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As a result of FIV infection of cats, feline immunodeficiency syndrome might be seen in
the latter phase of infection. Gengivitis, weight loss, spread enlargement lymph nodes, anemia,
chronic renal failure, neurological disturbances, chronic diarrhea, and oportunistic bacterial
infections are commonly found. The acute phase of the infection might be unnoticed, making
the diagnosis difficult and delaying the adoption of profilatic measures, in order to reduce FIV
transmission for other susceptible cats. Aiming to study the clinical characteristics of the
acute phase of FIV infection, ten young eight month old cats mixed breed were succesfully
inoculated by intravenous route with one mL of blood obtained from one FIV-B positive cat.
The infection was confirmed by ELISA test four and eight weeks p.i and nested-PCR. CBC
counting, abdominal ultrasonography and ophtalmologic exams were done weekly, fortnightly
and monthly during twelve weeks p.i. Mild tendency to lymphopenia at second week and
neutropenia between fifth and seventh weeks p.i., fever in a few cats and lymph nodes, spleen
and hepatic enlargements were the main clinical alterations found. The latters became evident
starting on fourth week and remained throughout the twelve weeks observation period. Only
one cat showed unilateral rigt uveitis. The acute phase of FIV infection elapsed with inespecific
clinical manifestations. Lymph node, hepatic and spleen enlargements seen, though, suggest
the needs for indication of tests for the diagnosis of FIV infection in all cats presenting those
signs, thus allowing early diagnosis of FIV infection and the adoption of prophylatic measures.

INDEX TERMS: Feline, virus, feline immunodeficiency, acute infection, ultrasonography.

RESUMO.- A infecg&o dos felinos pelo Virus da Imunode-
ficiéncia Felina (FIV) resulta no desenvolvimento da sin-
drome de imunodeficiéncia dos felinos. Gengivite, perda
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de peso, linfadenomegalia generalizada, anemia, insufici-
éncia renal crbénica, complicagbes neuroldgicas, diarréia
cronica e infecgdes bacterianas sao encontradas frequen-
temente. A fase aguda da infecgéo pode ser assintomati-
ca, retardando o estabelecimento do diagndstico e a im-
plantacao de medidas profilaticas para restringir o conta-
gio e a transmissao do agente aos felinos suscetiveis.
Com a finalidade de estudar as caracteristicas clinicas da
fase aguda da infeccao, dez felinos jovens, sem definicdo
racial, com oito meses de idade foram inoculados por via
endovenosa com 1mL de sangue venoso de um gato por-
tador do FIV subtipo B. A confirmacgéo da infec¢éo foi ob-
tida através de teste soroldgico em quatro e oito semanas
pos-inoculacao (p.i.) e por nested-PCR. Foram realizados
hemogramas semanais, exame ultrassonografico do ab-
démen quinzenais e exame oftalmoldgico mensal, durante
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doze semanas p.i. Discreta tendéncia a linfopenia na se-
gunda semana p.i. e a neutropenia entre a quinta e sétima
semana p.i., febre intermitente em alguns gatos, linfade-
nomegalia e hepato-esplenomegalia entre a quarta e a 122
semana p.i. foram as alterac¢des clinicas observadas. Ape-
nas um gato apresentou uveite unilateral direita. A fase
aguda da infecgao transcorreu com alteragdes clinicas ines-
pecificas. A linfadenomegalia e a hepato-esplenomegalia
observadas no decorrer da infecgao, refletindo hiperplasia
linféide, sugerem a necessidade de se realizar o teste so-
roldgico para o FIV, em todos os gatos que se apresenta-
rem com essas altera¢des, o que permitird o diagndstico
precoce da infeccao e a adogao de medidas profilaticas no
sentido de minimizar a propagacéo da infeccao.

TERMOS DE INDEXAQAO: Felinos, virus, imunodeficiéncia
felina, infeccdo aguda, ultrassonografia.

