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RESUMO

PESSOA, JESIMIEL DE LIMA. Ocorréncia de peritonite infecciosa felina no Hospital
Veterinirio da UFCG: Aspectos epidemiologicos, clinicos e patolégicos. UFCG, 2013. 27
f. (Trabalho de Conclusdo de Curso em Medicina Veterinaria).

Peritonite infecciosa felina (PIF) é uma doenga imunomediada sistémica causada por infecgéo
do Coronavirus entérico felino que ocorre esporadicamente em animais jovens, caracterizada
por causar efusdes cavitdrias e formagdo de granulomas generalizados, evoluindo, na maiona
dos casos, 4 morte dos animais afetados. O objetivo desse trabatho foi estudar a ocorréncia da
PIF no Hospital Veterinario (HV) da Universidade Federal de Campina Grande (UFCG),
Patos, Paraiba, caracterizando os aspectos epidemiologicos, clinicos ¢ patologicos. Para isso,
foi realizado um levantamento retrospectivo de todas as necropsias ocorridas no
LPA/HV/UFCG durante o periodo de 2003 a 2012, identificando os casos de PIF.
Posteriormente, esses casos foram separados e estudados detalhadamente. Quando se fez
necessario, também foram revisadas as fichas clinicas dos casos para complementacdo das
informagdes. Durante esse periodo foram realizadas 352 necropsias de felinos, havendo em 3
casos (0,85%) caracteristicas clinicas e patologicas de PIF, sendo 1 animal diagnosticado em
2010 e os outros 2 em 2011. Todos eram sem padrdo de raga definida, sendo 2 machos e 1
fdmea. Os animais tinham 11 meses de idade, 1 ano € 1 ano ¢ 6 meses, todos oriundos do
municipio de Patos-PB. Em 2 casos foram relatados sinais clinicos. O primeiro caso
apresentava apatia, dispneia mista com respiragdo do tipo abdominal, aumento do velume
abdominal por acimulo de liquido na cavidade evoluindo a morte num periodo de 4 meses.
Outro amimal apresentava agressividade, vocalizagdo constante ¢ aumento exagerado do
apetite, vindo a 6bito trés dias mais tarde sem apresentar derrames cavitarios. Em um dos
casos ndo foi possivel obter informagdes referentes a clinica e as lesdes macroscopicas. Nos 3
animais foram constatadas lesdes caracteristicas da PIF. A forma efusiva prevaleceu em sua
ocorréncia, sendo observada em 2 animais. As lesdes macroscopicas consistiam em presenga
de liquido na cavidade abdominal (2 casos), presenga de fibrina e nédulos esbranquigados no
figado e pulmido (2 casos), rins {1 caso), mesentério, intestinos (1 caso) e bago (2 casos).
Microscopicamente nos dois casos caracteristicos da forma efusiva da doenga, observou-se
principalmente inflamagiio piogranulomatosa com fibrina nos 6rgdos afetados. As les3es
observadas no SNC de um caso era caracteristica de encefalite com plexocoroidite e
ependimite granulomatosa. Vasculite foi verificada em todos os casos. Conclui-se que a PIF ¢
uma doenga esporadica na rotina do LPA/HV/UFCG, Patos, Paraiba, representando apenas
0,83% dos felinos necropsiados no periodo estudado.

Palavras chave: Peritonite, Felinos, Lesdes.




ABSTRACT

PESSOA, JESIMIEL DE LIMA. Occurrence of feline infectious peritonitis in the
Veterinary Hospital UFCG: Epidemiological, clinical and pathological aspects. UFCG,
2013. 27 s. (Work End of Course in Veterinary Medicine).

Feline Infectious Peritonitis (FIP) is a systemic immune-mediated disease caused by feline
enteric coronavirus infection that occurs sporadically in young animals, characterized by
cause cavitary effusions and generalized granuloma formation, evolving, in most cases, to the
death of affected animals. The aim of this work was to study the occurrence of FIP in the
Veterinary Hospital (HV) of the Federal University of Campina Grande (UFCG), Patos,
Paraiba, characterizing the epidemiological, clinical and pathological aspects. For this, we
performed a retrospective survey of all necropsies occurred in the LPA / HV / UFCG during
the period 2003-2012, identifying cases of FIP. Subsequently, these cases were isolated and
studied in detail. When it was necessary, were also reviewed the clinical records of the cases
to complement the information. During this period 352 were performed necropsies of cats,
with 3 cases (0.85%) clinical and pathological characteristics of FIP, 1 pet being diagnosed in
2010 and the other two in 2011. All were without standard breed, 2 males and 1 female. The
animals were 11 months old, 1 year and 1 year and 6 months, all from the city of Patos-PB. In
2 cases were reported clinical signs. The first case presented apathy, dyspnea mixed type
abdominal breathing, increased abdominal size by accumulation of fluid in the cavity,
progressing to death within 4 months. Another animal showed aggression, constant
vocalization and exaggerated increase appetite, come and died three days later without
presenting effusions. In one case it was not possible to obtain information regarding the
clinical and macroscopic lesions. In three animals were found characteristic lesions of FIP.
The effusive form prevailed in its occurrence, being observed in 2 animals. Gross lesions m
the presence of fluid in the abdominal cavity (2 cases), presence of fibrin and whitish nodules
in the liver and lung (2 cases), kidney (1 case), mesentery, intestines (1 case) and spleen (2
cases). Microscopically, on two cases characteristic of effusive form of the disease, was
observed mainly Pyogranulomatous inflammation with fibrin in the organs affected. The
lesions observed in the CNS of a case was characteristic of encephalitis with plexus
choroiditis and granulomatous ependymitis. Vasculitis was observed in all cases. We
conclude that the FIP is a sporadic disease in routine LPA / HV / UFCG, Patos, Paraiba,
representing only 0.83% of the cats necropsied during the study period.

