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“A grandeza de uma nagdo pode ser julgada pelo modo que seus animais sdo tratados”.

Mahatma Gandhi
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RESUMO

Os felinos sdo animais de estimacdo cada vez mais comuns nho cenario
familiar, sendo em muitos casos considerados membros da familia, fazendo
assim com que haja um aumento expressivo nos atendimentos ocorrido nos
consultérios veterinarios, assim entender e conhecer as principais
enfermidades relacionadas a essa espécie é fundamental para assegurar um
atendimento funcional, diagnéstico acertivo e o0 bem estar dos gatos
domésticos e satisfacdo dos tutores. O complexo de doenca respiratéria felina
(CDRF) é uma enfermidade infectocontagiosa relevante com alta morbidade
gue pode ser ocasionada por agentes patogénicos variados, que acomete
principalmente o trata respiratério superior e oftdlmico podendo, em estagios
mais avancados ocasionar complicacdes no trato respiratério inferior. Os sinais
clinicos incluem quadros de inapeténcia, apatia, sintomas de origem
respiratoria, ocular e/ou bucal e pode levar a morte se atingir proporcées
graves. Este trabalho apresenta um relato de caso de um felino diagnosticado
clinicamente com a afeccéo supracitada.

Palavras-chave: Pneumomia intersticial, conjuntivite, Herpesvirus Felino,
Calicivirus Felino, Bordetella bronchiseptica, Chlamydophila felis.
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ABSTRACT

Felines are increasingly common pets in the family setting, being in many cases
considered members of the family, so that there is a significant increase in the
care given in veterinary practices, thus understanding and knowing the main
diseases related to this species is fundamental to ensure a functional care,
positive diagnosis and the welfare of domestic cats and tutors satisfaction. The
feline respiratory disease complex (CDRF) is a relevant infectious contagious
disease with high morbidity that may be caused by various pathogens, which
mainly affects the upper respiratory and ophthalmic tracts and may, in later
stages, cause complications in the lower respiratory tract. Clinical signs include
inappetence, apathy, respiratory, ocular and / or buccal symptoms, and may
lead to death if severe proportions are reached. This paper presents a case
report of a feline clinically diagnosed with the aforementioned condition.

Key words: Interstitial pneumonitis, conjunctivitis, Feline Herpesvirus, Feline
Calicivirus, Bordetella bronchiseptica, Chlamydophila felis.



LISTA DE SIGLAS E ABREVIACOES

CDRF - Complexo de Doenca Respiratéria Felina
FHV-1- Herpesvirus felino-1

FCV - Calicivirus Felino

SN - Soroneutralizagéo

PCR - Reacdo em cadeia de polimerase

RT-PCR - PCR em tempo real da transcriptase reversa
TG - Ganglio trigeminal

Bb - Bordetella bronchiseptica

LT - Linfocitos T

Gb - Glicoproteina B

gD - Glicoproteina D

gH - Glicoproteina H

gL - Glicoproteina L

VVM -Virus Vivo Modificado
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1 INTRODUCAO

O complexo de doenca respiratéria felina (DCRF) é uma afeccéo
infecciosa e contagiosa que pode ser ocasionada por virus ou bactérias, de
forma isolada ou associada, com sintomatologia ocular e nasal, levando o
animal acometido a quadros de inapeténcia, apatia, descarga mucopurulenta
nasal e/ou ocular, que variam de ulceracdes orais, estomatite crénica, perda de
peso progressiva e conjuntivites a pneumonia intersticial por infeccao
secundéria, podendo o animal acometido tornar-se reservatério e disseminador
dos agentes patogénicos em condi¢cdes assintomaticas.

Segundo o IBGE (2013), a populacao de felinos domésticos no Brasil &
de 22 milhdes de animais, indicando que o gato tem ocupado um espaco de
destaque nos domicilios brasileiros e assim, vem se tornando importante
investigar o tema como forma de compreender melhor a referida doenca.

Assim, dedica-se uma parte deste trabalho para compreensao da sua
transmissdo e epidemiologia, diagndstico, tratamento e prevencdo. Dessa

forma, serd possivel um entendimento mais amplo da afec¢cdo em questéo.



11

2 OBJETIVOS GERAIS

Relatar um caso de diagndstico clinico de Complexo da Doenca Respiratoria
Felina (DCRF) em um felino adulto, macho, SRD, resgatado e atendido no
HUMYV da UFRB/BA.

O relato de caso aqui abordado tem como objetivo auxiliar o conhecimento
sobre o Complexo de Doenca Respiratoria Felino, entendendo como se da seu
desenvolvimento e a sintomatologia envolvida. Dessa forma, com a revisdo de
literatura buscou-se levantar os dados historicos relacionados a epidemiologia,
etiologia, achados clinicos, patologia clinica, tratamento, controle e prevencao.
Nesse sentido, a CDRF se torna uma doenca de grande importancia dentro da
medicina veterinaria velina, visto 0 aumento expressivo destes animais como

membros das familias.
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3 REVISAO DE LITERATURA
3.1 Agente etiolégico

O complexo de doenca respiratéria (CDRF) € uma doenca multifatorial
de carater infeccioso e contagioso, que acomete as vias respiratorias
superiores e causa alteracdes conjuntivais, podendo ter variados agentes virais
e bacterianos envolvidos. Os patdgenos virais mais relacionados a CDRF séo o
Calicivirus felino (FCV) e Herpesvirus felino-1 (FHV-1); os bacterianos podem
ser a Chlamydophila felis e Bordetella bronchiseptica. No entanto, as espécies
de Mycoplasma sdo organismos comensais normais do trato respiratorio
superior, que a depender da condicdo nutricional e imunoldgica do animal,
podem ter potencial patogénico (CONH, 2011; BERGER et al., 2015).

3.1.1 Herpesvirus Felino-1 (FHV-1)

O herpesvirus felino tipo 1 (FHV-1) € um membro da familia
Herpesviridae, subfamilia Alphaherpesvirinae, género Vericellovirus que
ocasiona uma doenca conhecida como Rinotraqueite Viral Felina (GERALDO
JR., 2010; PADILLA, 2015). Seu genoma viral é constituido por uma molécula
de DNA fita dupla linear e circundado por nucleocapsideoicosaédrico. A porcdo
que recobre o capsideo é uma camada proteica amorfa chamada de
tegumento, que torna variavel a forma e o tamanho de cada particula viral. A
camada mais externa € o envelope lipoprotéico, que em sua superficie
apresenta espiculas de glicoproteinas possuidoras de grande potencial
imunogénico sendo responsaveis pela inducdo de anticorpos no hospedeiro
(FLORES, 2007; SILVA et al., 2014).

De acordo com Henzel et al. (2013), o FHV-1 estabelece laténcia em
tecido neural e migra para nervos sensoriais via axonios apos a replicacao
primaria, com laténcia estabelecida no ganglio trigeminal (TG). Em seu trabalho
foi detectado DNA viral no TG e em tecidos ndo neurais de gatos durante a
laténcia e reativacdo. FHV-1 retorna via axdnios e replica no local primario da

infeccéo, que normalmente sao os cornetos.
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O FHV-1 é um dos principais agentes relacionados com doencas
envolvendo o trato respiratorio superior e afec¢des infecciosas oculares como a
conjuntivite, ceratite, ulceragdo corneana e secrecdo. Ainda pode ocasionar
doencas sisttmicas como pneumonia intersticial, necrose hepatica,
abortamento, edemas generalizados e dermatites severas, principalmente em
animais debilitados, imunossuprimidos e filhotes. O felino se torna portador
permanente do virus, eliminando o mesmo por descargas nasais e oculares e a
manifestacao clinica ocorre apds serem afetados por fatores de estresse ou por

falha no sistema imunologico (SILVA, 2017).

