sangue periférico e nos principais tecidos linfoides (70.91.95),

O FIV pode infetar varios tipos de células. O seu tropismo viral varia de acordo com a sua
estirpe e é definido através da expresséo de determinadas moléculas na superficie das células,
gue atuam como recetores do virus ©. Duas proteinas foram definidas como capazes de atuar
como recetores do FIV, a CD134 e a CXCR4. A CD134 tem mais expressividade nos linfécitos T
CD4+ do que nos linfécitos T CD8+, células dendriticas, linfécitos B ou macréfagos @, e esta
expressao aumenta nos linfocitos T CD4+ aquando da sua ativagdo b,

A diminuig&o da populacéo de células CD4+ pode ser consequéncia da lise celular induzida
pelo FIV quando infetadas, da apoptose, da sua destruicdo por parte do sistema imunitério ou do
défice de producéo provocado pela infecdo da medula 6ssea e do timo 9. O grau de apoptose
é inversamente proporcional ao nimero de linfécitos T CD4+ e ao racio CD4:CD8 %), As
proteinas do envelope viral tém a capacidade de induzir a apoptose de células mononucleares
através de um mecanismo que envolve a ligacédo ao recetor CXCR4 ©7:98),

O decréscimo do nimero de células CD4+ vai debilitar a resposta imunitaria, dado que estas
tém grande importancia na promoc¢do e manutencéo da resposta imunitaria humoral e celular 79,

Os linfécitos T reguladores (Treg) CD4+ também poderdo ter um papel importante no
desenvolvimento da imunossupresséo, tendo inclusive sidos documentados linfocitos Treg com
atividade imunossupressora em fases iniciais e avancadas da infecdo pelo FIV ©9), Estas células

inibem da producéo de interferdo Y pelos linfocitos T CD8+ e podem intervir na supressao da
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resposta imunitaria a antigénios e agentes patogénicos exdgenos (9, contribuindo para o
aumento da suscetibilidade a infecdes secundarias. Também podem servir de reservatério para
o virus na fase de laténcia da infecdo, possibilitando a replicacéo viral em resposta a estimulacéo
com mitégenos (100),

O récio de linfécitos T CD4:CD8 é uma das principais medidas utilizadas para apontar um
prognostico na doenca provocada pelo virus da imunodeficiéncia humana (VIH) em humanos.
Porém a sua utilizacdo nos felideos infetados pelo FIV é questionavel ¥, Em animais saudaveis,
os linfécitos T CD4+ representam cerca de 66% da populagdo de linfécitos T em circulagéo,
enquanto que os CD8+ tém uma representatividade muito menor. Isto faz com que o racio
CD4:CD8 seja normalmente de 2:1 ou 3:1. Ja os animais infetados pelo FIV podem apresentar
um racio inferior a 1:1, que pode voltar a aproximar-se dos valores normais em fases mais
avancadas da doenca, devido a reducdo de ambos os linfécitos CD4+ e CD8+ 99, Porém, os
animais infetados pelo FIV podem apresentar inversao do racio CD4:CD8 por longos periodos
de tempo, sem desenvolver sinais clinicos, para além de que néo existe correlacdo entre o racio
e a fase da infecdo ou o nivel de virémia ©b,

A diminui¢do da populagédo de linfocitos T helper, assim como em alguns casos, 0 aumento
dos linfécitos T CD8+, poderdo contribuir para a inverséo do racio CD4:CD8 ©%. O aumento dos
linfécitos T CD8+, esta relacionado com a supresséo do FIV em ensaios in vitro e, provavelmente,
terd a mesma fungao in vivo ©3,

Outras das alteragbes que podem contribuir para o desenvolvimento da imunossupressao
séo a perda da capacidade de proliferacéo dos linfécitos, em resposta a mitdgenos ou antigénios
e a reducdo da capacidade de reconhecimento antigénico (°>78. O normal funcionamento dos
linfécitos pode ser comprometido pela alteracdo da expressdo das moléculas na superficie
celular, como por exemplo dos recetores CD4, dos antigénios do complexo principal de
histocompatibilidade de classe Il, das citoquinas e dos seus recetores 9. Também pode ser
afetado pela expressdo exagerada de moléculas anormais, nomeadamente dos recetores (101),
conduzindo a quebra da produgdo de citoquinas e do seu normal funcionamento . Ja a
atividade dos linfécitos NK pode estar diminuida em felideos na fase aguda da infegdo, e
aumentada na fase assintomatica (9.

A adesdao dos neutréfilos e a sua migragdo em resposta a produtos bacterianos pode também
ficar comprometida, assim como poderao ocorrer altera¢des na producao de citoquinas, incluindo
0 aumento da producao de IFN-Y, fator de necrose tumoral a, IL-4, IL-6, IL-10 e IL-12, tal como

alteracdo dos seus racios (79,

5.2. Alteragdes hematoldgicas e bioquimicas

As alteracdes hematoldgicas sdo pouco frequentes em felideos infetados pelo virus da
imunodeficiéncia e, quando surgem, estdo muitas vezes associadas a uma resposta imunitaria

inespecifica ©®7). A maioria das alteragdes hematolégicas sdo detetadas durante as fases
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sintomaticas da infecéo e, apenas muito raramente se identifica qualquer alteracdo deste tipo na
fase assintomética (192, Deve-se ter em atencdo que varias alteragGes hematoldgicas e
bioguimicas podem ocorrer em animais doentes ou com idades avancadas e que, em nada
representam o estado de progresséo da infecéo pelo FIV (78),

As células principalmente afetadas pelo FIV séo os linfocitos e os macréfagos, facilitando o
posterior desenvolvimento de infegGes secundarias, neoplasias, mielossupressédo e de doengas
inflamatérias cronicas, as quais vao ser responsaveis por grande parte dos sinais clinicos
apresentados ©7),

Varios estudos, conduzidos em animais infetados experimentalmente e naturalmente,
indicam que a neutropenia, linfopenia, anemia e trombocitopenia sdo achados comuns nas fases
sintomaticas (102107 Fatores associados a progressdo da imunossupressido, infecGes
oportunistas, caréncias nutricionais, neoplasias, aumento da replicacao viral, infecdo das células
do estroma da medula 6ssea, incluindo os fibroblastos, células endoteliais, macréfagos e células
reticulares, assim como a alteracdo do perfil das citoquinas, podem desempenhar um papel
importante no desenvolvimento destas citopenias 67192, Existe também referéncia a casos de
monocitopenia, que pode ser provocada diretamente pelo virus, que pode afetar o processo de
maturacdo destas ceélulas, dado que as sequencias virais foram detetadas em células da
linhagem dos monécitos/macréfagos em varios animais de idade avangada (8. Os felideos
infetados pelo FIV podem desenvolver uma redugdo do nimero de células progenitoras da
medula 6ssea, assim como alteracdes ténues da sua morfologia, podendo estas alteracdes
preceder as fases sintomaticas da doenga (102),

Num estudo publicado por Gleich e Hartmann (2009) e, & semelhanca de outros ensaios, foi
descrita a ocorréncia de hipergamaglobulinemia ©¢7. Os animais infetados também apresentaram
elevadas concentragfes séricas de proteinas totais, principalmente devido aos elevados valores
de gamaglobulinas. A hipergamaglobulinemia tem sido detetada tanto em animais naturalmente
infetados como em animais livres de patogéneos especificos (SPF, na sigla inglesa), infetados
experimentalmente, o que indica que o aumento das gamaglobulinas ndo é provocado apenas
pela presenca de infe¢Bes secundarias, podendo também estar associado a hiperativacdo dos
linfécitos B 7). Pode também ocorrer hiperativacdo dos linfocitos T a par da progressdo da
infecdo do FIV, com desenvolvimento de hiperatividade anémala dos linfécitos B policlonais,
hipergamaglobulinemia e producdo de uma grande variedade de anticorpos contra antigénios
viricos especificos e ndo especificos ©7. Estudos realizados em animais infetados
experimentalmente, detetaram que as concentragbes de globulinas plasméticas aumentam
apenas até aos quatro anos e meio ap6s a infecéo (108), Este fendmeno pode ser justificado pela
subsequente diminuicdo da populagdo de linfocitos B. Também em animais naturalmente
infetados, foi detetada uma reducgédo da populacao de linfocitos B nas fases mais avancadas do
desenvolvimento da infecéo, comparativamente a mesma populacéo em fases iniciais 8.

Os animais néo infetados pelo FIV, analisados como controlo no estudo publicado por Gleich

e Hartmann (2009) ©7), revelaram valores superiores de glicémia em comparacdo com 0s
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infetados. Este fendmeno pode ter ocorrido devido a maior prevaléncia de diabetes mellitus nos
animais controlo, ou devido a ocorréncia de uma resposta inadequada ao stress, uma vez que
os felideos saudaveis, libertam cortisol e norepinefrina em resposta a situacées de maior
ansiedade, culminando em hiperglicemia e linfopenia ©7). Alguns humanos infetados pelo virus
do HIV, desenvolvem uma disfuncdo autondémica que resulta numa libertacdo deficiente de
hormona adrenocorticotrofica (ACTH, na sigla inglesa) em resposta aos estimulos causadores
de stress (109110) Este fendmeno ainda ndo foi documentado em felideos, mas podera
eventualmente estar também relacionado com infe¢des pelo FIV ¢7).,

A infecdo de células progenitoras eritroides e mieloides pelo FIV, tal como a alteragdo do
namero dessas células, parametros de crescimento e ciclo celular, ndo foram ainda
demonstrados 111,

Os felideos infetados pelo FIV tém menor predisposicdo para o desenvolvimento de
hiponatremia, dada a sua tendéncia a desenvolver hipernatremia. Foi também documentada uma
menor atividade da aspartato aminotransferase (AST) e da glutamato desidrogenase, ndo tendo
no entanto, sido registadas alteracdes nos valores de creatinina sérica (/9.

A presenga de alteragdes hematologicas em animais infetados néo deve ser interpretada
como um sinal de pior prognéstico, em comparagdo com animais néo infetados e com alteragdes

hematol6gicas semelhantes (78).

5.3. Tumores

O FIV tem um papel fundamentalmente indireto na formagdo de tumores em animais
infetados, aumentando cinco vezes a probabilidade destes desenvolverem neoplasias e/ou
leucemia, relativamente a um animal sdo 9. Vérios estudos indicam que a incidéncia de
neoplasia em animais infetados pelo FIV varia entre os 1% a 21% @12, Os linfomas,
principalmente os que tém origem nos linfécitos B, sdo os tumores mais comuns nestes animais,
tendo sido identificadas células tumorais provenientes de linfoma com localizacéo no figado, nos
rins, no coragdo, nos pulmdes, na medula 6ssea, no trato gastrointestinal, no pancreas, na
laringe, no timo, no globo ocular, na medula espinal, no cérebro e na bexiga (113-118), Qutros tipos
de tumor foram também descritos, mas com menor frequéncia, nomeadamente mastocitomas,
fibrossarcomas e carcinomas das células escamosas (14119-121) A hiperplasia folicular linfoide,
de moderada a severa, com caracteristicas neoplasicas foi também relatada em alguns casos
(112)_

O FIV nao possui oncogenes, indicando que muito provavelmente o desenvolvimento tumoral
esta principalmente associado a mecanismos indiretos. Caso a mutagénese insercional
estivesse envolvida neste processo, este mecanismo seria detetado através da identificacdo do
provirus integrado no acido desoxirribonucleico (ADN) da célula (79122) e mdiltiplos estudos foram
incapazes de demonstrar este fenémeno (70.115117.118,123-126) por estes motivos, considera-se que

o principal papel do FIV no desenvolvimento tumoral, esteja relacionado com a diminuicdo da
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vigilancia imunitaria mediada por células e com a hiperplasia crénica dos linfécitos B (18124 O
enorme aumento da producao de linfécitos B que ocorre em animais infetados pelo FIV, leva ao
incremento do nimero destas células em circulacdo, e consequentemente, eleva também a
probabilidade de desenvolvimento de células com caracteristicas tumorais 1%, Ndo obstante, o
provirus do FIV foi encontrado em células tumorais de linfoma de um animal infetado, sugerindo

a possivel existéncia de um papel mais direto do FIV no desenvolvimento de neoplasias linfoides

(123).

