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Il - Resumo

A familia Retroviridae tém grande impacto em Medicina Veterinaria, sendo o virus
da imunodeficiéncia felina e o virus da leucemia felina os de maior importancia na clinica
dos animais de companhia devido ao seu envolvimento em diversas doencas neoplésicas,
alteracBes hematoldgicas e imunossupressao. Uma vez que sdo doencas cronicas, sem
cura e de facil propagacdo em populacdes de elevada densidade, € crucial a realizacdo de
accOes profilaticas em colonias de gatos errantes, nomeadamente programas de
esterilizacao.

Neste estudo foram testados para FIV e FelLV 88 animais provenientes de col6nias
de gatos errantes da zona de Lisboa por forma a determinar a prevaléncia destas doencas
nestas populacdes e a sua possivel relagdo com algumas variaveis epidemiologicas tais
como idade, sexo, condicdo corporal, estado de esterilizagdo, vacinacdo e desparasitagao.
Este estudo foi realizado na Clinica Veterinaria do Arco do Cego no periodo compreendido
entre 31 de Marco de 2013 e 31 de Margo de 2014.

Na populagdo estudada o FIV teve uma prevaléncia de 8%, afectando
principalmente machos inteiros adultos, enquanto que o FelLV teve uma prevaléncia de
5,7%, ndo sendo possivel tirar conclusées quanto ao sexo, idade e estado de esterilizacdo
dos animais mais predispostos a infeccdo por este virus devido ao reduzido namero de
animais positivos identificados. Neste estudo a condigdo corporal e o estado vacinal e de
desparasitacdo foram considerados factores pouco relevantes.

Sao necessarios estudos de longa duracdo que utilizem uma amostra populacional
maior para uma avaliagdo correcta da importancia real das diversas variaveis

epidemioldgicas sugeridas em infec¢des por FIV/FeLV.

Palavras-chave: Retrovirus; FIV; FeLV; Epidemiologia; Felinos errantes.



[l - Abstract

The retrovirus family has a great impact in veterinary medicine, being the feline
immunodeficiency virus and the feline leukemia virus of particular clinical importance in small
animal medicine due to their involvement in various neoplastic diseases, hematological
changes and severe immunosuppression. Since they cause chronic incurable disease and
spread easily within high-density populations, it is important to undergo prophylactic
measures such as spay/neuter actions within stray cats colonies.

In this study 88 animals were tested for both FIV and FeLV in order to determine the
prevalence of these diseases in several stray cat colonies from the Lisbon area and its
connection to epidemiological variables such as age, gender, body condition, reproductive
condition, vaccination and deworming. This study was performed in Arco do Cego Veterinary
Clinic in Lisbon during the period comprised between the 31* March 2013 and the 31 March
2014.

In our study FIV had a prevalence of 8% and affected mainly sexually intact adult
males, whereas FelLV had a prevalence of 5.7 %. It was not possible in this study to draw
any conclusions regarding gender, age and state of sterilization for FeLV since the number of
obtained samples was too small (n = 5). Body condition, vaccination and deworming status
were considered unimportant factors in this study.

It is necessary to perform more studies using a larger population sample and a
longer timeframe in order to properly assess the importance of the various epidemiological

variables previously suggested in FIV/FeLV infections.

Keywords: Retroviruses; FIV; FeLV; epidemiology; Stray cats.



IV - Lista de siglas e abreviaturas

ADN - Acido desoxirribonucleico

ARN - Acido ribonucleico

AZT - Azidotimidina

ELISA - Enzyme-linked immunosorbent assay
enFelLV - Virus da leucemia felina endégeno
FeLV - Virus da leucemia felina

FIV - Virus da imunodeficiéncia felina

HIV - Virus da imunodeficiéncia humana

IFA - Ensaio de imunofluorescéncia de anticorpos
Gp - Glicoproteina

mARN - Acido ribonucleico mensageiro

MuLV - Virus da leucemia murina

P - Proteina

PCR - Polymerase chain reaction

RT-PCR - Reverse transcription polymerase chain reaction
SPA - Proteina A do Staphylococcus

WIV - Whole inactivated virus
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VII - Reviséao Bibliogréfica
1 - Familia Retroviridae

A familia Retroviridae € composta por 2 subfamilias e 7 géneros, sendo que todos
0s retrovirus possuem a propriedade de sintetizar uma cépia de acido desoxirribonucleico
(ADN) a partir seu genoma constituido por uma cadeia simples de acido ribonucleico (ARN)
devido a transcriptase reversa, num processo denominado transcricdo reversa (Wise &
Carter, 2005; Dunham & Graham, 2008; Lairmore, 2011).

Uma caracteristica que diferencia os retrovirus das outras familias de virus é o facto
de terem um genoma dipléide, constituido por duas cépias de uma cadeia simples de ARN.
Durante a transcri¢cdo reversa o ARN é convertido em dsADN, que é integrado no genoma
da célula hospedeira por uma enzima denominada integrase, formando-se assim o chamado
provirus que é essencial para a ocorréncia da replicacado viral. O provirus pode permanecer
latente (através da activagdo e inactivacdo de genes especificos) ou produzir ARN
mensageiro (MARN) a partir do qual os varios componentes do virdo sdo sintetizados; esses
novos virides sdo depois libertados por gemulacdo. Devido a ocorréncia de um grande
namero de mutagbes durante a replicacdo do genoma viral, esta familia apresenta grande
diversidade genética e consegue por essa razao “escapar”’ a ac¢ao do sistema imunitario do
hospedeiro. (Harbour et al., 2004; Wise & Carter, 2005; Dunham & Graham, 2008; Lairmore,
2011).

O facto de estes virus terem como hospedeiros diversas espécies e conseguirem
induzir imunossupressado, doencgas imunomediadas ou mesmo alguma neoplasias leva a que
os retrovirus tenham uma elevada importancia em Medicina Veterinaria (Harbour et al.,
2004; Wise & Carter, 2005; Dunham & Graham, 2008; Lairmore, 2011).

2 - Virus da imunodeficiéncia felina

O Virus da imunodeficiéncia felina (FIV) é um virus da subfamilia Orthoretrovirinae
do género Lentivirus, devendo-se o nome do género a sua capacidade de se manterem
latentes no hospedeiro por longos periodos de tempo, ndo se replicando mas evitando o
reconhecimento por parte dos anticorpos e actuando como um reservatoério viral (Lairmore,
2011; McDonnel et al., 2013).

Documentado em 1987, 6 anos depois do virus da imunodeficiéncia humana (HIV),
o FIV tem sido utilizado como modelo experimental em medicina humana na busca de um

tratamento antiviral eficaz para esta doenca, uma vez que ambos apresentam uma estrutura
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e patogénese muito semelhantes, apesar de o0s antigénios serem bastante distintos
(Bendinelli, et al., 1995; Harbour et al., 2004; Birchard & Sherding, 2006).

Conforme observado na Figura 1, para além dos genes gag, pol e env, comuns a
todos os retrovirus, o FIV contém também genes acessorios, responsaveis por manter o
estado de laténcia do virus. O gene gag codifica as proteinas da capside, da nucleocapside
e da matriz. O gene pol codifica a transcriptase reversa e a integrase. O gene env codifica
as proteinas do envelope, nomeadamente as glicoproteinas 120 (gp120) e 41 (gp41l) que
contribuem fortemente para a diversidade antigénica dos subtipos de FIV e que sédo de
extrema importancia para o virus, uma vez que estdo envolvidas na interacdo deste com o0s
receptores das células, determinando por isso o tropismo do FIV. Além disso, sdo estas as
glicoproteinas que iniciam a fusdo do envelope viral com a membrana plasmatica da célula
hospedeira, sendo o principal alvo da resposta imunitaria do hospedeiro (Bendinelli, et al.,
1995; Dunham & Graham, 2008; Lairmore, 2011).

Envelope Proteinas env

Bicamada \

-
fosfolipidica

Proteinas pol

PR (p14)
RT (p65)
DU (pl4é)
IN (p31)

Nucleocapside
Proteinas gag

MA {pld)
CA (p25)
NC (pl0)

ARN

Figura 1 - Anatomia molecular do virus da imunodeficiéncia felina. Adaptado de Lairmore
(2011).

2.1 - Patogénese e Patologia

O FIV infecta preferencialmente linfécitos T CD4+ activados (apesar de também
infectar macrofagos e células dendriticas), fundindo-se com a membrana plasmética e
entrando na célula via gp120. Apos transcricdo reversa ocorre replicagdo viral associada
com virémia - fase aguda de infeccdo - sendo os principais 6rgdos afectados o sistema
nervoso central, os pulmdes, o timo, os linfonodos mesentéricos e as glandulas salivares.

Nesta fase o virus pode ser isolado em cultura celular e detectado através da polymerase
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chain reaction (PCR) 5 dias ap0s infec¢do nos leucécitos e apds 10 dias noutros 6rgéaos,
sendo o pico da virémia e de ADN proviral nas células mononucleadas atingido 8 a 10
semanas apos o inicio da infec¢do. Ocorre ainda um declinio das células CD4+ (linfocitos T-
helper) e CD8+ (linfocitos citotdxicos) associada a uma forte resposta imune, com formacéao
de anticorpos especificos (podendo estes ser detectados duas semanas apds o inicio da
infec¢do). Esta forte resposta imune leva a supresséo da carga viral, aumento das células
CD8+ para numeros superiores aos numeros de pré-infeccdo e inversdo do réacio
CD4+:CD8+. A seroconversao pode demorar mais tempo se o animal for exposto a baixas
doses de virus, 0 que retarda o aparecimento dos anticorpos (em 10-20% dos animais). No
entanto, os numeros de linfécitos vao gradualmente diminuindo até chegar ao ponto de
imunossupressdo - sindrome de imunodeficiéncia adquirida; nesta fase o animal é
extremamente susceptivel a infecgbes oportunistas. Os anticorpos formados persistem ao
longo de toda a infec¢do, excepto na fase terminal da doenga em que ha uma exaustao do
sistema imune (Harbour et al., 2004; Dunham & Graham, 2008; Lairmore, 2011).

ApoOs a fase aguda os animais podem ficar assintomaticos durante meses ou
mesmo anos, apesar de os linfécitos CD4+ continuarem a diminuir progressivamente. Isto
deve-se a capacidade de os anticorpos diminuirem a carga viral em circulagédo, apesar de
nunca eliminarem totalmente o virus. Esta descrito que os linfécitos CD8+ também tém um
importante papel na manutencao dos baixo niveis de virémia, apesar de 0s mecanismos que
o0 possibilitam ainda ndo terem sido esclarecidos. A duracdo desta fase varia entre
individuos, mas um factor importante que leva ao inicio do aparecimento de sinais clinicos e
da fase de imunossupressao € a exposi¢cao a outros agentes patogénicos. Apesar de estes
terem uma apresentacdo clinica semelhante em gatos saudaveis e que nunca foram
expostos ao FIV, os sinais clinicos sdo mais severos. Pensa-se que outros factores tais
como a idade que o animal na altura de exposicao, a via de transmisséo, a dose viral a que
foi exposto e a variacdo de patogenicidade entre subespécies de FIV também possam
influenciar na progressdo da doenca (Bendinelli, et al., 1995; Yamamoto et al., 2007;
Ettinger & Feldman, 2010; Lairmore, 2011).

Apesar de a sua eficicia ainda ndo ter sido comprovada, pensa-se que as gatas
podem conferir alguma imunidade a ninhada através do colostro. No entanto, foi realizado
um estudo que demonstrou que, apesar de 0s anticorpos garantirem imunidade contra
algumas estirpes virais, podem ser ineficazes contra outras (Hosie et al., 1989; Siebelink, et
al., 1995).

Apesar das suas semelhancas com o HIV, o FIV ndo é transmissivel ao ser humano
(Butera et al., 2000; Johnston et al., 2001).

2.2 - Epidemiologia
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2.2.1 - Distribuicao e prevaléncia

Desde a sua descoberta o FIV ja foi identificado um pouco por todo o0 mundo, tendo
sido isolado em pelo menos 27 espécies felinas para além do gato doméstico, tais como em
lebes, pumas, tigres e leopardos (Olmsted et al., 1992; Harbour et al., 2004).

Até a data foram identificados 7 subtipos de FIV (A, B, C, D, E, F e U) com varios
graus de viruléncia e distribuicdo variavel. A sua classificacdo baseia-se na variagédo
genética do gene env, que pode atingir os 26%. Os subtipos F e U foram descobertos
recentemente nos Estados Unidos e na Nova Zelandia, sendo no entanto raramente
detectados. Os subtipos A e B sdo os mais frequentes, sendo que o subtipo B € o mais
frequente em Portugal, apesar de o subtipo A também estar presente. As diferentes
distribuicbes sdo demonstradas na Figura 2 (Sodora, et al., 1994; Kakinuma, et al., 1995;
Grace, 2011).

B,C A
AB T B B A,B,C,D

A,C,U

Figura 2 - Distribuicdo dos subtipos A, B, C, D, E, F e U de FIV. Adaptado de Hosie et al.
(2009).