O virus normalmente limita-se ao acometimento do aparelho respiratorio
superior e ocular, porém, quanto mais debilitado o felino estiver, maiores sédo
as chances de ocorrerem infec¢cdes mais severas como pneumonia por invasao
do virus no pulméo. Lesbes epiteliais podem ser observadas nas cavidades
nasais, periorbitais, orelhas, patas e abdémen. A replicacdo viral ocorre no
plano nasal, conjuntival e epitélio faringeano, levando a uma posterior
degeneracdo celular aguda, citélise e lesbes necréticas (SILVA et al., 2014).
Infeccdo durante a prenhez o virus provoca uma infeccdo generalizada
instilacdo intra-vaginal resultando em vaginite e em infeccdo congénita nos
filhotes afetando o Utero, pode resultar em aborto ou casos 0s neonatos
venham a sobreviver, apresentarao a infec¢ao pelo FHV-1, morrendo em cerca
de 2 — 3 semanas, com enterites, vOmitos, em uma forma generalizada e
severa de infec¢cdo, caracterizada por encefalite fatal ou hepatite necrética focal
(LARA, 2012; SILVA, 2017).

3.1.2 Calicivirus felino (FCV)

O calicivirus felino (FCV) € um virus de RNA pequeno e com capsideo
esférico, ndo envelopado de fita simples, pertencente ao género Vesivirus da
familia Caliciviridae, sendo agente causador de doencas em humanos e
animais. O FCV como todos os virus RNA possui altas taxas de mutacdo no
genoma, devido ao capsideo viral proteico formado por seis regides, permitindo

ao virus, pela pressdo de selecdo ambiental e imunidade do hospedeiro,
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desenvolver rapidamente novas formas gendmicas dificultando assim o
controle da infeccéo e eliminacdo do patégeno (GERALDO JR., 2010).

A replicagéo do virus ocorre no citoplasma e os virus séo liberados por
lise celular. A diversidade genética torna-se uma das justificativas para as
amplas variacdes nas sindromes clinicas e a infeccdo de forma continua no
hospedeiro. Contudo, ainda que possua essa ampla variabilidade em nivel
molecular, todos os isolados de FCV s&o caracterizados com mesmo genotipo
e sorotipo e comumente associados a outros patdogenos (FLORES, 2007;
HENZEL et al., 2012).

Gatos infectados de forma aguda ou portadores assintomaticos eliminam
o FCV nas secrecdes oronasais e conjuntivais. O contato direto ainda é
principal forma de infeccdo. Os sinais clinicos sdo variados podendo o animal
apresentar Ulceras orais, alteracfes respiratérias superiores e pirexia. Em
gatos com estomatite crénica ou gengivite € possivel realizar o isolamento do
calicivirus felino de praticamente todos os animais através de swabs nasais e
orais. Os sinais mais comuns em gatos com doenca sistémica virulenta do FCV
sdo pirexia, edema cutaneo, lesdes ulcerativas na cabeca e nos membros,
além de ictericia. Nos adultos a doenca € mais preocupante e a mortalidade é
alta devido a vasculite grave, necrose hepatocelular, coagulacéo intravascular
generalizada ou outras complicacées da doenca (RADFORD et al., 2009).

Gengivite cronica, apresentada como uma linha de eritema gengival na
margem alveolar dos dentes, sem presenca de placa bacteriana ou doenca
periodontal parece ser uma sequela da infeccdo com quadros de dor intensa
(GERALDO JR., 2010).

3.1.3 Chlamydophila felis

Chlamydophila felis, anteriormente chamada de Chlamydia psittaci
variedade felis, pertence a familia Chlamydiaceae. E uma bactéria gram-
negativa intracelular obrigatéria, sem sobrevida fora do hospedeiro. Os sinais
clinicos incluem conjuntivite com sinais respiratérios que tendem a ser mais
brandos, ndo havendo outras infec¢cdes associadas. Gatos recém-infectados
podem apresentar sinais unilaterais, podendo evoluir para bilateral. A

conjuntivite pode ser severa com hiperemia, secrecao ocular, blefarospasmo e
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guemose, sendo considerada a principal causa de ceratite em filhotes.
Pesquisas demonstram que existe o risco de infeccdo em humanos expostos,
porém ainda ndo ficou claro se tratar de uma zoonose, no entanto o seu
potencial patogénico fica evidente em quadros de co-infeccdo (CONH, 2011;
SEKI et al., 2016; BAUMWORCEL et al., 2017).

3.1.4 Bordetella bronchiseptica

A Bordetella bronchiseptica (Bb) € uma bactéria gram-negativa que
coloniza o trato respiratério dos mamiferos. Inicialmente acreditava-se que
acometia apenas 0s caninos, no entanto, foi observado que os gatos também
podem desenvolver afec¢cdes envolvendo o aparelho respiratério superior além
de infectar diversas espécies de animais, incluindo pessoas
imunocomprometidas (ABCD, 2016).

A Bordetella bronchiseptica tem predilecdo pelo epitélio respiratorio e
pode permanecer de forma latente, ou em condi¢cdes favoraveis pode ocasionar
a doenca clinica, sendo esta relacionada com fatores de co-infec¢do, no
entanto este patdogeno também pode induzir a doenca respiratoria de forma
isolada. A tosse é a mais comum manifestacdo de CDRF causada por

bordetelose em comparagdo com os outros patégenos (CONH, 2011).
3.2 Transmissédo do CDRF

Para Thiry et al. (2007), as glicoproteinas desempenham um papel
muito importante na interacdo virus-célula. Varias etapas do ciclo viral
dependem dessa interagcdo como: reconhecimento, adsorcdo, penetracao,
disseminacdo de célula para célula, na maturacdo e liberacdo do virus. As
glicoproteinas sdo alvos para o sistema imunoldgico do hospedeiro, pois se
localizam na superficie das células infectadas e no envelope viral.

Desse modo, Flores (2007) afirma que o herpesvirus € um dos principais
agentes envolvidos com capacidade de produzir uma infecgéo latente, na qual
o0 genoma viral se mantém na forma circular epissomal ocorrendo uma
expressdo génica limitada ou mesmo ausente. Quando ha reativagdo da
infeccdo o genoma retoma sua replicacdo normal e o virus provoca 0s mesmos

danos de uma primoinfec¢ao no organismo do hospedeiro.
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Zachary; McGavin (2013) relatam que 80% dos animais se tornam
portadores permanentes assumindo destaque na perpetuacéo da infeccdo por
reativacao viral, tendo como causa estresse, gestacdo, lactacdo, o uso de
corticoides ou qualquer situacdo que deixe o portador imunodeprimido. Durante
o periodo de reativacao viral, a liberacdo do virus para o meio externo ocorre
de uma a trés semanas.

O meio mais comum de transmissédo do FHV-1, agente mais relacionado
com CDRF, é pelo contato direto com o animal doente ou com oportador, por
secrecdes nasais, orais e oculares (GOULD, 2011). Outras formas de infeccéo
estdo diretamente relacionadas as boas préaticas de higiene tanto do tutor
quanto do médico veterinario durantes e apds o contato com o animal portador,
fémites, aerossois, alta densidade populacional que pode ser observados em
gatis, ambientes com pouca ventilagdo aumentando assim as vias de infeccao
dos patégenos envolvidos (LOPES, 2013)

Para Greene (2015), a reativacdo do virus pode ser processada em
animais clinicamente saudaveis, que passariam a apresentar infeccfes leves
ou subclinicas. Assim, o reconhecimento de sinais clinicos possui pouco valor

na prevengao da transmissao.
3.3 Epidemiologia

Para Nguyen et al. (2018), via de regra, todas as racas e faixas etarias
sdo suscetiveis a infeccdo, porém a doenca tem maior incidéncia em
animais jovens e estd associada a situacfes de estresse como transporte,
desmame, fome, doencas concorrentes, cirurgia, introducdo de novos animais
em seu habitat doméstico e aglomeracao, como ocorre em gatis.