5.4. Alteragdes neuroldgicas

O FIV tem a capacidade de invadir o sistema nervoso central (SNC), tendo sido detetado no
encéfalo e no liquido cefalorraquidiano (LCR) a partir da fase aguda da infegédo 27). As alteracdes
neurolégicas foram descritas tanto em infe¢ées naturais como em infe¢cdes experimentais e sdo
consequéncia da atuacéo direta do FIV (/9. Os sinais clinicos de origem neurolégica sdo
predominantes em cerca de 5% dos animais infetados em fase sintomatica (/9). A estirpe do virus
€ um dos principais fatores que condiciona o aparecimento de sintomatologia neurolégica 128),

Geralmente o FIV invade o encéfalo na fase inicial da infecao, penetrando no SNC através
da barreira hematoencefdlica e/ou da barreira entre o sangue e o LCR do plexo coroide 127,
Aparentemente tanto os linfocitos B como os T s&0 0s principais responsaveis por transportar o
virus através da barreira hematoencefalica, estando os linfécitos T CD4+ provavelmente
envolvidos neste processo 127, A entrada do FIV no SNC permite o desenvolvimento de um
reservatério viral protegido das terapias antivirais 127,

O FIV invade o encéfalo precocemente no curso da infecdo, desenvolvendo lesdes
neurolégicas por volta dos dois meses apo6s a infegdo do animal 29, O tropismo celular do virus
no SNC é ainda controverso, porem pensa-se que o virus afeta os macréfagos, os microgliécitos
e os astrocitos, ndo afetando os neurénios (1?7, A morte neuronal é uma das alteracdes
associadas a infecdo pelo FIV com maior importancia, principalmente no prosencéfalo 9. O
mecanismo através do qual o virus produz estas lesdes nao ¢é ainda bem entendido, mas podera
envolver a apoptose neuronal, alteracdo das fun¢des de suporte dos astrdcitos para com 0s
neurdnios, libertacdo de produtos toxicos provenientes de microgliécitos infetados, ou ser
consequéncia da acao das citoquinas libertadas durante a resposta imunitaria (®, Os astrécitos
sdo as células mais numerosas do encéfalo e tém grande importancia na manutengédo do
microambiente vascular neuronal 9. Uma das principais fungdes destas células é a regulagdo
dos niveis extracelulares de glutamato, um neurotransmissor excitatério que se acumula como
consequéncia da atividade neuronal. O FIV inibe esta funcéo dos astrdcitos ©1. Elevados niveis
de glutamato extracelular podem resultar em toxicidade e morte neuronal /9. Algumas infecdes
secundarias, presentes em animais infetados pelo FIV, como a toxoplasmose, a criptococose ou

a peritonite infeciosa felina (PIF), podem também estar na origem das alteragbes neurolégicas

(70),
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Os sinais clinicos associados as alteracbes no sistema nervoso tendem a ser
maioritariamente comportamentais, incluindo também aumento da agressividade, anisocoria,
reflexos posturais e pupilares diminuidos, défices cognitivos motores e disturbio dos ciclos de
sono 127, Qutras alteracdes como nistagmos, ataxia, convulsées e tremores de intencdo podem
também estar presentes (130-132) Em alguns animais sem sinais clinicos evidentes, foram
detetadas alteracbes da atividade elétrica no prosencéfalo e potenciais de acéo irregulares
gerados por estimulos auditivos e visuais (9.

As lesBes cerebrais podem ocorrer mesmo em casos de infe¢do ndo severa e, apesar de
apenas uma pequena minoria dos animais infetados pelo FIV demonstrarem sinais clinicos
neurolégicos evidentes, varios apresentam lesdes microscépicas no sistema nervoso central
(SNC). A alteracéo do normal funcionamento neurolégico foi documentada em felideos infetados
pelo FIV, com sinais histolégicos de inflamacé&o de leves a moderados (129),

As alteracdes patoldgicas mais comuns incluem a presenca de infiltrados perivasculares de
células mononucleadas, gliose difusa, nédulos gliais e palidez da substancia branca. Estas
lesBes localizam-se mais frequentemente no ndcleo caudado, mesencéfalo e tronco encefalico

rostral (29,

5.5. Afe¢Bes imunomediadas

As afe¢Bes imunomediadas podem desenvolver-se devido a uma resposta imunitéaria
amplificada. E muito comum detetar-se hiperproteinemia e hipergamaglobulinemia provocada
pela estimulacdo exagerada dos linfécitos B, com producédo excessiva de anticorpos em resposta
a infecdo crénica (9. Esta producdo inadequada de anticorpos incapazes de neutralizar a
infecdo, pode levar a formagdo de complexos-imunes que se podem depositar em capilares com
diametro reduzido e, consequentemente, pode provocar glomerulonefrite, poliartrite, uveite e
vasculite (70,

A hipergamaglobulinemia é consequéncia direta da infe¢@o pelo FIV, uma vez que também
foi detetada em animais SPF infetados experimentalmente com o virus (/9. Também é usual

ocorrer aumento da IGG e complexos-imunes circulantes (79,

5.6. Alteragdes oftalmologicas

O FIV pode causar lesdes oftdlmicas por agdo direta do virus que danifica os tecidos
oculares, através do desencadeamento de fendmenos imunitdrios secundarios e/ou pela
promocdao de infe¢Ges secundarias (133, As principais alteracdes oftalmolégicas relacionadas com
a infecao pelo FIV sdo a uveite anterior crénica, a conjuntivite cronica e a luxacdo do cristalino
133134 A yveite caracteriza-se por existéncia de efeito Tyndall na camara anterior, irite,
precipitados ceraticos, hipépion e hifema na camara anterior 139, A presenca de rubeose da iris,
sinequias posteriores e/ou de catarata cortical, também pode ser indicativo de uveite 136, A

deposicdo de complexos-imunes pode desempenhar uma funcdo importante no desenvolvimento
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de uveite anterior 134, O aparecimento de glaucoma secundario a uveite crénica e a inflamacéo
da pars plana do corpo ciliado, foram também documentados em animais naturalmente infetados
pelo FIV 34 E, portanto, importante medir a press&o intraocular (P10) em cada exame do olho
139, A inflamacéo da pars plana caracteriza-se pelo aparecimento de um infiltrado ponteado de
tonalidade esbranquicada no humor vitreo (133),

Nos casos de conjuntivite crénica € importante investigar a presenga de outros agentes
patogénicos que possam estar também envolvidos, tal como o FHV-1 ou a Chlamydia felis (34,

A infecdo pelo FIV esta associada ao desenvolvimento de linfoma, que pode eventualmente

estar envolvido em lesBes oculares, nomeadamente afetando a Uvea, a conjuntiva ou a orbita
ocular (134,137,138).

5.7. Alterages uroldgicas e nefrolégicas

A cistite de origem bacteriana ou idiopatica foi relatada em alguns animais infetados pelo
FIV, porém nédo foi ainda provada uma relacéo entre as duas (39,

N&o existe ainda um consenso acerca da relacdo entre os sinais de FLUDT e a infecéo pelo
FIV. Um estudo publicado por Barsanti et al (1996) concluiu que esta relagdo ou ndo existe, ou
caso exista, ndo tem significado clinico (139,

As infegbes bacterianas do trato urinario superior e inferior sdo consideradas como
manifestagGes clinicas da infegéo pelo FIV (139),

Os animais infetados pelo FIV apresentam uma prevaléncia variavel de azotemia e o
aumento da prevaléncia de proteinuria nestes casos €é incerto. Num estudo publicado por Baxter
et al (2012) 140 a prevaléncia de proteinuria foi superior em animais infetados pelo FIV em
comparacdo com animais ndo infetados. No mesmo estudo, ndo foi detetada uma diferenca
significativa na prevaléncia de azotemia. A proteindria sem azotemia é frequentemente
observada em pacientes humanos infetados pelo HIV, nomeadamente, pacientes com nefropatia
associada ao HIV. LesBes histologicas semelhantes as encontradas nestes individuos foram

descritas em alguns animais infetados pelo FIV (140),

5.8. Estomatite

A gengivoestomatite ulcero-proliferativa afeta cerca de 50% dos animais infetados pelo FIV.
Geralmente tem origem na faringe e amigdalas e propaga-se rostralmente, afetando sobretudo
a mucosa gengival adjacente aos dentes superiores. Geralmente as lesdes sdo dolorosas e a
perda de pecas dentarias € uma consequéncia comum (/9. As causas desta sindrome néo estédo
ainda bem definidas, contudo as analises histoldégicas associam-na a uma resposta imunitaria
provocada pela estimulagdo antigénica crénica ou pela desregulagdo do sistema imunitario (79,

As principais alteracdes histologicas presentes séo a infiltracdo plasmocitica e linfocitica da

mucosa, acompanhada por graus variaveis de inflamacé&o eosinofilica e neutrofilica 9. Ocorre
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também um aumento da expressédo de citoquinas inflamatoérias nos linfécitos em circulacdo, o
gue se relaciona com a ativacdo imunitaria (79,

Regra geral esta sindrome nédo afeta animais SPF infetados experimentalmente, o que indica
que os agentes patogénicos secundarios podem desempenhar uma funcdo importante no
desenvolvimento da estomatite. O FCV é frequentemente isolado na cavidade oral de animais
infetados pelo FIV, sendo que uma infegdo conjunta pelos dois virus resulta numa condicao

clinica agravada (79,

6. Estadiamento da infecéo

O FIV produz uma infecéo crénica que se desenvolve segundo varias fases distintas. Dadas
as semelhancas entre a infe¢éo pelo HIV em humanos e o FIV em felideos, um método de
classificac@o da doenca provocada pelo FIV baseado nos critérios utilizados para o estadiamento
da infe¢do pelo HIV em humanos foi sugerido por Ishida et al (1990) (141, Este sistema de
classificac@o € composto por cinco fases clinicas, com sinais clinicos e duracédo distintos (Tabela
25). A inoculacdo experimental do FIV, em animais SPF, desencadeia inicialmente uma fase
aguda de duracé@o varidvel que progride para uma fase assintomética que pode prevalecer
durante varios anos 41, A duracéo desta Ultima vai depender da exposi¢do do animal a agentes
patogénicos que possam vir a desenvolver infe¢cdes secundérias, da idade do animal aquando
da infecdo e da patogenicidade do virus isolado que, por sua vez, depende do seu subtipo (79,
Na infecéo pelo HIV em humanos, a fase assintomatica antecede uma fase de linfadenopatia
generalizada persistente (LGP). J& nos felideos infetados pelo FIV, poucos foram aqueles cuja
Unica manifestagéo clinica da infe¢éo foi LGP, havendo na maioria dos casos sinais clinicos de
afecdo concomitante, sugerindo-se que esta fase pode de facto existir na infecdo pelo FIV,
contudo podera ter uma duracao reduzida ou predispor o animal para o desenvolvimento de
afecdes concomitantes (4, A fase de LGP, nos humanos infetados pelo HIV, segue-se a fase
de complexo relacionado com a SIDA (CRS), que em felideos infetados pelo virus da
imunodeficiéncia foi associada a animais que demonstrassem sinais de afecdes crénicas como
linfadenopatia, gengivoestomatite, doencas cutaneas, CRF e/ou doenca entérica, mas sem
emaciagao 141, Os achados descobertos por Ishida et al (1990) 4D indicam que animais na fase
de CRS desenvolvem uma sindrome semelhante a SIDA em humanos, acabando por morrer
num curto espacgo de tempo, devido ao desenvolvimento de neoplasias e infe¢des secundarias
as quais estes animais ficam predispostos.

