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REVISAO A CONVITE

COMPLEXO RESPIRATORIO FELINO: PRINCIPAIS AGENTES
INFECCIOSOS

FELINE RESPIRATORY DISEASE COMPLEX: MAIN INFECTIOUS AGENTS

V.M. LARA'

RESUMO

Atualmente, os gatos sio bastante populares e criados como animais de companhia. No Brasil estima-se que a
populagdo de gatos domiciliados seja em torno de 20 milhdes. O aumento da populacdo de gatos propiciou a
disseminagdo de varios agentes etiologicos, e ocasionou um acréscimo ao nimero de atendimentos clinicos, devido
principalmente as enfermidades infecciosas, tal como complexo respiratorio felino. As infecgdes do trato respiratorio
superior, também conhecida como complexo respiratorio felino, sdo consideradas as doengas mais relatadas em 30% da
populagdo de felinos que vivem em abrigos nos EUA. Estudos epidemioldgicos e investigagdes diagndsticas
identificaram pelo menos quatro patdégenos comumente associados ao complexo respiratorio felino, que sdo o
herpesvirus felino tipo 1 (FeHV-1), o calicivirus felino (CVF), a Chlamydophila felis e a Bordetella bronchiseptica. A
caracterizagdo dos agentes etiologicos do complexo respiratorio felino é de grande importincia para determinar as
medidas de controle e prevengdo. Além disso, s3o de relevancia para escolha correta do tratamento clinico, que ¢é
dificultado pela sobreposicio de sintomas clinicos quando ha co-infecgdo desses microrganismos. Ademais, na
literatura nacional ha uma escassez de dados referentes a esses agentes etiologicos, o que reflete a relevancia desta
revisao.

PALAVRAS-CHAVE: Complexo respiratorio felino. Herpesvirus felino. Calicivirus. Bordetella bronchiseptica.
Chlamydophila felis

SUMMARY

Currently, cats have become very popular pets. In Brazil, it is estimated that the resident cat population is about 20
million. This increasing population brings with it the spread of various etiologic agents, and increasing number of
clinical treatments, mainly due to infectious diseases, such as feline respiratory complex. Infections of the upper
respiratory tract, also known as feline respiratory complex, are considered the most reported disease in 30% of the cat
population living in shelters in the US. Epidemiological studies and diagnostic investigations have identified at |east
four pathogens commonly associated with feline respiratory complex, which is the feline herpes virus type 1 (FeHV-1),
feline calicivirus (CVF), Chlamydophila felis and Bordetella bronchiseptica. The characterization of the etiologic
agents of feline respiratory complex is of great importance to determine the measures of prevention and control.
Moreover, they are of relevance to clinical treatment correct choice, which is made difficult by the overlapping of
clinical symptoms when there is a co-infection. In addition, there is a national shortage of data about these etiologic
agents, which shows the importance of this review.

KEY-WORDS: Fdine Respiratory Complex. Feline Herpes Virus. Calicivirus. Bordetella bronchiseptica.
Chlamydophila felis.
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INTRODUCAO

O gato doméstico (Felis catus) ¢ um animal da
familia dos felideos. A primeira associagdo com o0s
humanos da qual se tem noticia ocorreu ha cerca de
9.500 anos, mas acredita-se que a domesticagdo desta
espécie seja muito mais antiga. Atualmente, os gatos
Sio bastante populares e criados como animais de
companhia. No Brasil, estima-se que a populagdo de
gatos domiciliados seja em torno de 20 milhdes
(ABINPET, 2012). O aumento da populagdo de gatos
favoreceu a disseminagdo de importantes agentes
etiologicos e, consequentemente, ocasionou um
acréscimo no numero de atendimentos clinicos, devido
as enfermidades infecciosas, tal como complexo
respiratorio felino.