Ha dois agentes principais envolvidos na infeccao dos felinos e € comum
observar co-infec¢cdo por mais de dois ou trés agentes patogénicos. Em 90%
dos animais com DCRF ha a presenca dos Herpesvirus e do Calicivirus Felino,
no entanto, com alguma frequiéncia, podem também estar envolvidas bactérias
tais como: a Bordetella bronchisepticae a Chlamydophila felis (ARAUJO et al.,
2010). Henzel; Lovato; Weiblen (2015) afirmam que o Herpesvirus felino tipo 1
e o Calicivirus felino sdo os virus que mais acometem felinos domeésticos e

selvagens no mundo todo, com sinais clinicos similares, porém n&o séao
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idénticos. O FHV-1 associado com a Chamydophilafelise Calicivirus comp&em
o DCRF, conhecida também como a Rinotraqueite Viral Felina.

No Reino Unido, pesquisas soroldgicas em gatos selvagens indicaram
que a DCRF estava presente em 50% dos soros analisados. No Brasil, o
levantamento sorolégico mostrou a presenca de anticorpos contra DCRF em
21,6% em amostras analisadas de 1998 a 2004, originadas de pumas,
leopardos e jaguares (HENZEL et al., 2015). Somado a isso, também foram
detectados anticorpos contra DCRF em 56,7% de amostras sorologicas

oriundas de gatos domésticos testados em Pelotas /RS (JOHANN et al., 2009).

Henzel et al. (2013) detectaram anticorpos contra o FCV em 39,2% de
amostras de soro provenientes de gatos admitidos em clinicas veterinarias,
domésticos e examinados em hospitais veterinarios de trés universidades do
estado do Rio Grande do Sul (UPF, UFSM e UFRGS). Silva; Cruz (2017)
afirmaram que o DCRF esta presente em felinos de praticamente todo o
mundo, no entanto as taxas de animais com aspectos clinicos e portadores

desta afeccao variam consideravelmente.

O DCRF é uma das principais enfermidades infecto contagiosas de
felinos e possui distribuicdo mundial. Estd presente em forma enzodtica no
Brasil h4 varios anos, com evidéncias soroldgicas da infeccdo, em todos os
locais onde foram pesquisadas. Os felinos com infec¢cdo latente sao
reservatérios naturais do virus e, apdés a reativacdo, tornam-se fonte de
infeccdo potencial para animais susceptiveis (FLORES, 2007; BISSO et al.,
2011; HENZEL et al., 2015).

E importante destacar que a diversidade de resultados de animais
portadores assintomaticos ou doentes encontrados na literatura, esta
relacionada ao uso de diferentes técnicas de amostragem, de diagndéstico

laboratorial, de caracteristicas regionais e aplicacéo de programas de combate.
3.4 Respostaimune humoral e celular

Para Weber (2010), a resposta imune inespecifica consiste na primeira
tentativa de defesa do hospedeiro, tendo como objetivo eliminar ou amenizar a

infeccéo viral. Nessa fase, ocorre a producao e liberacdo de interferon, que
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modula o transporte de leucdcitos e de outras células efetoras como: as
mononucleares periféricas, macrofagos e células natural killers, para o local da
infeccéo.

Segundo Flores (2007) e Weber (2010), a resposta imune especifica &
também ativada na infeccdo primaria, sendo a resposta imune humoral
detectada a partir do sétimo dia pds-infecgcdo, persistindo por Vvarios anos,
e a resposta imune mediada por células é detectada entre o 7° e 10° dias
pos-infeccdo, com a ativacdo de linfocitos T (LT).

Ja Radostits et al. (2002) afirmaram que a resposta imune ao virus é
complexa e consiste em relacdes entre 0os anticorpos sistémicos e locais, além
da imunidade mediada por células. ApGs a infeccdo natural ou vacinagdo com
vacinas de virus vivo modificado (VVM), o nivel de imunidade humoral é usado
como indicador de infeccdo prévia e medida indireta da resisténcia da doenca
clinica, através de sorologia. Todavia o nivel de anticorpo neutralizante do soro
(NS), ndo é um indicador confidvel da resisténcia a doenca respiratoria clinica.

O reconhecimento do envelope viral das glicoproteinas do FHV-1 é feito
pelo sistema imunoldgico do felino e a inducdo de anticorpos ocorre apés a
infeccdo felino, principalmente contra a glicoproteina gD (HENZ et al., 2015).
No entanto, os titulos de anticorpos induzidos por infeccdo natural vao
aumentando lentamente, e podem ndo ser detectados em até 40 dias pos-
infeccdo (THIRY et al., 2009).

Henzel et al. (2015) também relatam que os anticorpos neutralizantes
sdo detectaveis e sao fundamentais para a imunidade. Os titulos de anticorpos
contra o FCV foram correlacionados com protecdo a cepas homoélogas virais.
Contudo, a imunidade previamente adquirida sera parcial para protecéo contra
cepas heterdlogas (RADFORD et al., 2009). A protecéo heterdloga depende do
agente patogénico envolvido; entretanto, uma reducdo nos sinais clinicos e até
mesmo de derramamento viral através de secrecdes orais, nasais e oculares
eliminadas, em alguns casos pode ser observado. Gatos expostos ao virus
podem ndo apresentar doengca mesmo na auséncia de anticorpos detectaveis,
sugerindo que outros mecanismos imunes podem estar envolvidos (RADFORD
et al., 2009).
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3.5 Patogenia

A transmisséo viral ocorre por via horizontal através do contato direto
secrecdes do sistema respiratorio, oral e conjuntival, com replicagdo viral no
septo nasal, turbinados, nasofaringe e tonsilas. O virus penetra no hospedeiro
por inalacdo e produz a doenca primariamente no trato respiratorio. Pode ter
disseminagdo sanguinea, nervosa ou tecidual. Apés a penetragdo na mucosa
da nasofaringe, o virus realiza primeiro uma replicacédo nas células epiteliais da
mucosa respiratéria e genital, provocando lise celular e o aparecimento dos
primeiros sinais clinicos (FLORES, 2007).

A partir da cavidade nasal pode ocorrer disseminacédo para os tecidos
oculares, supostamente por meio dos ductos lacrimais, e com isso causar uma
conjuntivite (inflamacé&o do revestimento das palpebras) que cursa com edema
e tumefacao da conjuntiva, podendo ser acrescida de edema corneal periférico,
vascularizacédo profunda e formacéo de placa multifocal na conjuntiva. Ainda
segundo estes autores, em infeccdes por Alphaherpesvirus a propagacéo
sistémica é conseguida pela invasdo dos ganglios linfaticos e vasos linfaticos,
seguido por linfcitos associados a viremia.

A entrada do virus nas células é composta de varias etapas, envolvendo
glicoproteinas e pelo menos dois receptores celulares. A glicoproteina C (gC)
do Alphaherpesvirus liga-se ao sulfato de heparanoproteoglicano na superficie
celular. Essa molécula receptora esta presente em varias células, o que
permite a adsorcdo do herpes virus para diversos tipos de células. Isto conduz
a um acessorio solto que é seguido de uma ligacao fixa da glicoproteina D (gD)
para o suposto segundo receptor celular. A ligacdo de gD é necessaria para a
iniciacdo da entrada viral e para as etapas entre a ligacéo do virus e a fusdo da
membrana através da interacdo com outros componentes celulares ou virais. A
entrada do virus na célula € mediada por fusdo do envelope viral com a
membrana da célula, devido a interacdes de glicoproteina B (gB), glicoproteina
H (gH) e glicoproteina L (gL) (FLORES, 2007).