59



Tabela 25 — Sistema de classificacdo sugerido por Ishida et al (1990) 14

Fase Duracéo
Aguda Semanas ou meses
Portador assintoméatico Anos
Linfadenopatia generalizada persistente (LGP) Possivelmente meses
Complexo relacionado com a SIDA (CRS) Até um ano
SIDA Meses

O estadiamento da doenca provocada pelo FIV pode ser Util no estabelecimento de um
progndstico mais preciso, assim como ajudar no planeamento de medidas profilaticas que
previnam o aparecimento de infe¢des secundarias, aumentando a qualidade e esperanga de vida
do animal. Também o uso de um sistema de classificacdo, semelhante ao usado na classificagao
da doencga provocada pelo HIV em humanos, pode ser Gtil no uso dos felideos como modelo para
a infecdo pelo HIV 4, Nao obstante, em animais naturalmente infetados, geralmente nédo é

possivel distinguir as fases da infecdo pelo FIV com clareza, ndo sendo a maioria evidentes (79,

7. Sinais clinicos

Os sinais clinicos sédo variaveis e desenvolvem-se de acordo com a fase e o nivel de
progressédo da doenca (Tabela 26) Y, Tendo em conta a patogenia do FIV, abordada nos
pontos anteriores, segue-se uma breve exposi¢ao dos sinais clinicos mais frequentes de acordo
com a fase de progresséo da infecédo.

Vérias caracteristicas genéticas e patogénicas do FIV sdo semelhantes as do VIH (69,
contudo, a maior parte dos animais infetados, apesar de serem portadores de uma infecdo
crénica, ndo desenvolvem uma sindrome clinica severa, e muitos acabam por morrer com idades
avangadas e devido a causas ndo relacionadas com o FIV 6970 A progressdo lenta que
normalmente caracteriza a doenca, pode estar associada a fatores que envolvam a resisténcia
natural do hospedeiro a infecéo, a resposta imunitaria desencadeada ou a adaptagéo do virus
ao hospedeiro (69,

A maioria dos sinais clinicos atribuidos & infecéo pelo FIV ndo chegam a ser detetados em
animais naturalmente infetados ¥, Durante a fase aguda, que surge inicialmente, os sinais
clinicos sdo normalmente leves e transitdrios, podendo passar desapercebidos, aparecendo
febre, desconforto, letargia, sinais de enterite aguda, estomatite, dermatite, conjuntivite, afecfes
das vias aéreas e linfadenomegalia generalizada (0142, A fase aguda prevalece durante um
periodo que varia entre alguns dias e varias semanas, apds o qual o paciente entra numa fase
em que se encontra aparentemente saudavel ©b. Esta fase assintomatica, tém também uma

duracéo variavel que pode depender de fatores como a idade do animal, a patogenicidade da
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estirpe viral e a exposi¢cao a outros agentes patogénicos, sendo que, geralmente, esta fase
perdura durante alguns anos ©b,

Regra geral, os sinais clinicos presentes nas ultimas fases da infecdo relacionam-se
principalmente com a presenca de infecBes secundarias, neoplasias, mielossupressdo ou
doenca neuroldgica 9. O FIV pode também ser responsavel pela inflamacéo ou alteracdo do
normal funcionamento de certos 6rgaos sendo, portanto, a causa primaria de alguns dos sinais
clinicos (79,

Varios agentes patogénicos oportunistas foram documentados como causadores de infegfes
em animais infetados pelo FIV, incluindo agentes virais, bacterianos, fungicos e protozoarios.
Contudo, poucos estudos comparam a prevaléncia da maioria destes agentes patogénicos entre
grupos de animais infetados pelo FIV e grupos de animais néo infetados 1.

Alguns casos de diarreia, sem a presenca de agentes patogénicos entéricos, foram
documentados em animais infetados experimentalmente, sugerindo-se que estes casos se
devem ao sobrecrescimento da flora intestinal e consequente producéo de lesdes inflamatdérias
intestinais ©. A estomatite também é uma lesdo comum em gatos infetados pelo FIV, podendo
surgir em qualquer fase 1. Também foi reportado um aumento da prevaléncia de lesdes de
reabsorcdo odontoclastica em felinos infetados experimentalmente pelo FIV, em comparagéo
com individuos nao infetados, sugerindo-se que estas lesfes sdo consequéncia da gengivite ou

estomatite presentes nestes animais (143,

Tabela 26 — Principais sinais clinicos segundo as fases clinicas da doenga provocada
pelo FIV, baseado em Ishida et al (1990) 14!

Fase Sinais clinicos
Neutropenia recorrente, febre, linfadenopatia, letargia, enterite,
estomatite, dermatite, conjuntivite, afe¢des das vias aéreas
Portador assintomatico = Nao apresenta sinais clinicos
Linfadenopatia
generalizada Linfadenopatia generalizada
persistente (LGP)
Complexo relacionado = Perda de peso, diarreia cronica, CRF, gengivoestomatite crénica,
com a SIDA (CRS) infecdes cuténeas crénicas, linfadenopatia
Todos os sinais associados a fase de CRS, emaciacdo, anemia ou
pancitopenia, imunodeficiéncia, infecdes secundarias, neoplasias

Aguda

SIDA

Os sinais clinicos de origem neurolégica foram também associados a animais infetados pelo
FIV, tanto na fase aguda, como nas fases terminais Y. Podem também surgir afecdes
oftalmolégicas, que podem abranger tanto o segmento anterior como 0 segmento posterior do
globo ocular. Uma das alteracdes que podem estar presentes é a uveite anterior, que pode ser
provocada por infegcBes secundarias, como a toxoplasmose, ou entdo pelo préprio virus. O

glaucoma, associado ou néo a uveite, também foi descrito em animais infetados pelo FIV 1. As
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alteracbes que podem estar presentes no segmento posterior do globo ocular sdo a
degenerescéncia focal da retina, hemorragias na retina e pars planitis ou uveite intermediaria ©b.

O desenvolvimento de neoplasias € um dos principais motivos pelo qual os animais infetados
pelo FIV se apresentam a consulta, dada a sua suscetibilidade para o desenvolvimento tumoral,

sendo os casos de linfoma e de leucemia os mais comuns ©b,

8. Diagnéstico

Tendo em conta as consequéncias que uma possivel infecao pelo FIV pode trazer para o
maneio dos individuos sdos e doentes, aconselha-se saber o estado de infecdo por retrovirus de
todos os felideos (/7). A identificacdo e isolamento dos animais infetados sdo apontadas como as
medidas mais eficientes na prevencao de novas infe¢cdes. O ndo reconhecimento de individuos
infetados, pode resultar em exposi¢céo e infecdo inadvertida de gatos saudaveis, assim como
erro na identificagdo dos animais saos pode levar a alteragBes desnecessérias do seu estilo de
vida ou até mesmo a sua eutanasia sendo, portanto, muito importante realizar um diagnéstico
preciso, tanto dos animais infetados, como dos séos (/7). A utilizagdo, nos testes rapidos, de
sangue inteiro em vez de soro, tém sido apontada como causa da ocorréncia de falsos-positivos
1), Os testes rapidos utilizados para estabelecer o diagnéstico de infecdo pelo FIV serdo
descritos mais adiante nesta monografia.

De acordo com as linhas guias publicadas pela American Association of Feline Practitioners
(77, todos 0s gatos que apresentem os critérios abaixo descriminados deveréo ser testados para
a infecdo por retrovirus:

- Individuos doentes, incluido os que foram testados no passado, com resultado negativo;

- Gatos e crias aguando da sua aquisi¢éo, incluindo animais que em principio néo irdo habitar
com outros gatos, devido a possibilidade de essa condigdo se alterar no futuro, ao impacto que
a infecdo podera ter na sua saude e ao facto de que o animal podera fugir de um ambiente
controlado e contactar com outros animais. Os testes deverdo ser realizados aquando da
aquisicdo do felideo e, se negativos, testar novamente com um minimo de 60 dias de intervalo;

- Individuos recém-expostos a animais infetados ou com estado de infe¢éo por retrovirus
desconhecido, principalmente se apresentarem sinais de mordedura. O teste devera ser
realizado imediatamente apos a exposi¢ao e repetir apoés um intervalo minimo de 60 dias;

- Animais sdos que coabitem juntamente com outros animais infetados deverao ser testados
anualmente;

- Gatos com estilos de vida de elevado risco, como por exemplo, individuos com acesso ao
exterior em zonas com grandes populacdes de felideos, ou que apresentem sinais de luta, devem
ser testados regularmente;

- Todos os animais antes de receber a vacina contra o FIV;
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- Todos os animais doadores de sangue ou tecidos deverdo ter estado negativo em testes
rapidos que detetem a presenca de infecdo por retrovirus e, adicionalmente, um teste de PCR
em tempo real também negativo.

- A testagem intermitente de animais negativos ndo € necessaria a excec¢do de individuos
que tenham contactado com animais infetados ou que se encontrem doentes.

Geralmente os animais infetados pelo FIV exibem cargas virais reduzidas durante a maior
parte das suas vidas, motivo pelo qual os testes rapidos baseados na detecéo de antigénios nao
seriam viaveis para uso nos estabelecimentos de atendimento ao paciente. Uma vez que o FIV
produz uma infecao cronica, os testes relacionados com a detecdo de anticorpos em sangue
periférico foram considerados adequados para o uso direto nos locais de atendimento (76.144),
nomeadamente através de ensaio de imunoadsorcao enzimatica (ELISA, na sigla inglesa) ou por
imunocromatografia ©V. Estes testes detetam anticorpos para varios antigénios, sendo 0s mais
frequentes, os anticorpos contra a proteina da capside p24. Usualmente os animais infetados
produzem anticorpos num periodo de 60 dias apo6s a infecdo, porém, em alguns casos, 0
desenvolvimento de anticorpos em niveis detetaveis pode ser consideravelmente mais tardio (7).
Quando a testagem para retrovirus é negativa, mas ndo se consegue excluir a possibilidade de
infecdo recente, deve-se sempre testar novamente apés um intervalo minimo de 60 dias 7).