A prevaléncia real deste virus em gatos domésticos € desconhecida, uma vez que a
testagem de animais € voluntaria, ndao ha centralizacdo dos dados obtidos e a grande
maioria dos testes de diagnoéstico rapidos ndo sdo confirmados através de técnicas com
maior sensibilidade. Tendo em conta os estudos de prevaléncia existentes baseados em
dados recolhidos em clinicas veterinarias, criadores e associa¢des, considera-se que o FIV

tem uma seroprevaléncia altamente varidvel. Em algumas zonas de Italia e do Japao, em
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que quantidade de gatos errantes é maior, calcula-se que a taxa de prevaléncia esteja perto
de 30%, tendo o Japdo a taxa mais elevada com cerca de 28,9%. J& no Reino Unido estima-
se que esta esteja entre 2 a 4%, assim como nos Estados Unidos da América (EUA), onde
um estudo realizado em 2002 revelou que a prevaléncia estaria entre os 2,3 a 4,3%,
enquanto no Canada esta seria de 5% e no México de 2,5%, neste caso Ultimo tendo em
conta um estudo realizado a partir de cerca de 200 animais (Olmsted et al., 1992;; Little S.,
2005; Birchard & Sherding, 2006; Levy J. K. et al., 2006; Ortega-Pacheco et al., 2013;
Ettinger & Feldman., 2010). Para além do mais, um estudo efectuado na Australia em gatos
errantes utilizando testes rapidos de imunocromatografia e confirmados com Western Blot
calculou a prevaléncia de FIV em 8%. (Norris et al., 2007).

J& na Peninsula Ibérica, um estudo realizado em Madrid em 2000 apontou para
uma prevaléncia de FIV entre gatos errantes de 8,3% (Arjona et al., 2000). Em Portugal um
estudo efectuado em 2009 em Lisboa testou gatos errantes através de enzyme-linked
immunosorbent assay (ELISA) e indicou uma prevaléncia de 18%, enquanto que em 2010
um estudo semelhante indicou uma prevaléncia bastante mais baixa, na ordem dos 10%.
Mais recentemente, um estudo realizado na zona da Moita em 2012 em gatos errantes
calculou que a taxa de prevaléncia na zona fosse de 22%. (Rosado, 2009; Duarte, 2010;
Rodrigues, 2012).

2.2.2 - Vias de Transmissao

A transmissédo do FIV em gatos adultos é na maioria dos casos horizontal e através
da mordida de animais infectados. Ao contrario do que acontece no caso do HIV, que pode
ser transmitido por contacto sexual, ndo foi documentada até ao momento a transmissao
através da via sexual no caso do FIV, apesar de o virus poder ser encontrado no esperma e
de poder ser inoculado experimentalmente na mucosa oral, na vagina e no recto (Olmsted,
et al., 1992; Harbour et al., 2004; Birchard & Sherding, 2006).

Apesar de ser pouco frequente em condi¢cdes naturais, a transmisséo vertical é
possivel. O virus pode ser transmitido as crias pela mée quer in utero quer na passagem
pelo canal de partos (infecgdo congénita). No entanto, este modo de transmissédo néo é
comum, uma vez que depende muito da carga viral da gata durante a gravidez e na altura
do parto. Se a fémea estiver numa fase de virémia aguda, até 70% da ninhada pode ser
infectada. Se a progenitora estiver cronicamente infectada e na fase assintomética, a
probabilidade de a ninhada ficar infectada é muito menor. A transmisséo atraves da lactacao
também é possivel, tendo ja sido identificado FIV em leite de gatas com niveis de virémia
altos, mas a maioria das gatas infectadas s6 passa colostro com anticorpos FIV, o que faz

com que os testes de diagndstico como o ELISA e Western Blot feitos as crias com menos
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de 6 meses (altura em que as crias ja ndo possuem anticorpos maternos) sejam falsos
positivos (O’Neil et al., 1995a; O'Neil et al.,1996; Kennedy & Little, 2012; Litster, 2014).

A transmissdo indirecta é extremamente improvavel, uma vez que é um virus
extremamente fragil no meio ambiente e sensivel a desinfectantes comuns, lixivia e ao
calor), ndo resistindo muito tempo no exterior do hospedeiro. Deste modo é possivel que
gatos infectados partilhem o mesmo espaco com gatos saudaveis sem gue estes se tornem
seropositivos, apesar de a transmissdo ser em teoria possivel através do contacto com
saliva de um gato infectado no comedouro ou durante o grooming, principalmente se lamber

feridas ou arranhdes do gato infectado (Harbour et al., 2004; Lairmore, 2011).

2.2.3 - Factores de risco:

Existem diversos factores que influenciam a prevaléncia de FIV numa determinada
populagdo. Os machos adultos (6 anos ou mais) inteiros sdo aqueles com uma maior
prevaléncia de infec¢cdo, quatro vezes maior do que a de animais jovens, uma vez que séo
0S mais propensos a lutas e a serem mordidos, sendo os machos trés a quatro vezes mais
afectados do que as fémeas (Hosie et al., 1989; Levy J. et al., 2006b; Levy J., et al., 2008a;
Bande, et al., 2012).

A densidade populacional também é um factor importante para a prevaléncia de
FIV, predispondo para disputas por recursos e consequentemente elevando a prevaléncia

viral na populacdo (Hosie et al., 1989; Levy J. et al., 2006b; Bande, et al., 2012).

2.3 - Sinais Clinicos

A sintomatologia do FIV varia consoante a idade do animal, a estirpe, a dose, a via
de transmissdo do virus e a exposi¢cdo concomitante do animal a outros agentes infecciosos
(White et al., 2011).

Os sinais clinicos de FIV podem dever-se tanto a infecgdo viral em si como podem
ser consequéncia da sindrome de imunossupressdo associado a infeccdo. Uma grande
parte dos casos clinicos apresenta sintomatologia de doenga cronica em episodios
recorrentes ou esporadicos. Alguns animais tém uma progressao muito rapida dos sinais
clinicos, enquanto que outros ndo mostram qualquer sinal de deterioracao durante anos. No
entanto, 0 mais comum € que a medida que a infeccao progride e os niveis de linfécitos
descem, os sinais vao-se tornando mais frequentes e mais severos, até o animal entrar na
fase terminal (Richards, 2005; Belak et al., 2009).
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Cerca de 4 a 6 semanas apos a fase inicial de infec¢do (associada ao aumento da
virémia) o animal apresenta apenas sinais moderados que geralmente ndo sdo notados,
nomeadamente: febre transiente, leucopenia, linfoadenopatia generalizada, anorexia e
depressédo. Alguns animais podem ter alguns sinais mais severos e infrequentes tais como
septicémia, dermatite pustular facial, anemia, diarreia e estomatite (Hartmann, 2012; Liem et
al., 2013).

Apés a fase aguda os animais entram na fase assintomatica, durante a qual os
animais ndo demonstram sintomatologia; esta fase é de duracdo variavel, podendo durar
anos. E de salientar que a fase assintomatica ndo corresponde a fase de laténcia
caracteristica dos lentivirus, em que ndo h& replicagdo viral. Apesar de ndo haver
sintomatologia, o virus estd activo e encontra-se no plasma e na saliva ha mesma
gquantidade que aparece em gatos que apresentam sintomatologia, ao contrario do que
acontece na fase latente (Ishida et al., 1992; Wise & Carter, 2005; Liem et al., 2013).

A fase assintomatica termina quando o continuo declinio dos linfocitos CD4+ leva a
que o animal desenvolva a sindrome de imunodeficiéncia adquirida. Alguns animais néo
entram na fase assintomatica e passam directamente para a fase terminal. A diminuicdo dos
linfocitos CD4+, juntamente com a imunoestimulagdo excessiva e a resposta inapropriada
dos mecanismos imunes aos antigénios, predispde os animais a inflamacdes cronicas e
doencas imunomediadas tais como estomatite/gengivite crénica (em mais de 50% dos
casos), doenca respiratéria cronica (cerca de 25% dos animais), glomerulonefrite
imunomediada, rinite crénica, linfoadenopatia, diarreia crénica, perda de peso e a infecgdes
secundarias por agentes patogénicos oportunistas, tais como o virus da leucemia felina
(FeLV), calicivirus, herpesvirus, Staphylococcus sp., Pseudomonas sp. ou Demodex canis;
estas ocorrem muitas vezes em simultaneo e sdo resistentes ao tratamento. Para além da
ocorréncia de infec¢des oportunistas, esta fase caracteriza-se por uma acentuada perda de
peso (mais de 20% dos animais), leucopenia e anemia persistentes (Linenberger &
Abkowitz, 1995; Ettinger & Feldman, 2010; Liem et al., 2013).

Para além do mais, o facto de o FIV provocar amiloidose intersticial e glomerular e
glomerulonefrite intersticial leva a alteracbes renais, estando o0s animais infectados
predispostos a insuficiéncia renal cronica (Baxter et al., 2012; Poli et al., 2012; Asproni et al.,
2013).

J& gatos infectados com certas estirpes de FIV em fase terminal ou muito jovens
podem apresentar alteracdes neuroldgicas tais como anisocoria, diminuicdo do reflexo
pupilar, convulsbes, ataxia, tremores de intensdo, paralisia (raro) e alteracdes no ciclo de
sono, uma vez que gatos infectados com FIV podem dormir até menos 50% do que gatos

saudaveis. Pensa-se que esta alteracdo do ciclo do sono ocorre quando o FIV infecta
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células da microglia e astrdcitos, provocando assim danos neuroldgicos. Estes animais
raramente apresentam sinais sistémicos tais como febre ou anorexia (Power et al., 1997;
Fletcher et al., 2011; Hartmann, 2012; Liem et al., 2013).

A deposicao de complexos imunes na camara posterior do olho (inflamacao da pars
plana) leva a uma uveite ligeira, muitas vezes também € associada a inflamacéao da iris e ao
aumento da opacidade do humor aquoso (Willis, 2000; Stiles, 2013).

Também foi estabelecida uma corelagdo entre uma grande incidéncia de linfomas
das células B e neoplasias mieloproliferativas em gatos infectados com FIV. J& foram
igualmente descritos adenocarcinomas, mastocitomas, fibrossarcomas, meningeomas e
carcinomas das células escamosas nestes animais. No entanto, uma vez que o FIV é um
virus sem propriedades oncogénicas, pensa-se que estas neoplasias ocorram
essencialmente devido ao facto de o animal se encontrar imunodeprimido do que a infecgcéo
pelo virus em si (Magden et al., 2011).

O animal infectado pode apresentar ainda diversas alteragbes hematoldgicas, tais
como trombocitopenia (primaria ou secundaria a neoplasias e a displasia medular),
prolongamento do tempo de tromboplastina parcial activada e do tempo de trombina,
coagulagéo intravascular disseminada (geralmente secundaria a infecbes ou neoplasias),
neutropenia, anemia ndo regenerativa e hiperglobulinémia policlonal (Linenberger &
Abkowitz, 1995; Hartmann, 2012).

Animais imunodeprimidos e com infeccbes secundarias podem recuperar se
receberem tratamento adequado e regressarem a fase assintomatica. No entanto, a
esperanca de vida de animais em fase terminal é de apenas um ano na maioria dos casos

(Hartmann, Clinical Aspects of Feline Retroviruses: A Review, 2012).

2.4 Diagnéstico

A infeccdo por FIV leva a produgdo de anticorpos contra diversos antigénios virais,
permitindo facilmente o seu diagnéstico por métodos indirectos. No entanto, estes nédo
conseguem distinguir os anticorpos induzidos pela infeccdo viral dos anticorpos vacinais ou
dos anticorpos maternos (Ammersbach & Bienzle, 2011). Estes estdo disponiveis
comercialmente como testes rapidos serolégicos de ELISA e de imunocromatografia,
permitindo a deteccdo de anticorpos contra proteinas estruturais do FIV tais como a p24 da
capside ou a gp41 do envelope. No entanto, em animais suspeitos de terem sido expostos
recentemente a FIV o teste deve ser repetido passados 60 dias, uma vez que é possivel que
ainda nao tenha ocorrido seroconversao. Além do mais, estes testes ndo devem ser feitos
em gatinhos até aos seis meses, uma vez que apesar de raramente serem infectados pelas

maes, muitos apresenta em circulacdo anticorpos maternos indistinguiveis dos anticorpos
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virais, o que d& origem a uma grande percentagem de falsos-positivos (Lutz, et al., 1988;
MacDonald et al., 2004; Ammersbach & Bienzle, 2011). Outros testes indirectos , tais como
o Western Blot e a imunofluorescéncia indirecta, tém sido usados para diagndstico de FIV. O
Western Blot detecta anticorpos contra diversos antigénios virais mas ndo é mais sensivel
nem mais especifico do que o ELISA, Os testes de imunofluorescéncia indirecta ndo devem
ser utilizados como testes de confirmacdo uma vez que tém uma especificidade menor que
o ELISA, devendo ser apenas utilizados em rastreios seroldgicos (Lutz, et al., 1988;
Ammersbach & Bienzle, 2011).