Apbs a recuperagdo se estabelece um estado de laténcia ndo havendo
excrecdo de antigeno ou replicagédo viral com maior relevéancia no trigémeo dos

neurdnios e nem no centro germinal das amigdala palatinas. A reativagéo viral
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ocorre por meio de um complexo mecanismo iniciado por fatores estressantes,
naturais ou artificiais (FLORES, 2007; GASKELL et al. 2007).

3.6 Sinais Clinicos

Henzel et al. (2015) e Nguyen et al. (2018) observaram manifestacoes
oculares e respiratérias. Na forma respiratoria o animal pode apresentar:
aumento da frequéncia respiratoria, descarga nasal serosa e mucosa, dispneia,
tosse, neonatos fracos, linfadenopatia, pneumonia grave com dispneia, cianose
e morte. A forma ocular pode ocorrer junto ou ndo com a forma respiratoria,
esta pode se apresentar com conjuntivite, normalmente bilateral, cegueira,
podendo comecar com eliminacdo de secrecdo transparente que que se
prolongando por semanas ou meses formam sulcos na face. Raramente
observa-se opacidade no centro do olho, caso ocorra pode ser devido a
infeccdo associada a FHV-1 e/ou fatores como idade e estado imunolégico do
animal, que influenciam na apresentacdo dos sinais clinicos (ZACHARY;
MCGAVIN, 2013; SEKI et al., 2016).

De acordo com Fernandez et al. (2017), o FHV-1 apresenta sintomas
respiratorios e oculares superiores. As Ulceras dendriticas da cornea sao
consideradas patognomonicas para esta infec¢cdo. JA o FCV ocasiona doenca
oral e respiratoria, sendo o aparecimento de Ulceras na cavidade oral um forte
indicativo desta infeccdo. Chlamydophilafelisé um patégeno com predilecdo
pela conjuntiva e esta diretamente associado a conjuntivite grave, mas alguns
gatos também podem manifestar espirros e descarga nasal. O Mycoplasma
felis faz parte da flora normal o trato respiratério superior do gato, porém
quando associado a outro patégeno pode potencializar os sinais clinicos como
aumento da descarga nasal, ceratite, dermatite ulcerativa e as lesdes parciais
ou totais nos cornetos em animais jovens. Seu verdadeiro papel como
patbgeno ndo é completamente estabelecido, no entanto ha evidéncias

crescentes de sua associacao com conjuntivite e FDRC.

As manifestacdes predominantemente oculares sao geralmente
atribuidas a infec¢gdes por FHV-1, Chlamydophila felis ou Mycoplasma, no

entanto, ndo ha como saber qual delas atua de forma mais predominante. Tal
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inespecificidade acontece devido a uma condicdo de co-infeccdo com sinais
clinicos semelhantes (ABCD, 2009; CONH, 2011).

De acordo com observag0des feitas por Baumworcel et al. (2017), o FHV-
1 e FCV sao responsaveis pela maioria dos casos de conjuntivite. A
Chlamydophila felis (CF) pode ser considerada a principal causa de conjuntivite
bacteriana em  filhotes. Alteracbes oculares como  conjuntivite,
ceratoconjuntivite seca, ceratites e sequestro corneal podem ocorrer em gatos
gue nao estao infectados, entretanto, ndo raro sao diagnosticadas por meio do
isolamento viral em felinos portadores (ORIA et al., 2012).

A forma respiratéria ndo causa a morte quando o animal se encontra em
boas condi¢Bes nutricionais onde haverd uma boa resposta imune e o
diagndstico e tratamento ocorrem estagios iniciais da doenca, porém, se o
animal estiver debilitado ou sofrer algum tipo de estresse podera ocorrer
reducdo da resisténcia a outras infeccbes com agravamento do quadro e
evolugdo para o Obito (ZACHARY; MCGAVIN, 2013). Infec¢des bacterianas
secundéaria sdo comuns culminando com descarga nasal muco-purulento,
ceratite-ulcerativa, sequestro de cornea, Ulceras em cavidade oral e dermatite
facial. Nesse estagio clinico é possivel realizar o isolamento dos
microorganismos envolvidos das mucosas oral, nasal e conjuntival através de
swabs (GASKELL et al., 2007; THIRY et al., 2009; GERALDO JR., 2010).

3.7 Diagnostico clinico e laboratorial

Como ponto de partida para o diagnostico deve-se considerar os indices
de animais com sinais clinicos, o periodo de laténcia do virus que € bem
variavel, além dos fatores ambientais, idade do animal, a introducdo de novos
animais no ambiente e o0 manejo, que sé&o importantes para avaliar o ambiente
mais propicio de liberacdo dos patdégenos e infeccdo de outros animais
(HENZEL et al., 2012).

O diagnoéstico para esta doenca pode ser realizado de forma
presuntiva através da observacéo dos sinais clinicos, e também via realizacao
de exames, como o histopatologico de amostras de tecidos e métodos de
identificagdo viral através de swab nasal e ocular, isolamento em cultivo celular,

imunofluorescéncia direta e indireta, no entanto o PCR (reacdo em cadeia da
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polimerase) se destaca por ser mais especifico, pois detecta o virus na fase
aguda e cronica (FLORES, 2007; MAGGS, 2009). A confirmacgao de eliminacéo
viral pode ser realizadas através de swabs da orofaringe e nasais, de 24h a até
3 semanas apos infeccdo (GREENE, 2015).

O isolamento do virus dos swabs nasais usando cultura de tecidos,
combinada com um aumento de quatro vezes nos titulos do anticorpo no soro
entre a fase aguda e a convalescente, € desejavel para um diagndstico positivo
da doencga. O virus pode ser detectado em swabs pelo uso do ELISA, técnicas
de imunofluorescéncia direta e indireta, imunoperoxidase e por exames de
microscopia eletrdnica, que podem revelar particulas virais semelhantes ao
herpes (BISSO et al.,, 2011). Ndo é recomendado que gatos recentemente
imunizados com uma vacina de virus vivo modificado sejam avaliados. Os
resultados positivos de PCR devem ser interpretados com cautela, pois podem
ser produzidos por derramamento via excregdo de secregdes nasais, orais e
oculares de baixo nivel ou laténcia viral (THIRY et al., 2009).

O método baseado na Reacdo em Cadeia de Polimerase (PCR) é tédo
sensivel quanto o isolamento do virus, sendo alternativa pratica a rapida
deteccdo deste. Os resultados podem ser disponibilizados em um dia,
comparados ao isolamento do virus, que demanda mais tempo. Estudos
empregando a PCR, inclusive a PCR em tempo real, mostraram uma maior
sensibilidade para detectar portadores quando comparado com o0 uso das
técnicas tradicionais de cultura viral. A identificacdo rapida e precisa dos gatos
infectados por PCR também auxiliam nos programas de controle (GREENE,
2013; BAUMWORCEL et al., 2017).