Existem varias op¢des disponiveis para confirmar a veracidade de um teste rapido que detete
a presenca de anticorpos contra o FIV, sendo a identificacéo viral o teste padréo para este efeito,
apesar de ndo estar acessivel em grande parte dos casos. Em alternativa, um segundo teste que
detete a presenca de anticorpos sollveis, preferencialmente de um fabricante distinto, pode ser
realizado (/7149 Os testes western blot e as técnicas de imunofluorescéncia, apesar de
conseguirem detetar anticorpos para varios antigénios virais do FIV, foram consideradas menos
especificos e menos sensiveis que os testes rapidos usados rotineiramente nos locais de
atendimento ao paciente 144,

O desenvolvimento da vacina contra o FIV dificultou a detecdo de animais infetados, uma
vez que a vacina leva a producéo de anticorpos similares aqueles produzidos durante a infecéo,
sendo mais complicado distingui-los através dos testes atualmente comercializados 144, Por este
motivo, concluir se um teste positivo significa que o animal esta infetado, est4 vacinado e ndo
esta infetado ou estéd vacinado e infetado, pode tornar-se uma tarefa muito complicada. Os
anticorpos vacinais surgem poucas semanas ap0s a vacinagdo e podem persistir por mais de
guatro anos 7. Dois kits de testes instantaneos (Witness FeLV/FIV e Anigen Rapid FIV/FelLV)
foram capazes de determinar com precisdo o estado de infe¢cdo dos animais, independentemente
de estarem ou néo vacinados, podendo ser utilizado sangue inteiro ou saliva (146,

A PCR foi muitas vezes considerada um método plausivel para a correta definicao do estado
de infecdo relativamente ao FIV em felideos, porém, alguns dos testes de PCR disponibilizados
por certos laboratérios revelaram alguma variabilidade nos seus resultados. Um estudo publicado
por Crawford et al (2005) demonstrou que a especificidade destes testes varia entre 81 e 100%,

enquanto que a sensibilidade varia entre 41 e 93% (147,
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Os testes para detecéo de anticorpos devem ser analisados de forma ponderada quando
realizados em felideos com idade inferior a seis meses, uma vez que 0s anticorpos vacinais e 0s
resultantes da infecdo pelo FIV sdo transmitidos das mées para as crias através do colostro
(77.148) Estes anticorpos persistem no organismo das crias mesmo apds o desmame, até por volta
das oito semanas, em mais de metade dos individuos. Por este motivo, uma vez que a infecédo
das crias é relativamente rara, todas as crias com teste positivo para detecao de anticorpos
contra o FIV deverdo ser testados novamente, alguns meses depois do primeiro teste. Contudo,
apesar de incomum, a infec@o das crias pode ocorrer, por isso todos 0s animais com mais de
seis meses cujo teste de detecdo de anticorpos seja positivo deverdo ser declarados como
infetados pelo FIV D,

9. Tratamento

Uma vez que o0s animais infetados pelo FIV ndo estdo necessariamente imunodeprimidos,
ou a sintomatologia apresentada néo é devida ao FIV, estes devem ser avaliados e tratados para
as outras causas que poderdo estar na origem das alteragbes clinicas. Algumas terapias
antirretrovirais estdo disponiveis, porém ndo existem muitos estudos que comprovem a sua
eficacia 49, Nao obstante, as opcdes de tratamento disponiveis para animais infetados pelo FIV

incluem quimioterapia antiviral, terapias imunomoduladoras e tratamento sintomatico 1.

9.1. Quimioterapia antiviral

Atualmente, o tratamento mais frequentemente usado nos humanos infetados pelo HIV,
consiste numa mistura de terapias antivirais altamente ativas e resulta geralmente no aumento
da sobrevivéncia e da qualidade de vida dos pacientes. Alguns dos farmacos antivirais usados
nos humanos podem também ser usados em gatos infetados pelo FIV, porém tendem a ser mais
toxicos e existem menos estudos que suportem o seu uso ©b,

O tratamento com analogos de nucleosideos, tal como a zidovudina (AZT), em combinacao
com outros farmacos ou até o seu uso isoladamente, tem sido investigado in vitro e in vivo D, A
AZT é o principio ativo mais amplamente estudado no que diz respeito a sua agéo contra o FIV
e atua através do bloqueio da atividade da transcriptase reversa do lentivirus. O uso da AZT
permite reduzir a carga viral plasmatica, melhorar o estado imunolégico e clinico do animal,
melhorar a sua qualidade de vida e prolonga-la ®). Também contribui para a melhoria da
sintomatologia neurolégica, da estomatite e do racio CD4:CD8 1. O tratamento com AZT, antes
da infe¢éo pelo FIV, ndo previne o desenvolvimento da doen¢a nem a replicag&o viral, porém
retarda o aparecimento da virémia e das alteracdes imunoldgicas ©b. De acordo com os dados
de alguns estudos in vitro, o FIV pode adquirir resisténcia ao AZT ou a outros analogos de
nucleosideos ©1. Durante o tratamento com AZT é importante monitorizar o animal através da
realizacdo peridédica de hemograma completo, pelo menos uma vez por semana durante o

primeiro més de tratamento, uma vez que a anemia ndo regenerativa € um dos efeitos
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secundarios mais comuns, principalmente quando séo utilizadas doses elevadas V. Se os
valores se mantiverem estaveis apés o primeiro més, um hemograma completo mensal é
suficiente. Alguns animais apresentam reducdes moderadas do hematécrito (HCT) nas primeiras
trés semanas, que se resolvem posteriormente mesmo se o tratamento for continuado. Se o HCT
descer abaixo dos 20%, a terapia deve ser descontinuada. Animais com supressao medular ndo
sdo candidatos a esta terapia devido ao risco de anemia grave e pacientes com insuficiéncia
renal crénica devem ser tratados com doses reduzidas, devido ao risco de toxicidade 4,

Os bicyclams séo antagonistas dos recetores CXCR4, tendo a capacidade de se conectarem
aos mesmos, prevenindo a interacéo dos recetores com o FIV e, portanto, inibindo a entrada do
virus nas células 1. O AMD3100 é um composto pertencente a classe dos bicyclams capaz de
inibir a replicagéo do FIV in vitro %0 e de reduzir significativamente a carga viral. Os niveis de
célcio e de magnésio devem ser monitorizados regularmente durante o tratamento com estes
farmacos ©b,

A inibicdo da infecdo através do bloqueio do recetor CD134 também tem sido objeto de
estudo, baseando-se no facto de que animais infetados pelo FIV e com elevadas concentractes
de anticorpos contra o CD134, apresentam uma menor carga viral e uma melhoria dos sinais
clinicos 2,

O inibidor da protéase TL-3 mostrou-se efetivo na prevencéo e resolucéo da sintomatologia
associada ao SNC induzida pelo FIV. Contudo, esta terapia tem de ser continuada para manter
a remisséo 1,

Varios outros compostos tém sido avaliados, porem a sua eficacia clinica ainda nao foi

determinada (b,

9.2. Terapias imunomoduladoras

Algumas estratégias no sentido de impulsionar a imunidade contra o FIV tém vindo a ser
desenvolvidas. O uso de imunomoduladores, como por exemplo, 0 acemanano, a proteina A
estafilocdcica ou o Propionibacterium acnes, em animais infetados por retrovirus, tem vindo a
ser defendido para restaurar o funcionamento do sistema imunitario, ajudando o organismo do
paciente a combater a infecéo e, dessa forma, recuperar dos sinais clinicos associados. Contudo,
nao existem evidéncias conclusivas que demonstrem a existéncia de efeitos benéficos na saude
ou sobrevivéncia de animais infetados, submetidos a terapias imunomoduladoras ou drogas
alternativas ©9,

O tratamento com substancias antioxidantes foi sugerido por alguns autores, uma vez que
a atividade da glutationa peroxidase diminui significativamente durante a infecdo pelo FIV,
sugerindo a existéncia de stress oxidativo nos gatos infetados @50, Num estudo realizado em
seis animais, a suplementacdo oral de superdxido dismutase aumentou o racio CD4:CD8,

demonstrando efeitos benéficos nos parametros imunitarios, mas néo afetou a carga viral (452,
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Os IFNs sao imunomoduladores, porém os IFNs de classe | também possuem efeitos
antivirais. O IFN-a humano tem vindo a ser utilizado no tratamento da infegdo pelo FIV. A sua
administracdo parenteral tem maior probabilidade de produzir efeitos antivirais do que a
administracdo oral, podendo ser administrado por via parenteral em elevadas doses durante seis
ou sete semanas, apds as quais, provavelmente, ocorre desenvolvimento de anticorpos ©. O
IFN-a administrado oralmente em doses baixas € muitas vezes destruido no ftrato
gastrointestinal, ndo chegando a ser absorvido, contudo, pode atuar através da estimulacao dos
tecidos linfoides da cavidade oral.

9.3. Maneio dos animais infetados

O estado de infecdo por retrovirus deve ser conhecido em todos os animais uma vez que
afeta 0 seu maneio a longo prazo. A estratégia com maior probabilidade de prolongar a vida dos
animais infetados consiste em manté-los estritamente em espacos fechados, de forma a prevenir
a exposicdo a agentes imunossupressores presentes noutros animais e a difusédo do virus para
outros individuos. Uma nutri¢cdo equilibrada, balanceada e completa, e um meio enriquecido séo
essenciais para manter a salde dos pacientes. O recurso a alimentos com carne crua e
lacticinios devem ser evitados, por apresentarem maior risco de provocar infe¢des bacterianas
ou parasitarias. Um programa adequado de desparasitacdo para parasitas gastrointestinais,
ectoparasitas e filarias (quando aplicavel) deve ser implementado (7). Os animais infetados
devem ser examinados regularmente por um médico veterinério, de forma a que qualquer
alteracdo do seu estado de salde seja detetada atempadamente. Uma avaliagdo anual do
hemograma, bioquimica sérica e urianalise é também recomendada ©V. Caso o paciente se
encontre doente, o diagndstico preciso e precoce de uma possivel afe¢cao secundaria € essencial
para permitir uma intervencao terapéutica de sucesso. Animais com citopenias podem requerer
uma biépsia por aspiracdo da medula 6ssea para identificar as alteragdes associadas ©9.

Quando uma infecao bacteriana ou micotica concomitante é identificada, deve ser instaurado
um tratamento com antibiéticos ou antifingicos apropriados. Alguns animais podem requerer um
tratamento mais prolongado do que o realizado em animais ndo infetados pelo FIV. O tratamento
de infe¢des fungicas sistémicas deve ser idéntico ao executado em animais negativos ao FIV,
porém, infecbes por dermatofitos ndo devem ser tratadas com griseofulvina, pois o
desenvolvimento de neutropenia severa esta associado ao uso desta droga em gatos infetados
naturalmente pelo FIV @53, O itraconazol pode ser usado em alternativa ©b.

Alguns pacientes podem desenvolver anemia secundaria a supressao medular. Nos casos
em que ndo sdo identificadas outras causas associadas a esta condicdo, deve ser feito o
tratamento com eritropoietina ©b,

O tratamento da estomatite associada ao FIV é normalmente complicado. A terapia repetida
através de limpezas dentarias e antibacterianos confere normalmente um alivio paliativo, porém,

raramente resolve a afecdo. Apesar da patogenia da estomatite ser imunomediada, a terapia
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com glucocorticoides deve ser evitada. Em alguns casos, o tratamento com AZT ou a terapia
tépica com lactoferrina bovina pode trazer beneficios ©b. Caso estes tratamentos ndo surtam
efeito, a extracdo de todas as pecas dentarias pode revelar-se a Unica opc¢ao efetiva. Em muitos
casos, a resolucdo da inflamacéo a longo prazo é conseguida e o animal pode voltar a ingerir a
dieta normal ©9),

Os animais com altera¢des neurolégicas associadas ao FIV podem beneficiar do tratamento
com AZT, contudo alguns pacientes requerem terapia com glucocorticoides para diminuir a
inflamacéo cerebral. O uso de glucocorticoides foi testado em animais infetados pelo FIV, sendo
que nos casos de infe¢cdo aguda foi relatado um aumento da carga viral e diminuicao da atividade
dos linfécitos CD8+. Por estes motivos, o uso de glucocorticoides ou de substancias
imunossupressoras néo deve ser feito de forma indiscriminada ©b.