INTRODUCAO

Desde a descricao inicial da infecgcao dos felinos por um
virus linfotrépico (virus da imunodeficiéncia felina [FIV])
(Pedersen et al. 1987), o mecanismo envolvido no desen-
volvimento da imunodeficiéncia dos felinos vem sendo am-
plamente estudado, considerando-se principalmente a se-
melhanca entre a infec¢ao dos felinos e a infeccdo humana
pelo Virus da Imunodeficiéncia Humana (HIV) (Tompkins &
Tompkins 2008). O FIV encontra-se amplamente dissemi-
nado entre a populacao felina (Reche Jr et al. 1997, Souza
etal. 2002, Levy et al. 2006), sendo os gatos de vida livre e
0s machos adultos e ndo castrados, os mais afetados, pois
a transmissao ocorre principalmente pela mordedura.

O FIV infecta linfécitos T CD4, T CD8, linfécitos B e
macréfagos (Dean et al. 1996, Troth et al. 2008), o que re-
sulta na perda lenta e progressiva de linfécitos T CD4, in-
versao da relagdo CD4/CD8 e o bloqueio da atividade mitética
linfocitaria apos estimulagéo antigénica (Torten et al. 1991).
Além do aumento na predisposicao a varias doencas infec-
ciosas, a imunossupressao resultante da infecgao pelo FIV
leva a uma maior predisposicdo ao desenvolvimento de tu-
mores linfoides (Willis 2000).

A evolugao clinica da infecgao pelo FIV é em geral longa,
de anos (Burkhard et al. 2002, Sellon & Hartmann 2006), de-
pendendo do grupo viral envolvido. Os virus do subtipo A
apresentam viruléncia e carga viral baixa (Pedersen et al.
2001), ao passo que 0s virus pertencentes ao subtipo B tém
maior tropismo por mondcitos e macréfagos, o que induz
inversao mais rapida da relagao CD4/CD8 e, consequente-
mente, imunodeficiéncia (Dow et al. 1999, Burkhard et al.
2002). Pedersen et al. (2001) observaram maior viruléncia
dos virus do subtipo C em comparagao aos do subtipo A, o
gue causa neutropenia e linfopenia mais intensas e carga
viral mais alta durante a fase aguda da infecgcéo. A via de
inoculagdo do virus, além do subtipo e a dose infectante,
podem influenciar a magnitude da carga viral e a manifesta-
¢ao clinica no hospedeiro, conforme observado por Burkhard
et al. (2002) através da inoculagédo de gatos com os virus
dos subtipos A e B pela via vaginal e pela via endovenosa.
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A semelhanca da infeccdo humana, a infecgéo pelo
FIV pode ser dividida em cinco estagios sequenciais (Sellon
& Hartmann 2006). A fase aguda pode passar despercebi-
da na maioria dos gatos. Alguns gatos infectados apre-
sentam linfadenomegalia transitoria, febre, apatia e anore-
xia por mais de uma semana. Eventualmente pode ocorrer
neutropenia (Sparkes et al. 1993, Linenberger et al. 1995),
0 que predispde o0 gato a infec¢des bacterianas oportunis-
tas, com manifestac¢des clinicas diversas, sendo a mais
frequente a gengivite crénica (Beebe et al. 1994, English
etal. 1994). Segue-se a isso um periodo de meses a anos,
em que a infeccao é assintomatica. Linfadenomegalia ge-
neralizada, febre, anorexia, perda de peso e alteracdes
comportamentais geralmente ocorrem com a progressao
da infecgéo (Brown et al. 1991, Matsumura et al. 1993,
Phillips et al. 1996). Infec¢des crbnicas secunddrias ou
associadas, causadas por agentes infecciosos comensais
ou patogénicos sao frequentes. Com a instalagéo da sin-
drome de imunodeficiéncia felina adquirida, associada ou
nao a infecgdes secundarias, podem ser observadas de-
sordens neuroldgicas, oculares ou neoplasias. Uveite an-
terior (English et al. 1994, Loesenbeck et al. 1995), con-
juntivite cronica (Nasisse et al. 1993) e linfoma ocular (Willis
2000) sdo algumas alteracdes oculares que podem ser
encontradas em gatos infectados pelo FIV. O diagndstico
dainfecgado pelo FIV é estabelecido rotineiramente por meio
de testes soroldgicos, pesquisando-se anticorpos contra o
FIV (Rimmelzwaan et al. 1994) e mais recentemente por
meio de técnicas de biologia molecular como a nested-
PCR (Hohdatsu et al. 1998, Lara et al. 2007).