Segundo Conh (2011), os patégenos podem ser identificados em muitos
gatos saudaveis, entdo a confirmacdo da sua existéncia ndo pode ser apontada
como evidéncias da doenca ativa. Existe uma variacdo de sensibilidade entre o
PCR convencional e o PCR em tempo real da transcriptase reversa (RT-PCR)
guando foram utilizados para testar patégenos de DCRF. Isso ocorreu pela
variedade de fatores incluindo local, método de amostragem e 0s iniciadores
escolhidos. A escolha de primer é pode ser problematica para patégenos com
ampla variabilidade genética, como o calicivirus (GASKELL et al., 2007;
BERGER et al., 2015; SEKI et al., 2016; FERNANDEZ et al., 2017).
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A deteccdo de anticorpos confirma exposicdo ou vacinacdo, mas nao
necessariamente a ocorréncia da doenca instalada. Para a conclusdo do
diagndstico por métodos sorolégicos sdo necessarias duas colheitas em fases
diferentes do curso clinico, sendo a primeira fase no periodo agudo e a
segunda fase trés a quatro semanas posteriores, no periodo de

convalescéncia.
3.8 Tratamento

O tratamento escolhido inicialmente é de suporte mediante os sinais
clinicos, controlando infec¢des secundarias com o uso de antimicrobianos de
largo espectro, antinflamatérios, antitérmicos e mucoliticos, considerando a
severidade da infec¢do no animal e 0 manejo sanitario adequado. Gatos devem
ser reexaminados ap6s 4 a 5 dias e, se necessario, uma nova cultura
bacteriana com antibiograma devem ser realizados a cada 7 dias (GASKELL et
al., 2009; BERGER et al., 2015).

A utilizacdo de antibidticos de largo espectro com boa acdo no trato
respiratorio como amoxicilina associada ao clavulanato de potéssio, séo
indicados para o controle das infeccfes bacterianas secundarias. A doxiciclina
€ utilizada como primeira escolha para tratar infeccbes por C felis, B
bronchiseptica e Mycoplasma spp com boa penetracdo das vias aéreas
(CONH, 2011; CASTRO, 2015).

Segundo Greener (2013), o tratamento com glicocorticéides pode induzir
a eliminacdo do HVF -1 por animais portadores. Ainda afirma que alguns gatos
assintoméaticos tem a possibilidade de eliminar os agentes patogénicos com
maior frequéncia que outros e, portanto tém maior importancia epidemiolégica.
A administracdo intravenosa de fluidos para compensacédo da desidratacao e
recuperacdo do equilibrio eletrolitico e acido-basico pode ser necessario
guando ha uma severidade no quadro clinico (ABCD, 2009).

Lopes (2013) refere algumas medidas de manejos que podem auxiliar tanto
no tratamento quanto no controle da doenca podendo citar:
e Limpar as secrecdes nasais/ oculares tanto quanto necessario;

e Garantir suporte nutricional e ingestao hidrica
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e Promover hidratacdo das vias respiratorias (com umidificador ou
vaporizador);

e Promover reidratagao (utilizar fluidos de hidratagéo oral ou administracao
de fluidos isotdnicos SC).

e Uso da Doxiciclina quando se tratar também de clamidiose

e Tratar lesdes oculares com medicacdes topicas, como colirios, pomadas
ou mesmo soro fisioldgico

e Enucleacdo como resolucédo cirargica em quadros avancados onde ha

conjuntivite persistente com ulceracéo e perda de funcéo do globo ocular
3.9 Vacinas

As vacinas disponiveis apresentam bons resultados no controle da doenca,
evitando o surgimento dos sinais clinicos (GASKELL et al., 2007; CASTRO,
2012). As vacinas atualmente disponiveis sao compostas por virus vivo
modificado ou virus inativado, combinando o FHV-1 com outros agentes
(panleucopenia, calicivirose, clamidiose e leucemia). Uma protecdo menos
efetiva poder4d ser observada em alguns individuos vacinados sob
circunstancias particulares, como animais imunodeprimidos ou submetidos a
desafio intenso (FLORES, 2007; GASKELL et al., 2007; BISSO et al., 2011;
HENZEL et al., 2015).

A vacinacdo dos neonatos deve ser realizada a partir da semana 8 ou 9,
a repetir a dose em 4 semanas e posteriormente a cada ano. As vacinas em
geral sdo seguras e efetivas em reduzir ou prevenir as doencas
respiratorias/orais classicas, embora elas ndo previnam reinfeccdes e o estado
de portador. A maioria das vacinas disponiveis mundialmente utiliza uma cepa
amplamente reativa, a FCV-F9, embora outras cepas de FCV sejam
comercialmente usadas: FCV-F7 e FCV-255. Falhas vacinais contra FCV e o
FeHV-1 ocorrem, e podem estar associadas com a pré-existéncia de infecc¢éo,
doencas intercorrentes e/ou pela interferéncia da imunidade passiva (HENZEL
et al., 2013).

Segundo Castro (2012), o ideal é vacinar com a primeira dose aos 53
dias de idade (92 semana) e fazer uso de uma segunda dose duas a quatro

semanas apdés a primeira, com doses de reforco realizadas anualmente,
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principalmente naqueles animais com acesso a rua e em contato com outros
animais, situacao considerada de alto risco e bastante comum para felinos.
Para aqueles animais em condigcdo oposta, a vacinacao deve ser realizada a

cada trés anos.

4.0 Relato de Caso

No dia 24 de agosto de 2018, um felino doméstico macho, sem raga
definida, adulto, foi apresentado para atendimento clinico no Hospital
Universitario de Medicina Veterinaria da Universidade Federal do Recdncavo
da Bahia (HUMV-UFRB), no municipio de Cruz das Almas/BA. Tratava-se de
animal de rua sem histérico conhecido e resgatado. Na ocasido o animal
estava com peso de 3,65kg, apresentava secrecdo nasal e ocular muco-
purulenta de odor fétido, espirros, sialorréia intensa e Ulceras em toda cavidade
oral e lingua.

Ao exame fisico foi observado apatia, membranas mucosas palidas,
escore corporal 3 (1-10), desidratacdo, presenca de secrecdo nasal e ocular
mucopurulenta em grande quantidade, ceratite bilateral (grave) e multiplas
Ulceras medido entre 0,3 e 1 cm de diametro na mucosa gengival e na base da
lingua, dermatite ulcerativa na face, area nasal externa e regido periorbital
(FIGURA 01A).

As suspeitas levantada foi complexo da doenca respiratoria felina com
diferencial para pneumonia, FIV e FelLV por se tratar de uma animal errante,
com grande imunossupressdo e sintomatologia variada que desencadeia
infecgbes secundarias.

Dez dias apdés o primeiro atendimento, ja fazendo uso da amoxicilina
associada ao clavulanato de potassio em virtude do tratamento da infecéo
bacteriana, foi realizada uma radiografia do térax nas incidéncias dorsoventral,
laterolateral direita e laterolateral esquerda para avaliacdo de trato respiratorio
inferior sendo visualizado apenas discreto padrao bronquial e intersticial.

Para confirmacéo diagnostica foram solicitados exames laboratoriais
para mensuracdo de indices séricos e bioquimicos, além das sorologias para

Toxoplasmose (IgG e IgM), Virus da Imunodeficiéncia Felina (FIV) e Virus da
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Leucemia Felina (FeLV), com resultados de NAO REAGENTES para todas as
analises (ANEXOS 1, 2 e 3). Em adicéo, foram coletados swabs das secrecdes
ocular e nasal para realizagdo de cultura com antibiograma respectivamente,
nestes foi detectada a presenca de Pseudomonas e Escherichia coli (ANEXO
4). Foi realizado um exame parasitolégico de fezes pelo método de Hoffmann,
identificando a presenca de ovos de Ancylostomas sp. (ANEXOS 5 e 6).