As infecgdes do trato respiratorio superior,
também conhecidas como Complexo Respiratorio
Felino (CRF), sio consideradas as doengas mais
relatadas em 30% da populagao de felinos que vivem
em abrigos nos EUA (BURNS et al., 2011). O CRF ¢ o
termo utilizado para descrever um conjunto de sinais e
sintomas clinicos causados pelo FeHV-1, 0 virus da
rinotraqueite felina, pelo CVF, o virus da calicivirose
feling, pela infeccdo da Bordetella bronchiseptica e
pela Chlamydophila felis. Alguns fatores relacionados
a0 hospedeiro sio considerados predisponentes para
ocorréncia do CRF, sendo que, entre estes, se destaca o
estresse provocado pela aglomeragdo de animais em
gatis e abrigos publicos, o transporte e o estado
fisiologico do gato. Helps et al. (2005) realizaram uma
pesquisa para determinar os fatores de risco para CRF,
e os resultados demonstraram que a falta de higiene, o
contato com caes com infecgdes do trato respiratorio
superior e a superpopulagdo de gatos favorecem a
ocorréncia da enfermidade.

O herpesvirus felino tipo 1 e o calicivirus felino
sS40 considerados patdgenos primarios para o CRF
(GASKELL & DAWSON, 1994). Em associagdo ou
separados, ambos ocasionam quadro clinico de
espirros, secregdo nasal e ocular, dispnéia, conjuntivite
e tosse. Além disso, os gatos com calicivirose
apresentam ulceragdes orais e estomatites cronicas.
Deve-se enfatizar que os animais curados da infecgdo
tornam-se portadores e, obviamente, sio fonte de
infecgdo para outros gatos (LAPPIN, 2012). Alguns
estudos ja foram realizados objetivando determinar a
prevaléncia da infec¢do pelos principais agentes
etiologicos do CRF em gatos sadios e doentes
(MOCHIZUKI et a. 2000; CAl et a., 2002; DI
MARTINO et a., 2007; KANG & PARK, 2008;
BURNSet al., 2011).

O diagnéstico clinico do CRF é complicado
principal mente pela sobreposi¢io de sinais clinicos que
esses agentes infecciosos acarretam (BURNS et al.,
2011). Além disso, a infecgdo ndo se restringe somente
ao trato respiratorio superior, mas também aos olhos e
boca, por isso, se deve a denominagdo utilizada. O
diagnostico dos agentes etiologicos envolvidos no
complexo respiratorio felino consiste na associagdo de
varios métodos, como no cultivo microbiano aerébio e
anaerdbio, no isolamento viral, na reacdo em cadeia

pela polimerase e em testes soroldgicos (VEIR et al.,
2008).

Embora existam vacinas comerciais disponiveis
para os principais agentes etiologicos envolvidos ao
CRF ha quase 30 anos, a prevaéncia desses
microrganismos na populagio felina ainda ¢ alta, o que
torna enfermidade um desafio na pratica da
medicina veterinaria. Ademais, é uma doenga
altamente infecciosa com tendéncia a cronicidade e
com taxa de morbidade de quase 100%, principa mente
em lugares onde ha aglomeragdes de gatos, como
abrigos publicos e gatis.

A presente revisio visa apresentar a
etiopatogenia e 0s aspectos epidemiologicos e clinicos
do Herpervirus felinol, do Calicivirus felino, da
bordetella bronchiseptica e da Chlamydophila felis,
gque sio apontados como os  principais agentes
etiologicos envolvidos no desenvolvimento do
complexo respiratorio felino.

Principais agentes etioldgicos envolvidos no
Complexo Respiratorio Felino

Os sinais e sintomas clinicos do complexo
respiratorio felino sdo causas frequentes de visita as
clinicas veterinarias e problemas recorrentes em
criatérios e gatis. Além disso, os animais com
infecgdes respiratorias crénicas podem apresentar
complicagdes severas que, por vezes, resultam na
eutanasia do animal (DOWERS et al., 2010). O CRF
ocorre da interagdo entre varios patdogenos infecciosos
e a suscetibilidade do hospedeiro. Dentre os quatro
principais agentes etioldgicos do complexo, acredita-se
gue cerca de 80 a 90% dos casos de CRF sio causados
pelo FeHV-1 e/ou CVF (KANG & PARK, 2008).

