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RESUMO

Introducio:

O expressivo crescimento da populacdo felina nas ultimas décadas tem intensificado a relevancia do estudo de
enfermidades que acometem esses animais, dentre as quais se destaca a infec¢ao pelo Virus da Leucemia Felina
(FeLV), considerada uma das mais importantes doencas virais nos felinos domésticos devido ao seu importante
impacto clinico. Este virus estda amplamente disseminado ao redor do mundo e a ocorréncia da infec¢ao esta
associada aos fatores de risco e as medidas de controle, representando a maior causa de morte dentre as doengas
infecciosas dos felinos (ALMEIDA et al., 2012).

O FeLV ¢ um retrovirus que pertence a familia Retroviridae e é capaz de causar uma série de alteragdes no
sistema imune e no metabolismo do animal infectado. Atualmente, existem quatro subgrupos documentados,
sendo eles: FeLV-A, B, C e T, diferenciados pelos receptores celulares utilizados para a infec¢ao (SOUSA;
BORGES, 2025). A principal via de transmissdo do virus ocorre por meio da saliva, especialmente pelo
compartilhamento de comedouros e bebedouros, mordeduras e contato direto entre os animais, podendo também
ocorrer pela exposi¢do a secrecdes, fezes, urina, leite materno, transmissao vertical ou por transfusdes sanguineas.
A infecgdo se inicia na mucosa orofaringea e ¢ composta por duas fases, sendo elas: a viremia primaria, em que
ocorre a replicagdo viral em amigdalas e linfonodos daquela area. Apds isso, o virus circula pelo corpo através de
linfécitos € mondcitos, seguindo para a medula 6ssea, onde ha infec¢do e replicagdo, caracterizando a viremia
secundaria (HOFMANN-LEHMANN; HARTMANN, 2021).

Apbs o contato com o virus, o animal pode desenvolver quatro tipos de infec¢do, sendo elas: progressiva,
regressiva, abortiva e focal. A infec¢ao progressiva ¢ marcada por viremia persistente e pela presenca de alta carga
viral, além de resposta imune ineficiente. Essa infec¢cdo se apresenta como uma grande fonte de disseminagdo do
virus e propicia maior chance dos animais possuirem doengas oportunistas em decorréncia da debilidade do
sistema imunoldgico. Na infeccdo regressiva, o sistema imunolédgico dos animais infectados possui a capacidade
de controlar o retrovirus com eficiéncia. Nesse quadro, o virus fica latente no organismo do animal e as chances de
transmissdo sdo muito baixas, porém pode ser reativado em casos de imunossupressdo. A infeccdo abortiva ocorre
pela eliminagdo do virus pelo sistema imune do animal antes mesmo da integra¢ao do provirus ao DNA celular. O
unico marcador de exposicao ao retrovirus ¢ a presencga de anticorpos anti-FeLV. Por fim, a infec¢do focal, menos
frequente, em que a replicagdo viral se restringe somente a Orgdos especificos, com auséncia de viremia
persistente e de transmissdo. A resposta do resultado da infeccdo envolve fatores que ainda ndo sdo totalmente
esclarecidos, mas acredita-se que a carga inicial do pro virus pode influenciar nesse resultado, assim como a
capacidade imunoldgica do hospedeiro em controlar a viremia (HOFMANN-LEHMANN; HARTMANN, 2021).

Conforme ressalta Hartmann (2012), apesar do virus da leucemia felina ser nomeado a partir de neoplasia, a
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maioria dos gatos infectados sdo levados ao veterinario ndo por neoplasias, mas por anemia ou imunossupressao.
Doencas hematopoiéticas, particularmente citopenias causadas pela supressdo da medula d6ssea sdo achados
comuns em gatos FeLV positivos, e incluem anemia (principal complicagdo nao-neoplasica), leucopenia,
trombocitopenia, leucemia e doencas reumaticas (WILLETT; HOLSIE, 2013). Portanto, considerando a crescente
expansao da populacdo felina, ¢ necessario aprofundar os conhecimentos acerca dessa doenga tao relevante para a
saude dos felinos domésticos, com o objetivo de minimizar a disseminagao e, principalmente, entender e definir as
principais alteracdes hematologicas nos animais infectados, a fim de identificar os doentes de forma rapida e
eficiente, para que possa ser oferecido o melhor tratamento.