Words key: Peritonitis, Felines, Lesions.



1 INTRODUCAO

Peritonite infecciosa felina (PIF) ¢ uma doenga contagiosa viral sistémica de felinos
domésticos e selvagens, subclinica ou crdnica, caracterizada por altera¢des intestinais,
respiratorias € neurologicas. A enfermidade é causada por um Coronavirus denominado de
virus da peritonite infecciosa felina (VPIF), resultante da mutagfio do Coronavirus entérico
felino. Ocorre esporadicamente em todo o mundo, mas geralmente os animais sdo infectados
de forma subclinica, podendo ocorrer manifestagdes clinicas associadas a diferentes fatores
desencadeadores de imunossupressdo, principalmente associadas as infecgdes pelos virus da
leucemia felina ou da imunodeficiéncia felina.

A contaminagio de animais ocorre pela transmissdo horizontal pela via oral ou
fertmentos através de secre¢Ges respiratorias, alimentos, fezes e urina de animais infectados
ou pela transmissdo vertical por via transplacentaria. A morbidade da doenga varia de 5 a 30%,
enguanto a mortalidade chega a 100%, ocorrendo em felinos de qualquer faixa etaria, mas
principalmente em animais acima de 6 meses a 5 anos de idade. Apds a infecgdo o virus se
multiplica no epitélio intestinal, é eliminado pelas fezes e ocorre dissemina¢do hematogena
associado a macrofagos. Posteriormente ha formagde de imunocomplexos que sdo
depositados em vasos das membranas serosas, mucosas, hinfonodos, figado, peritonio, pleura,
rins, olhos e no sistema nervoso central, causando inicialmente vasculite generagizada e em
seguida inflamacgfo piogranulomatosa e necrose. Como consequéncia, raramente pode ocorrer
trombose e infartos.

Os sinais clinicos sdo variados ¢ evoluem de 2 a 12 semanas, dependendo da
distribui¢do e do grau das lesdes. Podem ocorrer febre, anorexia, depressio, dispneia, perda
de peso, vOmito, diarreia, distensdo abdominal, constipagdo, ataxia, convulsdes e cegueira.
Dependendo do grau de lesdo vascular e consequentemente do extravamento de liquidos para
as cavidades pode ser classificada de forma efusiva ou umida. Nesses casos também ocorre
inflamagdo serofibrinosa nas membranas serosas e nos orgdos. Em seguida ocorre a formagéo
de piogranulomas generalizados, resultante da imunidade humoral e celular, denominada de
forma ndo efusiva ou seca.

O diagnostico presuntivo da PIF é realizado pelos sinais clinicos e epidemiologicos,
confirnado na necropsia pela histopatologia, sorologia, imunofluorescéncia, cultivo €
isolamento viral. Ndo ha tratamento especifico ¢ devem ser adotadas medidas de controle ¢

prevencdo da doenga, principalmente nos locais onde existem aglomeragdes de gatos.
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Casos esporadicos de PIF tém sido diagnosticados na rotina do Hospital Veterinario da
UFCG, Patos, PB, mas ndo existe nenhum estudo caracterizando os principais aspectos da
doenga na regido. Desta forma, o objetivo desse trabalho ¢é estudar os aspectos
epidemiologicos, clinicos e .patol(')gicos dos casos de PIF diagnosticados no Hospital
Veterinario da UFCG, Patos, PB, a fim de caracterizar a ocorréncia da doenga na regido,
auxiliando estudantes, clinicos de pequenos animais e patologistas veterinarios no diagnostico

da doenga.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Histérico e etiologia

De acordo com Feldman e Jortner (1964) apud Pedersen (2009) a Peritonite infecciosa
felina (PIF) foi descrita pela primeira vez por Holzworth em 1963 como um "distirbio
importante de gatos" no Memorial Angell Animal Hospital em Boston sendo publicada no
ano seguinte em uma conferéncia clinico-patologica sobre a doenga a partir desta mesma
instituigdo.