Entre os métodos de diagnéstico directos ou de deteccdo de antigénios o
isolamento viral em linfocitos T felinos é considerado o método de diagndstico de eleigéo
para identificagdo do FIV. Contudo, € um método laborioso e ndo esta disponivel por rotina
(Crawford & Levy, 2007; Ammersbach & Bienzle, 2011).

A PCR é muito util para identificar a presenca de FIV, sendo também capaz de
detectar ADN proviral. Apresenta uma sensibilidade de 41%-93% e uma especificidade entre
81%-100% em gatos ndo vacinados (sendo um pouco mais baixa em gatos vacinados
contra FIV) mas a sua eficacia depende da estirpe, tendo uma maior sensibilidade para a
estirpe A. (Slater et al., 2005; Crawford & Levy, 2007; Ammersbach & Bienzle, 2011; Bienzle
et al., 2013).

Em conclusdo, caso um animal seja positivo para FIV ap06s a realizacdo de testes
rapidos de ELISA é sempre recomendada a confirmacgao do resultado através outros testes,
principalmente se forem animais de baixo risco ou assintoméaticos; a PCR é o teste mais
utlizado na confirmacéo de resultados positivos de FIV (Ammersbach & Bienzle, 2011, Little
et al., 2013). No entanto, por vezes os resultados do ELISA e da PCR séao contraditérios;
guando o teste de ELISA da positivo mas o teste de PCR da negativo, o PCR pode néo ser
especifico para a estirpe viral de FIV ou o animal terd menos de 6 meses de idade. Ja
guando o teste de ELISA da negativo mas o teste de PCR da positivo, 0 animal esta
infectado mas ainda ndo ocorreu seroconversdo (Barr, 1996; Crawford & Levy, 2007;
Ammersbach & Bienzle, 2011).

Relativamente a realizagéo de testes rapidos para FIV, devem ser testados:

- Gatos doentes, mesmo que tenham testado negativo no passado;

- Gatos recém-adquiridos, mesmo quando ndo vao conviver com outros animais,

uma vez que é uma doenga com impacto significativo na satde do animal, j& que

este pode vir a ter acesso a rua e 0s proprietarios podem vir a adquirir mais
animais;

- Gatos que testaram negativo mas que foram expostos a animais infectados ou a

gatos cujo estatuto € desconhecido, principalmente se foram mordidos. Um

18



segundo testes dever ser realizado cerca de dois meses ap0s a realizacdo do
primeiro para evitar falsos negativos causados por atrasos na seroconversao;

- Gatos que convivam com animais seropositivos para FIV devem ser testados
anualmente;

- Gatos com estilos de vida de alto risco, tais como gatos inteiros com acesso a rua
ou que vivam em locais com uma grande densidade populacional, devem ser
testados regularmente.

- Todos os animais devem ser testados antes de se iniciarem os protocolos de
vacinacéao para FIV e para FelLV.

- Os gatos dadores de sangue para além de testados com testes rapidos, devem ter

os resultados confirmados através de PCR (Ettinger & Feldman, 2010).

2.5 - Prognostico

Embora seja uma doenga cronica, os animais infectados por FIV podem viver anos
sem qualquer demonstracdo de sinais clinicos;, mesmo ap0s o aparecimento destes, 0s
seropositivos podem manter uma boa qualidade de vida durante alguns meses. Um estudo
efectuado ao longo de 6 anos com 67963 animais infectados e saudaveis nos EUA
determinou que a taxa de sobrevivéncia era de 90% nos animais saudaveis, contra apenas
65% nos animais com FIV nesse periodo de tempo. A maioria das mortes nos animais
infectados com FIV decorreu no primeiro ano apos o diagnostico, quer devido a doencas
provocadas pelo virus, quer por eutanasia (para controlo da doenca). No entanto, outro
estudo efectuado na Alemanha ao longo de 9 anos com 17289 animais ndo encontrou
diferencas significativas na taxa de sobrevivéncia dos animais (785 dias para gatos
saudaveis contra 625 dias para animais infectados) (Lorentzen & Levy, 2006; Gleich et al.,
20009).

3 - Virus da leucemia felina

O virus da leucemia felina (FeLV) &, tal como o FIV, um retrovirus e pertence ao
género Gammaretrovirus, um género composto por virus enddgenos e exdgenos e
classificados quanto a quantidade de hospedeiros que podem afectar e quanto a distribuicédo
de receptores nessa espécie de virus (Lairmore, 2011).

Observado pela primeira vez em 1964 através do recurso a microscopia electronica,
o FelLV pode infectar para além do gato doméstico uma grande variedade de felideos,
nomeadamente o lince ibérico e o gato montés. Para além da forma exdgena do FelLV, séo

conhecidas duas formas enddgenas, o enFelLV e o RD114, este Ultimo sem qualquer

19



potencial patogénico para o animal. Pensa-se que o enFelV tera tido origem num evento
ocorrido h& centenas de anos, nomeadamente a integracdo do virus da leucemia murina
(MuLV) nas células germinais de um gato doméstico ap0s ingestdo de ratos infectados.
Depois deste acontecimento, todos os descendentes desta linhagem terdo herdado enFelLV.
No entanto, uma vez que 0 seu genoma € muito incompleto e ndo tem capacidade de se
replicar de forma independente, o animal portador ndo desenvolve doenca. O facto de a
prevaléncia de enFelLV ser muito variavel dentro da mesma raga indica que os animais
continuam a estar expostos ao MuLV (Lutz, et al., 2009; Costa & Norsworthy, 2011; Willett &
Hosie, 2013).

Tal como todos os retrovirus, o FeLV é um virus de ARN, possuindo uma estrutura
gendmica bastante simples composta pelos genes pol, gag e env. O gene env codifica as
proteinas presentes no envelope viral, como a glicoproteina 70 (gp70) e a proteina
transmembranar 15E (p15E). A gp70 é de extrema importancia pois é extremamente
antigénica e determina o grau de patogenicidade de dado virus e o seu tropismo. A pl15E é
responsavel por permitir a ligagdo da gp70 a membrana celular do hospedeiro e pela
imunossupressdo e anemia n&o regenerativa observadas em gatos com infeccdo
persistente. O gene pol codifica a transcriptase reversa, a protease e a integrasse, enquanto
que o gene gag codifica as proteinas estruturais tais como a proteina 27 (p27), que tem
grande importancia para o diagnéstico de infec¢bes por FeLV uma vez que se encontram
grandes quantidades da mesma tanto no plasma sanguineo como no citoplasma das células
dos animais infectados (Hardy Jr et al., 1976; Lairmore, 2011; Hartmann, 2012).

Este virus apresenta diversos mecanismos oncogénicos, nomeadamente
oncogenes virais (tais como o v-myc), que tém a capacidade de activar proto-oncogenes do
hospedeiro e contrariam a ac¢édo do gene supressor de tumores e a inducdo de mutagénese
através da inser¢cdo de ADN viral no genoma do hospedeiro, o que leva a alteracdo da
estrutura e/ou fungdo de genes geralmente envolvidos na regulagéo do ciclo celular (Coffin
et al., 1997; Lee & Reddy, 1999).

As subespécies de FelLV sdo morfologicamente distintas, apesar de n&o ser
possivel distingui-las com testes de diagnodstico de rotina. A subespécie A é menos
patogénica que as outras subespécies, apesar de ser a forma infectante e estar envolvida
em todas as infec¢des por FeLV. A subespécie B surgiu ap0s a recombinacdo dos genes
env da subespécie A com o ADN proviral do enFeLV e € responsavel por aproximadamente
50% das infecgBes por FeLV. A transmissdo de FeLV B entre gatos € possivel, mas apenas
se for juntamente com FelLV A. As infecgcbes mistas com FeLV A e FeLV B sdo muito mais
severas do que as infeccdes com apenas FeLV A, existindo nestes casos um aumento de

incidéncia de doencas neoplasicas (cerca de 30% destes animais desenvolvem linfoma). J&
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a subespécie C surge ap0s a ocorréncia de mutacdes no gene env da subespécie A, sendo
responsavel por cerca de 1% das infec¢des por FeLV. Nao é transmissivel entre gatos, uma
vez que provoca em poucas semanas uma anemia fatal. A subespécie T foi recentemente
descoberta e é pouco conhecida. Sabe-se que se deve a uma mutagcado pontual no gene env
do FeLV A, com o qual tem 96% de homologia, responsavel pela alteracdo das proteinas de
superficie. Por ter tropismo apenas para linfécitos T e por ser extremamente citolitico causa
imunossupressdo severa (Norsworthy, 1993; Gwynn et al.,, 2000; Miyazawa, 2002;
Ravazzollo & Costa, 2007).

3.1 - Patogénese e Patologia

Diversos fatores como a idade, a carga viral e o subtipo viral, a via de exposi¢édo ao
virus, o estado imunitario do animal e a presenca de doencas concomitantes podem
influenciar o modo como a infecgéo por FeLV progride (Lairmore, 2011).

A classificacdo da infeccdo viral por FeLV e das suas fases tem em conta o tipo de
resposta imunitaria & infeccédo, sendo denominadas de: infeccdo regressiva com eliminagéo
da infeccdo, infeccdo progressiva, infecgdo regressiva com laténcia e infecgdo na forma
atipica. A progressao da doenca pode também ser dividida em seis etapas, ocorrendo as
primeiras trés etapas entre 2-12 dias ap6s o inicio da infec¢céo (Torres et al., 2005).

O FelLV penetra no organismo através da orofaringe e replica-se nos tecidos
linféides locais e linfonodos regionais (12etapa), infectando posteriormente mondcitos e
linfécitos (22etapa) que sdo depois transportados via sanguinea para a medula éssea e
outros orgdos linféides como o timo, bago e linfonodos distantes (32%etapa), onde se replica
rapidamente nas células em mitose (42etapa). Entre 4-6 semanas depois, o virus difunde-se
a partir destes locais pelo corpo através do plasma (5%etapa) e infecta células epiteliais de
varios 6rgdos como as glandulas salivares, mucosa nasal e orofaringe, de onde é
posteriormente excretado através de fluidos corporais como a saliva (62etapa). O tempo de
incubacdo desde o momento em que comecam as alteracbes genéticas até que se
desenvolvem de facto doencas associadas ao FelLV varia entre 2-4 anos (Horzinek et al.,
2007; Hartmann, 2012).

Este ciclo pode durar semanas a meses, apesar de poder ser interrompido pelo
sistema imunitario em qualquer altura. Se a infeccdo é debelada antes do o virus infectar a
medula 6ssea o animal nunca entra em fase de virémia secundaria e o virus é eliminando
totalmente do organismo. Tal € possivel quando o animal infectado produz anticorpos contra
a gp70, restringindo assim a replicacao viral e a capacidade do virus de penetrar nas células
do hospedeiro. Estamos neste caso na presenga de uma infeccdo regressiva com

eliminagéo da infeccdo (Kahn, 2007; Hartmann, 2012).
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Se a resposta imunitaria for mais tardia ocorre uma virémia transitéria que pode
durar semanas ou meses. Neste caso a reactivacdo viral € possivel mas provavelmente
incomum. Estes animais raramente excretam o virus e geralmente ndo desenvolvem sinais
clinicos associados a doenca, sendo possivel na maioria dos casos eliminar a infeccdo. a
presenca de ADN proviral pode ser detectada por PCR, considerando-se por isso que o
virus esta em estado latente sob a forma proviral ou que estamos na presenca de uma
infeccdo regressiva com laténcia. Cerca de 10% dos animais testados apresentam esta
forma da doenca. (Pacitti & Jarrett, 1985; Levy J. , et al., 2008a; Costa & Norsworthy, 2011).

Nos casos em que a virémia secundaria se completa ocorre infeccdo das células
epiteliais de varios 6rgdos e ja ndo é possivel ao sistema imunitario eliminar o virus do
organismo, estabelecendo-se assim uma virémia persistente. Este tipo de infeccdo é
denominada de infec¢é@o progressiva, estando as 6 fases de infecgédo previamente descritas
presentes (Boretti, et al., 2004; Hartmann, 2006).

Em casos muito raros os animais sdo parcialmente imunes ao FelLV a infeccdo
pode ficar circunscrita a alguns 6rgaos especificos, tais como o epitélio das glandulas
salivares, ndo ocorrendo nem excrec¢do viral nem sintomatologia tipica de infecgdo por
FeLV. Neste caso estamos na presencga de uma infecgéo atipica, que pode evoluir quer para

infeccao latente quer para infeccdo progressiva.

Tabela 1 - Possiveis tipos de infec¢@o apds a exposi¢cdo a FeLV. Adaptado de Ettinger (2010).