Objetivos:

Esta revisdo bibliografica tem como objetivo analisar criticamente e comparar estudos cientificos que
investigaram alteragcdes hematologicas e bioquimicas em gatos infectados pelo Virus da Leucemia Felina (FeLV),
buscando detectar os achados laboratoriais mais frequentemente descritos, bem como correlaciond-los com os
mecanismos fisiopatologicos da infecgao.

Metodologia:

O presente estudo se trata de uma revisdo bibliografica de natureza narrativa e abordagem qualitativa, sobre
as alteragdes hematoldgicas e bioquimicas associadas com o mecanismo fisiopatoldgico em gatos infectados pelo
Virus da Leucemia Felina (FeLV). A busca dos artigos cientificos foi realizada em base de dados e periddicos
cientificos, como a Brazilian Journal of Veterinary Medicine, Research, Portal Periodico da CAPES e Scopus
utilizando os seguintes descritores em portugués e inglés: “virus da leucemia felina”, “FeLV”, “feline leukemia
virus”, “hematological profile”, “hematological alterations”, “biochemistry” e “cats”, combinados por meio dos
operadores AND e OR. Foram incluidos artigos publicados de 2009 a 2021. Contudo, um estudo publicado em
1996 foi incorporado a andlise por apresentar dados relevantes sobre a inversdo da razio CD4/CDS8 da
subpopulagdo de linfocitos T CD4+ em gatos acometidos pela doenga. Apos a selecdo, os artigos foram analisados
quanto aos objetivos, metodologia empregada, principais achados laboratoriais e conclusdes. Ao final, quatorze
artigos compuseram a revisao.

Discussao:

De acordo com os estudos analisados, a maioria dos felinos domésticos positivos para o Virus da Leucemia
Felina (FeLV) apresentou alteragdes no hemograma, sendo a severidade desses achados laboratoriais
intrinsecamente relacionada ao estdgio clinico da doenca. Os gatos sintomdticos apresentaram mais alteragdes
laboratoriais quando comparados ao grupo de animais assintomaticos (ALMEIDA et al., 2016). A anemia foi a
alteracdo hematoldgica ndo neopldsica mais frequente nos gatos portadores do retrovirus, evidenciada pela reducao
do hematdcrito, sendo a forma ndo regenerativa a mais comum (HARTMANN, 2015). Morfologicamente, ela se
caracteriza como normocitica normocromica e ocorre devido ao efeito supressor do virus na medula dssea em
decorréncia da replicagdo viral nas células-tronco hematopoiéticas e nos precursores eritréides (HARTMANN,
2015). Esse processo esta associado a infec¢do primaria das células-tronco hematopoiéticas e pode estar
relacionado ao subgrupo FeLV-C, o qual pode ocasionar aplasia eritrdide pura, caracterizada pela interrupgao da
producao da linhagem vermelha na medula 6ssea (LUTZ et al., 2009). Como consequéncia, a eritropoiese se torna
prejudicada de forma a limitar a reposicdo de heméacias no organismo, culminando na redu¢do do numero de
hemacias circulantes. A anemia regenerativa também foi observada nos estudos analisados, embora em menor
frequéncia quando comparada a ndo regenerativa. Essa anemia regenerativa pode abranger alteragdes como
anisocitose, policromasia € metarrubricitos circulantes, indicando liberagdo precoce de precursores eritroides
(THRALL et al., 2012). Essa forma pode estar associada a infec¢gdes secundarias decorrentes da imunossupressao
induzida pelo virus ou a indu¢do de uma resposta imunomediada levando ao desenvolvimento de anemia
hemolitica imunomediada (HARTMANN, 2015). A distingdo entre a anemia regenerativa € a nao regenerativa foi
realizada por meio da contagem de reticuldcitos, sendo que o aumento dessas células indica resposta medular
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ativa, caracteristica da anemia regenerativa.