Devido a variedade de manifestacdes clinicas, os ga-
tos que apresentem infecgdes cronicas ou recidivantes,
perda de peso, disturbios digestivos, respiratorios, oftal-
moldgicos ou neuroldgicos, alteragbes hematoldgicas e
neoplasias devem ser submetidos aos testes para o diag-
noéstico da infecgdo. Entretanto, por causa da auséncia de
sinais clinicos, ou da existéncia de sinais clinicos discre-
tos, a fase aguda da infeccao viral pode passar desperce-
bida, o que dificulta o estabelecimento precoce do diag-
nostico. A auséncia ou a variabilidade de sintomas na po-
pulacéo felina infectada pode refletir os diferentes subtipos
do virus, como também a variagdo no subtipo com virus
mais ou menos virulentos, a dose infectante e a resposta
imune do hospedeiro. Assim, as caracteristicas clinicas
da fase aguda nos gatos infectados por um subtipo brasi-
leiro do FIV, podem fornecer subsidios para a identifica-
¢ao mais precoce dos individuos infectados.

MATERIAL E METODOS

Vinte gatos (10 machos e 10 fémeas), sem raga definida, foram
mantidos no Centro de Estudos de Doencas de Caes e Gatos
do Departamento de Clinica Médica da Faculdade de Medici-
na Veterinaria e Zootecnia da Universidade de Sao Paulo, a
partir de 45 dias de idade, com alimentacdo a base de racdo
comercial®, imunizados contra rinotraqueite infecciosa, calici-
virose, panleucopenia e clamidiose felinas’ e raiva®, vermifu-
gados (fenbendazole) com 4, 6, 10 e 14 semanas de idade e
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apos semestralmente. Para prevenir infestagéo por pulgas foi
utilizado fipronil® mensalmente. Aos 8 meses de idade, 10 ga-
tos (cinco machos e cinco fémeas) foram sorteados e constitu-
iram o grupo experimental (Grupo I). Os demais constituiram o
grupo controle (Grupo Il). Os gatos do Grupo | receberam, por
via endovenosa, 1,0mL de sangue total imediatamente apds a
coleta de um gato infectado naturalmente pelo FIV, sintomati-
co, reagente ao teste imunoenzimatico®. A estirpe viral foi clas-
sificada como sendo do grupo B por meio da nested-PCR e
posterior seqlienciamento da regido p17-p24 do gene gag (Lara
et al. 2007). Nao foi possivel quantificar a carga viral do inéculo
utilizado.