Antigénio Cultura Cultura ) . Doencas
_ _ ADN proviral | Excrecéo _
p27 no viral de viral de . associadas a
) no sangue de virus
sangue sangue tecidos FeLV
Infeccédo
regressiva
) ) ) ) ) Pouco
com Negativo Negativo Negativo Negativo Negativo i
o . provéavel
eliminacéao
de infeccéo
Infecgéo N N N N N Muito
) Positivo Positivo Positivo Positivo Positivo i
progressiva Provavel
Infeccéo
regressiva o o o . ) Pouco
Transitoria | Transitoria | Transitoria Positivo Negativo i
com provéavel
laténcia
Infeccéo ) ) N ) » ]
. Negativo Negativo Positivo Desconhecido | Variavel | Desconhecido
atipica

22




A tabela 1 apresenta um resumo dos Varios tipos de progressdo da infeccdo por
FeLV acima descritos e qual o resultado obtido para cada caso apoés a realizacdo de varios
testes diagndsticos (Pacitti & Jarrett, 1985; Hartmann, 2006).

A grande maioria dos animais que conseguem debelar a infeccdo por FelLV
apresentam altos niveis de anticorpos antivirais especificos contra os componentes virais.
No entanto, nem todos os animais apresentam altos niveis de anticorpos, o que leva a
suspeitar que os linfocitos T citotdxicos também tém um importante papel na eliminagéo
viral, tendo ja sido demonstrado que linfocitos T especificos contra o virus aparecem antes
dos anticorpos neutralizantes. Nao s6 estes anticorpos protegem os animais de reinfecfes
com FelLV, como podem ser transmitidas as ninhadas, embora ndao tenham qualquer efeito
se a virémia ja se tiver estabelecido (Flynn et al., 2002).

Uma vez que se determinou laboratorialmente que o FeLV B e o FeLV C podem
infectar células humanas, a hip6tese de animais infetados com FelLV poderem transmitir a
doenca aos donos tem sido estudada. No entanto, estudos epidemiol6gicos né&o
encontraram qualquer associagao entre a ocorréncia de leucemias e o contacto com gatos
com FelLV, nem qualquer evidéncia seroldgica de que tal seja possivel. Um estudo utilizou
PCR para determinar se existiriam sequéncias de ADN viral na medula éssea de humanos
com tumores hematolégicos, tendo os resultados sido negativos (Donaldson et al., 1994;
Nowotny et al., 1995).

3.2 - Epidemiologia

3.2.1 - Distribuicdo e prevaléncia

A prevaléncia de FeLV e das doencas a ele associadas tem vindo a diminuir
progressivamente desde a década de 80 devido a implementacdo de programas agressivos
de diagnostico e prevencgdo, apesar de ainda ser considerada uma das doengas infecto-
contagiosas mais comuns entre os gatos domeésticos. (Meichner et al., 2012)

O FeLV tem uma distribuicdo mundial e a sua prevaléncia é grandemente
influenciada pela densidade populacional, apesar de, ao contrario do que acontece com o
FIV, se manter constante entre 1-8%. Poucos estudos foram feitos para determinar a
prevaléncia em diferentes paises, apesar de se considerar que na maioria dos paises
europeus e no Canada esta é aproximadamente cerca de 1%. Contudo, a prevaléncia é
muito diferente entre gatos errantes e gatos com donos. Esta mantém-se constante em
gatos errantes, mas numa casa com diversos gatos e sem quaisquer medidas de prevencao

pode atingir valores téo altos como 20% (Levy J. K. et al., 2006; Ettinger & Feldman., 2010).
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Um estudo efectuado na Polénia com 676 animais determinou que a prevaléncia de
FeLV nesse pais é de 6,4%. Num estudo realizado nos EUA com 18000 gatos testados
2,3% obtiveram resultados positivos para FeLV (Levy J. K. et al., 2006; Ryputa et al., 2014).

Em Portugal, estudos efectuados na Moita determinaram que a prevaléncia desta
doenca seria de 10%, enquanto que um estudo efectuado em Lisboa determinou que esta
seria de 10,9%. Outro estudo obteve resultados semelhantes, calculando que a prevaléncia
seria cerca de 10.2%. (Rosado, 2009; Duarte, 2010; Rodrigues, 2012).

De todos os animais que tém contacto com o virus, apenas 30% desenvolvem
virémia persistente com infeccdo progressiva. Cerca de 40% dos animais infectados
consegue desenvolver anticorpos contra o antigénio pl5E, desenvolvendo apenas a
infeccdo regressiva com eliminagdo da infeccdo e 28% dos animais desenvolve infeccéo
regressiva com laténcia. Somente 5-10% dos animais desenvolvem infec¢do atipica (Barr,
1996; Hartmann, 2006).

3.2.2 - Vias de transmissao

O virus encontra-se presente em secre¢des de animais infectados, tais como a
saliva, secrecdes nasais, fezes e leite. A transmisséo é principalmente horizontal pela via
oronasal, principalmente através de grooming, apesar de também poder ocorrer através de
mordidas como no caso do FIV. A transmissao vertical durante a gravidez é possivel, apesar
de geralmente resultar em morte embrionaria e nados-mortos. Os gatinhos que sobrevivem
nascem infectados e morrem rapidamente. Se a fémea apresentar infeccdo regressiva com
laténcia é pouco provavel que transmita o virus a ninhada, apesar de alguns gatinhos
poderem ser virémicos apds o nascimento. Este fenémeno deve-se ao facto de o virus
poder manter-se latente na glandula mamaria até ao desenvolvimento da mesma no periodo
final da gravidez. Gatinhos de gatas que tenham tido uma infeccdo regressiva com
eliminacdo da infeccdo adquirem anticorpos que lhes conferem imunidade durante 2-3
meses (Hardy Jr et al., 1976; Pacitti et al., 1986; Lutz et al., 2009; Costa & Norsworthy,

2011).

3.2.3 - Factores de risco

O principal factor que determina se um animal exposto a FeLV desenvolve ou ndo a
doencga é a idade que tinha quando foi infectado. Animais infectados até aos 4-5 meses tém
uma maior probabilidade de desenvolver uma infeccéo progressiva, idade a partir da qual os

animais comecam a desenvolver resisténcia a infeccao. Contudo, animais adultos podem
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tornar-se susceptiveis a infeccdo se forem expostos durante longos periodos de tempo.
(O'Connor Jr et al., 1991; Levy J. K. et al., 2006; Grenacher et al., 2009).

Outros factores de risco incluem doencas concomitantes, grande densidade
populacional, falta de higiene do ambiental e acesso ao exterior. Os machos adultos
também parecem ter uma maior predisposi¢do para infec¢do por FelLV, uma vez que séo 0s
animais que mais facilmente se envolvem em lutas com outros gatos. Apesar disso, ha
autores que defendem que nao existe qualquer predisposi¢do de género. Para além disso,

casas com mdltiplos gatos também estdo predispostas a transmissdo do FelV,
particularmente através do grooming (Ettinger & Feldman, 2010; Bande et al., 2012).

3.3 - Sinais Clinicos

Os sinais clinicos de FeLV apenas se desenvolvem em animais persistentemente
infectados. Apesar de poder ocorrer em gatos de qualquer idade, afecta geralmente animais
com cerca de 2-4 anos de idade, uma vez que a maioria € infectada durante as primeiras
semanas de vida e 0s animais jovens sao mais susceptiveis (Lutz et al., 2009).

O FeLV pode provocar multiplas doengas muito variaveis entre si, sendo na maioria
dos casos potencialmente fatais. As mais comuns sdo os linfomas (linfossarcomas),
leucemias mieldides e linféides, anemia, imunossupressao, enterite, supressdao da medula
Ossea e desordens reprodutivas (Lutz et al., 2009).

Algumas proteinas virais sdo directamente imunossupressoras, como a p15E, que
afeta a ac¢éo da interleucina 2 e impede por isso a maturacdo dos linfécitos B. Ao contrario
do FIV, que é extremamente especifico para determinados linfécitos, o FeLV afecta uma
grande variedade de leucdcitos, provocando neutropenia e alteragbes na fungdo dos
neutrofilos, linfopenia com perda de linfécitos CD4+ e CD8+ e atrofia do timo (Lafrado et al.,
1987; Mehrotra et al., 2003).

Os animais infectados sdo sempre imunodeprimidos, independentemente do facto
de exibirem sintomatologia ou ndo, com diminuigdo do nimero de anticorpos ou atrasos na
resposta imune. Assim sendo, os gatos infectados ficam susceptiveis a microrganismos a
que normalmente seriam resistentes, tais como Salmonella spp, e tém uma resposta mais
exacerbada a microrganismos como Mycoplasma haemofelis e Cryptococcus spp. Podem
ainda demonstrar sinais clinicos de doencas crénicas como estomatite ou gengivite crénica,
sendo por norma mais dificil tratar doencas simples como abcessos, uma vez que estes tém
tendéncia a recorrer devido a imunossupressao (Tenorio et al., 1991; Lutz et al., 2009;
Shalev et al., 2009).
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Os animais infectados desenvolvem diversos tipos de anemia, sendo a maioria do
tipo nao-regenerativa. As anemias regenerativas sao raras e devem-se sobretudo a
infeccbes secundarias, como por Mycoplasma haemofelis por exemplo, ou a processos
imunomediados que provocam hemodlise dos eritrocitos. A causa mais comum de anemia
ndo regenerativa é a hipoplasia eritroide, uma doencga degenerativa e fatal. O virus provoca
mielossupresséo, por aplasia eritrocitaria ou por pancitopenia, impedindo a diferenciacéo
dos percursores dos eritrocitos na medula éssea, 0 que leva a uma anemia macrocitica.
(Kociba, 1986; Quigley et al., 2000).

Os linfomas induzidos por FeLV estdo entre os tumores mais comuns nos gatos
(cerca de 70% de todos os linfomas), tendo os animais infectados 6 vezes mais
probabilidade de desenvolver este tipo de tumor do que 0s animais saudaveis. Os diferentes
tipos de linfoma séo classificados consoante as suas localizagbes mais frequentes, sendo
reconhecidas 4 formas: a forma timica ou mediastinica, a mais comum em gatinhos; a forma
alimentar, onde as células tumorais estdo associadas ao tracto gastrointestinal e que ocorre
essencialmente em animais mais idosos; a forma multicéntrica ou periférica,, que afeta os
linfonodos; a forma atipica ou extranodal, em que os tumores estdo associados aos rins, a
pele, olhos ou ao sistema nervoso. Estes tumores afectam tipicamente os linfécitos T e
independentemente da sua localizacdo o seu aspecto é semelhante, com lesdes de
tamanho variavel, firmes e homogéneas compostas por linfécitos neoplasicos (Boretti et al.,
2004; Louwerens et al., 2005; Fujino et al., 2008; Mochizuki et al., 2011; Stitzer et al., 2011).

Também pode ocorrer mielodisplasia associada ao aparecimento de anemia nao
regenerativa e anomalias na maturagdo celular na medula 6éssea. Nestes casos € comum
ocorrer ainda mielofibrose, granulopenia e trombocitopenia. A partir do momento que as
células blasticas compreenderem mais de 30% da medula 6éssea passamos a ter leucemia,
ocorrendo a progressao para este estado geralmente semanas a meses apés o diagnéstico
de mielodisplasia (Carmichael et al., 2002; Levy et al., 2006b; Lutz et al., 2009). As
leucemias associadas ao FeLV podem afectar varias as varias linhas medulares , afectando
elementos  eritrdides  (eritroleucemia, reticuloendoteliose), mieléides (leucemias
granulociticas, monociticas ou mielomonociticas) ou megacariocitos. Se houver
envolvimento de células estaminais pode ainda afectar vérias linhagens celulares
(Carmichael et al., 2002; Levy et al., 2006b; Lutz et al., 2009).

A leucemia linfoblastica aguda é caracterizada por infiltracdo da medula éssea (e
possivelmente outros 6rgaos) por linfoblastos, e € muitas vezes acompanhada por anemia e
blastos em circulacdo. A diferenciagcédo entre leucemia linfoblastica e linfoma é dificil, sendo
os tratamentos similares. Praticamente todos os animais com leucemia linfoblastica aguda

sdo FelLV positivos. Por outro lado, a leucemia linfocitica crénica ndo estd associada ao
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FelLV. Pode ainda ocorrer mielofibrose, uma proliferacdo de fibroblastos que resultam em
osteosclerose medular (Carmichael et al., 2002; Levy et al., 2006b; Lutz et al., 2009).

Também podem ocorrer anemias hemoliticas, glomerulonefrites e poliartrites,
situacdes que podem ser causadas pela deposicdo de complexos antigénio-anticorpo em
véarios locais do organismo, juntamente com a diminuicdo da actividade das células
supressoras T, responsaveis pela regulacdo do sistema imune (Cohn, 2006; Lutz et al.,
2009). A chamada linfoadenopatia periférica também esta associada ao FelLV; apesar de ser
benigna é muitas vezes confundida com linfoma. Outras afec¢des tais como doencas
hepaticas degenerativas e inflamatérias e enterite crénica associada a degeneracdo do
epitélio intestinal e necrose das criptas intestinais ja foram associadas a infe¢bes por FeLV
(Cohn, 2006; Lutz et al., 2009).