A uveite associada a infe¢cdo pelo FIV € normalmente uma afecdo crdnica e requer
tratamento prolongado 39, Este, deve ser iniciado o mais precocemente possivel, de forma a
evitar o desenvolvimento de glaucoma secundario. O tratamento tépico ndo compromete o
sistema imunitario do paciente, podendo-se usar acetato de prednisolona 1% tépico ou
suspensdes oftalmicas de dexametasona a 0,1%, inicialmente a cada quatro ou seis horas, em
casos de uveite severa, reduzindo a frequéncia a medida que ocorre melhoria dos sinais clinicos.
Em alternativa, caso o uso de anti-inflamatérios esteroides na dose de uma gota cada oito ou
doze horas agrave o estado clinico do paciente, podem ser usados AINEs tépicos, tal como o
flurbiprofeno ou o diclofenac. Os cicloplégicos parassimpaticoliticos, tal como a tropicamina ou a
atropina, podem ser usados como midriaticos, para o controlo da dor e para prevenir o
aparecimento de sinequias posteriores. A tropicamina é mais indicada caso exista risco de
desenvolvimento de glaucoma secundério. Caso o glaucoma esteja presente, deve ser tratado
simultaneamente. Caso a PIO esteja aumentada, deve-se descontinuar a administracdo de
atropina ou tropicamina e iniciar a terapia topica anti glaucoma, com inibidores da anidrase
carbénica 34, A inflamac&o da pars plana do corpo ciliar ndo responde muito favoravelmente ao
tratamento tépico ou sistémico. No caso de conjuntivite, caso ndo estejam associados outros
agentes especificos, o tratamento com anti-inflamatério tépico é o indicado @34, Quando se
verifica a perda de visdo ou dor ocular que ndo respondem ao tratamento, 0s pacientes sao
candidatos a enucleacgédo (54,

Os machos e fémeas inteiras devem ser esterilizados de forma a reduzir o stress associado
ao estro e ao acasalamento e diminuir a probabilidade de fuga ou de intera¢des agressivas com
outros animais. A cirurgia é geralmente bem tolerada por estes pacientes, devendo-se considerar
a administracao de antibioticos perioperatorios.

Uma vez que o FIV sobrevive apenas alguns minutos fora do hospedeiro e pode ser
desativado por todos os desinfetantes, precaucdes gerais e a limpeza de rotina sdo geralmente
suficientes para evitar a transmisséo do virus dentro dos centros de atendimento médico
veterinarios. Como medida preventiva, 0os animais devem ser mantidos em jaulas individuais

aquando da sua hospitalizagdo 9,
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Relativamente a vacinagéo geral dos animais infetados pelo FIV, existem evidéncias de que
estes sdo capazes de elaborar uma resposta imunitaria aos antigénios administrados, porém
esta resposta pode ser diminuida na fase terminal da infecdo. Alguns animais desenvolveram
doenca apds a administracdo da vacina contra a panleucopénia felina com o virus vivo
modificado, devendo-se, portanto, considerar o uso de vacinas inativadas. Existem relatos de
efeitos negativos causados pela imunoestimulacdo induzida pelas vacinas em gatos infetados
pelo FIV. Alguns estudos sugerem que esta imunoestimulacao pode ajudar a estabilizar o nUmero
de linfécitos CD4+, contudo, in vitro, a estimulacdo de linfécitos infetados pelo FIV promove a
producdo de virus. Assim, a vacinagdo e estimulagao antigénica em animais infetados pelo FIV
pode ser desvantajoso para o paciente. No caso dos animais mantidos exclusivamente no
interior, o risco de contrair infecdes é geralmente reduzido, por isso, tendo em conta os efeitos
negativos supracitados relativos a vacinacéo, os efeitos benéficos das vacinas poderdao nao
justificar a sua aplicagdo. De forma genérica, caso a exposi¢cao ao parvovirus, herpesvirus e

calicivirus ndo possa ser evitada, apenas as vacinas essenciais devem ser administradas ©9.
10. Profilaxia

A reducédo do risco de exposi¢cdo dos animais saudaveis ao virus através de um maneio
adequado, nomeadamente através da sua esterilizacao e manutencéo num ambiente controlado,
contribui para a prevencdo da doenca. A identificacdo e isolamento dos animais infetados é a
medida mais efetiva na prevencéo de novas infegdes (1.

Uma vacina contra o FIV encontra-se atualmente licenciada nos Estados Unidos da América,
contudo o seu uso tem sido controverso devido a varios fatores. Como foi referido anteriormente
neste documento, nem todos os métodos de diagndstico comercializados atualmente permitem
distinguir os animais infetados dos animais vacinados, dificultando o diagnostico preciso. Outro
fator que influencia o uso da vacina € o aumento do risco de infecdo apds a vacinacao,
comprovado em estudos in vitro e in vivo, manifestado pelo aumento da carga viral e pela
aceleragdo do desenvolvimento de virémia. O aumento da disponibilidade de recetores CD134,
devido a ativagéo linfocitaria que ocorre apds a vacinagdo, pode estar relacionado com o
aumento do risco de infecdo dos animais vacinados, pois aumenta o numero de células
suscetiveis 1.

Um dos grandes obstaculos ao desenvolvimento de uma vacina amplamente efetiva contra
todos os isolados de FIV é a existéncia de uma enorme diversidade genética entre todos os
isolados. As vacinas contendo uma estirpe Unica, apenas conferem prote¢do adequada contra
estirpes homologas ou intimamente relacionadas. A vacina licenciada nos Estados Unidos da
América contém os dois subtipos A e D do virus inativado, aludindo para uma imunidade celular
mais forte e producdo de um espectro mais amplo de anticorpos neutralizantes do FIV. Contudo,
alguns estudos que tentaram comprovar a eficacia da vacina contra isolados virais homaélogos

ou heterélogos, tém obtido resultados inconsistentes, havendo casos onde 0s animais ndo
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chegam a desenvolver protec¢éo contra determinados isolados, mesmo pertencendo ao mesmo
subtipo do virus utilizado na vacina 9,

Tém sido também exploradas outras opcbes para prevenir a infecdo pelo FIV. A protecdo
contra isolados homoélogos foi conseguida através da imunizacdo passiva e transferéncia de
linfécitos de animais vacinados. As crias também podem ser protegidas caso a mée possua uma
elevada concentracdo de anticorpos anti FIV, o que indica um papel importante da imunidade
humoral na prevencéo desta infegéo (9,

11. Prognostico

O estadiamento da doenca provocada pelo FIV e o consequente estabelecimento de um
prognostico é atualmente baseado nos sinais clinicos e na historia clinica do animal, fatores que
sdo por vezes subjetivos 159, Em humanos afetados pelo HIV, a carga viral plasmatica é
frequentemente utilizada como referéncia no estabelecimento do prognéstico e na avaliagdo da
progressdo da doenca. Esta medida podera igualmente vir a ser utilizada nos felideos, na
avaliacdo da progressao da doenca provocada pelo FIV, uma vez que, de acordo com Kann et
al. (2014), existem fortes indicios de que a carga plasmaética de acido ribonucleico (ARN) viral se
correlaciona com a fase de progressdo da doenca @59, Diehl et al. (1996) relataram que os
animais que desenvolviam doenca de progressao rapida tinham niveis de ARN viral
significativamente superiores, aos analisados em animais infetados de longa data (56),

As proteinas de fase aguda sao utilizadas na avaliagdo da infecdo do HIV em humanos e,
eventualmente, poderdo vir a ter valor prognostico em felideos infetados pelo FIV, tendo sido
reportada a associagdo entre a carga plasmatica de ARN viral, a concentracéo de proteina sérica
amiloide A e a idade de animais infetados com sinais visiveis de doenga (155),

Alguns animais moribundos com sintomatologia agravada, imunodeficiéncia bastante
marcada, elevada carga viral e presenca de infe¢cdes secundarias, apds sujeitos a terapia
adequada, conseguem regredir para o estado assintomatico e diminuir drasticamente a carga
viral 9, Com os cuidados adequados, animais infetados podem viver véarios anos, acabando
muitas vezes por morrer por causas néo relacionadas com o FIV 79, De um modo geral, a grande
maioria das afe¢cbes secundarias tém tratamento, pelo que efetuando uma terapia adequada a
sintomatologia, é possivel aumentar a qualidade e esperanga de vida (79,

12. Casos clinicos

Neste ponto serdo expostos, primeiramente, 14 casos clinicos envolvidos num estudo
realizado no HCV CEU-UHC. Estes ser@o posteriormente comparados e discutidos de modo
generalizado, de forma a retirar conclusdes acerca dos possiveis efeitos da infecao pelo FIV
numa populacdo de animais naturalmente infetados. Tendo em conta que a infecdo pelo FIV se

desenvolve através de diferentes fases, com apresentages clinicas distintas, a exposi¢ao deste
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estudo tem como objetivo expor o maximo de manifestacdes clinicas que possivelmente poderédo
surgir em animais infetados pelo FIV.

Por fim, sera relatado um caso clinico singular, também acompanhado durante o estagio no
HCV CEU-UHC, que sera depois discutido de forma mais restrita, dando a possibilidade de
enfatizar todas as fases de acompanhamento do paciente infetado pelo FIV, desde a sua primeira
apresentacdo no centro de atendimento-médico veterinario até a estabilizacdo da sua situagédo

clinica.

12.1. Estudo geral de 14 casos

Durante o estagio no HCV CEU-UHC houve a possibilidade do estagiario ser envolvido num
estudo que tinha como objetivo comparar os achados clinicos de animais infetados pelo FIV.
Todos os individuos analisados eram provenientes de um abrigo local de proteg&o animal. Foram
analisados os pardmetros hematoldgicos, bioquimicos e urinarios de 14 gatos adultos, de raca
europeu comum, positivos ao FIV huma amostra sanguinea testada num teste comercial ELISA,
Snap combo test, IDEXX®. Os pacientes que apresentavam infecao simultanea pelo FeLV foram
excluidos deste estudo. Adicionalmente foi também realizado um exame oftalmol6égico completo
a cada um destes animais. Neste estudo ndo foi feito um seguimento clinico dos individuos
analisados, uma vez que a entidade responsavel pelos mesmos os havia cedido apenas para
examinacao de possiveis alteracdes, ndo havendo possibilidade de instituicdo de terapéutica ou

alteracdes de maneio.
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12.1.1. Resultados

12.1.1.1.

Hemograma:

Na Tabela 27 estdo expostos os resultados dos hemogramas realizados nos 14 animais examinados no dmbito deste estudo. Os paradmetros aqui

analisados incluem os leucdcitos (WBC, na sigla inglesa), eritrocitos (RBC, na sigla inglesa), hemoglobina (HGB), hematécrito (HCT), volume corpuscular

meédio (VCM), hemoglobina corpuscular média (HCM), concentragdo de hemoglobina corpuscular média (CHCM), plaguetas (PLT) e percentagens de

linfocitos (LY%, na sigla inglesa), mondcitos (MO%), eosindfilos (EO%) e granuldcitos (GR%).

Tabela 27 — Resultados dos hemogramas realizados aos 14 animais examinados no ambito do estudo. Os limites minimos (Min) e maximos (Max)
estdo de acordo com os indicados pelos instrumentos utilizados para aferir os respetivos pardmetros. O “ * “ representa a presenca de aglomerados

Parametro Min

WBC (K/uL) =~ 5,5
RBC (M/uL) 5
HGB (g/dL) 8
HCT (%) 24
VCM (fL) 39
HCM (g/dL) 12,5
CHCM (g/dL) 30
PLT (K/uL) 300

LY (%) 20
MO (%) 1
EO (%)

GR (%) 35

Max

19,5
10
15
45
55

17,5
36

800
55

4
12
78

12
3,7
4,8
17
47
13
28
513
14
2,4
13
71

2
12,5
4,71

6,1
21,2
45
13
28,8
203
12,5
1,8
8,6
77,1

3
15,3
9,12

10
32,2
35,3

11
31,1
1043
13,3

6,9

3,5
76,3

4
7
5,65
8,5
28,7
50,8
15
29,6
162
46,4
2,7
2,6
48,3

plaquetarios.