Apds a infeccdo, todos os gatos passaram por exame clinico
diario durante 12 semanas. Amostras de sangue foram colhidas
em intervalos semanais, para a realiza¢cdo de hemograma, e os
exames ultrassonograficos do abddémen® e oftalmoldgicos’ fo-
ram realizados em intervalos de 15 dias e de 30 dias, respecti-
vamente. Inicialmente, o estudo ultrassonografico era realizado
de forma cega, ou seja, 0 examinador ndo sabia quais eram 0s
felinos inoculados, sendo que em determinado momento esta
diferenciacdo n&o foi possivel devido as altera¢des ultrassono-
graficas encontradas. Considerou-se o figado de tamanho nor-
mal, quando o parénquima encontrava-se adjacente ao dia-
fragma nao ultrapassando o arco costal. O tamanho do bago foi
estimado subjetiva e quantitativamente, medindo-se a espes-
sura do 6rgao na regido média. Essa mensuracgao foi realizada
no plano de corte longitudinal, tragando-se uma linha reta per-
pendicular ao eixo transversal pelo calibre eletronico do apare-
Iho, posicionando o mesmo na superficie ventral e dorsal do
6rgao, ao nivel da capsula esplénica em sua porgao aparente-
mente mais larga. Os resultados foram expressos em relacao
aos achados ultrassonograficos encontrados no figado, vesicu-
la biliar, bago, rins, bexiga, algas intestinais e linfonodos abdo-
minais. A frequéncia destas alteracdes foi expressa em termos
de porcentagens de acordo com sua ocorréncia e comparando-
se 0s grupos. As medidas esplénicas e dos linfonodos abdomi-
nais (quando aumentados) foram comparados entre os dois
grupos pelo teste t-student com intervalo de confianga a 5%,
com todos os dados dos diferentes momentos da infecgao.

A pungao aspirativa do linfonodo pré-escapular® foi reali-
zada em cinco gatos, na oitava semana poés-infeccao. A pes-
quisa de anticorpos anti-FIV® foi realizada antes da infecgao
experimental e na quarta e oitava semana pds-infecgéo (p.i.).
A presenca da infecgdo foi identificada cinco meses apds por
meio da técnica de nested-PCR (Hohdatsu et al. 1998).

Os valores leucocitarios de neutrdfilos e linfocitos absolu-
tos, por ndo apresentarem distribuicdo paramétrica, foram trans-
formados em raiz quadrada, aplicando-se a seguir o teste
multiplo de Duncan para a comparac¢ao das médias de neutro-
filos segmentados e de linfdcitos entre as semanas p.i. € o
momento prévio a inoculagao.

6 Friskies®, Nestlé Brasil Ltda, Av. Dr. Chucri Zaidan 246, Vila Cor-
deiro, Sao Paulo, SP.

7 Eclipse-4®, Fort Dodge Saude Animal Ltda, R. Luiz Fernando
Rodriguez 1701, Campinas, SP.

8 Rai-Vac®, Fort Dodge Saude Animal Ltda, R. Luiz Fernando
Rodriguez 1701, Campinas, SP.

9 Frontline®, Merial Satde Animal Ltda, Av. Dr. Carlos Grimaldi 1701,
4° andar, Jd. Conceicao, Campinas, SP.

10 Snap-Combo® FIV-FeLV, IDEXX Laboratories, One IDEXX Drive,
Westbrook, Maine, 04092, USA.

RESULTADOS

A infeccéo dos felinos pelo FIV foi comprovada pela soro-
conversao de todos os gatos inoculados, quatro e oito se-
manas p.i. € confirmada pela amplificacao de material ge-
nético especifico do provirus integrado em linfécitos peri-
féricos dos felinos do Grupo | (Fig.1). Os felinos do Grupo
Il permaneceram saudaveis, nao reagentes ao teste soro-
I6gico e a amplificacao de material genético do FIV a partir
do sangue periférico.

No Grupo | ndo foram observadas alteragées no apeti-
te, perda de peso, disturbios digestivos, respiratorios ou
neuroldgicos. Entretanto, picos febris isolados ou ocasio-
nais (39,6-40,4°C) foram observados na maioria dos gatos
inoculados (90%) a partir da terceira semana p.i. A altera-
¢ao mais consistente, observada a partir da segunda se-
mana p.i., foi 0 aumento progressivo dos linfonodos perifé-
ricos, inicialmente mais evidente em linfonodos da regiao
cervical. Uveite anterior foi detectada na quinta semana
p.i. em um dos gatos infectados, que respondeu a cortico-
terapia topica com resolucdao completa em seis dias.

