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INTRODUCAO

A infeccdo pelo virus da leucemia felina
(FeLV) permanece como uma das principais
enfermidades infecciosas que acometem felinos
domésticos, estando associada a elevada morbi-
dade e a redugdo significativa da expectativa de
vida desses animais. Trata-se de um retrovirus
com tropismo por células do sistema hemato-
poiético e imunologico, cuja integragao ao ge-
noma do hospedeiro pode resultar em alteracdes
progressivas e persistentes (HOFMANN-LEH-
MANN; HARTMANN, 2020). Além disso, a
infeccdo esta relacionada ao desenvolvimento
de imunossupressao, citopenias e neoplasias,
especialmente linfomas e leucemias (HART-
MANN, 2012).

Do ponto de vista fisiopatologico, o virus
exerce impacto direto sobre a medula Ossea,
comprometendo a hematopoiese e ocasionando
alteracdes como anemia, leucopenia e trombo-
citopenia (HARTMANN, 2012). Entretanto, a
manifestagdo clinica da infec¢do ¢ varidvel, po-
dendo ocorrer de forma progressiva, regressiva
ou latente, dependendo da resposta imunold-
gica do hospedeiro (HOFMANN-LEHMANN;
HARTMANN, 2020).

Nesse contexto, muitos felinos infectados
permanecem clinicamente assintomaticos por
periodos prolongados, embora a infec¢do possa
estar associada a alteragdes laboratoriais € ao
comprometimento do sistema hematopoiético
(HARTMANN, 2012; HOFMANN-LEH-
MANN; HARTMANN, 2020).

Contudo, grande parte dos estudos concen-
tra-se em animais sintomaticos, havendo menor
enfoque sobre as alteragdes hematoldgicas sub-
clinicas em felinos assintomaticos infectados
pelo FeL V.

Nesse sentido, o presente trabalho tem
como objetivo avaliar as alteragdes hematologi-
cas subclinicas observadas em felinos FeLV

positivos assintomaticos, especialmente aque-
les mantidos em ambientes coletivos.

METODO

Trata-se de uma revisdo narrativa da litera-
tura, com o objetivo de reunir e analisar infor-
magoes cientificas sobre as alteragdes hemato-
logicas subclinicas em felinos positivos para o
virus da leucemia felina (FeLV) que ndo apre-
sentam sinais clinicos evidentes, especialmente
aqueles mantidos em ambientes coletivos. O le-
vantamento bibliografico deve contemplar pu-
blicacdes relacionadas a epidemiologia e a pa-
togénese da infec¢do, ao comprometimento da
medula 6ssea e as alteragOes eritrocitarias, leu-
cocitarias e plaquetarias descritas nesses ani-
mais.

A selecao das publicacdes devera conside-
rar a relevancia para o tema, priorizando estu-
dos que abordem felinos FeLV positivos assin-
tomaticos e os achados hematologicos associa-
dos a infec¢ao. Também deverao ser considera-
dos trabalhos que contribuam para a compreen-
sdo da avaliacdo morfoldgica do esfregaco san-
guineo e da importancia do monitoramento he-
matoldgico desses pacientes. Ap0s a selecdo, as
informagdes serdo analisadas de forma qualita-
tiva e descritiva, organizadas por categorias te-
maticas e discutidas conforme os objetivos do
estudo.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Virus da leucemia felina: conceitos ge-
rais

O virus da leucemia felina (Feline Leuke-
mia Virus — FeLV) € um retrovirus pertencente
a familia Retroviridae, subfamilia Orthoretro-
virinae e género Gammaretrovirus, sendo reco-
nhecido como uma das enfermidades infeccio-
sas de maior relevancia na medicina felina de-
vido ao seu potencial imunossupressor, oncoge-
nico e mielossupressor (HARTMANN, 2012).
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O agente viral apresenta RNA de fita simples
envelopado e depende da enzima transcriptase
reversa para converter seu material genético em
DNA complementar, permitindo integragdo ao
genoma da célula hospedeira sob a forma de
provirus, caracteristica diretamente relacionada
a persisténcia da infec¢ao e ao desenvolvimento
de alteracdes progressivas e cronicas (HO-
OVER; MULLINS, 1991; ROY-BURMAN,
1995).

A fisiopatologia da infeccdo ¢ fortemente
influenciada pela resposta imunolégica do hos-
pedeiro. Apos a exposicao viral, alguns felinos
desenvolvem resposta imune eficiente capaz de
impedir a persisténcia da infeccdo, enquanto
outros evoluem para formas regressivas ou pro-
gressivas da doenca (HOFMANN-LEHMANN
etal.,2001). Essa variabilidade explica a ampla
diversidade de manifestag¢des clinicas observa-
das em animais FeLV positivos, que podem va-
riar desde individuos clinicamente saudaveis
até pacientes com severo comprometimento sis-
témico (LUTZ et al., 2009).