O tratamento de suporte foi instituido com dose de 0,5 mg/ Kg de
Amoxicilina associada ao Clavulanato de potassio (250mg+62,5mg/5ml), na
(dose de 1,5 mL), via oral, a cada 12 horas por 14 dias; Acetilcisteina
(Fluimicil®, xarope infantil, 20mg/ml), 1ml por via oral, a cada 8 horas, por 5
dias e Ciprofloxacin HCL 0,3% (Ciloxan®, colirio), 1 gota instilada em cada olho,
a cada 8 horas por 21 dias; Praziquantel associado a Pamoato de pirantel
(Drontal® gatos, 20mg/230mg), 1 comprimido em administracdo Unica com
repeticdo da dose apoés 15 e 21 dias.

Houve uma melhora clinica, contudo o0s sinais clinicos néo
desapareceram totalmente mesmo com atendimento continuado. Assim que 0s
resultados laboratoriais foram emitidos (apos 12 dias do primeiro atendimento)
foram realizados ajustes na dose, concentracdo e apresentacdo da Amoxicilina
associada ao Clavulanato de potassio para comprimidos de 50mg, 1
comprimido, a cada 12 horas, por 21 dias. Para fortalecer a resposta imune foi
prescrito um suplemento vitaminico a base de treonina, taurina,
glutamina, Saccharomyces cerevisiae, vitamina C, aditivo flavorizante, 6xido de
zinco, maltodextrina, caulim, metionina, vitamina E, parede celular de levedura,
triptofano, vitamina A, L-lisina (Promun® Cat pasta), 4 gramas, a cada 24 horas,
por 45 dias (FIGURA 01B). O hemograma foi repetido apés 12 e 21 dias do
primeiro atendimento para avaliar perfil hematolégico com o tratamento
(ANEXOS 7, 8 e 9).

Mesmo com todo tratamento instituido o animal apresentou pouca
melhora clinica com retorno exacerbado dos sinais clinicos ap6s término do
antibiotico (FIGURA 01 C). No dia 14 de dezembro de 2018 o animal foi
eutanasiado apos ser observado retorno de todos os sintomas de forma mais
agressiva, concluindo que, mesmo com 0 uso do antibidtico ndo havia

estabilizacao do quadro.
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Figura 1- A. Felino apresentando secre¢do muco purulenta ocular bilateral; sialorréia
intensa; secre¢do nasal sanguinolenta; dermatite facial e em regido nasal. B. Felino 12
dias apo6s o inicio do tratamento com antibiético e mudanga no manejo alimentar. C. Felino

60 dias apos o tratamento.

Nos achados de necropsia foi possivel observar alteracdes na cavidade
oral com a perda dentaria dos incisivos, placas e célculos dentarios e presenca
de ulceras multifocais na lingua (FIGURA 02A). Na cavidade abdominal o
pancreas possuia area focalmente extensa de coloracdo palida. Na cavidade
toracica os pulmdes apresentavam edema, e lobos caudais armados (FIGURA
02B).

Figura 2 - A. Achados macroscopicos: Placas e calculos dentarios, auséncia de

dentes incisivos superiores, inflamacgéo das tossilas e presenca de Ulceras multifocais

na lingua - Ulceracdo em regido dorsal da lingua (glossite). B. Pulm8es com edema e

lobos caudais armados (pneumonia Intersticial).
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Na analise histopatolégica foi identificada pneumonia intersticial
mononuclear multifocal moderada a partir de laminas com amostras dos
pulmdes (FIGURA 03 A, B, C, D, E). No aparelho digestoério foi observado
glossite ulcerativa multifocal e coalescente, associada a infiltrado inflamatorio
com predominancia de células inflamatérias mononucleares e ocasionalmente
neutrofilos, com presencas de miriades bacterianas na superficie epitelial;
presenca de MOTT em distribuicdo multifocal (Figura 03 F).

Mediante as analises, o diagnéstico foi de glossite ulcerativa e
pneumonia intersticial, ambos compativeis com o que foi levantado na literatura

e reforcando a suspeita clinica no momento do atendimento.

Figura 03 — A. Células mortas, desprendimento epitelial, area de Ulcera, degeneracéo e necrose. B.
Imagem negativa de hifa fingica (F); miriades de bactérias (B); desprendimento epitelial — Papila (P) e
presenca de MOTT em distribuicdo multifocal. C. Degeneracao e necrose das fibras musculares, parte
superior com necrose e inflamagéo. Area ulcerada, necrose e inflamac&o (U); Desenvolvimento celular
normal com “achatamento” ao chegar na extremidade da papila (C). D. Areas onde é possivel evidenciar
o infiltrado inflamatério com predominancia de células mononucleares — Linfocitos (L); Infiltrado
inflamatorio entres as fibras musculares (M). Pontos escuros na imagem é uma reagdo que ocorre com
0 sangue misturado ao formol, sem indicativo de achado.
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FIGURA 3 - E. Pneumonia Intersticial mononuclear caracterizada pelo espessamento(E) dos septos
alveolares (A), com infiltrado com predominéncia de macrofdgos. F. Pneumonia caracterizada pelo
espessamento dos septos alveolares (pneumonia Intersticial mononuclear diferente), mantendo o

padrédo (predominancia de macréfagos (1)).
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ANEXO 1

of VetinLab

Laboratorio Veterinario

MuVel 4170 _ —CRMV-BA:3269
Laudo:  BIOQ.27773-2018 . ; |

Clinica: O BOIADEIRO Req.N°: 00056564
Veterinario(d): Reuber Cardoso CRMV- BA: 3872

Proprietario(a): Ricardo Moreira g

Paciente: =~ Sansao s Sexo: Macho,

Espécie: Felina ' Idade: = - . Raga: SRD

Da'ta da cqlheita: 5/09/2018 Data de entrada: 6/09/2018 '
Material

Soro

Exame Resultado Valor de Referéncia Método

ALT (TGP) : 19,55 UI/L (6.0 - 83,0) Cinético UV
Fosfatase Alcalina Q 10,90 UI/L (25,0 -93,0) Cinética IFCC
Proteinas Totais : 8,19 g/dt (54-7,8) = Biureto mod.
Albumina <% 175 gidL 2.1+33) Verde-Bromocresok
Globulinas 4 6,44 g/dL (2,6 -5,1) Calculo

Relagado A/G: 0,27 - (0,4-17) Calculo

Uréia < 42,30 mg/dl (42,8 - 54,2) Cinético-Enzim. UV
Creatinina 0,94 mg/dl - (0,8-1,8) ~. Enzimatico - Trinder
GGT(Gamaglutamiltransferase) 0,49 UL (0-5,0) Cinético-colorim.

A fosfatase alcalina apresenta baixa sensibilidade para felinos. Valores abaixo da detecgao da técnica podem
ocorrer, ndo havendo significado clinico., .

Data da conclusdo do laudo ., 6/09/2018 :  ALUARA
Assinado eletronicamente, por: i Dr{f Claudia Trevisan
CRMV-BA: 1695

Vetinlab - mais que resultados, auxilio ao diagnéstico



ANEXO 2

oVelinlab

Laboratdrio Veterinario
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CRMV-!
Toxoplasmose IgG e IgM - Felino
Laudo: ~ TOXOFEL.00034-2018 o ‘ { [y
' Clinica: O BOIADEIRO ’ - . Req.N°: 00056564 i
Veterinario(a): Reuber Cardoso CRMV- BA: 3872
Proprietario(a): Ricardo Moreira 5
Paciente: ~  Sansao ) ; + Sexo: Macho
Espécie: Felina Idade: Racga: SRD
Data da col\heita: 5/09/2018 Data de entrada: 6/09/2018

Material:  Soro . 3
Método: Imunofiuorescéncia Indireta (Ponto de corte/cut off: 1:32)