Para Ward (1970) apud Silveira (2008) os fortes indicios do carater infeccioso da
doenga, ndo levaram de imediato, os pesquisadores a elucidagdo do agente etiologico, sendo
apenas reconhecida 5 anos mais tarde como se tratando de uma enfermidade causada por um
VIrus.

Montali e Strandberg (1972) foram os primeiros a relatar que a PIF se apresentava de
duas formas distintas: granulomatosa (parenquimatosa, seca) ou efusiva (Umida, ndo
parenquimatosa). A relagdo genética entre o VPIF e o coronavirus de cées, porcos € humanos
foi estudada. Através de imunofluorescéncia direta e indireta, o VPIF se apresentou
estreitamente relacionado com o virus da gastroenterite transmissivel (VGET) dos porcos.
Woods (1984) confirmou essa possibilidade através da vacinagdo de porcas prenhez
utilizando cultura adaptada de células infectadas pelo virus da peritonite felina, e posterior
exposi¢io ao VGET dos porcos, demonstrando uma sobrevivéncia de 48% das matrizes
imunizadas. O agente da VGET associado ao VPIF, por sua vez, se mostraram
antigenicamente relacionados com o coronavirus humano 229E (HCV-229E) e coronavirus
canino (CVC) (PEDERSEN, 1978). O mesmo autor, relatou ainda a relagao de causa efeito
entre a infec¢do pelo coronavirus entérico felino (CVEF) comum e a PIF, confirmado, mais
tarde, por Vennema et al. (1998) que demonstrou a alta similaridade genética entre ambos os

virus e que o VPIF se tratava de uma mutagdo do FECV.

2.2 Epidemiologia

O VPIF distribui-se mundialmente nos gatos domésticos além de afetar também os
felideos exoticos, incluindo, ledo, suguarana, guepardo, onga pintada, leopardo, lince
americano, gato-do-deserto, caracal, cerval, lince europeu e chita (SHERDING, 2003;

EVERMANN et al., 1988). Embora a prevaléncia de animais soropositivos para a VFIP seja
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baixa, sabe-se que boa parte dos felinos (>80%), seja selvagens ou domésticos, elimina o
CVEF (CHANG et al, 2010; BROWN et al,, 2009, ABCD, 2008). A infecgdo pelo
coronavirus tende a ser leve e restrita ao trato gastrintestinal (TGI), causando enterite branda,
diarreia e vomitos esporadicos, fator que propicia a eliminagfo do virus por longos periodos
(PEDERSEN, 2009). Em contrapartida animais que desenvolvem a PIF invariavelmente veem
a obito (HORZINEK, 2000) sendo os machos ndo castrados com idade inferior a 1 ano e de
ragas puras mais propensos a adquirirem a doenga (PESTEANU-S, 2005). Além desses
fatores os aglomerados de animais, o estresse, a susceptibilidade genética por endogamia
intensiva e consequente homogeneidade genética e, de modo geral, condigdes que levem os

animais a cursarem um quadro de imunossupressdo contribuem para a disseminagdo do virus
(HARTMANN, 2005; POLAND et al., 1996).

2.3 Transmissdo e patogenia

A forma mais comum de transmissio se da através do contato dos individuos sadios
com fezes de outros felideos mfectados (HARTMANN, 20035), porém sdo relatadas outras
vias, através das quais novos animais podem se infectar, como pela urina e secrecles
respiratorias ou orais (saliva ou vomito). A comprovacgdo da infecgdo transplantaria, embora
relatada por alguns pesquisadores, necessita de um estudo mais aprofundado para sua
confirmagdo (SHERDING, 2003).

A transmissdo através dos fomites como, roupas, carpetes e brinquedos pode ser
considerada, embora se saiba que o coronavirus apresenta baixa resisténcia a elevadas
temperaturas, quando esta fora do corpo do animal. Considera-se ainda, que desinfetantes ou
detergentes podem também inativa-lo (HARTMANN, 2005).

Hartmann (2005) constdera ainda que os animais s3o infectados quando seu organismo
entra em contato com o CVEF presente nas secregdes corpdreas ou fezes. Portanto alguns
autores consideram impossiveis, em circunstincias naturais, a transmissfo direta do VPIF,
muito embora ressaltem a possibilidade, como quando de forma iatrogénica ou experimental
gatos sadios sdo inoculados com macréfagos contendo cepas virais mutantes do CVEF (VPIF).