As principais alteragdes ultrassonograficas visualizadas
no Grupo | foram: esplenomegalia, seguidos por linfadeno-
megalia, hepatomegalia e discreta alteracdo na vesicula biliar.
No figado, diminuicao difusa da ecogenicidade foi visualizada
em 40% dos gatos, sendo essas alteracdes detectadas a
partir da oitava semana p.i. Cerca de 15% dos gatos apre-
sentaram também alteracao em vesicula biliar como: bile

1 2 3 4 5 6 7

658 pb—

Fig.1. Visualizagdo de material genético amplificado especifi-
co do VIF pela reacao de PCR e PCR-Nested. Nas colunas
1, 2 e 3 sé@o observadas bandas com material genético
amplificado da rea¢éo de PCR (658 pares de base - pb), na
coluna 4 o marcador de 123 pb, e nas colunas 5, 6 e 7
bandas com material genético amplificado da reacdo de
PCR-Nested (329 pb). Sao Paulo, 2004.
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Li = Linfonodo; Ba = Bago; Be = Bexiga.

Fig.2. Ultrassons abdominais de felino inoculado experimentalmente com o VIF com seis semanas pos-
infeccdo. (A) Linfonodomegalia mesentérica. (B) Relagdo anatdbmica do bago aumentado de volume e
vesicula urindria. (C) Esplenomegalia. Sdo Paulo, 2004.

Quadro 1. Tamanho do baco em espessura média (mm) e
desvio padrao de 10 felinos infectados pelo VIF (Grupo I) e
de 10 felinos nao infectados (Grupo Il) mensurados pela
ultrassonografia durante 12 semanas. Sao Paulo, 2004

Tempo (semanas p.i.) Grupo | Grupo I
Pré- inoculacao 6,94 + 1,88 7,01 £ 1,09
2 8,11 £ 2,45 8,29 +1,34
4 7,93 £ 2,00 7,51 £ 1,39
6 9,76 + 1,55 8,11 + 1,41
8 10,31 + 1,30 8,32 + 1,03
10 11,02 + 1,31 9,30 + 1,44
12 11,84 + 1,30 8,98 + 1,55

concentrada e parede espessa e levemente irregular. Dis-
creta dilatacéo de ducto cistico e vias biliares intra-hepati-
cas e colédoco também foram visualizadas em 5% dos ga-
tos. No baco, ecogenicidade difusamente heterogénea (com
multiplos nédulos hipoecdicos, de 0,3-1,0cm de diametro) e
esplenomegalia subjetiva e quantitativa (Fig.2A,B), foram
detectadas a partir da sexta semana p.i. até o final do expe-
rimento. Na analise do tamanho do baco a diferenca entre
0S grupos comecou a ser significante a partir da sexta se-
mana, na oitava semana a diferenca foi considerada muito
significativa pelo teste, persistindo até o final do estudo (Qua-
dro 1). Observou-se também linfadenomegalia abdominal
generalizada. Os linfonodos visibilizados foram: gastricos,
peri-portais, mesentéricos e raramente os iliacos. O tama-
nho dos linfonodos mesentéricos variou de 11,4 a 34,5mm,
média de 15,9+5,8mm, sendo que o numero dos linfonodos
identificados era aproximadamente trés por exame. Esses
linfonodos apresentaram-se solidos e hipoecdicos (Fig.2C).
Essa anormalidade também foi detectada em torno da sex-
ta a oitava semana p.i., persistindo até a ultima analise. No
Grupo Il (controle), em um nimero pequeno de gatos (20%)
foi observada esplenomegalia leve, linfadenomegalia me-
sentérica discreta ndo sustentada e esporadica em todo o
periodo do estudo. O tamanho dos linfonodos mesentéricos
variou de 6,5 a 18,4mm, com média de 13,5+3,7mm, nova-
mente constatou-se diferenca muito significante entre os
dois grupos. N&o foi visualizada nenhuma alteracao ultras-
sonografica em bexiga, rins e algas intestinais nos grupos.