5
8,1
9,12
12,2
40,9
44,8
13,4
29,8
88*
40,3

7,2
49,5

6
7,4
4,7

24
51
15
29
36*
7,3
1,7
12
79

Pacientes
7 8
13,5 9,1
506 7,19
7,5 9,3
246 30,9
48,6 43
148 129
30,5 30,1
61 207
8,5 9,7
2,6 2,7
8,8 12,4
80,1 7572

9

6,6
8,28
10,9
35,1
42,4
13,2
31,1
323
54,4
2,7
2,5
40,4

10
14,6
8,68
115
37,3

43
13,2
30,8
328

7,1

1,8
10,1

81

11
32,7
7,23

8,9
30,5
42,2
12,3
29,2
169
13,9

1,8

4,5
79,8

12
13,2
8,23
10,6
36,1
43,9
12,9
29,4

66*
49,2

3,2

49
42,7

13
5,6
7,21
11,2
38,3
53,1
15,5
29,2
110*
23,4
2,8
4,2
69,6

14
20,7
4,41

17,6
39,9
11,3
28,4
54
48,8
3.4
16,6
31,2
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12.1.1.2.

Bioguimica sérica:

Na Tabela 28 estdo expostos os resultados das analises bioguimicas séricas realizadas aos 14 animais examinados no ambito deste estudo. Os

parametros aqui analisados incluem o racio entre proteinas totais e globulinas (A/G), os valores séricos de albumina, fosfatase alcalina (FA), creatinina,

globulinas, glucose, alanina aminotransferase (ALT), proteinas totais (PTs) e ureia. Os valores de sddio, potassio e cloro também foram examinados em

todos os animais a excecdo dos pacientes um, trés e seis, por motivos desconhecidos.

Tabela 28 — Resultados das analises bioquimicas séricas realizadas aos 14 animais examinados no ambito do estudo. Os limites minimos (Min) e
maximos (Max) estdo de acordo com os indicados pelos instrumentos utilizados para aferir o respetivo parametro.

Parametro

AIG

Albumina (g/dl)
FA (mg/dl)
Creatinina (mg/dl)
Globulinas (g/dl)
Glucose (mg/dl)
ALT (mg/dl)

PTs (g/dl)

Ureia (mg/dl)
Sodio (mmol/L)
Potéassio (mmol/L)
Cloro (mmol/L)

MIN

0,6
2,4
0
0,5
2,5
75
0
55
17
150
3,5
112

MAX

1,19
4
80
2
4,5
160
80
7,9
40
165
5,8
129

1
0,55
3,81

95
0,94
6,88
133

98

10,69
33,5

2

0,66
3,48
103
0,82
5,28
159

24
8,75
30,4
158
3,7
116

3
0,53
3,46

47
1,18
6,54

18

49

10
33,5

4
1,47
4,12
174
1,56
2,81
210
54
6,92
41,6
155
3,8
116

5
1,17

164
1,31
3,42
173
43
7,42
31,2
156
3,6
115

6
0,32
2,32

39
0,89
7,26
122

90
9,58
43,8

Pacientes

7 8
0,34 1,04
2,76 4,18
67 15
0,79 1,36
8,03 4,03
228 156
17 82
10,79 8,21
42,2 445
146 156
4,5 3,5
113 113

14
4,45
121
1,13
3,17
188
264
7,62
54,1
149
3,4

113

10
0,67
3,32
179
1,11
4,92
193

41
8,24
30,1
157

3,8
115

11
0,59
3,49

88
0,78
5,94

99

35
9,43
27,1
156

3,2
115

12
1,18
3,91
186
0,78
3,32
182

33
7,23
43,4
151
3,9
111

13
1,36
3,82

39
1,09
2,81
205

38
6,63
69,2
151

4,5
117

14
0,91
3,72
165
1,18
4,11
334
61
7,83
77
156
4,4
114
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12.1.1.3.

Uriandlise:

Foi realizada uma urianalise completa as amostras de urina, colhidas por cistocentése, dos 14 animais incluidos neste estudo. Os parametros

avaliados incluiram a cor, aspeto, densidade, pH e a presenca de glucose, bilirrubina, corpos ceténicos, eritrdcitos, proteinas, urobilinogénio, nitritos e

leucocitos (Tabela 29). Nesta andlise também foi determinado o racio creatinina/proteina urinario (Tabela 30). Adicionalmente foi realizado um estudo

de sedimento, onde se analisou a presenca de eritrocitos, leucacitos, células epiteliais, bactérias, cristais e espermatozoides (Tabela 31).

Tabela 29 — Resultados das uriandlises realizadas aos 14 animais examinados no ambito do estudo, nomeadamente os pardmetros cor, aspeto,
densidade, pH, glucose, bilirrubina, cetonas, corpos ceténicos, eritrécitos, proteinas, urobilinogénio, nitritos e leucocitos. No que diz respeito ao
aspeto, a abreviatura “Trans” significa transparente

Parametros

Cor

Aspeto
Glucose
Bilirrubina
Cetonas
Densidade
Eritrocitos
pH
Proteinas
Urobilinogénio
Nitritos
Leucocitos

1

Amarelo
Escuro

Trans
+

++

1,032

++

++

+++

2

Amarelo
Escuro

Trans

+++

3

Amarelo

Turvo

++

1,05

+++

4

Amarelo
Palido
Trans

+++

5

Amarelo

Trans

++

1,05

+++

6

Amarelo

Trans

+++

Pacientes
7 8
Amarelo = Amarelo
Turvo Turvo
1,05 1,05
6 6
++ ++
+++ +++

9

Amarelo

Trans

+++

10 11
Amarelo Amarelo
escuro
Turvo Turvo
1,05 1,06
+++ -
7
++
+++ +++

12
Amarelo

Turvo

+++

13

Amarelo

Trans

+++

1,05
55
++

++

+++

14

Amarelo

Turvo
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Tabela 30 — Resultados das urianalises realizadas aos 14 animais examinados no ambito do estudo, nomeadamente a concentracao de creatinina
e proteinas na urina, e o racio proteina/creatinina urinaria (UPC, na sigla inglesa). Os limites minimos (Min) e maximos (Max) estéo de acordo com

Parametro Min

Creatinina (mg/dl) 0
Proteinas (mg/dl) 24
UPC 0

Max

200
141
0,5

1
178,7
140,8

0,79

2

31,5
0,12

os indicados pelos instrumentos utilizados para aferir os respetivos parametros.

Pacientes
3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14
201,9 2839 3354 176,7 171,1 423,55 1659 497,5 1724 1856 4055 3818
73,1 45 42 80,5 107,8 143 184 924 254 335 87,3 2214
036 016 013 046 063 034 0112 019 015 0,18 0,22 0,58

Tabela 31 — Resultados dos exames de sedimento urinario realizados aos 14 animais examinados no ambito do estudo.

Paciente

O©ooO~NOOTE, WNBE

Sim
Nao
Nao
Nao
Nao
Nao
Nao
Nao
Sim
Sim
Nao
Sim
Sim
Nao

Eritrécitos

Leucécitos

N&o
Nao
Néao
Nao
Néao
Nao
Sim
Nao
Néao
Sim
Sim
Nao
Sim
Sim

Sim
Nao
Sim
Sim
Nao
Sim
Sim
Sim
Sim
Sim
Sim
Nao
Nao
Nao

Sedimento
Células epiteliais

Bactérias

Nao
Nao
Nao
Nao
Sim
Nao
Sim
Nao
Sim
Sim
Sim
Sim
Sim
Sim

Cristais
Nao
Amorfos
Amorfos
Nao
Estruvite
Nao
Nao
Nao
Amorfos
Nao
Oxalato de calcio
Estruvite
Estruvite
Nao

Espermatozoides

Néao
Nao
Nao
Nao
Nao
Nao
Nao
Sim
Nao
Nao
Nao
Nao
Nao
Sim
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12.1.1.4. Exame oftalmolégico:

Foi realizado um exame oftalmolégico completo, com avaliacdo da conjuntiva, péalpebras,
cérnea, esclerdtica, membrana nictitante, pupila, iris, cristalino, corpo vitreo e do fundo do olho,
a cada um dos 14 animais analisados neste estudo. Este exame inclui também a verificacdo dos
reflexos pupilares direto e indireto, da resposta a ameaga, a existéncia de efeito de Tyndall e de
dazzle. Foi também feito um teste de Schirmer, da fluoresceina e medida a PIO a cada um dos
pacientes.

Apesar de alguns animais demonstrarem alteracdes pontuais em alguns dos fatores e

estruturas examinadas, numa analise global, ndo houve alteracdes relevantes.

12.2. Avaliacéo clinica, a titulo demonstrativo, de um paciente

Neste ponto sera exposto um caso clinico acompanhado no HCV CEU-UHC, o qual ndo
seguiu os procedimentos padronizados realizados nos pacientes incluidos no estudo explorado
anteriormente e, portanto, ndo se encontra inserido no mesmo. Contudo, por se tratar de um
caso onde foram detetadas vérias alteracfes caracteristicas da infe¢édo pelo FIV e onde o maneio
da doenca foi mais abrangente, foi também inserido nesta monografia de forma a retratar mais
amplamente os varios procedimentos clinicos adequados ao maneio dos animais infetados pelo
FIV.

12.2.1. Anamnese

O “15/839P” ¢ um gato macho adulto, ndo orquiectomizado, de raca europeu comum, com
3.2Kg e proveniente de uma instituicdo de protecdo animal. Havia sido testado para retrovirus
h& cerca de um més, com resultados negativos tanto para FIV, como para FelLV.

Este animal apresentou-se a consulta, no dia 31 de outubro de 2015 com uma mancha

vermelha-acastanhada no olho esquerdo.

12.2.2. Exame fisico e oftalmoldgico

O exame fisico ndo revelou nenhuma alteracéo, encontrando-se todos os parametros dentro
da normalidade.

No exame oftalmoldgico detetou-se que a PIO no olho esquerdo se encontrava ligeiramente
abaixo do normal, com 12mmHG. Detetou-se também a presenca de sangue, fibrina e de um
ligeiro efeito de Tyndall na cAmara anterior do olho esquerdo. Os restantes parametros estavam

dentro da normalidade.
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12.2.3. Exames complementares

Realizou-se um hemograma que revelou leucopenia (4.7K/uL; limites de referéncia: 5.5-
19.5K/uL) e trombocitopenia (54K/uL; limites de referéncia: 300-800K/uL). Também foi feita uma
andlise bioquimica sérica, onde se detetou um aumento das PTs (9.76g/dL; limites de referéncia:
5.5-7.99/dL), da ALT (125mg/dL; limites de referéncia: 0-80mg/dL), da FA (169mg/dL; limites de
referéncia: 0-80mg/dL) e da bilirrubina (1.59mg/dL; limites de referéncia: 0-0.5mg/dL).

Foi executada uma ecografia abdominal, onde se constatou que ambos o0s rins
apresentavam limites corticomedulares ecogénicos completos e os cértices apresentavam-se
ligeiramente hiperecogénicos. O parénquima hepatico encontrava-se ligeiramente
hipoecogénico em comparagao com o rim.

Foi colhida urina por cistocentése para urianalise, obtendo-se dois mililitros de urina amarela
escura. A tira de urina revelou um pH de cinco, presenca de proteinas (++), eritrocitos (+++) e
leucécitos (+++). A densidade urinaria era de 1.050. O exame ao sedimento urinario demonstrou
a existéncia de leucécitos, eritrécitos, células epiteliais, cristais e bactérias.

Adicionalmente foi realizado um proteinograma, que revelou um aumento das
gamaglobulinas (22.9; limites de referéncia: 7 - 13.3). Foi entdo pedida uma sorologia para
confirmar o estado de infecao por retrovirus, tendo o resultado vindo positivo para o virus da

imunodeficiéncia felina.

12.2.4. Diagndstico

No dia 31 de outubro, de acordo com as alteracBes observadas durante o exame
oftalmolégico, diagnosticou-se hifema e uveite anterior no olho esquerdo.