Apos infectado, uma hipotese defendida por varios autores ¢ a de que haja uma
mutagdo in vivo, precedendo a viremia (POLAND et al., 1996). Embora desconheca-se a
natureza precisa dessa mutagdo estudos sugerem diferengas de sequéncia na proteina espigdo
(ROTTIER et al., 2005 apud BROWN et al., 2009), como determinantes da doenga. Em

conjunto com estudos in vitro que descrevem a afinidade de VPIF por classes de macrofagos,
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em contraste com o CVEF (STODDART, 2005 apud BROWN et al., 2009), a hipétese foi
estendida a propor que o coronavirus entérico felino (CVEF), sofre uma mutago no sistema
gastrointestinal do hospedeiro, permitindo assim a infecgfio de macrofagos, distribuigio
sistémica ¢ manifesta¢do clinica fatal da doen¢a (ROTTIER, 2005; POLAND et al,
1996). Além disso, CVEF circulantes encontrados em diferentes tecidos de gatos infectados

assintomaticos foram indistinguiveis.

2.4 Incubacio

O periodo de incubagéo da PIF ¢ relatado de forma controversa entre alguns autores ¢
outros o demonstram, de forma experimental, com relativa varia¢do. Para Pedersen (2009}, o
periodo de incubagdo da forma efusiva ¢ de 2-14 dias, enquanto na forma ndo efusiva esse
periodo pode perdurar por varias semanas. No entanto, o periodo de incubacdo real em
infecgdes naturais € desconhecido, mas fato comum entre os pesquisadores € que a infecgfio
pode manter o animal em num estado subclinico por semanas, meses e até mesmo anos antes
dos sinais evidentes serem notados. Em retrospecto, a manifestagdo clinica do VPIF pode ser
precedida por uma longa histéria de problemas incertos de saude e crescimento atrofiado. Co-
infecgBes com outros patogenos felinos podem diminuir a resisténcia ao VPIF ou podem

complicar o quadro da doenga, principalmente quando ha imunossupressdo secundéna
(PEDERSEN, 2009). '

2.5 Sinais Clinicos

As manifestagdes clinicas apresentadas pelos animais variam com a distribuigdo das
lesdes nos orgios afetados e a extensdo da efusdo peritoneal e/ou pleural. Se a efusdo ¢ muito
extensa, a doenga é conhecida como forma efusiva ou imida, ¢ quando a efusio ndo ¢ muito
extensa ¢ ha a formagdes de piogranulomas em diferentes orgdos, recebe a denominagio de
forma néo efusiva ou seca (JONES et al., 2000).

Os felinos apresentam perda de peso, inapeténcia e febre refrataria, frequentemente de
40,5° a 41,1 °C, mucosas palidas, diarreia ¢ desidratagdo (OLIVEIRA et al., 2003; DEGI ¢
CRISTINA, 2007; PEDERSEN, 2008). Na forma efusiva pode-se observar distensdo
abdominal, edema escrotal e dispneia inspiratoria. Sinais neurolégicos progressivos e
multifocais, uveite, esplenomegalia ¢ linfoadenomegalia mesentérica sem evidenciagiio de

sinais sugestivos de derrames cavitdrios presumem a forma seca da doenga. Quando ha
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infecgo intrauterina os fetos afetados podem morrer ¢ serem abortados ou nascerem
infectados e desenvolverem hidrocefalia secundaria a inflamagfio do plexo coroide e
epéndima com consequente diminui¢do na drenagem do liquido céfalo-raquidiano pelos
ventriculos cerebrais, condi¢do relacionada a forma nio efusiva da doenga (TAMKE et al_,
1988; SHERDING, 2003).

Os sinais neurologicos sdo reflexos da localizagio neuroanatdmica das lesdes
primarias, podendo ser 1solados ou miltiplos. Pode haver comprometimento de qualquer parte
do SNC. Os animais afetados podem apresentar convulsdes, comportamento anormal, déficits
de nervos cranianos, sinais vestibulares, ataxia, tetraparesia, hiperestesia e reagdes posturais
anormais tém sido descritos (DIAZ e POMA, 2009). Em um estudo retrospectivo dos gatos
diagnosticados de PIF pela histopatologia, 25% tinham convulsdes que foram classificadas
como generalizadas, parciais complexas ou focais com ou sem generalizagdo (TIMMANN et
al., 2007). Sinais clinicos cervicais foram relatados em 29 de 31 ammais infectados com

evidéncias clinicas de envolvimento espinhal (HENRY et al., 2004).

2.6 Diagnostico

O diagnostico da PIF é geralmente presuntivo e realizado levando-se em consideragio
os achados epidemioldgicos e clinicos. Portanto animais que apresentem histdrico
questionavel de vacinagio, de convivio com outros felideos, alojados em ambientes comuns e
que demonstrem num ¢urso progressivo, sinais de distensfo abdominal com teste de piparote
positivo, febre, linfadedomegalia mesentérica associados a sinais neurologicos, somados as
avaliagGes laboratoniais sustentam evidéncias circunstanciais para o sucesso no diagnostico da

doenga (SHERDING, 2003; DIAZ ¢ POMA, 2009; ETTINGER e FELDMAN;, 2004).

2.6.1 Achados de necropsias

O meio de diagnostico mais confiavel é sem duvida o exame dos tecidos afetados
através da biopsia ou das lesdes observadas durante a necropsia (ETTINGER ¢ FELDMAN,
2004).