Sinais clinicos como anisocoria, midriase, sindrome de Horner, incontinéncia,
vocalizacdo anormal, hiperestesia, parésia e paralisia s&o comuns em gatos infectados com
FeLV. As doencas neurolégicas ndo parecem estar associadas a linfoma do sistema
nervoso central ou a infecgdes oportunistas, mas antes a efeitos directos do virus (Dow &
Hoover, 1992; Carmichael et al., 2002).

3.4 - Diagnéstico

Ao contrario do que acontece com o FIV, o diagnostico com base na deteccao de
anticorpos tem pouco valor, uma vez que muitas vezes 0s gatos desenvolvem anticorpos
contra 0 seu préprio virus endégeno, nao significando que estdo de facto infectados com
FeLV e dando origem a muitos falsos-positivos. Assim sendo, sdo os métodos de
diagndstico directo que tém maior valor (Sparkes, 2003; Pinches et al., 2007). Uma vez que
estes testes detectam antigénios e ndo anticorpos, 0s anticorpos maternos e 0s anticorpos
vacinais nao interferem com os testes, reduzindo assim o numero de falsos positivos
(Hartmann, 2012).

O teste ELISA permite a proteina da cépside p27 presente no soro ou no sangue
mas soO tem resultados positivos 1 a 2 semanas ap0s o inicio da virémia, o que leva a que
seja desaconselhada a sua utilizacdo. Apresenta anticorpos com epitopos especificos para
a p27 fixos numa fase soélida. Este método possui uma especificidade superior a 98% e uma
sensibilidade de cerca de 90%. Por ser um método barato e facilmente disponivel e é o
método mais utilizado em clinicas veterinarias para o diagndstico de FelLV. A
imunocromatografia tem uma sensibilidade e especificidade semelhantes ao teste ELISA
(Hartmann, 2012; Kim et al., 2014; Boenzli et al., 2014).
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O ensaio de imunofluorescéncia indirecta (IFA) foi o primeiro método de diagnéstico
que permitiu detectar gatos virémicos na pratica clinica comum em 1973. Permite a
deteccdo de proteinas expressas pelo gene gag em amostras de sangue mas apenas 6 a 8
semanas apo0s a exposi¢cdo. Uma vez que detecta o FeLV em leucdcitos podem ocorrer
falsos negativos se o animal tiver leucopenia (Hawks et al.,, 1991; Hartmann, 2006;
Hartmann, 2012).

Uma vez que numa fase inicial de infeccdo um animal pode haver resultados
discordantes entre os testes ELISA e imunofluorescéncia, dando o teste ELISA positivo e
teste IFA negativo, estes devem ser repetidos dentro de 1 a 3 meses. Se estes resultados
se mantiverem, deve ser feito um teste confirmatério com PCR (Cohn, 2006; Levy J. et al.,
2008a; Dunham & Graham, 2008).

Existem diversos motivos para ocorrerem falsos positivos e negativos em testes de
ELISA. Animais em fase de regressdo da infecgcdo poderdo apresentar virémia transitoria
com resultado positivo do teste ELISA, mas se este for repetido alguns meses depois o
resultado sera negativo. O oposto pode acontecer se o animal apresentar uma infeccao
latente, ndo sendo nestes casos possivel detectar antigénios em circulacdo através do teste
ELISA. Os resultados poderdo ser discordantes durante anos até a reactivagdo do virus
(Jarrett & Hosie, 2004).

O isolamento viral é, tal como no FIV, o teste de eleicdo para o diagnostico de
FeLV, tendo uma sensibilidade extrema e permitindo a deteccdo do virus em fases iniciais
de infeccdo. No entanto, ndo é utilizado por rotina na pratica clinica devido ao seu custo e
dificuldade de realizacdo (Hartmann, 2006; Lutz et al., 2009).

A PCR pode ser executada de duas maneiras: para deteccdo e quantificacdo de
provirus (PCR) ou para deteccdo de ARN viral (reverse-transcription polymerase chain
reaction - RT-PCR). O PCR néo permite distinguir entre FeLV endbégeno e exdgeno, tendo
no entanto uma alta sensibilidade (perto de 90%) e especificidade (100%). E utilizado muitas
vezes em casos em que o0s resultados discordantes se mantém durante muitos meses
(ELISA positivo e IFA negativo), ou quando o animal apresenta sintomatologia altamente
suspeita de FeLV mas € antigenicamente negativo. Apesar de geralmente se utilizar o
sangue para a realizacdo deste teste, também se pode utilizar medula 6ssea, amostras de
tecidos ou mesmo saliva. Estudos demonstraram que entre 5-10% dos animais que
testaram negativo em testes de detec¢éo de antigénios testaram positivo quando utilizada a
PCR (Hofmann-Lehmann et al., 2001; Gomes-Keller et al., 2006; Cattori, et al., 2008; Willi et
al., 2008).

A técnica de deteccdo e quantificacdo de ARN viral utilizando RT-PCR pode ser

feita com amostras de sangue, soro, saliva ou fezes e é muito Gtil, uma vez que permite a
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deteccdo do virus na auséncia de células, ao contrario da PCR. A RT-PCR é extremamente
fihvel em todos os tipos de infeccdo do FelLV excepto durante a fase latente, uma vez que
neste caso ndo ha virémia e o virus encontra-se presente no organismo apenas como
provirus. (Lutz et al., 2009).

Os primeiros testes ELISA para diagnostico de FeLV que apareceram no mercado
eram testes indirectos, tal como acontece com o FIV. No entanto, uma vez que ndo €
possivel distinguir anticorpos maternos e vacinais dos anticorpos virais, muitos animais séo
dados como falsos-positivos. O facto de os anticorpos detectarem tanto virais como nao
virais também leva a um aumento de falsos positivos (Flynn et al., 2002). No entanto, pensa-
se que testes ELISA para detecgdo de anticorpos especificos para a proteina p15E possam
ter algum valor, pois apesar de terem uma sensibilidade de apenas 77,1% e uma
especificidade de 85,6%, o facto de animais vacinados terem niveis minimos destes
anticorpos faz com que este teste permita distinguir animais naturalmente infectados de
animais vacinados, o que € impossivel com outros testes de deteccao indirectos (Boenzli et
al., 2014).

3.5 - Prognostico FIV/IFeLV

Animais infectados por FeLV mas que ndo tenham outras doengas concomitantes
podem manter-se saudaveis por meses ou mesmo anos antes de demonstrarem
sintomatologia. Um estudo efectuado nos EUA ao longo de 6 anos que visava determinar
gual a esperanca de vida de 67963 gatos infectados constatou que 51% dos animais ja néo
se encontravam vivos, quer devido a patologias ndo relacionadas com FelLV quer devido a
eutanasia devido a patologias ligadas ao FeLV. Um estudo realizado na Alemanha
determinou que a esperanca de vida de gatos infetados com FelLV era de 732 dias,
significativamente mais curta que a dos gatos saudaveis. No entanto, considera-se que a
maioria dos animais infectados com virémia persistente tem uma esperanca de vida de
cerca de 2-3 anos ap6s o0 aparecimento dos primeiros sinais clinicos (Lorentzen & Levy,
2006; Gleich et al., 2009).

Quanto aos animais com infec¢éo latente, considera-se que apenas 8% permanece
com o virus latente na medula éssea até 3 anos apés a infeccdo, havendo pouca
probabilidade de o animal reactivar o virus e morrer como consequéncia do mesmo
(Harbour et al., 2004).

4 - Tratamento de retroviroses felinas
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Ainda néo é conhecido nenhum tratamento eficaz na elimina¢éo do FIV ou do FeLV
uma vez que a infeccdo esteja instalada. E aceite que uma vez infectado, o animal
permanece assim para o resto da sua vida. No entanto, esforcos séo feitos para travar a
progressao da doenca controlando os niveis de virémia e fortalecendo o sistema imunitério
dos animais infectados (Cohn, 2006; Ettinger & Feldman, 2010).

4.1 - Tratamento geral

O isolamento do animal infectado é essencial, uma vez que estes precisam de ser
protegidos de infec¢des secundarias, pois existem evidéncias de que ndo s estes animais
sd0 mais susceptiveis a agentes patogénicos comuns, como estas infec¢cdes podem
despoletar a fase terminal de FIV. No entanto, € uma medida dificil de cumprir em locais
com grande densidade populacionais (Levy J. et al., 2008a; Ettinger & Feldman, 2010). O
controlo veterinario a cada seis meses destes animais é aconselhado, verificando-se o peso
do animal e fazendo controlos laboratoriais que devem incluir um hemograma, um painel
bioquimico e urianalise (Richards, 2005; Levy J. et al., 2008a; Ettinger & Feldman, 2010).

A vacinagdo de gatos infectados contra outros agentes patogénicos tais como o
herpesvirus ou calicivirus é ainda debatida pela comunidade cientifica. Embora o sistema
imune dos animais seropositivos assintoméaticos reaja fortemente a vacinagéo e tenha sido
feito um estudo que demonstra que o FIV e o FeLV néo interferem com a resposta a
vacinagdo, teme-se que a estimulacdo do sistema imunitario provocada pela vacina possa
levar & progresséo da doenca. E por isso recomendado o uso de vacinas inactivadas em vez
de vacinas modificadas vivas (Richards et al., 2006; Belak et al., 2009; Ettinger & Feldman,
2010).

E aconselhada ainda a administracéo profilatica de antibiéticos a animais infectados
antes de uma cirurgia, pois apesar de 0s animais suportarem bem o0s procedimentos ficam
mais expostos a agentes patogénicos secundarios. Durante o internamento nao devem ser
expostos a outros gatos doentes, principalmente aos que tém doencas infecciosas
respiratorias (Levy J. et al., 2008b; Belak et al., 2009; Lutz et al., 2009).

Uma boa alimentacdo é importante, principalmente em animais assintomaticos,
para evitar o desenvolvimento da doenca. Deve ser também evitada uma alimentacdo a
base de alimentos crus para limitar a exposi¢do a agentes infecciosos secundarios (Lutz et
al., 2009).

O tratamento antiviral para FIV e FelLV esta ainda em desenvolvimento e a maioria
dos farmacos desenvolvidos ndo sdo utilizados devido a problemas de toxicidade, falta de
eficacia, custos muito altos ou simplesmente porque ndo estdo disponiveis no pais. Os

agentes antivirais interferem com a replicagédo viral através de diversos mecanismos, tais
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como: impedindo o virus de interagir com os receptores da célula; inibindo a fusdo da
membrana viral com a membrana celular; blogueando a transcricdo reversa; impedindo a
integragédo do ADN viral no ADN celular; inibindo a maturagéo viral (Mohammadi & Bienzle,
2012; Taffin et al., 2014).

A utilizacdo de interferdo tem tido sucesso devido as suas propriedades antivirais e
imunoestimulantes. Dois tipos de interferdo sdo utilizados, o interferdo-6mega felino e o
interferdo-alfa humano. O interferdo-gamma felino ndo pode ser utilizado, uma vez que néo
tem quaisquer propriedades antivirais, aumentando inclusive a replicacdo viral. O interfer&o-
omega felino parece ter tido bons resultados desde que foi introduzido na Europa, inibindo a
replicagdo viral mas ndo conseguindo reverter a viréemia. No caso do FeLV tem tido também
bons resultados na regresséo de sinais clinicos e no aumento da esperanca média de vida
dos animais infectados. O interferdo-alfa humano parece diminuir inicialmente os niveis de
virémia mas torna-se inactivo ao fim de seis a sete semanas, altura em que o0s gatos
desenvolvem anticorpos contra a proteina humana (Lutz et al., 2009; Gémez et al., 2012; Gil
et al., 2013).

O tratamento antiviral mais utilizado contra retroviroses é a azidotimidina (AZT), um
nucleosideo que tem a capacidade de travar a transcrigdo reversa. O tratamento por este
composto pode ser tolerado pelos animais infectados durante cerca de dois anos. Para além
de ter um efeito antiviral, a AZT tem também um efeito imunomodulador. Estudos
comprovam que consegue aumentar o racio de CD4+/CD8+ e melhora notoriamente alguns
sinais clinicos, nomeadamente a estomatite/gengivite e os sinais neuroldgicos associados
ao FIV. No entanto, os seus efeitos mielossupressores levam ao aparecimento de anemias
ndo regenerativas, sendo necessario controlar regularmente o hematocrito dos doentes. Se
o hematdcrito baixar a niveis abaixo de 20%, o tratamento tem de ser interrompido e s6
pode ser retomado duas a trés semanas depois com metade da dose. Para além do mais,
devido as mutagfes genéticas constantes do FIV o0s animais tornam-se resistentes ao
tratamento (Bisset L.R., 2002; Sellon & Hartmann, 2006; Belak et al., 2009).