No que se refere as alteracdes observadas no leucograma, a leucopenia ¢ descrita como um achado laboratorial
frequente em gatos infectados por FeLV, com destaque para a linfopenia, a qual se apresenta associada a infec¢ao
e a disfun¢do dos linfécitos induzido pelo virus (HARTMANN, 2011). A reducao de linfocitos, especialmente da
subpopulagdo T CD4+, pode resultar na inversao da razao CD4/CD8 ( HARTMANN, 2011; HOFFMANN-FEZER
et al., 1996). Essa alteragdo compromete a resposta imune celular, favorecendo o desenvolvimento de infecgdes
oportunistas. Embora a neutropenia seja uma alteracdo comumente descrita em gatos infectados por FeLV, nos
estudos analisados sua frequéncia foi relativamente baixa (GONCALVES, 2021). A neutropenia pode ocorrer
devido a supressdo da hematopoiese decorrente da infeccdo viral da medula dssea, e geralmente ¢ isolada ou em
associacdo com outras citopenias (HARTMANN, 2015). Ademais, a neutrofilia foi discretamente observada,
provavelmente associada as co-infec¢des bacterianas, fungicas, virais e parasitarias. O subgrupo FeLV-T esta
relacionado a imunossupressdo, o que predispde os animais ao desenvolvimento de infecgdes secunddrias
(GONCALVES, 2021). A literatura também descreve que a neutrofilia pode ocorrer devido ao estresse ou induzida
por glicocorticdides e também pode ser fisioldgica ou causada por liberacdo de epinefrina (HARTMANN, 2015).

A trombocitopenia foi um achado laboratorial encontrado frequentemente nos documentos revisados. O FeLV ¢
reconhecido como uma das principais causas infecciosas de trombocitopenia em felinos domésticos
(GONCALVES et al.,, 2021; FERREIRA et al.,, 2017). O virus pode induzir trombocitopenia por meio de
supressdo da medula 6ssea, comprometendo a producdo de plaquetas, ou por mecanismos imunomediados que
promovem a destrui¢do periférica dessas células. Como consequéncia, podem ocorrer distirbios da hemostasia
primdria e maior predisposicdo a hemorragias. Além das alteracdes quantitativas, também foram observadas
alteracdes morfoldgicas e funcionais das plaquetas, incluindo variagdes no tamanho e formato (HARTMANN,
2015). Contudo, em diversos felinos verificou-se agregacdo plaquetaria, podendo resultar em
pseudotrombocitopenia decorrente de agregacdo in vitro durante a coleta ou processamento da amostra
(GONCALVES et al., 2021).

De acordo com os estudos analisados, ndo sdo apontadas altera¢des relevantes no perfil bioquimico renal em
gatos infectados. Em alguns trabalhos, houve aumento da alanina aminotransferase (ALT), sugerindo lesdo
hepatocelular (FERREIRA et al., 2017; HARTMANN, 2015). Isso pode ocorrer em virtude do elevado potencial
oncogénico do retrovirus que propicia o surgimento de linfomas que se infiltram em outros tecidos como o figado,
destruindo células saudéaveis ao longo do trajeto (HARTMANN, 2012). Além disso, gatos infectados por FeLV sdo
conhecidos pela perda de apetite em razdo da debilidade do organismo (ALMEIDA et al., 2016). A anorexia
promove a mobiliza¢do descontrolada de gordura para a obten¢do de energia, culminando no desenvolvimento de
lipidose hepatica. A lipidose hepatica é uma sindrome metabdlica que causa acimulo excessivo de triglicerideos
nos hepatocitos, propiciando disfun¢do celular grave (WEBB, 2018). Outras explicagdes para o aumento da
concentragdo de ALT na enfermidade sdo hepatite e infecgdes secundarias severas causadas pela imunossupressao
provocada pelo virus (RODRIGUES, 2009).