A avaliagdo da efusdo tem grande importincia no diagnostico presuntivo de PIF
(NELSON ¢ COUTO, 2001). Na cavidade abdominal havera liquido excessivo,
frequentemente até 1 litro. O liquido ¢ amarelo, viscoso e transparente, embora possa conter

fibrina. Esta presente um exsudato granular branco-acinzentado sobre todas as superficies
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serosas ¢ € especialmente espesso sobre o figado e o bago (JONES et al., 2000). No entanto, o
diagnostico definitivo € feito através da necropsia e histopatologia (ETTINGER ¢ FELDMAN,
2004).

Macroscopicamente sdo observadas &reas nodulares multifocais de coloragdo
esbranquigada e intensidade varidvel, dispostas sob a serosa dos orgdos da cavidade
abdominal que se estendem ao parénquima subjacente. Essas alteragdes podem, em suma, ser
mais evidenciadas nos rins. Em alguns casos pode-se observar opacidade de cornea do olho
esquerdo (CARLTON e McGAVIN, 1998; OLIVEIRA et al., 2003).

Histologicamente, as principais alteragdes consistem em inflamagdo piogranulomatosa
caracterizada por vasculite e perivasculite principalmente em arteriolas e veias de pequeno
calibre em diversos 6rgdos com infiltragdo tecidual por neutrofilos, macréfagos, linfocitos e
plasmocitos. Nos casos da forma efusiva, ha também peritonite fibrinosa. Meningoencefalite
piogranulomatosa pode ser vista em gatos que desenvolvem a forma ndo efusiva (CARLTON
e MCGAVIN, 1998; OLIVEIRA et al., 2003). Outras lesdes importantes distribuidas no nivel
de SNC sdo o comprometimento do plexo coroide e epéndima, fato que pode causar obstrugdo
do aqueduto mesencefalico culminando em acimulo de LCR e hidrocefalia (TIMMANN et
al., 2007). Nos olhos € possivel observar alteragdes histopatologicas na iris, corpo ciliar,
coroide, e retina (ETTINGER e FELDMAN, 2004).

2.6.2 Testes sorologicos

A determinagdo da presenga de anticorpos anti-coronavirus em felinos clinicamente
sadios deve ser interpretada com cautela visto que, além dos animais recém vacinados
poderem ser diagnosticados falsos positivos, a grande maioria sdo portadores do virus, de
modo que a caréncia de testes anticorpo-especificos para o VPIF descredencia tal analise
(ROSSI et al., 2011; DIAZ e POMA, 2009; LITTLE, 2010; HARTMANN, 2003). Num
estudo prospectivo de 67 gatos, a detecgdo de anticorpos anti-IgG de coronavirus no liquido
céfalo-raquidiano apresentou uma sensibilidade de 60% e especificidade de 90%. Metade do
nimero de gatos diagnosticados positivos foi verdadeiramente positivo, enquanto 93% dos
gatos negativados para o teste estavam realmente livres da doenga. Estes valores variam de
acordo com a prevaléncia da doenga e a sele¢do dos animais testados (DIAZ e POMA,
2009). Quando foram considerados apenas os gatos com doenga do SNC, 75% dos gatos
positivos foram verdadeiramente positivos e 87% dos animais negativos foram

verdadeiramente negativos. Isto indica que a selegdo adequada dos casos clinicos aumenta o
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valor dos testes diagnostico. Imunoglobulinas Anti-IgG coronavirus também podem ser
detectadas no fluido cerebroespinal, entretanto naqueles felinos com altos titulos séricos
(BOETTCHER et al., 2007 apud DIAZ e POMA, 2009).

Para Rossi et al. (2011) titulos de ante corpos inferiores ou igual a 1:100 determinam o
limite de corte utilizado para descriminar animais infectados de sadios. De acordo com Reche
(2009) a titulagdo de anticorpos sugere a gravidade da infecgdo além de presumir o
diagnoéstico quanto a forma clinica, seja ela seca ou umida. Neste sentido, Sherding (2003)
afirma que titulos superiores a 1:3200 sugerem a possivel forma seca da doenga, ao passo que

valores entre 1; 25 a 1; 3200 caracterizaria a forma umida.

2.6.3 Bioquimica sérica

Os achados mais frequentes observados em analises laboratoriais de acordo com
Sherding (2003) sdo hiperglobulinemia (policlonal: gama, alfa e beta) associado a
hipoalbuminemia, bilirrubintria e hiperbilirrubinemia. Além de que podem haver alteragoes
suaves ou moderadas das enzimas hepaticas séricas (alanina aminotransferase e fosfatase
alcalina) e acidos biliares séricos. O mesmo autor ressalta ainda a necessidade de quantificar
os niveis de uréia, creatinica, amilase e lipase pancreaticas nos casos de PIF ndo efusiva, onde
hé envolvimento de 6rgdos abdominais, os quais possam indicar envolvimento hepatico, renal

ou pancreatico.