Herpesvirus felino tipo 1 (FeHV-1)

O herpesvirus felino (FeHV-1) ¢é um
alfaherpesvirus, que infecta o trato respiratorio superior
de gatos domésticos e selvagens, ocasionando uma
enfermidade conhecida como rinotraqueite viral felina
(GASKELL et al. 2007). Assim como outros membros
da familia Herpesviridae, 0 FeHV-1 consiste de um
nucleo contendo uma molécula de DNA de fita dupla
linear, de um capsideo icosaédrico envolvido por uma
camada protéica amorfa, chamada de tegumento e de
um envelope lipoproteico. A presenca do envelope
lipoproteico torna o FeHV-1 relativamente fragil as
condi¢des ambientais e aos desinfetantes. O virus perde
a infectividade apés o contato com isopropanol ou
etanol a 70-80% por cinco minutos, formaldeido a 0,2-
0,8% e glutaraldeido a 2% (FRANCO & ROEHE,
2007).

A infec¢do natural pelo FeHV-1 pode ocorrer
por via nasal, ora e conjuntival. Entretanto, a
instilagdo intra-vaginal em fémeas prenhes resultou em
vaginite e em infecgdo congénita nos filhotes (BITTLE
& PECKHAM, 1971). Ji, a inoculagdo intravenosa
resultou em infecgdo transplacentaria e abortamento
(HOOVER & GRIESEMER, 1971). Contudo, deve-se
ressaltar que em condigdes naturais problemas
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reprodutivos e abortamento ndo tém sido relacionados
a infeccdo pelo FeHV-1. Esse virus ¢ comumente
associado a doengas oftalmicas agudas e cronicas em
gatos (GERRIETS et al., 2012), por isso, investigagdes
experimentais foram realizadas para determinar
importancia da via corneal (NASISSE et a., 1989;
GASKELL et al. 2007).

A transmissio do  FeHV-1  ocorre
principalmente pelo contato direto ou indireto com
secrecdes nasais, oculares e orais (STILES, 2003;
GASKELL et a., 2007). Apds a infec¢do, o virus se
replica predominantemente na mucosa do septo nasal,
turbinados, nasofaringe, tonsilas, conjuntiva e cérnea
(GASKELL et a. 2007). Apds 24 horas, a infecgdo
viral pode ser detectada na mucosa nasal e orofaringe,
e geralmente persiste por uma a trés semanas. Contudo,
0 DNA vira pode ser identificado pela reagio em
cadeia pela polimerase (PCR) por longo periodo
(VOGTLIN et a., 2002). Passado a fase aguda e se 0
gato sobreviver, o FeHV-1 estabelece laténcia no
ganglio do trigémeo (WEIGLER et al., 1997). Desta
maneira, 0 animal torna-se portador do virus, que pode
sofrer reativagdo viral, permitindo a transmissdo a
outros animais (GASKELL & POVEY, 1982). A
reativagdo viral pode ocorrer de modo espontineo ou
apos estresse, ou mesmo, apds o uso de corticodides. Os
gatos portadores do FeHV-1 sio reservatdrios e
principal fonte de infeccdo e disseminagdo do agente
nos gatis e abrigos de animais (GASKELL & POVEY,
1982).

A infeccdo pelo FeHV-1 estda amplamente
distribuida na populagdo mundial de felinos. Estima-se
que mais de 90% dos gatos domésticos sejam
soropositivos para FeHV-1 (MAGGS et a., 1999;
GOULD, 2011). Estudos utilizando métodos de
biologia molecular mostraram resultados que variaram
em torno de 13%-63% (KANG & PARK, 2008; CAl et
a., 2002; DI MARTINO et d., 2007; VEIR et 4.,
2008). No Brasil, a infecgao pelo FeHV-1 tem sido
relatada em varios estados, contudo, pouco se conhece
sobre aprevaléncia da mesma.