Contudo, o estudo de Ferreira et al. (2017) mostrou que houve aumento da gama-glutamiltransferase (GGT) nos
felinos infectados, sugerindo colestase hepatica. Essa elevacdo sérica da gama-glutamiltransferase (GGT)
observada em alguns animais infectados pelo FeLV pode estar associada a mecanismos secundarios decorrentes
das alteracdes sistémicas induzidas pelo retrovirus. Considerando o potencial oncogénico do FeLV, amplamente
descrito na literatura (HARTMANN, 2012), ¢ plausivel que o desenvolvimento de linfomas, especialmente nas
formas mediastinal ou alimentar, possa contribuir para alteracdes hepatobiliares. De forma hipotética, massas
linfomatosas podem promover compressdo mecanica do ducto biliar comum, ocasionando obstrugdo biliar
extra-hepdtica e consequente colestase, condicdo sabidamente associada ao aumento sérico de GGT (NELSON;
COUTO, 2014; KANEKO et al., 2008). Além disso, a infiltracdo difusa de células neoplasicas (linfossarcoma) no
parénquima hepatico pode distorcer a arquitetura dos canais biliares intra-hepaticos, comprometendo o fluxo biliar.
Outro possivel mecanismo, envolve a imunossupressao induzida pelo FeLV que pode predispor o animal ao
desenvolvimento de processos inflamatorios cronicos, como colangite e colangiohepatite. Essas afec¢des estdo
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associadas a hiperplasia do epitélio biliar e a estase da bile, alteracdes que também podem resultar em elevagao da
GGT (NELSON; COUTO, 2014).

Tabela 1: Principais altera¢des hematologicas e bioquimicas descritas em gatos infectados por FeLV

Alteracao laboratorial Parametro Mecanismo fisiopatologico
Anemia Hemograma (Nao regenerativa) Supressao de células-tronco
hematopoiéticas
Anemia Hemograma (Regenerativa) Hemolise imunomediada secundaria
Linfopenia Leucograma Redugdo de linfocitos T CD4+
Neutropenia Leucograma Redugao de neutrofilos por

supressao medular

Neutrofilia Leucograma Associada a coinfecg¢des ou
induzida por estresse e
glicocorticoides

Trombocitopenia Plaquetéria Supressao medular ou destrui¢ao
imunomediada

Aumento de ALT Hepatica Lesao hepatocelular

Aumento de GGT Hepatica Colestase por compressao biliar

Fonte: Elaborado pelas autoras, com base em Ferreira et al. (2017); Hartmann (2015); Gongalves et al. (2021).
Conclusao:

Com a presente revisdo, observa-se que a principal manifestacdo hematolégica em felinos positivos para FeLV
foi a anemia, sendo a forma ndo regenerativa a mais frequentemente descrita nos estudos analisados,
possivelmente em decorréncia da replicagdo viral em células da medula 6ssea, levando a falha da eritropoiese. No
leucograma, a linfopenia destacou-se como a alteragdo mais associada aos animais infectados, contribuindo para a
ocorréncia de infecgdes oportunistas devido ao comprometimento da resposta imune celular. A trombocitopenia
também foi um achado recorrente, relacionada principalmente a supressao da medula dssea e a destruicao
periférica de plaquetas. Nas analises bioquimicas, observou-se aumento das enzimas hepaticas ALT e GGT,
indicando, respectivamente, lesdo hepatocelular e colestase hepatica. Dessa forma, evidencia-se a importancia da
realizacdo de exames hematologicos e bioquimicos na investigacao diagnoéstica de felinos infectados pelo virus da
leucemia felina, bem como no acompanhamento clinico desses animais, auxiliando na avaliagdo da evolucao da
doenga e no estabelecimento do prognostico.

Palavras-chave: FeLV. patologia clinica. hematologia. bioquimica sérica. gato.

Financiamento: Nio se aplica.
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