Hiperplasia linfoide foi observada na citologia aspirativa
de linfonodo pré-escapular direito de cinco dos gatos infec-
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Fig.3. Asplrado por agulha fina de linfonodo pre escapular d|-
reito de felino inoculado experimentalmente com o FIV com
seis semanas de evolugédo. Coloragdo: Rosenfeld. Aumen-
to 40x. Sdo Paulo, 2004.

tados (Fig.3). As alteracdes hematoldgicas foram minimas
durante a fase de instalagéo da infeccao. Nao houve alte-
racéo do eritrograma entre os grupos. Foi observada ten-
déncia a linfopenia na segunda semana p.i. e neutropenia
entre a quinta e a sétima semanas p.i (Quadro 2).

DISCUSSAO

Ainfeccé@o de gatos suscetiveis pelo FIV brasileiro do subtipo
B né&o resultou no desenvolvimento de sintomas graves na
fase aguda, como os que haviam sido relatados por English
etal. (1994) e Diehl et al. (1995). Apesar da discreta tendén-
cia a neutropenia, evidenciada entre a quinta e sétima se-
mana p.i., ndo foram observados quaisquer sintomas de
infeccao secundaria ou oportunista, como as relatadas por
Moraillon et al. (1992) e Beebe et al. (1994), provavelmente
em fungao da minima alteragao quantitativa dos neutrdfilos
ou pelo tempo de observacéo do experimento. A neutro-
penia é relatada nas infecgbes dos felinos pelo FIV (Linen-
berger et al. 1995, Pedersen et al. 2001) o que propicia o
aparecimento de sintomas como diarreia e gengivite devido
as infecgdes oportunistas. A tendéncia a linfopenia que ocor-
reu ao redor da segunda semana p.i. e 0s picos febris evi-
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Quadro 2. Valores absolutos de neutréfilos segmentados e linfocitos sanguineos semanais de 10 gatos inoculados
experimentalmente com o virus da imunodeficiéncia felina durante 12 semanas. Sao Paulo, 2004

Variavel Semanas pods-inoculagdo
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
Neutréfilos 7517+ 6587+ 6510+ 7594+ 5760+ 4087+ 3945+ 4206+ 4577+ 5610+ 4961+ 51921+ 5586+
31572 28923b 47583b 44182 29793P 2136P 23520 18720 27613b  31773b 2E15ab  2g703b  15002P
Linfécitos 5919+ 7103+ 4651+ 6276 6632+ 7289+ 8086+ 8572+ 7085+ 6004+ 7120+ 6120+ 7509+
17442 26872  1894P 24502 178530 20162 22122 30492 35813 213220  {1ggga 228830 28302

denciados em alguns momentos sdo observados na fase
aguda de outras infecgbes bacterianas ou virais, porém, ndo
interferiram no estado geral dos felinos infectados, que per-
maneceram alertas e dispostos, alimentando-se normalmen-
te. O subtipo e o titulo viral, a via de inoculagdo, como
também o perfil genético do subgrupo dentro do subtipo
podem influenciar a gravidade dos sintomas e a evolugao
dainfeccao (Dow et al. 1999, Pedersen et al. 2001, Burkhard
et al. 2002, Sellon & Hartmann 2006).