2.7 Prevencio e Tratamento

O controle da PIF ndo ¢é realizado facilmente ¢ tem como objetivo a redugdo da
permanéncia ou elimina¢do do agente no ambiente através de medidas de alto padrdo de
higiene, quarentena, imunoprofilaticas (MURPHY et al., 1998) e, principalmente, manejo dos
gatinhos filhos de maes soropositivas para coronavirus felino (CVEF) (ADDIE e JARRETT,
1998 apud OLIVEIRA et al., 2003), que devem ser desmamados precocemente para
interromper a transmissdo viral (BRAUND, 1994). Existe atualmente uma vacina (Primucell
® FIP — Pfizer Animal Health US) produzida a partir de um virus vivo modificado eficaz em
animais com titulos baixos ou ausentes para CVEF, no entanto, em algumas situagoes, a
vacina falha, provavelmente, devido a infecgdo prévia (BRAUND, 1994). Aplicada por via
intranasal, o virus vacinal replica-se apenas no trato respiratorio superior oferecendo

estimulos a respostas celulares e humorais pela produgdo de IgA na mucosa. Varios estudos
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comprovam sua eficacia, entretanto sua baixa disponibilidade no Brasil torna seu uso restrito
(ETTINGER ¢ FELDMAN, 2004; ANDRADE, 2008).

Reduzir o estresse, a contamina¢do ambiental, realizar a higiene das instalagdes
periodicamente, isolamento de fémeas gestantes, desmame precoce € a quarentena de animais
novos no gatil sdo medidas simples que podem diminuir o risco de contaminagdo e
consequentemente manifestagdo clinica da doenga (LITTLE, 2010).

Nao existe tratamento eficaz para a doenga. O objetivo da estratégia terapéutica quase
nunca ¢ alcangado, sobretudo quando a enfermidade clinica é evidenciada. Na literatura sdo
observados inimeros protocolos terapéuticos que visam auxiliar no controle da resposta
imunoldgica inflamatéria e na redugdo da progressdo da doenga e dos sinais clinicos. Os
primeiros sucessos terapéuticos foram relatados com tilosina e prednisolona (COLGROVE E
PARKER, 1971 apud PEDERSEN, 2009) tendo como objetivo a redugdo dos efeitos
imunomediados desencadeados pela infecgdo a partir do coronavirus modificado e o controle
das infecgdes oportunistas (HARTMANN, 2005). Inimeros protocolos terapéuticos sdo
utilizados com razoaveis respostas terapéuticas, tais como, a utilizagdo de interferon émega
humano, INF-a felino, TNF-a, inibidor de tromboxano (cloridrato de ozagrel), predinisolona e
imunomodulador promodulin, no entanto, a maioria dos animais tratados vieram a obito num
periodo maximo de 210 dias apos iniciado o tratamento e outros embora, também, tenham
demonstrado melhora clinica ndo se havia confirmado a suspeita de PIF através dos testes
diagnésticos padroes (HARTMANN. 2005). Terapias de suporte podem ser empregadas na
tentativa de estabilizar o paciente, sendo a drenagem cavitaria, fluidoterapia parenteral e
terapia transfusional sanguinea, muitas vezes necessarias (PEDERSEN, 2008). Para Barlough
e Scott (1990) apud Pedersen (2009) e Weiss et al. (1993) a Terapia antiviral com a utilizagdo
de Ribavirina é eficaz in vitro, fato ndo comprovado in vivo. Em experimento realizado por
Weiss et al. (1993) os animais tratados com o farmaco tiveram redugdo no tempo de
sobrevivéncia em relagdo ao grupo controle, também desafiados experimentalmente com a
exposi¢do ao virus da PIF. O autor atribuiu, a redugdo no tempo de vida dos animais tratados,
os graves efeitos secundarios relacionados a Ribavirina e tentou reduzir a dose e incorpora-la
em lecitina contendo lipossomas, porém nenhuma concentragao terapéutica foi alcangada com

esse método.
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3 MATERIAL E METODOS

Foram revisados os registros de necropsias de felinos realizadas no periodo de 2003 a
2012 no Laboratério de Patologia Animal do Hospital Veterinario da Universidade Federal de
Campina Grande, a busca de casos suspeitos e confirmados de PIF, pelo histérico clinico ou
pelas lesdes observadas durante a necropsia.

Posteriormente, os casos foram separados sendo anotadas as informagdes
epidemioldgicas referentes a idade, sexo, raga, procedéncia do animal, contato com outros
felinos e situagdo vacinal. Também foi analisada a historia clinica dos pacientes, os achados
do exame fisico e as alteragdes macro e microscopicas descritas nos laudos. Para mais
detalhamento dos dados epidemiolégicos e dos sinais clinicos foram revisadas as fichas
clinicas de atendimento referentes a esses animais nos arquivos da Clinica Médica de
Pequenos Animais (CMPA).