Os animais infectados pelo FeHV-1
desenvolvem, apos o periodo de incubagdo de 24 a 48
horas, sinais clinicos que podem ser observados por
trés a cinco dias da infecg¢@o, permanecendo por duas a
trés semanas. Inicialmente observa-se descarga nasal
serosa, que pode evoluir para mucopurulenta mediante
a colonizagdo bacteriana secundéria. Além disso, os
gatos podem apresentar depressio, inapeténcia,
espirros, pirexia, siaorréia, com ou sem ulceragdes
orais, e em casos severos, dispnéia e tosse (GASKELL
et a., 2007). Casos clinicos raros ja foram relacionados
a infecgdo pelo FeHV-1, como enfisema subcutaneo e
broncopneumonia necrotizante (MAES et al., 2011).
As manifestagdes oculares associadas ao herpesvirus
felino sio conjuntivite com presenca de secregdo
serosa a mucopurulenta, ceratite, sequestro corneal e
até panoftalmia (GOULD, 2011; GERRIETS et al.,
2012). Ulceragoes faciais, dermatite nasal com
infiltrado eosinofilico e dermatite nao nasal tém sido
associadas a infecgdo herpética, contudo, sdo
consideradas de ocorréncia rara (HARGIS et al., 1999;
SANCHEZ et d., 2012). Os casos mais graves de

infec¢do pelo FeHV-1 sio observados em filhotes com
menos de seis meses de vida ou em animais
imunodeficientes (GASKELL et a., 2007).

Calicivirus felino (CVF)

O cdlcivirus felino (CVF) é um patdgeno de
elevada infectividade, indutor de doenga oral e
respiratoria aguda, que estd amplamente disseminado
na populagdo de gatos (RADFORD et al., 2007). A
prevaléncia da infec¢do pelo CVF esta diretamente
rlacionada a densidade populacional felina. Em
grupos peguenos observa-se uma taxa de 10%,
enquanto que em grandes coldnias ou abrigos ¢ de 25-
40% (HURLEY et al., 2003; RADFORD et a., 2009).
O CVF tem sido isolado mais frequentemente de gatos
com menos de um ano de vida (GERRIETS et d.,
2012). Porém, ha relato na literatura contraditério, no
qual aponta a maior prevaléncia da infec¢do em gatos
mais velhos (HOLST et al., 2005), sugerindo, desta
maneira, gque ndo ha uma relagdo direta entre a idade e
susceptibilidade a infecgdo. Entretanto, ¢ de consenso
que os filhotes sio mais suscetiveis as infec¢des apos o
término da resposta imune passiva, fato este que
reforga a maior prevaléncia da infec¢do pelo CVF em
animais com idade entre 0-2 meses observada no
experimento de Gerriets et al. (2012).

O CVF ¢ pequeno (27-40 nm), icosaédrico, ndo
envelopado e constituido de uma fita de RNA simples,
linear e de polaridade positiva, que lhe confere um
elevado grau de adaptabilidade e mutagdes (COYNE et
al., 2006; RADFORD et al., 2007). Na superficie do
capsideo sdo observadas muitas regides variaveis, as
quais sio alvo da resposta imune do hospedeiro
(SYKES et a., 1998, RADFORD et al., 2007,
PESAVENTO et a., 2008). Ji é sabido, que ha uma
ampla variedade antigénica entre isolados de CVF,
contudo, devido ao grau de reagdo cruzada entre estes
isolados considera-se que exista somente um sorotipo
(HURLEY & SYKES, 2003). Estudos genéticos
demonstraram a existéncia de dois gendtipos de CVF, e
somente uma estirpe isolada no Japdo representa o
gendtipo 11 (PESAVENTO et al., 2008). A diversidade
genética dos calicivirus ¢ decorrente de erros da
polimerase virad durante a replicagio e pela
recombinagdo genética entre estirpes circulantes de
CVF (RADFORD et a., 2009). A variabilidade
genética e antigénica permite que o CVF escape da
resposta imune do hospedeiro. Além disso, explica
suas nuances com relagdo ao tropismo celular e sinais
clinicos.