Resultado:
Toxoplasmose IgG: NAO REAGENTE  Titulo: --------====e==
Toxoplasmose IgM: NAO REAGENTE  Titulo: =-----mese--men
Referéncia IgG: =~ Referéncia IgM:
Titulo < 1:16 = Negativo Titulo < 1:16 = Negativo
Titulo < 1:32 = Fraco Reagente Titulo < 1:32 = Fraco Reagente
Titulo 1:32 ou maior = Reagente Titulo 1:32 ou maior = Reagente
OBS.:

Nota:
. Resultados negativos sugerem que o gato ndo foi exposto ao agente, e que provaveimente, se o animal for infectado com ele, eliminara oocistos Resultados positivos
(anticorpos IgG) sugerem que o gato foi infectado anteriormente € o periodo de eliminagao de oocistos terminou. Baixos titulos de anticorpos IgG (1:16 2 1:32), em
animais assi 4 530 sugestivos de icao passada e imuni Um aumento ou queda de quatro ou mais titulos de anticorpos IgG no periodo de 283
semanas ou titulos de IgM maiores que 1:256 sugerem infecgao recente ou ativa. Contudo, nem sempre a detecao de anticorpos IgM se correlaciona com infecgao
ativa ou recente, pois alguns gatos com infecgao cronica podem ap estes p Titulos até 1:32 indicam exposigao ao agente, nao
necessariamente a doenga. Para confirmagao indica -se a rezlizagdo de novo teste (I9G) em 3 ou 4 semanas. Um Gnico titulo de anticorpos da classe IgG. mesmo que
alto (>1:32), ndo se traduz em infecao recente ou ativa. Alguns gatos p IgM positivos e IgG negalivos por semanas a meses. Os
anticorpos da classe IgM sao detectados com frequéncia no soro de caes e gatos doentes como também em gatos infectados com o Virus da Imunodeficiéncia Felina -
(FIV), mas ndo em animais N&o ha teste soroldgi poni I que indique se 0 animal elimina aaricine nalac fazec 2

Data da conclus&o do laudo 13/09/2018
Assinado eletronicamente, por: ’

Vetinlab - mais que resultados, auxilio ao diagnéstico
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ANEXO 3

/ ©
/
7

VetinLab

Laboratorio Veterinario :

e CRMV:BA:3269
- FIV_FeLV

Laudo: FIVFELV00485-2018 .

Clinica: Q BOIADEIRO > Req.N°: 00056564

Veterinario(a): Reuber Cardoso CRMV- BA: 3872 ' . ’

Proprietario(a): Ricardo Moreira '

Paciente: ' Sansao ’ Sexo: Macho .

Espécie: Felina Idade: Raga: SRD

Data da coLrleita: 5/09/2018 Data de entrada: 6/09/2018

Método: Imunoensaio Enzimatico (ELISA).
Material: soro

RESULTADOS ‘ y
IMUNODEFICIENCIA FELINA - FIV:  NAO REAGENTE -

LEUCEMIA VIRAL FELINA - FelV: NAO REAGENTE v

Valor de referéncia: Nzo Reagente (Negativo)

Nota: O teste detecta simultaneamente o antigeno (virus) da leucemia felina (FeLV) e os anticorpos contra o virus da imunodeficiéncia felina
(FIV) (anticorpos contra FIV sdo detectéveis a partir de 4 a 8 semanas ap6s exposigao), no soro, plasma ou sangue total de felinos. Resultados
reagentes para o virus da FelV representaminfecgao por este agente, porém, na fase inicial o virus pode ser eliminado pelo sistema imune
(viremia transitéria), nao havendo progressao da doenga, com negativacao de testes realizados posteriormente. Resultadosagentes para
anticorpos contra FIVindicam que o felino foiexposto ao virus e pode apresentar uma infecgao ativa pela FIV.Resultado falso-negativo pode
ocorrer, sendo uma caracteristica inerente ao método (considerar fase da infec¢ao, tempo para soroconvers3o, fase de laténcia do FelV, etc.).
Caso persista a suspeita, recomendase a repetigao dos testes com intervalo de 4 a 6 semanas. A interpretagao dos resultados deve ser feita
em correlagdo com dados do histérico, exame clinico, e outros resultados laboratoriaig) acompanhamento do paci é de respor ilidad

do Médico Veterinario.

Data da conclus&o do laudo 6/09/2018 . ' . C AL WA

Assinado eletronicamente, por: . DrY Claudia Trevisan
CRMV-BA: 1695

Vetinlab - mais que resultados, auxilio ao diagnéstico
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ANEXO 4

& Laboratorio Veterinaric

Multvet 4,170 CRMV-BA:3269

Cultura com Antibiograma - ‘
Laudo: CULTATB.01319-2018

Clinica: O BOIADEIRO Req.N°: 00059442
Veterinario(a): - Reuber Cardoso CRMV- BA: 3872 '
Proprietério(a):  Ricardo

Paciente: - Sansao Sexo: Macho

Espécie: Felina ) Idade: Raca: Nao Informada

Data da colheit‘a: 22/Q9/2018 Data de entrada: 22/09/2018

Material
Swab de secregéo nasal
Metodo
Cultura microbioldgica aérobica .
Escherichia coli ‘ Resultados:
AMICACINA 30 mcg w SENSIVEL
AMOXICIL+AC.CLAV.30 mcg SENSIVEL
AMPICILINA 10 mcg RESISTENTE
CEFALEXINA 30 mcg ) RESISTENTE
CIPROFLOXACINA 5 mcg 4 . - INTERMEDIARIO
CLINDAMICINA 2 mcg . RESISTENTE
CLORANFENICOL 30mcg ) S SENSIVEL
ENROFLOXACINO 5 mcg . RESISTENTE
FLORFENICOL 30 mcg SENSIVEL
GENTAMICINA 10 mcg SENSIVEL
LINCOMICINA 2 mcg RESISTENTE

. NEOMICINA 30 mcg : RESISTENTE
NORFLOX. NICOTINATO 10 mcg INTERMEDIARIO
OXACILINA 1 mcg RESISTENTE
POLIMIXINA-B 300 mcg . SENSIVEL !
TOBRAMICINA 10 mcg ’ - SENSIVEL

Data da conclusao do laudo 29/09/2018 .

Assinado eletronicamente, por: ¢ . Dr{ Claudia Trevisan
; CRMV-BA: 1695
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ANEXO 5

~~
UF B

HOSPITAL VETERINARIO DA UNIVERSIDADE FEDERAL DO RECONCAVO DA BAHIA
LABORATORIO DE PARASITOLOGIA E DOENGAS PARASITARIAS DOS ANIMAIS

RESULTADO DE EXAME PARASITOLOGICO - Cédigo: 4274

'Proprietério: Ricardo Frénca
Solicitante: Reuber Cardoso
Data: 04/09/2018

Espécie: Felino

Raga: SRD
Nome: Sansdo . . Idade: >1 ano Sexo: M
" OBS:
Meétodo de analise: Hoffmann
Amostras analisadas: Fezes
. RESULTADOS

Presenga de ovos - de Ancylostoma spp.

Responsavel Técnico
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ANEXO 6

UF B

HOSPITAL VETERINARIO DA UNIVERS[DADE FEDERAL DO RECGNCAVO DA BAHIA *
* LABORATORIO DE PARASITOLOGIA E DOENCAS PARASITARIAS DOS ANIMAIS

'RESULTADO DE EXAME PARASITOLOGICO - Cédigo: 4274

Proprietirio: Ricardo Franca
Soliéitante: Reuber Cardoso
Data: 04/09/2018

Espécie: Felinb ;
' Raca: SRD

Nome: Sansio 3 - Idade: >1 ano ‘ Sexo: M
OBS: '
Meétodo de analise: Willis
Amostras analisadas: Fezes
RESULTADOS

Presenga de ovos de Ancylostoma spp.