Entre as principais alteragdes associadas ao
FeLV destacam-se imunossupressao, anemia,
neutropenia, trombocitopenia, mielodisplasia e
desenvolvimento de neoplasias hematopoéticas
(HARTMANN, 2012). A capacidade do virus
de infectar células precursoras hematopoiéticas
contribui diretamente para o surgimento de al-
teragdes hematoldgicas persistentes, muitas ve-
zes observadas mesmo em animais assintomati-
cos (WEISS; WARDROP, 2010).

Epidemiologia e transmissao do FeLV

A infec¢do pelo virus da leucemia felina
(FeLV) apresenta distribui¢do mundial e per-
manece como uma das principais retroviroses
que acometem felinos domésticos, mesmo di-
ante da ampliacdo dos protocolos de vacinacao
e testagem diagnostica nas Ultimas décadas

(Hofmann-Lehmann; Hartmann, 2020). A pre-
valéncia da infec¢do varia amplamente con-
forme fatores geograficos, perfil populacional,
densidade animal, manejo sanitério e estilo de
vida dos felinos avaliados, sendo observadas ta-
xas significativamente superiores em gatos er-
rantes, provenientes de abrigos e mantidos em
ambientes coletivos quando comparados a feli-
nos domiciliados (DIESEL et al., 2024).

A idade constitui importante fator determi-
nante na susceptibilidade a infeccdo. Filhotes
apresentam maior probabilidade de desenvol-
ver infec¢do progressiva persistente apos expo-
sicdo viral, enquanto animais adultos frequen-
temente desenvolvem respostas imunes mais
eficientes capazes de limitar parcialmente a re-
plicag¢do do virus (HOFMANN-LEHMANN et
al., 2001). Além disso, fatores como estresse
cronico, desnutricdo, coinfec¢des e doengas
imunodepressoras podem comprometer a res-
posta imunolédgica do hospedeiro e favorecer a
persisténcia viral (WESTMAN et al., 2019).

Patogénese da infeccao pelo FeLV

A patogénese da infecg¢ao pelo virus da leu-
cemia felina (FeLV) caracteriza-se por um pro-
cesso complexo e multifatorial que envolve in-
teracdo dindmica entre replicacdo viral, res-
posta imunologica do hospedeiro e comprome-
timento progressivo de diferentes tecidos, espe-
cialmente o6rgaos linfoides e medula 6ssea (HO-
FMANN-LEHMANN; HARTMANN, 2020).
A evolugdo da doenga depende diretamente da
eficiéncia da resposta imune celular do felino
infectado, da carga viral inoculada, da virulén-
cia da cepa e da idade do hospedeiro no mo-
mento da exposicao (LUTZ et al., 2009).

A infecgdo inicia-se geralmente pela via
oronasal, principal forma natural de transmis-
sdo do FeLV entre felinos domésticos (HART-
MANN, 2012). Apés a exposigdo viral, ocorre
replicacdo inicial em tecidos linfoides locais,
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principalmente tonsilas e linfonodos regionais,
com posterior disseminagao viral através de lin-
focitos e mondcitos infectados pela circulagao

sanguinea ¢ linfatica (Figura 7.1) (ROJKO;
HARDY, 1981).

Figura 7.1 Esquema representativo das etapas iniciais da infec¢@o pelo virus da leucemia felina (FeLV), incluindo a
transmissdo por secregdes oronasais, a replicagdo viral em tecidos linfoides locais, a viremia e a infeccdo da medula

oOssea apos a disseminacao sistémica do virus
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Fonte: Adaptado de HOFMANN-LEHMANN; HARTMANN, 2020.

Nos animais capazes de desenvolver res-
posta imunolégica eficiente, especialmente me-
diada por linfocitos T citotdxicos, a replicacio
viral pode ser parcialmente ou totalmente con-
trolada antes da disseminacao sist€émica (HO-
FMANN-LEHMANN et al., 2001). Entretanto,
em felinos susceptiveis ocorre progressao da vi-
remia e disseminacao do virus para érgaos he-
matopoiéticos, especialmente medula Ossea,
baco e tecido linfoide secundario (HART-
MANN, 2012).

A infec¢do da medula 6ssea representa um
dos eventos mais importantes da patogénese do
FeLV, uma vez que o virus apresenta elevado
tropismo por células precursoras hematopoiéti-
cas (COTTER et al., 1975). A integracdo do
provirus ao DNA celular interfere diretamente
nos processos de diferenciagdo, maturacao e
proliferacdo celular, resultando em alteragdes
hematologicas frequentemente observadas nos
animais infectados, como anemia, leucopenia,
neutropenia e trombocitopenia (WEISS; WAR-
DROP, 2010).