Os gatos uma vez infectados e curados podem
se tornar portadores do CVF e desta maneira, sio fonte
de infec¢do para felinos suscetiveis. Ainda, podem se
infectar e ndo apresentar doenga clinica. Muitos
animais podem estar persistentemente infectados ou se
infectar com estirpes virais, de baixa a moderada
patogenicidade e viruléncia, que como consequéncia
terdo sintomas leves a moderados, ou mesmo, ndo
apresentarem sinais clinicos (PESAVENTO et al.,
2008). A infecgdo viral pode ocorrer por via nasal, oral
ou conjuntival. A orofaringe é o sitio primario de
replicagdo do CVF. A viremia transiente ocorre apos
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trés a quatro dias da infec¢do, quando o virus pode ser
detectado em muitos tecidos, tais como pele, pulmao,
pancreas, entre outros (RADFORD et al., 2007). A
eliminagdo do virus pelo gato infectado ocorre pelas
secrecdes nasais e oculares, saliva, sangue, urina e
fezes (HURLEY et a., 2004). Apds a recuperagdo, a
maioria dos animais elimina o CVF por mais ou menos
30 dias, porém alguns podem eliminar por varios anos
(WARDLEY, 1976).

A transmissio da calicivirose felina, termo
utilizado para infeccao pelo CVF, pode ocorrer pelo
contato direto com gatos infectados doentes ou com
portadores assintomaticos, ou ainda pelo contato
indireto com particulas virais presentes no meio
ambiente (HURLEY & SYKES 2003). A transmissio
por aerossois ¢ considerada pouco provavel, pois os
gatos eliminam pouca quantidade de secregdo nasal ao
espirrar (GASKELL & POVEY, 1982). Devido a
auséncia de envelope, o CVF ¢ relativamente resistente
a0 caor e aos desinfetantes, porém ndo resiste a pH
baixo. O CVF sobrevive as condigdes ambientes por
até um més, fato este que facilita sua disseminagdo
(RADFORD et a. 2009). A transmissio da
calicivirose ¢ favorecida em locais com alta densidade
populacional, como gatis e abrigos, quando se observa
elevada taxa de morbidade e mortalidade (HURLEY &
SYKES, 2003).

Apds periodo de incubacdo de dois a dez dias,
0s gatos infectados desenvolvem uma ampla variedade
de sinais clinicos, como febre, rinite, ulceragdes orais e
estomatites (HURLEY & SYKES, 2003). Em geral, a
infecg¢do pelo CVF ocorre em associagdo com o FeHV-
1, com C. felis e com B. bronchiseptica, e assoCiagdo
destes patdgenos infecciosos complicam o caso clinico.
Os snais tipicos da caicivirose felina incluem
descarga nasal e ocular serosa a mucopurulenta,
espirros, hiperemia conjuntival, ulceragdes orais e
nasais, blefaroespasmo e quemose (RADFORD et .,
2007; PESAVENTO et a., 2008).

Os achados clinicos variam de acordo com a
viruléncia da estirpe viral, com a idade do gato e com
fatores associados ao manejo (RADFORD et a., 2009).
Vale ressatar que ha uma alta incidéncia de lesdes
oculares associada a infecgdo pelo CVF. Nesse
contexto, em recente trabalho publicado, 30% (30/99)
dos gatos infectados pelo calicivirus apresentaram
lesdes superficiais oculares associados a doenca do
trato respiratério superior. Adicionalmente, em 11
desses gatos foi identificado apenas o CVF e nos 19
animais restantes foram observadas co-infecgdo
(GERRIETS &t d., 2012). Casos de claudicagdo aguda
temporaria com febre tém sido descritos apods a
infec¢do pelo CVF e vacinagdo. Em infecgdes naturais,
esse tipo de manifestagdo pode ocorrer depois de
sintomas respiratorios e orais (PEDERSEN et al.,
1983).