Foi demonstrado num estudo que a administragcdo isolada de AZT ou em
combinacdo com outro inibidor da transcricdo reversa é eficaz na prevencdo de FIV em
gatos recentemente expostos ao virus. No entanto, ndo demonstrou ter valor terapéutico no
caso de gatos cronicamente infectados (Arai et al., 2002; Bisset L.R., 2002). Ja no caso de
animais infectados com FelLV deve-se ter em atencdo que, apesar dos seus beneficios,
pode provocar uma anemia nao regenerativa, sendo perigosa a sua utilizacdo em animais
que ja apresentam sinais de leucemia eritréide (Ettinger & Feldman, 2010).

O inibidor de proteases TL-3 deu algumas provas de prevenir e até fazer regredir as

alteracBes de sistema nervoso central provocadas por retroviroses. Algumas citoquinas tais
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como a eritropoetina ou o factor estimulador de colonias de granuldcitos (G-CSF) também
deram provas de ser eficazes no caso de neutropénia ou anemia provocadas por retrovirus,
em especial no caso do FIV. No entanto, os animais desenvolvem anticorpos contra estas
substancias passadas poucas semanas apés o inicio do tratamento (Huitron-Resendiz et al.,
2004; Phillips et al., 2005).

A utilizagdo de imunoestimulantes inespecificos tem tido resultados discrepantes.
Se por um lado estimulam o sistema imunitario enfraquecido do animal, permitindo-lhes
controlar os niveis de virémia, ao levarem a activacdo de células infectadas aumentam
também o nivel de replicacéo viral, devendo por isso ser usados com cuidado, uma vez que
nao existem estudos que comprovem a sua eficacia (Birchard & Sherding, 2006; Belak et al.,
2009).

A Staphylococcus Protein A (SPA) actua como imunomodulador, mas, apesar de
num estudo os donos notarem diferencas significativas na salde dos seus animais, ndo se
detectou qualquer diferenga clinica no estado dos animais (McCaw et al., 2001).

A Tabela 2 demonstra diversos farmacos utilizados no tratamento de FIV e FeLV, e

quais os resultados dos estudos feitos) para confirmar a sua eficacia.

Tabela 2 - Farmacos antivirais e imunomoduladores utilizados no tratamento de FIV e FelLV.

Estudos controlados
Droga Categoria Virus efectuados em animais
naturalmente infectados

Melhorou os sinais

Azidotimidina (AZT) Antiviral FIV/IFeLV clinicos associados

Acemannan Imunomodulador FIV/IFeLV Sem estudos efectuados
Bacilo de Calmette-Guérin | Imunomodulador FIV/IFeLV Sem estudos efectuados
Lactoferrina bovina Imunomodulador FIV/IFeLV Sem estudos efectuados
Didanosina Antiviral FIV/IFeLV Sem estudos efectuados
Dietilcarbamazina Imunomodulador FIV/FeLV Sem estudos efectuados

Imunomodulador, Melhorou a esperanca

Interferdo-6mega felino Antiviral FIV/IFeLV média de vida
Levamisol Imunomodulador FIV/FeLV Sem estudos efectuados
Immunomodulator de Imunomodulador FIV/FeLV Sem estudos efectuados

linfocitos T
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PIND-AVI, PIND-ORF Imunomodulador FIV/FeLV Sem efeito
Propionibacterium acnes Imunomodulador FIV/IFeLV Sem estudos efectuados
Interferdo-alfa Imunomodulador, S s
recombinante humano Antiviral FIV Diminuiu niveis de virémia
Serratia marcescens Imunomodulador FIVIFeLV Sem estudos efectuados
Staphylococcus protein A Imunomodulador FIV/IFeLV Sem efeito
Suramina Antiviral FIV/IFeLV Sem estudos efectuados
Zidovudina Antiviral FelLV Diminuiu os niveis de

antigenicidade da p27
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4.2 - Tratamento sintomatico

7

O ponto mais importante do tratamento sintomatico € a rapida identificacdo e
adequado tratamento da mesma. Todos 0s medicamentos imunossupressores ou
supressores da medula 6ssea ndo devem ser utilizados pois podem piorar o estado do
animal, devendo-se apenas pensar ha sua utilizacdo em casos de doencas imunomediadas
(Lutz et al., 2009; Ettinger & Feldman, 2010).

A utilizacdo de corticosterdides a longo prazo para tratamento de inflamactes
crénicas como a estomatite crénica é controversa devido aos seus efeitos a longo prazo,
nomeadamente a imunodepress&o. E aconselhado nestes casos o0 uso de metronidazol e de
clindamicina e em casos refratarios ao tratamento é recomendavel a remocao total de
dentes. Outros farmacos como a griseofulvina ndo devem ser utilizados devido a sua
capacidade de provocar mielossupressao, principalmente no caso de animais infectados por
FeLV (Shelton et al., 1990; Sellon & Hartmann, 2006).

O stress do animal deve ser reduzido ao minimo possivel e uma alimentacdo
adaptada ao animal é recomendada, de maneira a prolongar ao maximo a vida do doente
(Sellon & Hartmann, 2006; Ettinger & Feldman, 2010).

As infecgbes secundarias devem ser tratadas com antibioterapia agressiva,
principalmente as mais comuns como infec¢des por Mycoplasma haemofelis, que responde
muito bem a doxiciclina. Transfusdes sanguineas sdo recomendadas em casos de anemia,
e muitos animais podem necessitar de fluidoterapia (Lappin, 2006; Levy J. et al., 2008a).

O tratamento para linfoma associado ao FelLV ja esta bem definido, baseando-se
principalmente em quimioterapia e podendo em alguns casos entrar em remissédo. No
entanto, ndo tém qualquer efeito nos niveis de virémia (Gunn-Moore, 2008; Lutz et al.,
20009).

5 - Prevencéao de retroviroses

O isolamento continua a ser uma maneira eficaz de controlar as infecgbes
retrovirais. 1sso pode ser complicado em casas com mais do que um animal, mas estudos
demonstram que um gato saudavel pode viver anos com um gato infectado por FIV sem se
tornar seropositivo, desde que as relacdes entre eles estejam bem estabelecidas e nédo
costumem lutar e morder. O mesmo ja ndo acontece com o FelLV, onde o isolamento total é
vital para impedir a propagagéo da doenca. Alerta-se ainda que a vacinagéo contra o FeLV

ndo é um substituto do isolamento, uma vez que ndo é completamente eficaz, sendo

recomendado uma combinacéo dos dois (Levy J. et al., 2008a; Ettinger & Feldman, 2010).

34



A esterilizacdo de gatos com acesso ao exterior e de gatos errantes é essencial
para a prevencgdo da infecgdo, uma vez que reduz indirectamente a participagdo do animal
em lutas (Levy J. et al., 2008a; Ettinger & Feldman, 2010).

O ponto-chave da prevencdo de FelLV é a vacinagdo, que permitiu uma reducéo
drastica da prevaléncia de infec¢des por este retrovirus nas Ultimas décadas. A primeira
vacina foi introduzida em 1984 e era baseada numa preparacdo de antigénios de FelV.
Posteriormente diversas vacinas foram desenvolvidas e estdo actualmente disponiveis na
Europa. A mais utilizada consiste na utilizagdo de um canarypox virus modificado que
codifica as glicoproteinas do envelope e as proteinas da capside do FeLV. O virus replica-se
apenas uma vez para permitir a expressado dos genes virais. Em caso de contacto com o
virus a estimulagdo do sistema imunitario leva a produgcdo rapida de anticorpos
neutralizantes (Sparkes, 2003: Lutz et al., 2009).

As diferentes vacinas para FelLV existentes no mercado tém graus de eficacia
diferentes, sendo no entanto complicado comparar a sua eficacia devido aos diferentes
protocolos de vacinagdo, que variam em termos de estirpes utlizadas e vias de
administracdo da vacina. Diferentes estudos efectuados sobre a mesma vacina podem obter
resultados discordantes se feitos por laboratérios independentes. Por este motivo ja muitas
vacinas foram retiradas do mercado (Tandon et al., 2007; Stuke et al., 2014).

A farmacopeia europeia definiu determinados critérios para verificar a eficacia das
vacinas, incluindo a taxa de infectividade minima aceitavel, que visa confirmar que a estirpe
utilizada é suficientemente eficaz, sendo também tida em conta a imunidade natural dos
gatos saudaveis ao virus no célculo do nivel de proteccdo atingido pela vacinagéo (Lutz et
al., 2009).

Nenhuma vacina € 100% eficaz na proteccdo e nenhuma impede a infeccao.
Animais vacinados ndo apresentam niveis elevados de virémia mas tornam-se provirus
positivos e o ARN viral pode ser inclusive detectado, embora em niveis muito inferiores em
comparagdo com animais persistentemente infectados e n&o seja clinicamente significativo,
considerando-se que 0s animais estao protegidos (Cattori et al., 2006; Hofmann-Lehmann et
al., 2006).

A vacinagdo é benéfica em casos de animais de risco como gatos inteiros e com
acesso ao exterior, mas pode ndo ser incluida no protocolo vacinal em animais cujo risco de
eXposi¢ao ao virus seja minimo, como é o caso de animais indoor (Tandon et al., 2007).

Na primovacinacdo os animais devem ser testados primeiro para evitar qgue animais
infectados antes da vacinagdo desenvolvam sinais clinicos. Este passo pode ser dispensado
em casos em que a infeccdo é pouco provavel (como em gatinhos filhos de pais que

testaram negativo). Os gatinhos podem ser vacinados a partir das 8-9 semanas e o reforco
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deve ser dado as 12 semanas, juntamente com as outras vacinas (Tandon et al., 2007; Lutz
et al., 2009).

N&o existem estudos feitos que confirmem a duracdo da imunidade conferida pela
vacina por mais de um ano, por isso é recomendado um reforco anual. J& foi no entanto
sugerido que, uma vez que a susceptibilidade do animal ao FeLV diminui ao longo da vida, a
partir dos 3-4 anos de idade o reforco pode ser realizado a cada 2-3 anos em vez de
anualmente (Lutz et al., 2009; Hartmann, 2012).

Actualmente néo esté disponivel nenhuma vacina contra o FIV na Europa. J& foram
propostas diversas vacinas para o FIV, sendo a que utiliza o chamado virus inactivado
inteiro ou whole inactivated virus (WIV) disponivel nos EUA desde 2002 a que teve mais
sucesso. No entanto, ainda ndo existem estudos publicados que comprovem a sua eficacia
contra as estirpes de FIV Europeias. Na verdade, um estudo conseguiu provar que esta
vacina ndo tem qualquer efeito na prevencgéo contra o subtipo A no Reino Unido. O facto de
o FIV estar em constante mutagdo para se defender do sistema imune leva a que seja
complicado obter uma vacina eficaz em todas as estirpes. No entanto, a identificacdo dos
animais vacinados é aconselhada, uma vez que os testes de diagnostico ndo conseguem
distinguir os anticorpos vacinais dos anticorpos antivirais e existem paises em que a
eutanasia é recomendada caso um animal teste positivo para FIV. Se se optar pela
vacinagdo, os animais devem ser sempre testados primeiro (Kusuhara et al., 2004, Pistello
et al., 2010).
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VIII - Objectivos

Este trabalho teve como principal objectivo determinar a prevaléncia de FIV e FeLV
em algumas col6nias de gatos errantes na regido metropolitana de Lisboa.
Os objectivos especificos deste estudo foram:
- Caracterizacdo da populacdo de gatos errantes quanto a idade, sexo,
condicao corporal, estado de esterilizacdo, vacinacao e desparasitacao.
- Relacionar casos positivos com algumas variaveis epidemioldgicas tais
como sexo, condicdo corporal, estado de esterilizacdo, vacinacdo e

desparasitagéo.
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IX - Material e Métodos

1 - Amostra

A amostra em estudo foi constituida por 104 gatos de rua que habitam em col6nias
de gatos errantes na regido metropolitana de Lisboa. As coldnias sdo apoiadas pela
associacdo Gatos a solta, que se dedica ndo s6 a esterilizacdo e prevencao de FIV/FelLV,
mas também a alimentacdo, vacinacdo, desparasitacdo e realojamento de gatos de rua,
fornecendo-lhes ainda cuidados veterinarios quando necessério.

Os animais sao testados para FIV/FeLV na mesma altura em gque séo esterilizados.
No entanto, por razdes econdmicas, alguns animais séo libertados e s6 séo testados alguns
meses depois. Este estudo apenas considera o estado de esterilizagdo na altura do teste.

Os animais que sé@o dados para adopcao repetem o teste antes de serem entregues.

Critérios de inclusdo: Foram incluidos todos os animais independentemente do
sexo, estado de esterilizagdo, estado vacinal, desparasitacdo ou condi¢do corporal que
foram examinados na Clinica Veterinaria Arco do Cego, entre Margo de 2013 e Marco de
2014 e que foram testados para FIV/FeLV com o teste rapido de imunocromatografia
FeLV/FIV da sensPERT®.

Critérios de exclus@o: Foram excluidos todos os animais com menos de 6 meses
e todos os animais que ndo foram testados para FIV/FeLV. No total foram excluidos desde

estudo 16 animais.