. f Mﬂ ) M

Responsavel Técnico

;,



ANEXO 7

/

CRMV/HA: 3872

Examingido porys*™
CRMV, "‘@ﬁ%&
; e

. UNIVERSIDADE FEDERAL DO RECONCAVO DA BAHIA re g
# H U MV HOSPITAL UNIVERSITARIO DE MEDICINA VETERINARIA
ity LABORATORIO CLINICO VETERINARIO s
HEMOGRAMA - Felino (acima de 6 meses de idade)
Data:  05.09.2018 .|Hora: 09h00min RG/HUMYV: 4274
Prop.: Ricardo Franco Exame N°: 1161
Animal: Sansdo - §
Ra¢a: SRD Jldade: Adulto Sexo: Macho
HEMATIMETRIA : ;
Valores Encontrados Valores de Referéncia
Hemicias (x 10°/ul) 5,85 5,0-10,0
Hemoglobina (g/dL) 8,90 8,0-15,0
Hematécrito (%) 28,00 24 -45
VCM (fL) 47,86 39 - 55
CHCM (%) 31,79 30-36
PPT (g/dL A 84 6,0 - 8,0
Plaquetas (/ul) 564.000 230.000 - 680.000
Metarrubricitos 0 .
ReticulGcitos: ) Pontilhados | Agregados | Pontilhados Agregados
Absoluto (/jul)| =~ x X 5 - 500.000 0 - 80.000
Corrigido (%) X X 0-10 0-1,0
LEUCOMETRIA
: Valores Encontrados (*) Valores de Referéncia
Leucdcitos totais (/uL) . 4 27.200 5.500 - 19.500
- : (%) (u) ) (ul).
Metamieldcitos 0% 0 0 i 0
Neutréfilos Bastonetes 0% 0 03 - 0-300
Neutréfilos Segmentados 89%| 4! 24.208 35-75 2.500-12.500
Linfécitos 7% 1.904 20-55 " 1.500-7.000
Eosinéfilos 3% 816 2-10 100-1.500
Mondcitos 1% 272 0-4 0-850
Basoéfilos 0% 0 0-1 0-100
Observagdes: .
*Repetido e confirmado.
Requisitaste: Reuber Cardoso
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ANEXO 8

UNIVERSIDADE FEDERAL DO RECONCAVO DA BAHIA

@H UMYV *© HOSPITAL UNIVERSITARIO DE MEDICINA VETERINARIA
LABORATORIO CLINICO VETERINARIO

PR B8 B . AN

HEMOGRAMA - Felino (acima de 6 meses de idade)

' bata:

14.12.2018 lHora: 09h30min RG/HUMV: 4274
Prop.:  Ricardo Moreira Exame N°: 1682
Animal: Sansio -
Raga:  SRD [Idade: Adulto Sexo: Macho
HEMATIMETRIA .
Valores Encontrados Valores de Referéncia
Hemi4cias (x 10%/ul) 7,49 5,0 - 10,0
L Hemoglobina (g/dL) X 8,0 - 15,0
Hematdcrito (%) ) 31,00 24 - 45
VCM (fL) 41,39 39-55
CHCM (%) X 30 -36
PPT (g/dL) 1.2 6,0 - 8,0
Plaquetas (/ul) Agregados plaquetarios 230.000 - 680.000
Metarrubricitas 0 :
Reticulécitos: Pontilhados | Agregados | Pontilhados Agregados
Absoluto (/ul) X X 5 - 500.000 0 - 80.000
Corrigido (%) X X 0-10 0-1,0
LEUCOMETRIA
? Valores Encontrados Valores de Referéncia
Leucdcitos totais (/uL) 17.200 5.500 --19.500
(%) (uD) (%) “(u)
Metamiel6citos ‘0% 0 0 0
Neutréfilos Bastonetes 0% 0 0-3 0-300
Neutréfilos Segmentados 78% 13.416 35-75 2.500-12.500
Linf6citos 10%] - 1.720 20-55 1.500-7.000
Eosiné6filos 11% 1.892 2-10 100-1.500
Mondcitos = 1% 172 0-4 0-850
Basofilos 0% 0 0-1 0-100
Observagdes:

. * .
Plasma discretamente hemolisado.

Requisitante Reuber Cardoso
" CRMV/BA 3872
]
Examina

CRMV,

R
Pz
o
<

Lt Gl \wesranina.




ANEXO 9

UNIVERSIDADE FEDERAL DO RECONCAVO DA BAHIA e
# HUMY  HOSPITAL UNIVERSITARIO DE MEDICINA VETERINARIA m
“““““““ B - LABORATORIO CLINICO VETERINARIO

oo s Vietanndn.

HEMOGRAMA - Felino (acima‘ de 6 meses de idade')

Data:

14.09.2018 [Hora: 10h55min RG/HUMV: 4274
Prop.: _ Ricardo Franco Exame N°: 1208
Animal: Sansdo 3
Ra¢a: SRD [Idade: Adulto Sexo: Macho
HEMATIMETRIA
Valores Encontrados Valores de Referéncia
Hemicias (x 10°/ul) 6,39 5,0 - 10,0
Hemoglobina (g/dL) - 9,73 8,0-15,0
Hematécrito (%) 29,00 24 -45
VCM (fL) 45,38 39 -55
CHCM (%) 33,55 30-36
PPT (g/dL) - 8,8 6,0 - 8,0
Plaquetas (/ul) 526.000 230.000 - 680.000
Metarrubricitos 0 )
Reticulécitos: Pontilhados | Agregados | Pontilhados | - - Agregados.
Absoluto (/ul) X X 5 - 500.000 0 - 80.000
Corrigido (%) X X 0-10 0-1,0
LEUCOMETRIA
Valores Encontrados (*) Valores de Referéncia
Leucdcitos totais (/L) 27.350 5.500 - 19.500
. (%) (uD) (%) ()
Metamieldcitos 0% 0 0 ) 0
Neutré6filos Bastonetes 0% 0 0-3 0-300
Neutr6filos Segmentados 68% 18.598 35-75 2.500-12.500
Linfécitos - 18% 4.923 20-55 1.500-7.000
Eosinéfilos 13% 3.556 2-10 100-1.500
Monécitos 1% 273 0-4 0-850
Baséfilos 0% 0 0-1 0-100
Observagdes:
*Repetido e confirmado.
Amostra Tguinea'em desproporgao com o anticoagulante.

Requisitantg:
CRMV/BA: 3872
c”"sc‘

Examinago pogzo® e
CRMY, ﬁm‘“‘.
[V

Reuber Cardoso
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5 CONSIDERACOES FINAIS

O animal portador, sintomatico ou ndo, elimina os agentes
patogénicos causadores do complexo respiratorio felino de forma continua ou
intermitente, permanecendo como fonte de infeccéo e perpetuando a cadeia do
processo infeccioso.

A manifestacdo clinica ocorre de forma distinta e fatores como via de
exposicao, infeccdo concomitante, idade do animal, carga viral, condicéo
nutricional, ambiente, resposta imunolégica e, historico do animal sdo cruciais
para a obtencdo de um prognadstico favoravel.

A predominéncia de sinais nasovasculares severos sdo mais evidentes
em infeccbes pelo FHV-1, assim como ulceracdo corneal, enquanto que a
ulceracao oral € mais provavel com infeccao pelo FCV. Conjuntivite persistente
é sinal predominante de clamidiose.

E importante salientar a necessidade de outros estudos na busca de
melhores métodos de diagnostico, com maior precisdo, praticidade,
acessibilidade econbmica e que demandem menor tempo para obtencdo do

resultado, além de aumentar as possibilidades de tratamentos mais eficazes.
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