Em geral, a infec¢do pelo CVF ndo ¢ fatal.
Porém, gatinhos podem morrer em decorréncia de
pneumonia ou complicagdes severas da infecgcdo no
trato respiratorio superior (HURLEY et al., 2004). No
entanto, em 1998, um surto de calicivirose, com alta
mortalidade, causado por uma estirpe viral de extrema
viruléncia ocorreu no norte da California (PEDERSEN

et a., 2000). Nesse surto, foi observada uma nova
variedade de sintomas clinicos da calicivirose,
denominada inicialmente de sindrome  febril
hemorragica (SFH). Além dos sinais respiratorios
tipicos observou-se variado grau de pirexia, edema
cutaneo, dermatite ulcerativa, anorexia e ictericia.
Aproximadamente 50% dos gatos infectados morreram
ou foram submetidos a eutanasia. A maioria dos
animais afetados era adulta e vacinada (RADFORD et
al., 2009). O CVF foi isolado de suabes orais ou
conjuntivais dos gatos mortos. Posteriormente, essa
forma da infeccdo foi reproduzida por meio da
inoculagdo experimental com uma estirpe isolada do
surto (PERDERSEN et al., 2000), confirmando o papel
do CVF como agente etioldgico.

Inicialmente, SFH- associada ao CVF foi
descrita apenas nos EUA (HURLEY & SYKES, 2003).
O primeiro surto ocorreu em setembro de 1998 na
Cdlifornia, o segundo em margo de 2001 em
Massachusetts e o terceiro em junho de 2003 também
na California (HURLEY et al, 2004). Até o presente
momento, além dos EUA, surtos de SFH- associada ao
CVF ja foram descritos no Reino Unido (COYNE et
al., 2006) e na Franga (REYNOLDS et al, 2009). Um
aspecto importante observado em nos surtos descritos é
que todos 0s gatos susceptiveis eram vacinados. Ja
foram descritos casos de SFH- associada ao CVF em
gatos selvagens (HARRISON et a., 2007).
Perspectivas sombrias acreditam que em pouco tempo
esta forma severa da infecgdo pelo CVF seja descrita
em varios outros paises, uma vez que a disseminacio
destas estirpes de alta viruléncia esta atrelada a fomites
contaminados e a higiene precaria em abrigos, gatis,
hospitais e clinicas veterinarias (HURLEY et al., 2004;
COYNE et al., 2006; PESAVENTO et a., 2008).

A razdo para emergéncia destes surtos e estirpes
de elevada viruléncia ainda ¢ desconhecida. As analises
filogenéticas tém destacado a diversidade genética das
estirpes de CVF na populagio de felinos. Contudo, ndo
existem evidéncias do surgimento de novos gendtipos.
Além disso, os surtos descritos sdo independentes uns
dos outros e ndo foi confirmada relacdo entre os
isolados do CVF dos surtos. Deve-se destacar que ja
foi demonstrada a ampla variagdo antigénica do CVF e
especulase que este fato seja decorrente do uso
frequente de vacinas (REYNOLDS et a., 2009).
Porém, sdo especulagdes que merecem serem
investigadas

Chlamydophila felis (C. felis)