2 - Caracterizacdo da amostra

Dos 104 animais observados apenas foram incluidos os 88 animais que
respeitavam os critérios de inclusdo. As variaveis recolhidas foram o sexo, a idade, a
condigdo corporal na altura do teste, o estado de esterilizagdo, o estado vacinal e de
desparasitacdo. Estes dados foram recolhidos em consulta e em alguns casos através da
base de dados informética da clinica veterinaria Arco do Cego.

As idades dos animais sao dificeis de calcular, uma vez que sendo animais de rua
ndo € possivel conhecer a sua histéria pregressa. Assim sendo foi realizado um célculo
aproximado pela avaliagdo da denticdo e divididos em duas classes, juvenis (animais com
mais de 6 meses e menos de um ano) e adultos (todos os animais com mais de um ano). Os
animais geriatricos foram considerados adultos pois a denticdo dos gatos de rua deteriora-

se muito rapidamente, tornando dificil a divisdo entre as duas classes.
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A condigao corporal foi classificada de um a cinco, correspondendo o 1 a animal
emaciado e 0 5 a um animal obeso, segundo os parametros definidos na tabela 3:

Tabela 3 - Avaliacdo da condic&o corporal em gatos (adaptado de Saunders Manual Small Animal
Practice).

Score Condicao Corporal Parametros Avaliados

Sem gordura corporal Obvia, com massa
_ muscular minima. Asa do ileo e processos
1/5 Emaciado . . _
vertebrais proeminentes e facilmente

visiveis.

Costelas ligeiramente visiveis e facilmente
palpaveis. Asa do ileo e curvatura
2/5 Magro _ _ _
abdominal proeminente, tanto a vista lateral

como da dorsal.

Costelas nado visiveis mas palpaveis,
apenas com uma camada ligeira de
3/5 Ideal gordura. Curvatura abdominal normal, com
uma cintura visivel na vista dorsal.

Deposicao minima de gordura abdominal.

Costelas dificilmente palpaveis com uma
camada moderada de gordura, perda da
4/5 Excesso de peso _ o
curvatura abdominal normal. Deposicao

moderada de gordura abdominal.

Deposicéo excessiva de gordura
5/5 Obeso abdominal, com perda total de cintura.

Costelas nao palaveis.

Todos os animais considerados vacinados foram vacinados com a vacina Tricat®
da Novibac, recebendo um reforco trés a quatro semanas depois. Os gatos ndo vacinados
ou gque ndo completaram este protocolo vacinal na altura do teste foram considerados nao
vacinados.

O protocolo de desparasitacdo consistiu na toma de um comprimido de Milbemax
de gato adulto em gatos com mais de 4kg e de meio comprimidos no caso de gatos com

menos de 4kg. Nos casos de animais com menos de 2kg administrou-se um comprimido de
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Milbemax de gatinho. A administracdo dos desparasitantes foi realizada de 3 em 3 meses,
uma vez que sao considerados animais com muito susceptiveis a parasitoses. Todos 0s
animais que ndo cumpriam regularmente o protocolo de desparasitagdo foram considerados

ndo desparasitados. Nenhum animal fez desparasitacdo externa.

3 - Métodos

A cada animal foram retirados 2 ml de sangue através de punc¢éo da veia jugular.
Uma vez que sdo animais de rua e pouco habituados a manipulacédo, em alguns casos foi
necessaria alguma sedacdo com ketamina (5 ug/kg) associada a dexmedetomidina (40
Mg/kg)). Apesar de o teste poder ser realizado com sangue total ou plasma sanguineo,
optou-se por utilizar apenas plasma, uma vez que existe uma maior probabilidade de falsos
positivos quando é utilizado sangue total. Amostras que mostravam sinais de hemdlise
também foram descartadas devido ao risco de falsos positivos/negativos. Cerca de 1 ml de
sangue foi centrifugado e o plasma submetido a testes rapidos de imunocromatografia para
deteccgdo de anticorpos de FIV ou antigénios de FeLV, sendo o restante sangue refrigerado.
O protocolo foi realizado segundo as recomendacdes da marca, introduzindo uma gota de
soro e uma de diluente nos pogos do teste, aguardando entre 5 a 10 minutos antes de ler os
resultados. Resultados lidos apds os 10 minutos foram considerados invalidos.

Os testes sao considerados validos e positivos se aparecer uma linha no controlo e
outra no teste. Se a linha de controlo ndo aparecer o teste é considerado invalido, mesmo
que a linha de teste apareca.

Nos casos em que o resultado foi positivo ou duvidoso (fraco positivo), a restante
amostra de sangue foi enviada para o laboratério Vetinlab® para verificacdo do resultado
por PCR.
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X - Resultados

Caracterizacdo da amostra

Dos 104 animais capturados pela associacdo Gatos a solta apenas 88 (84,6%)
foram tidos em conta para a realizacdo deste estudo. Desses 88, 49 (55,6%) eram machos e
39 (44,3%) eram fémeas, como demonstrado na tabela 4.

Tabela 4 - Frequéncia absoluta e relativa do sexo da amostra populacional em estudo.

Frequéncia Absoluta

Frequéncia Relativa (%)

Macho 49 55,7
Sexo Fémea 39 44 3
Total 88 100,0

Quanto a distribuicAo da amostra em estudo pela idade, 41 (46,6%) foram

considerados adultos e 47 (53,4%) foram considerados jovens, como indicam os resultados

indicados na Tabela 5.

Tabela 5 - Frequéncia absoluta e relativa da idade da amostra populacional em estudo.

Frequéncia Absoluta

Frequéncia Relativa (%)

Adulto 41 46,6
Idade Jovem 47 53,4
Total 88 100,0

Da amostra em estudo apenas 29/88 (33,0%) dos animais era esterilizado como

indicado na tabela 6.

Tabela 6 - Frequéncia absoluta e relativa do estado de esterilizacdo da amostra populacional em

estudo.
Frequéncia Frequéncia Relativa (%)
Absoluta
Esterilizado 29 33,0
Estado de N .
. . Nao Esterilizado 59 67,0
esterilizacéo

Total 88 100,0




Quanto a condicdo corporal, 88,6% dos animais encontravam-se em condi¢cfes
ideais ou um pouco abaixo do peso; os resultados dos restantes animais podem ser

observados na tabela 7.

Tabela 7 - Frequéncia absoluta e relativa da condicéo corporal da amostra populacional em estudo.

Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa (%)
lem5 6 6,8
_ 2emb5 34 38,6
Condicéao
3em5 44 50,0
corporal
4emb5 4 4,5
Total 88 100,0

Relativamente a desparasitagéo, 53 (60,2%) dos animais encontravam-se desparasitados e
35 (39,8%) ndo foram submetidos a nenhum protocolo de desparasitacdo, como indicado na

tabela 8.

Tabela 8 - Frequéncia absoluta e relativa do estado de desparasitacdo da amostra populacional em
estudo.

Frequéncia |Frequéncia Relativa (%)
Absoluta
Desparasitado 53 60,2
Estado de]Sem
o o 35 39,8
desparasitacao Desparasitacdo
Total 88 100,0

Tal como mostra a tabela 9, 60 animais (68,2%) ndo cumpriram qualquer protocolo vacinal e

28 animais (31,8%) encontravam-se vacinados.

Tabela 9 - Frequéncia absoluta e relativa do estado vacinal da amostra populacional em estudo.

Frequéncia Frequéncia Relativa (%)
Absoluta
Sem Vacinacgéo 60 68,2
Estado -
. Vacinado 28 31,8
vacinal
Total 88 100,0
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Resultados FIV/IFeLV

Dos 88 animais que realizaram o teste rapido FIV/FelLV, sete (8,0%) obtiveram um

resultado positivo para FeLV e 10 (11,4%) tiveram um resultado positivo para FIV. Nenhum

animal testou positivo para ambas as doencas. No total, 17 animais (19,3%) testaram

positivo para uma das retroviroses em estudo (tabela 10).

Tabela 10 - Resultados dos testes rapidos de FIV/FelLV.

Frequéncia Absoluta

Frequéncia Relativa

Resultados
dos testes
rapidos
FIV/IFeLV

FelLV Positivo 7 8,0
FIV Positivo 10 11,4
Teste FIV/FeLV
. 71 80,7
Negativo
Total 88 100,0

As amostras de sangue dos 17 animais que testaram positivo para FIV ou FelLV

foram de seguida submetidas a um teste de PCR. Apenas sete dos 10 animais que tinham

testado positivo para FIV no teste rapido (70% dos animais que testaram positivo nos teste

rapido; 8% da amostra total) obtiveram resultados positivos no teste de PCR. Somente cinco

dos sete animais que testaram positivo para FeLV no teste rapido (71,4% dos animais que

testaram positivo nos teste rapido; 5,7% da amostra total) obtiveram resultados positivos no

teste de PCR, como comprovado pela tabela 11.

Tabela 11 - Resultados da confirmacéo com testes PCR.

Frequéncia Frequéncia Relativa
Absoluta
Teste rapido
FIVIFeLV 71 80,7
negativo
Confirmagcso |_FeLV Negativo 2 2,3
com PCR FeLV Positivo 5 5,7
FIV Negativo 3 3,4
FIV Positivo 7 8,0
Total 88 100,0
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A tabela 12 mostra a distribuigcdo do sexo entre os animais positivos no teste de PCR. Entre
0s sete animais que testaram positivo para FIV, seis (85,7%) eram machos e um (14,3%)
era fémea, enquanto que entre os animais que testaram positivo para FelLV, trés (60%)
eram machos e dois (40%) eram fémeas. Quanto ao estado reprodutivo, como demonstrado
pela tabela 13, no caso do FIV, seis (85,7%) dos animais afectados eram inteiros, e dois
(14,3%) eram esterilizados, enquanto que no caso do FelLV, trés (60%) eram esterilizados e
dois (40%) eram inteiros.

Tabela 12 - Distribuicdo dos animais diagnosticados com FIV e FelLV quanto ao sexo.

Sexo Total
Fémea Macho
Frequéncia
N 3 2 5
FelLV Positivo Absoluta
Frequéncia
i 60,0% 40,0% 100,0%
Relativa
Frequéncia
1 6 7
- Absoluta
FIV Positivo c .
requéncia
aue 14.3% 85.7% 100,0%
Relativa

Tabela 13 - Distribuicéo dos animais infectados quanto ao seu estado reprodutivo.

Estado de esterilizacdo Total
Esterilizado N&o
Esterilizado
Frequéncia
N a 3 2 5
FeLV Positivo Absoluta
Frequéncia
, 60,0% 40,0% 100,0%
Relativa
Frequéncia
1 6 7
N Absoluta
FIV Positivo .
Frequéncia
, 14,3% 85,7% 100,0%
Relativa

Quando relaciondmos 0 sexo do animal com o estado reprodutivo verificamos que
no caso do FIV cinco (83,3%) dos machos eram inteiros e apenas um (16,7%) era
esterilizado. A Unica fémea que testou positivo para FIV era esterilizada, como mostra a
tabela 14.
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Tabela 14 - Relacdo entre o0 sexo e 0 estado reprodutivo dos animais infectados com FIV.

- Estado de esterilizacéo Total
FIV Positivos " - "
Esterilizado N&o Esterilizado
Frequéncia
a 0 1 1
~ Absoluta
Fémea .
Frequéncia
, 0,0% 100,0% 100,0%
Relativa
Sexo c —
requéncia
a 1 5 6
Absoluta
Macho —
Frequéncia
: 16,7% 83,3% 100,0%
Relativa

No caso do FelV, das fémeas infectadas duas (66,7%) eram esterilizadas e uma
(33,3%) era inteira. Quanto aos machos um (50%) era esterilizado e um (50%) inteiro, como

demonstrado na tabela 15.

Tabela 15 - Relacdo entre o sexo e o estado reprodutivo dos animais infectados com FeLV.

-~ Estado de esterilizacdo Total
FelLV Positivos - ~ =
Esterilizado | N&o Esterilizado
Frequéncia
2 1 3
. Absoluta
Fémea —
Frequéncia
. 66,7% 33,3% 100,0%
Relativa
Sexo —
Frequéncia
1 1 2
Absoluta
Macho —
Frequéncia
_ 50,0% 50,0% 100,0%
Relativa

Como demonstrado na tabela 16, dos animais que obtiveram um resultado positivo
para FIV no teste de PCR cinco (71,4%) animais eram adultos e dois (28,6%) animais eram
juvenis. No caso dos que testaram positivo para FeLV, dois (40%) eram adultos e trés (60%)

eram jovens.
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Tabela 16 - Distribuicdo dos animais diagnosticados quanto a idade.

Idade Total
Adulto Jovem
Frequéncia
N a 2 3 5
FelLV Positivo Absoluta
Frequéncia
a . 40,0% 60,0% 100,0%
Relativa
Frequéncia
4 3 7
- Absoluta
FIV Positivo .
Frequéncia
) 57,1% 42,9% 100,0%
Relativa

Quanto a condicdo corporal, no caso dos FIV positivos, cinco (71,4%) animais
tinham uma condicéo corporal de 2/5 (71,4%) e dois (28,6%) animais tinham uma condicdo
corporal de 3/5. Dos animais infectados com FeLV, um (20%) tinha uma condig&o corporal
de 1/5, dois (40%) tinham uma condicdo de 2/5 e dois (40%) tinham uma condig&o corporal
de 3/5, como se vé na tabela 17.