A ecografia abdominal, realizada no dia trés de novembro, revelou que os dados relativos a
ambos os rins, eram bastante inespecificos, porém sugestivos de alteracao renal inflamatoria, tal
como vasculite piogranulomatosa (indicativa de PIF), nefrite intersticial ou ingestdo de produtos
téxicos.

A partir dos resultados da uriandlise, aos quais se teve acesso no dia cinco de novembro,
fez-se o diagnostico de infe¢&o urinaria.

Tendo em conta o estado geral e todas as alteragcdes encontradas, fez-se o diagnéstico
presuntivo de PIF, porém, dada a auséncia de sinais clinicos evidentes, adiou-se a biopsia aos
6rgaos abdominais lesionados que poderia confirmar a suspeita. Apos chegada dos resultados
da sorologia para retrovirus, no dia oito de novembro, fez-se o diagnostico definitivo de infecao
pelo FIV.
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12.2.5. Tratamento

Os tratamentos realizados neste animal foram apenas de suporte, destinados a combater as
afecBes presumivelmente secundarias a infecao pelo FIV, ndo tendo sido aplicado nenhum
tratamento para a infegéo viral propriamente dita.

A uveite anterior e o hifema diagnosticados no olho esquerdo foram tratados através da
aplicacdo de terapia topica. Foi aplicada uma gota de acetato de prednisolona (Pred Forte®) e
uma gota de cetorolaco de trometamina (Acular®), um anti-inflamatério esteroide e ndo esteroide
respetivamente, a cada oito horas, com o objetivo de reduzir a inflamacéo 54, Foi também
administrado um cicloplégico parassimpaticolitico, a tropicamida (Colicursi Tropicamida®), na
dose de uma gota a cada 12 horas, com o propésito de dilatar a pupila, controlar a dor através
da paralisacdo dos musculos do corpo ciliar e prevenir a formacéo de sinequias posteriores (154,
Por fim foi aplicada uma gota de carbémero (Lipolac®) a cada oito horas, para manter o olho
hidratado.

A terapia instaurada para a infe¢é@o urinaria consistiu na administracdo oral de um antibiético
de largo espetro, a amoxicilina mais acido clavulanico, na dose de 20mg/Kg, duas vezes ao dia,
durante pelo menos 7 dias, de modo a combater a infecéo.

No dia cinco de novembro, tendo em conta as alteracdes das enzimas hepaticas (ALT e FA)
que poderiam indicar a existéncia de lesdo hepatica, foi iniciada a terapia com acido
ursodesoxicolico (Ursochol®), usado para dissolver calculos biliares e para aumentar a secrecao
de bilis, na dose de 10mg/Kg, a cada 24 horas, com o objetivo de colocar os valores alterados

no intervalo de referéncia.

12.2.6. Seguimento

No dia oito de novembro de 2015, o animal compareceu a uma consulta de seguimento, onde
foi constatada uma melhoria dos parametros hepéticos avaliados através da analise bioquimica.
O exame oftalmolégico também revelou melhoria da uveite anterior, tendo-se ent&o
descontinuado o tratamento tépico oftalmico. Manteve-se apenas a terapia dirigida a infecédo
urindria, até se completar os sete dias inicialmente previstos.

No dia 12 de novembro, o paciente foi novamente revisto, tendo havido melhoria completa
de todas as alteracbes detetadas inicialmente. A Unica alteracé@o presente foi uma pigmentagéo
difusa da iris na zona do colarete, uma sequela comum de uveite. Considerou-se que o0 paciente
poderia ter alta hospitalar.

12.3. Discussao

Esta discusséo ira incidir inicialmente sobre o estudo dos 14 casos de gatos infetados pelo
FIV, onde a infecdo e as suas implicacbes serdo abordadas de forma generalizada.

Posteriormente, sera discutido o caso do gato 15/839P, de forma mais individual.
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Tendo em conta que a vacina contra o FIV ndo é comercializada em Espanha, e deste modo,
o risco de testar animais vacinados era praticamente nulo e, portanto, ndo havia necessidade de
diferenciar animais vacinados de infetados, foi utilizado o teste comercial ELISA, Snap combo
test, IDEXX®. Este teste tem uma sensibilidade e especificidade em animais néo vacinados de
94% e 100%, respetivamente (157), valores préximos dos relativos aos testes Witness FeLV/FIV
(com sensibilidade de 95% e especificidade de 99%) e Anigen Rapid FIV/FeLV (com
sensibilidade de 89% e especificidade de 100%) (157,

Nenhum dos 14 animais incluidos no estudo abordado anteriormente, manifestou sinais
clinicos evidentes, o que esta de acordo com a bibliografia, que indica que os animais
naturalmente infetados ndo demonstram frequentemente uma sindrome severa, uma vez que a
infecdo pelo FIV é uma condicéo crénica com uma fase assintomatica de longa duracgéo (69.70.141),
Nao obstante, o virus da imunodeficiéncia felina foi associado a uma serie de alteragdes clinicas
e patoldgicas nos animais infetados. Os pacientes incluidos neste estudo demonstraram uma
diminuigdo significativa do namero de linfocitos, tendo sido detetada linfopenia em mais de
metade dos animais. Esta tem geralmente um caracter intermitente, sendo independente do
estado clinico dos pacientes. Um nimero mais reduzido de animais desenvolveu anemia nédo
regenerativa. Estas citopenias foram descrita em casos de FIV por véarios autores, podendo estar
relacionadas com a replicagdo viral nos linfocitos, a fatores associados a progressédo da
imunossupressao, a infe¢des oportunistas, a caréncias nutricionais, a neoplasias, a infecao das
células do estroma da medula éssea, ou a alteracdo do perfil das citoquinas 67192, Foram
também detetados alguns casos hiperproteinemia e hiperglobulinemia, num ndmero mais
reduzido de pacientes. O aumento da concentragdo sérica das proteinas totais, em animais
infetados pelo FIV, esta normalmente associado ao aumento das gamaglobulinas, que por sua
vez, ocorre devido a infe¢des secundarias ou a hiperativacéo dos linfécitos B. (67.70.102-107),

As diferengas entre os valores obtidos nos exames executados relativamente a diferentes
individuos, podem dever-se a varios fatores, nomeadamente ao estadio da doenga, a presenca
de estirpes distintas ou a diferentes patogenicidades (/9, sendo importante ter em conta que o
estudo foi realizado em animais provenientes de uma instituicdo de protecdo animal, onde todos
os pacientes foram infetados naturalmente.

A uriandlise revelou sobretudo um elevado niumero de pacientes com um sedimento urinério
ativo, com presenca de bactérias, eritrocitos e células epiteliais, tratando-se de alteragfes
compativeis com a presenca de infe¢do ou inflamacao do trato urinario inferior. Esta les&o pode
ser explicada pelo facto de uma das alteragbes mais importantes associadas a infe¢éo pelo FIV
ser o desenvolvimento de imunodeficiéncia, aumentando a suscetibilidade dos animais para
contrairem infeg6es secundarias e/ou tumores (9,

Um estudo referido por Hartman (2012) (™9, realizado no North American Veterinary Teaching
Hospitals, onde se analisaram os dados referentes a 826 felideos naturalmente infetados pelo
FIV, constatou-se que as sindromes mais comuns foram a estomatite, as neoplasias

(principalmente linfoma e carcinoma das células escamosas), as afec¢Bes oftalmoldgicas
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(nomeadamente uveite e coreoretinite), a insuficiéncia renal, a FLUTD, as endocrinopatias, a
anemia, a leucopenia e as infecdes secundarias (9, sendo estas Ultimas trés, as sindromes com
maior relevancia no estudo discutido neste trabalho.

O 15/839P apresentou-se pela primeira vez a consulta com sinais clinicos compativeis com
hifema e uveite anterior no olho esquerdo. A uveite pode estar associada a inUmeras causas,
dando geralmente indicacéo da existéncia de uma afegdo sistémica oculta, tal como comprovado
por um estudo referido por Shukla e Pinard (2012) @%8), que relacionou a existéncia de afectes
sistémicas ou ocultas a 70% dos casos de uveite em felinos. As etiologias mais comuns da uveite
em felinos sdo as doencas infeciosas, as causas imunomediadas, neoplasicas, traumaticas ou
idiopaticas (158, Por este motivo, uma vez gque a uveite pode ser desencadeada por diversas
causas, é importante, apés o diagnostico da lesdao de uveite investigar a existéncia de outras
afecBes concomitantes que possam estar na sua origem, tal como foi feito no caso do 15/839P.

Ao exame fisico do gato 15/839P néo foi encontrada nenhuma alteracéo, estando todos os
pardmetros, nomeadamente a coloragdo das mucosas, a palpacdo dos linfonodos
submandibulares, pré-escapulares e popliteos, a frequéncia cardiaca e respiratéria, os sons
cardiacos e pulmonares, a palpacdo abdominal, a temperatura retal e o tempo de replegéo
capilar, de acordo com os valores de referéncia. Tendo em conta o historial de clinico do animal,
onde havia a indicagédo de que tinha sido testado para retrovirus ha cerca de um més, com
resultado negativo, néo foi pedido um novo teste para despistar esta infecéo.

No hemograma foi detetada leucopenia e trombocitopenia, dois achados comuns em gatos
infetados pelo FIV, principalmente em fases sintomaticas da doenca, tal como comprovado por
varios estudos (192-107) Na andlise bioquimica sérica detetou-se um aumento das PTs, da ALT,
da FA e da bilirrubina. De forma a explicar o aumento das PTs, foi realizado um proteinograma,
que revelou um aumento das gamaglobulinas. A infecdo pelo FIV estd associada a elevadas
concentracdes de proteinas séricas totais, principalmente devido a hipergamaglobulinemia, que
como jé foi referido, pode ser justificada ndo s6 pela presenca de infe¢cdes secundérias, como
também devido a hiperativagdo dos linfécitos B 7). O aumento das enzimas hepaticas detetado
neste caso, aparentemente nao esta relacionado com a infe¢éo pelo FIV, uma vez que nenhuma
alteracdo nessas enzimas foi documentada em estudos anteriores. O aumento da ALT, FA e da
bilirrubina sérica podera estar associado a leséo hepatica ("3, tendo sido iniciado o tratamento
com &cido ursodesoxicélico, obtendo-se uma melhoria progressiva dos niveis das enzimas
hepaticas.