A Chlamydophila felis, anteriormente conhecida
como Chlamydia psitacci variedade felis, ¢ uma
bactéria gram negativa e intracelular obrigatéria, que se
multiplica no citoplasma de células epiteliais,
produzindo inclusdes, denominadas de corpos
reticulares ndo-infecciosos e corpos eementares
infecciosos.  Apos  reclassificagio  da  Ordem
Chlamydiales em 1999, a familia Chlamydiaceae foi
dividida em dois géneros: Chlamydia e
Chlamydophila. A C. felis pertence a0 género
Chlamydophila (HALANOVA et d., 2011).
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A C. felis ¢ considerada o principal agente
etiologico causador de lesdes oculares em gatos
(GRUFFYDD-JONES et a., 2009). No entanto,
também tem sido isolada de gatos com infecgdes
respiratorias (HELPS et al., 2005, BANNASCH &
FOLEY, 2005) e ¢ considerada como um dos
principais agentes etiologicos de CRF. Em filhotes, a
clamidiose felina pode ocasionar pneumonia e
conjuntivite aguda ou cronica (SYKES, 2001), mas
também pode acometer gatos adultos (SYKES, 2005).
Os sinais clinicos da infecgédo pela C. felis S3o espirros,
febre intermitente, inapeténcia, perda de peso, descarga
nasal e vaginal, claudicagdo e letargia (HALANOVA
et al., 2011). As complicagdes da clamidiose sdo em
decorréncia da co-infecgdo com outros microrganismos
(SYKES, 2005; GERRIETS et d., 2012).

A prevaéncia de C. felis em gatos com
problemas respiratorios determinada pelo isolamento
bacteriano ¢ de 23 a 31% (WILLS et al., 1988). Em
recente pesquisa, a C. felis foi identificada em 45%
(42/93) das amostras oculares colhidas de gatos com
conjuntivite aguda ou cronica (HALANOVA et al.,
2011). Em estudos moleculares observou-se que 12 a
20% dos gatos com lesdes oculares ou infecgdes do
trato superior respiratorio foram positivos a PCR,
enquanto que em gatos sadios a prevaléncia foi menor
que 3% (DI FRANCESCO et a., 2004).

Esse agente nao sobrevive fora do hospedeiro,
por isso, para ser transmitido requer o contato direto
entre os gatos. No entanto, a transmissio pode ocorrer
através de aerossois e por fomites contaminados. A
principal via de eliminagdo da C. felis ¢ a secre¢do
ocular (GRUFFYDD-JONES et al., 2009). A
eliminagdo da bactéria em geral cessa em torno de 60
dias pos-infecgdo, embora em alguns gatos a infecgdo e
aeliminagio persistente ja tenham sido observadas. Em
condi¢cdes experimentais, C. felis foi isolada da
conjuntiva por até 215 dias pés-inoculagdo (O’DAIR et
al., 1994).

O potencia zoonético da C. felis é considerado
baixo, mas a exposicio ¢é possivel através da
manipulagdo de gatos infectados, pelos aerossois e
também por fomites (BUSH et al., 2011). A infecgdo
em humanos pela C. felis pode ocasionar conjuntivite
e/lou doenga respiratoria (CORSARO et al., 2002),
pneumonia (MARRIE et a., 2003),
hepatoesplenomegalia, glomerulonefrite e endocardites
(GRIFFITHS et d., 1978). Ja foi relatado caso de
conjuntivite por C. felis em paciente humano com
AIDS (HARTLEY et a., 2001). Doengas reprodutivas,
como abortamento, mortalidade  neonatal e
infertilidade, tém sido relacionadas a infecgdo pela C.
felis em humanos (POINTON et a., 1991).

Bordetella bronchiseptica (B. bronchiseptica)

A infeccdo respiratoria cronica pela B.
bronchiseptica ¢ comum em varias espécies de
animais, incluindo cides (BEMIS et al., 1977), suinos
(MAGYAR et a., 1988) e animais de laboratorio
(DIGIACOMO et al., 1989). Fortes evidéncias
demonstraram que a B. bronchiseptica esta
amplamente disseminada na populagio de felinos
(HELPS et al., 2005). Esse pegueno cocobacilo gram

negativo é considerado um patdgeno primario do trato
respiratorio de gatos domésticos e sua ocorréncia tem
sido associada aos locais com superpopulagio de
animais, como gatis e abrigos piblicos (EGBERINK et
al., 2009).