Tabela 17 - Distribui¢cdo dos animais infectados com FIV e FeLV quanto a condig&o corporal.

Condicéo Corporal Total
lem5 | 2em5 | 3em5 [ 4em5
Frequénci
- quencia 1 2 2 0 5
FeLV Positivo Absoluta
Frequéncia
_ 20,0% | 40,0% | 40,0% 0,0% | 100,0%
Relativa
Frequéncia
0 5 2 0 7
N Absoluta
FIV Positivo )
Frequéncia
_ 0,0% 71,4% | 28,6% 0,0% | 100,0%
Relativa

Relativamente a desparasitacdo,trés (42,9%) dos animais infectados com FIV
cumpriam o plano de desparasitacdo, e quatro (57.1%) n&o eram desparasitados. Dos
animais infectados com FeLV, trés (60%) eram desparasitados e dois (40%) ndo cumpriram

gualquer protocolo de desparasitacdo, como demonstrado na tabela 18.
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Tabela 18 - Distribui¢gdo dos animais infectados quanto ao estado de desparasitagéo.

Desparasitagéo Total
Desparasitado | Sem Desparasitacado
Frequéncia
N q 3 2 5
FelLV Positivo Absoluta
Frequéncia
_ 60,0% 40,0% 100,0%
Relativa
Frequéncia
g 3 4 7
N Absoluta
FIV Positivo .
Frequéncia
_ 42,9% 57,1% 100,0%
Relativa

Nenhum gato de entre aqueles que testaram positivo para FIV cumpriu o protocolo
vacinal. Dos animais que testaram positivo para FelLV, dois (40%) ndo cumpriram nenhum

protocolo vacinal e trés (60%) eram vacinados, como comprovado pela tabela 19.

Tabela 19 - Distribuicdo dos animais infectados quanto ao estado vacinal.

Vacinacao Total
Sem Vacinacdo Vacinado
Frequéncia
. 2 3 5
FeLV Positivo Absoluta
Frequéncia 100,0
a . 40,0% 60,0%
Relativa %
Frequéncia
7 0 7
N Absoluta
FIV Positivo :
Frequéncia 100,0
. 100,0% 0,0%
Relativa %

Dos animais infectados com FIV, apenas um (14,3%) foi eutanasiado em resultado
de sinais clinicos associados a FIV, dois (28,6%) apresentavam sinais clinicos mas foi
possivel reverte-los e obter-se a estabilizacdo clinica da doenca e quatro (57,1%) né&o
demonstraram qualquer sinal clinico até ao momento. No caso do FelLV, um (20%) animal
foi eutanasiado devido a sinais clinicos associados ao FelLV e quatro (80%) nao

manifestaram nenhum sinal de doenca. Os resultados sédo representados na tabela 20.
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Tabela 20 - Distribui¢do dos animais infectados quanto ao seguimento clinico.

Seguimento clinico
Est?plllzagao N §em ) Total
clinica da Eutanasia | manifestacao
doenca de doenca
FeLV/ Frequéncia 0 1 4 5
e. i Absoluta
Positivo c .
requéncia
d _ 0,0% 20,0% 80,0% 100,0%
Relativa
Frequéncia
2 1 4 7
FIV Absoluta
Positivo  Frequéncia
, 28,6% 14,3% 57,1% 100,0%
Relativa
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Xl - Discussao

Na populagdo de gatos errantes a prevaléncia de FIV foi 8% e a prevaléncia de
FeLV foi de 5,7%. Segundo a bibliografia, a prevaléncia de FIV em Portugal é muito mais
elevada do que os resultados obtidos, variando entre 18% e 22% (Rosado, 2009; Rodrigues,
2012). No entanto, estes estudos nao realizaram exames confirmatérios como a PCR,
portanto podem ter detectado uma prevaléncia mais elevada devido a deteccédo de falsos-
positivos, dado que com os testes rapidos os valores obtidos neste estudo foram de 11,4%.
Porém os nossos resultados sdo mais semelhantes a um outro estudo realizado em Lisboa,
que obteve uma prevaléncia de 10,2% para o FIV e de 7.1% para o FeLV (Duarte, et al.
2010). Verifica-se no entanto que a nossa prevaléncia, confirmada através de PCR esta de
acordo com os resultados obtidos em Madrid de 8,3% (Arjona, et al., 2000).

Neste estudo a prevaléncia de gatos infectados com FelLV através de testes rapidos
foi de 8%, sendo 5,7% destes resultados confirmados por PCR. Estes resultados indicam
uma prevaléncia mais baixa de FelLV nesta populagdo do que aquela descrita em Portugal
na bibliografia consultada que seria de 10 e 10,9% (Rosado, 2009; Rodrigues, 2012).
Contudo, tal como aconteceu com o FIV, ndo foram realizados testes confirmatorios, o que
pode ter levado a que falsos positivos tenham sido levados em conta ao calcular a
prevaléncia nestes estudos. No entanto, os resultados obtidos neste estudo estdo de acordo
com o que a bibliografia aponta ser a prevaléncia média de FeLV em col6nias, que pode
atingir os 20% (Lutz, et al., 2009).

E de realcar que neste estudo apenas foram feitos testes confirmatérios aos
animais que testaram positivo nos testes rapidos de FIV/FeLV e ndo a todos 0s animais que
realizaram este teste. Assim sendo, é possivel que existam falsos negativos que ndo foram
detectados e que consequentemente ndo foram tidos em conta no célculo da prevaléncia
destas doencas.

O facto de termos observado uma maior prevaléncia de FIV em machos vai de
acordo ao indicada pela bibliografia, apesar de esta indicar uma prevaléncia 3 a 4 vezes
maior em machos do que em fémeas (Norris, Bell, & Hales, 2007) e no presente estudo a
prevaléncia foi 6 vezes maior. Isto pode dever-se ao facto de a quantidade de animais que
testou positivo para FIV ser muito diminuta. No caso do FelLV obtivemos uma frequéncia
maior em fémeas do que em machos mas pouco significativa, 0 que esta de acordo com a
premissa defendida por alguns autores de que ndo existe predisposicdo sexual para a
infeccdo por FeLV (Souza, Teixeira, & Graga, 2002). No entanto, os resultados obtidos estdo

em desacordo com a maioria dos autores, que defendem que 0s machos sdo mais
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predispostos a infeccdes por FeLV do que as fémeas, apesar de ndo ser uma diferenca
muito acentuada (Hartmann, Clinical Aspects of Feline Retroviruses: A Review, 2012).

Relativamente ao sexo e ao estado reprodutivo dos animais em estudo, verificou-se
uma prevaléncia maior de FIV em machos inteiros (n=5), o que vai de encontro ao descrito
na bibliografia (Levy J. K., Scott, Lachtara, & Crawford, 2006a). No caso do FelLV é
impossivel tirar conclusfes quanto a relacao entre o sexo e o estado reprodutivo, uma vez
gue nado se observou uma diferenca significativa entre os animais esterilizados e inteiros,
apesar de a bibliografia consultada descrever uma maior expressao da infeccdo em machos
inteiros (Bande, et al., 2012). Esta diferenca pode dever-se mais uma vez ao facto de a
amostra ser muito pequena.

No caso do FIV obtivemos uma prevaléncia superior em gatos adultos. No entanto,
uma vez que no nosso estudo consideramos adultos todos os gatos a partir de um ano, é
impossivel verificar neste estudo se a prevaléncia é maior apds os seis anos de idade, como
referido na bibliografia consultada (Barr M., 1996). Nos animais que testaram positivo para
FelLV observamos uma maior prevaléncia em gatos jovens (n=3) tal como esperado (Cohn,
2006), apesar de a amostra ser muito diminuta.

Apesar de haver um maior numero de animais com um condigédo corporal de 2 em 5
infectados com FIV, este resultado néo parece ser significativo, uma vez que 78 (88,6%) dos
88 animais testados tinham uma condic&o entre 2 e 3 em 5. Sendo animais de rua, estes
gatos tém muito mais actividade fisica do que gatos domésticos e ndo tém o mesmo tipo de
alimentacdo. Assim sendo, € mais provavel que a condicdo corporal apresentada esteja
mais relacionada com o seu modo de vida do que com o facto de terem sido infectados com
FIV. O mesmo se passa no caso do FelLV, em que ndo existe uma prevaléncia maior de
nenhuma condig&o corporal.

O numero de animais desparasitados e ndo desparasitados foi muito semelhante
tanto entre os animais infectados com FIV como com FeLV. Tendo em conta a auséncia de
referéncias a desparasitagdo na prevencdo de infec¢bes por retrovirus em felinos, a
desparasitacéo ndo parece ser um factor relevante na prevencao destas doencas.

Nenhum dos animais infectados com FIV estava vacinado, uma vez que o protocolo
vacinal ndo incluia uma vacina que imunizasse contra o FIV. No caso do FelLV alguns
animais estavam vacinados (n=3), o que pode justificar que apenas um animal tenha sido
eutanasiado e que os outros ndo tenham manifestado doenca, apesar de serem necessarios
mais estudos e com uma amostra maior para se poderem tirar conclusdes.

Quanto ao seguimento clinico, até a conclusdo do estudo a grande maioria dos
animais infectados com FIV (n=4) n&o manifestava sinais clinicos de doencga, 0 que esta de

acordo com a bibliografia consultada que defende que a maioria dos animais se mantém
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assintomatica durante longos periodos de tempo (Liem, et al., 2013). Apenas um animal foi
eutanasiado em consequéncia da doenca e foi possivel estabilizar os sinais clinicos em dois
dos animais, estando estas observacdes em concordancia com a premissa defendida na
bibliografia em que a maioria das infecgdes em animais infectados pode ser tratada, desde
que sejam detectadas precocemente (Hosie, et al., 2009). No caso do FelLV, o Unico animal
que apresentou sinais clinicos foi eutanasiado, estando esta observacdo de acordo com a
bibliografia consultada que defende que a maioria das doencas associadas ao FelLV séo
potencialmente fatais apds aparecimento dos sinais clinicos (Lutz, et al., 2009). No entanto,
a maioria dos animais ndo apresentou sintomatologia, o que pode ser considerado normal
uma vez que esta depende da fase de infeccdo em que o animal se encontra na altura do
diagnostico (Levy, et al., 2006a).
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XIl - Conclusdes

Apesar de serem doencas muito comuns entre os felinos, poucos estudos
epidemioldgicos foram realizados sobre a prevaléncia de FIV e FeLV em Portugal. Embora a
amostragem deste estudo seja pequena e tenha por isso um baixo valor estatistico, os
resultados obtidos podem dar uma contribuicdo na determinacdo da prevaléncia destes
virus no nosso pais.

Devido a limitacBes econdémicas nao foi possivel testar todos os animais através de
PCR. Outros factores tais como a impossibilidade de obter uma correcta anamnese dos
animais e o momento de colheita da amostra poderéo ter levado a uma subestimagéo da
prevaléncia de ambas as doengas em estudo. O facto de apenas terem sido incluidos na
amostra gatos errantes deve ser levado em conta, uma vez que ndo é uma amostra
representativa da populagéo total de felinos em Portugal ou na area da grande Lisboa onde
o estudo foi realizado.

Observando os resultados obtidos e tendo em conta outros estudos realizados,
concluimos que o FIV tem uma prevaléncia maior do que o FeLV em animais errantes em
Portugal. De todos os factores que nos propusemos a relacionar com a prevaléncia de
ambas as retroviroses, 0 sexo, a idade e o estado de esterilizagdo foram aqueles que
demonstraram ser mais significativos. Observou-se ainda que no caso do FIV os machos
inteiros foram os mais afectados, ao contrario do que acontece no FeLV, em que as fémeas
foram mais afectadas mas de forma pouco significativa, ndo sendo também possivel
estabelecer uma relacdo com o estado de esterilizacdo. Os animais adultos parecem ter um
maior risco para a infeccdo por FIV, sendo que o oposto acontece no FelLV, em que o0s
animais jovens séo os mais afectados. Quanto a progressao da doenca, observou-se que na
maioria destes animais a infeccdo é assintoméatica, apesar de ndo se poderem tirar
conclusdes reais acerca deste aspecto uma vez que o tempo de duracdo deste estudo ndo
foi suficientemente extenso. Nao foi encontrada nenhuma correlagcdo entre a ocorréncia de
infecgBes por retrovirus e os outros fatores estudados, nomeadamente condicdo corporal,
estado de desparasitacdo e estado de vacinagao.

Os resultados obtidos mostram que é cada vez mais importante o diagnéstico e a
implementacdo de medidas de prevencédo de FIV e FeLV em gatos errantes, uma vez que a
prevaléncia destas doencas ainda é significativa entre estes animais e podem actuar como

reservatorio para gatos domésticos.
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