A alterag@o clinica mais evidente foi a linfadenomegalia
que, de inicio era discreta e limitada aos linfonodos da regiao
cervical, ao fim da décima segunda semana envolvia 0s ou-
tros linfonodos periféricos e também os abdominais. A hepato-
esplenomegalia reflete o comprometimento do tecido mono-
citico-macrofagico (Brown et al. 1991), como ocorre em ou-
tras infeccdes em que linfécitos e mondcitos/macrdéfagos sao
envolvidos (Troth et al. 2008). Segundo Callanan et al. (1993),
a linfoadenopatia observada na fase aguda da infeccéo pelo
FIV é caracterizada ao exame histopatoldgico por hiperplasia
folicular, seguida de resposta humoral representada pelo
surgimento de plasmdcitos nos foliculos linfoides e no parén-
quima extrafolicular e ativagéo do centro germinativo. A hi-
perplasia linfoide pode ter resultado no aumento gradativo de
linfécitos no sangue periférico, embora sem significancia es-
tatistica, observada entre a quarta e a oitava semana p.i.,
fato nao observado por Sparkes et al. (1993), Linenberger et
al. (1995) e Pedersen et al. (2001) que relataram linfopenia
predominante na fase aguda da infecgao pelo FIV. A soro-
conversao ocorre nessa ocasidao. De acordo com
Rimmelzwaan et al. (1994) os gatos infectados permanecem
reagentes por toda a vida, sem, no entanto, serem capazes
de eliminar a infecgédo. O estimulo constante do sistema
monocitico macrofagico devido a presenca do virus, gradati-
vamente resulta em exaustéo e involugéo folicular, que ocor-
re cerca de 12 meses p.i. (Brown et al. 1991, Callanan et al.
1993). A linfopenia periférica, a gradativa diminuicao de linfé-
citos CD4 e a inversdo da relacdo CD4/CD8 se tornam evi-
dentes (Torten et al. 1991, Dean et al. 1996), como também a
alteracé@o na producao de citocinas que podem influenciar o
microambiente medular, linfoide e timico (Linenberger & Deng
1999, Tompkins & Tompkins 2008).

Em um estudo publicado por Hanson et al. (2001), cuja
amostra contemplava 101 felinos com doencas esplénicas,
as anormalidades detectadas foram linfoma, mastocitoma,
hematopoiese extra-medular e/ou hiperplasia linfoide, do-
enca mieloproliferativa, piogranuloma, leucemia eritrocitaria,
sindrome eosinofilica e esplenite granulomatosa. Nao houve
nenhuma mencéo a infecg¢ao pelo FIV. Com os dados des-

te trabalho a infecgéo por este retrovirus deve ser incluida
dentre as causas de esplenomegalia.

As complica¢des mais frequentes da sindrome de imu-
nodeficiéncia adquirida, causada pelo FIV sao representa-
das por quadros de enterite, dermatite, gengivite/estomatite
e doenca respiratoria cronica (Sellon & Hartmann 2006). A
uveite, de pouca gravidade, observada em um animal indi-
ca também o carater sistémico da infec¢do. De acordo
com English et al. (1990) e Loesenbeck et al. (1995), as
lesbes oculares podem ocorrer como consequéncia direta
da infeccao viral ou pela resposta imune do hospedeiro.

A pouca intensidade de sintomas na fase inicial da in-
feccdo pelo FIV, exceto pela linfadenomegalia generaliza-
da e a hepato-esplenomegalia progressivas, refletindo hi-
perplasia linfoide, torna dificil, se ndo impossivel, o diag-
néstico precoce da infecgéo dos felinos pelo FIV. O diag-
nostico é estabelecido somente quando, meses a anos
apos a infecgdo, o paciente felino apresenta-se com a sin-
drome de imunodeficiéncia. Nesse intervalo, o gato
infectado permanece como fonte de infecgao para os ga-
tos suscetiveis, principalmente por terem livre acesso ao
ambiente externo, o que possibilita contato com outros
animais. Portanto, explica-se a crescente incidéncia da
infeccao entre gatos em trabalhos internacionais (Levy et
al., 2006) e nacionais (Reche Jr et al. 1997, Souza et al.
2002). Assim, no intuito de estabelecer mais precocemen-
te o diagnostico da infecg¢éo, conclui-se pela necessidade
de se pesquisar a infeccao pelo FIV em todos os gatos
que se apresentarem com estas altera¢des ou que tenham
condi¢cdes de criacdo que permitam exposicao ao agente,
0 que permitira o diagndstico mais precoce da infec¢édo e a
adocao de medidas profilaticas no sentido de minimizar a
propagacéao da infecgao.
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