B. bronchiseptica é eliminada pelas secre¢des
nasais e orais de gatos infectados (SPEAKMAN et al.,
1999). A transmissio ocorre pelo contato direto ou
indireto com secrecdes eliminadas pelos animais
infectados. A estabilidade ambiental das cepas de B.
bronchiseptica ¢ desconhecida. Contudo, o tempo de
sobrevivéncia da B. pertussis ¢ de 10 dias, e segundo
pesquisa é possivel extrapolar este achado para B.
bronchiseptica (WALTHER & EWALD, 2004). A
bactéria ¢ sensivel a desinfetantes comuns, como
hipoclorito de sodio.

Em levantamentos de prevaléncia da
bordetel ose, observou-se que 5% dos gatos doentes e
1,3% dos sadios foram positivos no PCR (EGBERINK
et a., 2009). Contudo, estudos de soroprevaléncia
mostraram 61% de positividade em gatos doentes e
41% em animais sadios (HELPS et d., 2005). A B.
bronchiseptica frequentemente estd associada a
infeccdo concomitante com FeHV-1 e calicivirus,
sendo esta associagdo um fator complicador, uma vez
gue os sintomas gerados por estes agentes etiologicos
Sdo indistinguiveis clinicamente (COUTTS et al.,
1996). Alguns fatores de risco tém sido implicados no
desenvolvimento da doengca, como estresse, alta
densidade populacional e infecgdes virais pré-
existentes. Os cdes com doenca respiratoria sdo
considerados fatores de risco para os gatos (DAWSON
et al., 2000).

Ha  poucas informagdes referentes a
patogenicidade da B. bronchiseptica em gatos.
Entretanto, alguns fatores de patogenicidade ja foram
identificados, os quais permitem concluir que essa
bactéria ¢ um patégeno primario do trato respiratorio
de felinos. Dentre esses fatores destacam-se o0s
flagelos, que conferem motilidade, a presenca de
adesinas (fimbrias) e a produgio de toxinas. A
colonizagdo eficiente e persistente da mucosa
respiratoria ¢ mediada pelas fimbrias. Além disso, as
fimbrias possuem um papel importante na indugdo da
resposta imune humoral (MATTOO et a., 2000).

Os gatos acometidos pela B. bronchiseptica
apresentam espirros, secregdo oculonasal, tosse,
pirexia, letargia e linfoadenomegalia submandibular
(FOLEY et d., 2002). A importincia clinica do
isolamento positivo da B. bronchiseptica ndo ¢é
conhecida, uma vez que a bactéria é isolada de muitos
gatos sadios. Apos a infecgdo pela bordetela, os
anticorpos aumentam rapidamente, mas nio se sabem
até¢ quando permanecem circulantes (COUTTS et al.,,
1996). A principal classe de imunoglobulina que
protege os gatos da infecgdo pela bordetela é a IgA
(RENEGAR et al., 2004).

Consideracoes finais
Os estudos de identificagdo e prevaléncia dos

agentes associados ao complexo respiratorio felino sio
de grande importancia para determinar as medidas de
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controle e prevencdo. Além disso, sio de relevancia
para auxiliar na escolha do tratamento clinico. A co-
infecgdo com o herpesvirus felino tipo 1, o calicivirus
felino, a Bordetella bronchiseptica e a Chlamydophila
felis favorece a ocorréncia de quadros clinicos severos
de CRF. Pelos dados apresentados na presente revisio
¢ possivel concluir que esses microrganismos
infecciosos estdo amplamente  distribuidos na
populagdo mundial de felinos. No Brasil ha uma
escassez de publicagdes sobre o tema, o que denota a
importancia de se estudar e pesquisar esta enfermidade
e seus agentes etiol ogicos.
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