Para uma melhor descrigdo macroscopica das lesdes, além da analise das fichas/laudos,
também foram recuperados registros fotograficos. Em alguns casos em que ndo existiam mais
laminas histologicas e/ou para uma melhor descrigdo das lesdes microscopicas, buscou-se 0
material em formol tamponado a 10% e o material em blocos de parafina arquivados no LPA
para confecgdo de novas laminas. Todas as ldminas foram processadas rotineiramente e
coradas pela Hematoxilina e Eosina (HE), para complementar a descrigao histologica.

A doenga foi classificada em forma efusiva dependendo da presenga de liquidos nas
cavidades toracica e/ou abdominal e forma ndo efusiva quando havia inflamagdo

piogranulomatosa distribuidas nos orgéos afetados.
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4 RESULTADOS E DISCUSSAQ

Durante o periodo de 2003 a 2012 foram necropsiados 368 felinos pelo
LPA/HV/UFCG, Patos, Paraiba. Desses, foram diagnosticados 3 casos de PIF (0,83%) através
dos dados epidemioldgicos, clinicos e patoldgicos caracteristicos da doenga, sendo 1 em 2010
e2em2011.

Durante todo o periodo estudado, foi possivel observar a baixa ocorréncia da doenga,

o que, corroborando com Chang et al. (2010); Brown et al. (2009); ABCD (2008) explica sua
baixa incidéncia em felinos. Embora deva se ressaltar que muitos animais veem a obito, seja
por qualquer motivo, sem que os mesmos sejam encaminhados ao HV/UFCG para a
confirmagdo da causa da morte. A PIF foi diagnosticada em animais sem padrio de raga
definida, sendo que 2 casos se tratavam de machos e 1 caso de fémea, concordando com o
que fora proposto por Pesteanu-S (2005) ¢ Khristen et al. (2006) que afirmam que os machos
jovens e ndo castrados sdo mais propensos a adquirirem a infecgio, muito embora destacando
que tais informagdes ainda sdo conflitantes.

Os animais acometidos apresentavam faixa etana de 11 meses de idade, 1 ano e 1 ano

& 6 meses, semethante ao que foi descrito por TSAI et al. (2011) apud Drechsler et al. (2011)
em que, num estudo realizado em Taiwan, 88% dos 51 animais diagnosticados positivos
tinham menos de 2 anos de idade e que o risco diminuia a 4 % quando os animais chegavam
aos 36 meses de vida. Isto se deve pelo fato de que animais jovens, certamente s&0 mais
propensos a adquirirem a infec¢dio tendo em vista a auséncia de imunidade materna e
imaturidade do sistema imunologico frente ao agente. Vale ressaltar ainda que nenhum dos
amimais havia sido submetido a imunidade ativa artificial, método ainda controverso e de
distribui¢do restrita aos EUA, fato que os tornou considerados bastante susceptiveis ao virus
(CHANG et al, 2010; ETTINGER e FELDMAN, 2004).

Em dois c¢asos os animais apresentavam a forma efusiva da PIF, com aumento do
volume abdominal por acimulo de liquido na cavidade. Em um animal observou-se dispneia
inspiratoria, do qual, apos ser submetido a toracocentese, foram drenados 150 mi de liquido
amarelado da cavidade tordcica. Em outro paciente a queixa principal era de que o animal
passou a demonstrar sinais de agressividade, vocalizagdo constante ¢ exacerbagdo do apetite,
vindo a obito trés dias mais tarde, apos ter dado entrada no HV. Este ndo demonstrava
abaulamento do abddmen ou qualquer sinal que sugerisse efusdo de liquido cavitario. Essas
informagdes sugerem mator frequéncia da doenga pela forma efusiva semelhante a0 que se

observa na literatura, onde, de acordo com Tsai et al. (2011), de um total de 51 felinos com
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PIF, 33 animais (64,7%) apresentavam a forma efusiva, 12 (23,52%) demonstravam a forma
seca da doenga e 6 (11,76%) tinham a forma mista. Para Paltrinieri et al. (1998) a prevaléncia
de animais portadores da doenga umida também era maior, onde de um total de 48 animais
clinicamente positivos, 34 animais foram diagnosticados com a forma efusiva, ao passo que
apenas 14 apresentavam a forma clinica nao efusiva.

No que se refere aos aspectos patologicos, em dois casos, macroscopicamente foram
observadas lesdes localizadas principalmente nas cavidades toracica e abdominal. Esses
animais estavam com estado corporal regular, mucosas oculares pélidas e ictéricas, além de
discreta retragdo do globo ocular (figura 1). No animal com sinais nervosos ndo foram

observadas lesdes macroscopicas significativas.

Figura 1 — Gato com PIF apresentando retragéo do globo ocular e
discreta ictericia.