Como referido anteriormente, foi realizada uma ecografia abdominal com o intuito de
pesquisar alteragfes que pudessem estar associadas a uveite, tendo-se encontrado alteracdes
renais compativeis com lesao inflamatdéria ou infeciosa. Foi entao colhida urina por cistocentése,
para urianalise e exame de sedimento urinério, que revelaram a presenca de proteinas,
eritrécitos, leucécitos, células epiteliais, cristais e bactérias. As infecBes urinarias séo
caracterizadas pela presenga de microrganismos na urina ou ao longo de todo o sistema urinério,

normalmente estéril, podendo ser classificadas, de forma genérica, em infecbes de trato urinério
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complicadas e ndo complicadas 9. As infe¢cBes de trato urindrio ndo complicadas séo
caracterizadas por ocorrer esporadicamente em animais que, a excecdo dessa alteracéo, se
encontram saudaveis, com uma anatomia e funcionamento normal do trato urinario 59, A
existéncia de afec6es concomitantes pode dar indicacdo de que estamos na presenca de uma
infecdo de trato urinario complicada. No caso do felino 15/839P nao foi identificada qualquer
doenga concomitante com a infeg¢do urinaria diagnosticada, classificando-se esta Ultima em néo
complicada ®%9. A presenca de hematuria, pilria e bacterilria no sedimento urinario esta
altamente relacionada com a presenca de infecéo do trato urinario (169, tendo-se diagnosticado
a infecado urinaria no 15/839P com base nestes achados. A analise de sedimento, isoladamente,
€ inadequada para diagnosticar infec6es de trato urinario, devido a elevada variabilidade na
qualidade da interpretacdo, contaminacdo dos reagentes usados para coloracao e existéncia de
muitos falsos positivos na auséncia de sinais clinicos. O diagnostico deve, idealmente, ser
baseado na andlise de sedimento, nos sinais clinicos e nos resultados de urocultura 59,

Ao paciente 15/839P foi realizado um exame soroldgico, aproximadamente um més antes
da primeira consulta, para pesquisa de retrovirus, pelo que se descartou a infe¢do por esses
agentes. Outra das infecdes que poderia justificar as alteracdes detetadas no 15/839P era a
peritonite infeciosa felina, uma doenca infeciosa cujo agente etiolégico € o coronavirus felino.
Pode surgir sob duas formas, a forma exsudativa, caracterizada pela existéncia de polisserosite
e vasculite, e a forma “seca” ou ndo exsudativa, caracterizada pelo surgimento de lesdes
piogranulomatosas em varios érgaos. Os sinais clinicos da PIF sdo muito variaveis, refletindo a
variabilidade na distribuicdo da vasculite e das lesdes piogranulomatosas. A febre refrataria a
antibioterapia, letargia, anorexia e perda de peso séo sinais clinicos comuns em animais com
PIF, porém alguns casos mantém-se aparentemente sdos (69, o que poderia ser o caso do
15/839P, j& que ndo demonstrou nenhum dos sinais clinicos referidos. A ascite é geralmente o
sinal clinico mais ébvio da forma efusiva, podendo também ocorrer efusdo pericardica. Os sinais
mais especificos vao depender dos 6rgdos afetados pela vasculite e pelas lesfes
piogranolomatosas que predominantemente surgem nos o6rgdos abdominais (161),
Ecograficamente, as alteragfes como o aumento da ecogenicidade cortical com manutencgé&o ou
aumento da definicdo corticomedular, tal como as lesdes observadas no 15/839P, podem indicar
vérias afecbes, entre as quais as lesdes inflamatérias como as verificadas na PIF,
glomerulonefrite ou nefrite intersticial. Podem também n&o ter significado patologico e surgir
devido a esteatose renal 162, Nos casos de PIF em que existe envolvimento ocular, a uveite é
uma alteracdo comum. O hemograma e as analises bioquimicas séricas dos animais com PIF
podem revelar leucopenia ou leucocitose, anemia ndo regenerativa de leve a moderada e
aumento das PTs, principalmente devido a presenga de hipergamaglobulinemia. As enzimas
hepaticas podem também estar aumentadas consoante o local e o grau das lesfes. A
hiperbilirrubinemia na auséncia de hemdlise e o aumento da atividade das enzimas hepaticas
séo fortes indicadores de PIF. Tendo em conta que o 15/839P apresentava grande parte das

alteracdes associadas a PIF descritas anteriormente, foi entdo feito o diagnéstico presuntivo de
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peritonite infeciosa felina. O diagnéstico definitivo ndo foi atingindo uma vez que comprovar a
PIF ante-mortem é bastante dificil e ndo existem métodos ndo invasivos disponiveis para
diagnosticar a doenga na forma “seca” (163), tal como a presumivelmente sera a forma presente
no gato 15/839P dada a auséncia de efusdes. O diagnostico definitivo apenas pode ser definido
através da andlise histopatoldégica dos o6rgdos lesionados ou da detecdo intracelular de
antigénios do coronavirus felino, através de técnicas de imunofluorescéncia ou de
imunohistoquimica, nos macréfagos infetados presentes nas efusdes e nas lesdes nos diversos
6rgéos abdominais (164, A biépsia dos 6rgédos lesionados é portanto necessaria para chegar ao
diagnostico definitivo nos pacientes sem efusdes, no entanto, € um método invasivo que pode
nao ser adequado para animais doentes (161, No caso do 15/839P n&o foi feita uma biépsia, ndo
s6 por se tratar de um método invasivo, mas também porque nado existiam evidéncias clinicas
claras da localizacdo das lesfes.

Depois de se ter analisado o proteinograma, e mesmo tendo o animal sido presumivelmente
testado hé cerca de um més para retrovirus com resultados negativos, tendo em conta que 0s
sinais clinicos apresentados pelo paciente eram compativeis com a infecéo pelo FIV, foi pedida
uma nova sorologia para comprovar o estado do paciente relativamente a infecdo por estes
agentes. A decisdo de repetir a sorologia baseou-se ndo sé na possibilidade do primeiro teste
ter sido um falso-negativo, mas principalmente no facto dos anticorpos usualmente utilizados
para diagnosticar a infe¢é@o, geralmente se desenvolverem 60 dias apOs a infe¢cdo, podendo o
paciente ter sido testado anteriormente durante o periodo em que ainda ndo havia produzido
anticorpos em niveis detetaveis. Quando a testagem para retrovirus é negativa, mas nao se
consegue excluir a possibilidade de infe¢éo, deve-se sempre testar novamente apds um intervalo
minimo de 60 dias ' , tendo-se testado novamente o animal, com resultados positivos para
infecdo pelo FIV. Os animais infetados pelo FIV raramente apresentam uma sintomatologia
severa, dada a longa duragéo da fase assintomatica (6970.141)- A leucopenia, trombocitopenia e a
hiperproteinemia caracterizada por hipergamaglobulinemia sao, tal como ja foi referido, achados
frequentes em animais infetados pelo FIV (67.102-107) - A yveite é também uma das principais
alteragfes oftalmoldgicas associadas a infecdo pelo virus da imunodeficiéncia, estando
associada a acao direta do virus que danifica os tecidos oculares, através do desencadeamento
de fendmenos imunitarios secundarios e/ou & promoc¢édo de infecBes secundarias devido a
imunossupressdo (133), As infecGes bacterianas do trato urinario inferior podem também ser
consideradas como manifestacdes clinicas da infecdo pelo FIV 139, tendo em conta que a
imunossupressao € uma das consequéncias clinicas com maior importancia na infecao pelo FIV
e, predispdem para o desenvolvimento de infegGes secundarias (9. O facto de o 15/839P ser
proveniente de uma instituicdo de protecdo animal, que recolhe animais de rua, colocando-os
posteriormente em ambiente fechado, mas pouco controlado, onde os animais podem manifestar
comportamentos de agressividade, principalmente entre gatos machos nao castrados (como é o
caso deste paciente), contribuiu para a suspeita de infecéo pelo FIV, dado que esses séo alguns

dos fatores de risco associados a contragdo da infegéo (),
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Os animais infetados pelo FIV ndo estdo necessariamente imunodeprimidos e a
sintomatologia apresentada nao é frequentemente provocada pelo FIV, motivo pelo qual estes
devem ser avaliados e tratados para as outras causas que poderdo estar na origem das
alteracdes clinicas (149, O 15/839P no possuia uma sintomatologia severa e, tendo em conta as
restricdes orcamentais e falta de estudos que comprovem a eficacia dos tratamentos
antirretrovirais, optou-se por realizar uma terapia de suporte e dirigida para os sinais clinicos
presentes, instaurando-se uma terapia direcionada a infecéo bacteriana de trato urinario, a uveite
e, a possivel lesdo hepatica.

O tratamento da uveite anterior foi iniciado de imediato apés a avaliagdo do animal, de forma
a evitar a formacédo de glaucoma. Optou-se por uma terapia tépica com prednisolona uma vez
gque é menos imunossupressora que a terapia sistémica. Adicionalmente foi aplicado o cetorolaco
de trometamina, um AINE, devido a severidade da uveite. O carbdmero foi usado apenas como
medida de suporte de forma a manter o olho hidratado. O cicloplégico eleito para controlo da dor
e para prevenir o aparecimento de sinequias posteriores foi a tropicamina. A atropina foi
descartada devido ao risco de desenvolvimento de glaucoma (549,

As infe¢Bes de trato urinario devem idealmente ser tratadas com antibioterapia baseada nos
resultados da urocultura. Contudo, neste caso, devido a restricdes monetarias, ndo foi realizada
urocultura, tendo-se feito uma terapia inicial com amoxicilina mais acido clavulanico. A terapia
antimicrobiana inicial é sugerida para o tratamento de infe¢bes de trato urinario, enquanto se
aguarda pelos resultados da urocultura, de forma a aliviar o desconforto do paciente. Os
antibiéticos recomendados para este efeito sdo a amoxicilina ou sulfamida mais trimetropim. A
terapia inicial com amoxicilina mais acido clavulanico, embora possa ser usada, ndo é
recomendada pois ndo existe informacéo suficiente que comprove a necessidade do uso de
acido clavulanico. Deve também tentar-se, com esta terapia, reduzir o mais possivel o espetro
de acdo do antibiético, mas mantendo a sua eficicia. O tratamento devera ter uma duracéo de
sete a catorze dias, ndo havendo indicacdo de que seja necessario realizar urianalise ou
uroculturas durante ou apdés o tratamento, na auséncia de sinais clinicos @59, Apesar do
tratamento da infecao de trato urinéario do 15/839P néo ter seguido todas as recomendacgdes
atuais, este paciente apresentou melhoria completa da sua sintomatologia apés sete dias de
tratamento.

O paciente 15/839P apresentou regresséao total dos sinais clinicos detetados, onze dias ap6s
a primeira consulta, porém o seu progndstico relativamente a infecao pelo FIV é reservado, dado
gue este animal presumivelmente regressara para a instituicao de protecdo animal, onde habitara
apenas com outros animais infetados pelo FIV, num espaco fechado, pouco controlado e,
possivelmente, exposto a agentes infeciosos e imunossupressores. No entanto, com os cuidados

adequados, é provavel que possa viver varios anos com uma boa qualidade de vida.
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IV. Conclusdo

A infeciologia foi a area da clinica médica com maior representatividade durante o estagio
no HCV CEU-UCH, perfazendo 28% dos casos. O agente infecioso registado com maior
frequéncia (19%) foi o FIV. A elevada frequéncia do nimero de casos diagnosticados com
doencas infeciosas, nomeadamente de casos de FIV, alerta para a importancia desta doenca no
meio clinico, sendo importante saber reconhecer e diagnosticar efetivamente esta infecdo de
forma a poder aplicar um maneio adequado nos pacientes infetados, melhorando a sua qualidade
de vida e prevenindo a propagacao do virus através de novas infecdes.

A infecdo provocada pelo FIV raramente provoca uma sindrome severa, sendo a principal
alteracao associada a este virus, o desenvolvimento de imunossupressao que podera resultar
no aumento da predisposicao a infecdes secundarias e no desenvolvimento de tumores. Varias
outras alteracdes tém também sido associadas ao virus, e muitos animais, dada a longa fase
assintomética da doencga, ndo exibem sinais clinicos evidentes durante um longo periodo de
tempo. E por isso importante ter conhecimento do estado de infeg&o por retrovirus de todos os
animais, independentemente da sintomatologia apresentada, de forma a proceder as alteracdes
necessarias do seu maneio e a prevenir novas infegdes.

Apesar do FIV provocar uma infecdo cronica, se forem adotados os cuidados adequados, 0s
pacientes infetados poderdo viver vidas longas, com uma boa qualidade de vida, e
eventualmente acabar por morrer de causas nao relacionadas com o FIV.

A realizacao desta revisao bibliografica permitiu-me aprofundar e consolidar conhecimentos
ndo soO relativamente ao FIV, mas também em relagdo &s vérias alteracbes que este virus
promove e aos varios sistemas que poderdo ser afetados.

O estéagio realizado no HCV CEU-UCH contribui largamente para o desenvolvimento pessoal
e profissional do aluno, permitindo-o contactar com as diferentes &reas da medicina veterinaria
de animais de companhia, praticar varios procedimentos comuns no exercicio da profissdo,

desenvolver metodologias de trabalho e raciocinio clinico.
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