Na cavidade abdominal desses dois casos, observou-se excesso de liquido amarelado
(ascite), além de espessamento do omento com presenga de fibrina e discretos nodulos
esbranquigados na serosa do intestino e superficie capsular do figado (figura 2). Coagulos de
fibrina também foram observados na superficie hepatica e entre os lobos. Nos rins observou-
se multiplas 4reas avermelhadas e discretamente elevadas na superficie capsular, que ao corte
se aprofundava a regido cortical. Também havia espessamento da céapsula do bago com
deposigao de fibrina.

Hidrotérax foi observado em um caso que também apresentava coagulos de fibrina.
Nodulos semelhantes aos observados na cavidade abdominal também foram observados na
superficie pleural dos pulmdes, que estavam brilhosos, imidos ¢ ndo colapsados (figura 3),

que ao corte, fluia bastante liquido translucido e sangue. Na traqueia havia liquido
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esbranquigado e espumoso. Achados macroscopicos semelhantes sdo descritos principalmente
na forma efusiva da doenga (OLIVEIRA et al., 2003), apesar da presenga de discretos nddulos

distribuidos por toda superficie serosa dos orgdos, iniciando a formagdo de granulomas,

verificados na forma ndo efusiva da PIF.

Figura 2 — Observam-se multiplos nédulos esbranquigados distribuidos n
omento, na serosa do intestino e na superficie capsular do figado.

Figura 3 — Puimc‘)s ndo colapsados de um gato com PIF apresentando pequenos
e multiplos nédulos esbranquigados distribuidos na superficie pleural.
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Microscopicamente nos dois casos caracteristicos da forma efusiva da doenca,
observou-se principalmente fibrina associada a discreto infiltrado inflamatorio constituido
principalmente por neutrofilos aderidos na superficie serosa dos orgdos da cavidade
abdominal. Em algumas areas, havia também a presenga de discretos macrofagos, linfocitos e
plasmocitos no omento, na serosa do intestino, na capsula do figado (figura 4) e na capsula do
bago. Além disso, observou infiltrado inflamatorio semelhante ao redor de vasos sanguineos e
na parede vascular, caracterizando vasculite. No intestino essas lesdes se estendiam da lamina
propria a serosa do Orgdo, a qual estava espessada com grande quantidade de fibrina e
infiltrado inflamatério constituido por neutrofilos, macrofagos, linfocitos, plasmocitos e
algumas células gigantes multinucleadas. Também havia areas de necrose na submucosa €
muscular da mucosa. Lesdes semelhantes também foram observadas no bago, nos rins e nos

pulmoes.

Figur 4 - Césul hepé,tia e.spsada pr fibrina e inltrao inflamatorio
neutrofilico e mononuclear. HE, obj. 40x.

No caso em que as lesdes caracteristicas de PIF eram restritas ao sistema nervoso
central, verificou-se encefalite associada a ependimite e plexocoroidite ndo supurativa ou
granulomatosa com vasculite moderada. Essas lesdes eram caracterizadas por infiltrado
inflamatoério constituido principalmente por macrofagos, linfocitos e plasmocitos ao redor de
vasos, formando manguitos perivasculares mononucleares, além de células inflamatorias
semelhante distendendo a parede de vasos, geralmente com até 10 camadas de células

inflamatorias, causando vasculite. Essas alteragdes foram observadas principalmente ao redor
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do aqueduto mesencefalico, mas também havia envolvimento discreto da substancia cinzenta
do cortex parietal e nucleos da base (figura 5). Infiltrado inflamatério semelhante também
estava causando espessamento do plexo coroide das cavidades ventriculares. Alguns casos de
PIF tém sido descrito com envolvimento do SNC, formando granulomas que dependendo da
localizagdo e da extensdo da lesdio pode desencadear hidrocefalia secundaria ao processo
inflamatorio crénico (JONES et al., 2000). Acredita-se que nesse caso, a evolugio clinica de 3
dias, ndo foi suficiente para provocar essas alteragdes significativas e lesdes secundarias. Os
animais com lesdes do encéfalo normalmente sdo infectados na vida intrauterina (TAMKE et
al., 1988; SHERDING, 2003).

Figura 5 — Aqued eencefallco de gato “com PIF apresentando encefalite e
ependimite granulomatosa. HE, obj. 10x.
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5 CONCLUSAO

Através dos dados obtidos, conclui-se que a PIF ¢ uma doenga que ocorre
esporadicamente em gatos jovens, representando apenas 0,83% dos felinos necropsiados no
LPA/HV/UFCG, Patos, Paraiba, durante o periodo estudado. Observou-se principalmente a
forma efusiva da doenga, mas que também foram observadas lesdes piogranulomatosa em
diferentes o6rgdos. Chama a atengdo, um caso que apresentava lesdes microscopicas do
sistema nervoso central caracteristica da doenga, mas que ndo foi observada alteragdes em

outros Orgaos.
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