Além do efeito citopatico direto, o FeLV
também pode induzir alteragdes imunomedia-
das e disfuncdes da microarquitetura medular,
contribuindo para desenvolvimento de mielos-
supressdo e mielodisplasia (HARVEY, 2012).
A eritropoiese ineficaz constitui um dos meca-
nismos mais frequentemente relacionados ao
surgimento de anemia ndo regenerativa em fe-
linos FeLV positivos, especialmente nas formas
progressivas da doenca (TASKER, 2022).

A imunodepressdo induzida pelo FeLV
também constitui importante componente fisio-
patoldgico da infecgdo. O virus compromete a
imunidade celular e humoral por meio de alte-
ragoes funcionais em linfocitos T, linfocitos B,
neutr6filos e macréfagos (SHELTON et al.,
1990). Esse comprometimento favorece o de-
senvolvimento de infecgdes oportunistas secun-
darias, incluindo doengas respiratdrias, derma-
toldgicas, gastrointestinais e hemoparasitarias,
frequentemente responsaveis por parte signifi-
cativa da morbidade observada em felinos in-
fectados (BEATTY, 2014).
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A evolugdo clinica da infeccdo apresenta
comportamento extremamente variavel. Alguns
animais permanecem assintomaticos por anos,
enquanto outros desenvolvem rapidamente do-
encas associadas ao FeLV, refletindo diferen-
cas individuais na resposta imune € no compor-
tamento bioldgico do virus (HOFMANN-LEH-
MANN; HARTMANN, 2020).

Desfechos da infecclo: abortiva, regres-
siva, progressiva e focal/atipica
Os desfechos da infeccao pelo virus da leu-

cemia felina (FeLV) sdo determinados princi-
palmente pela interag¢do entre a resposta imuno-
logica do hospedeiro e a capacidade de replica-
¢ao viral, resultando em diferentes padroes de
infecgao e evolucao clinica (HOFMANN-LEH-
MANN et al., 2001). Atualmente, reconhece-se
que a infecc¢ao pelo FeLV nao possui compor-
tamento uniforme, podendo evoluir para formas
abortiva, regressiva, progressiva ou focal/ ati-
pica, cada uma apresentando particularidades
viroldgicas, imunoldgicas e clinicas distintas
(LITTLE et al., 2020).

A infeccdo abortiva ocorre quando o sis-
tema imunologico do felino consegue eliminar
o virus antes da instalagdo de viremia persis-
tente e da integracdo proviral na medula dssea
(HOFMANN-LEHMANN; HARTMANN,
2020). Nessa situagdo, a resposta imune celular
e humoral é considerada altamente eficiente,
impedindo disseminagao sistémica significativa
do agente viral (LUTZ et al., 2009). Animais
com infec¢do abortiva geralmente apresentam
resultados negativos nos testes antigénicos e
moleculares apos eliminacao viral, permane-
cendo clinicamente saudaveis e sem capacidade
de transmissdo do FeLV (LITTLE et al., 2020).

Na infecgdo regressiva ocorre controle par-
cial da replicacao viral apos fase inicial de vire-
mia, permitindo reducdo significativa da carga

viral circulante, porém sem eliminacdo com-
pleta do provirus integrado ao genoma celular
(HOFMANN-LEHMANN; HARTMANN,
2020). Nesses casos, 0 virus permanece latente
principalmente em células da medula 6ssea e te-
cidos hematopoiéticos, podendo ser detectado
por técnicas moleculares, como PCR para pro-
virus, mesmo quando os testes antigé€nicos
apresentam resultado negativo (LITTLE et al.,
2020).

A infecgdo progressiva representa a forma
mais grave e clinicamente relevante do FeL'V.
Nesse desfecho, a resposta imunologica do hos-
pedeiro € incapaz de controlar adequadamente
areplicagdo viral, resultando em viremia persis-
tente, antigenemia continua e intensa dissemi-
nacdo sistémica do virus (HARTMANN,
2012). Apos infecgao da medula 6ssea, ocorre
integracdo proviral em células hematopoiéticas,
permitindo manutenc¢ao permanente da replica-
¢ao viral e favorecendo desenvolvimento de al-
teragdes hematoldgicas € imunossupressoras
progressivas (WEISS; WARDROP, 2010).

Animais com infec¢do progressiva apre-
sentam maior predisposicdo ao desenvolvi-
mento de anemia ndo regenerativa, neutropenia,
trombocitopenia, mielodisplasia, imunossu-
pressao severa e neoplasias hematopoéticas, es-
pecialmente linfomas e leucemias (BEATTY,
2014). Além disso, a excregdo viral persistente
torna esses felinos importantes fontes epidemi-
oldgicas de transmissdo horizontal dentro das
populagoes felinas (LITTLE et al., 2020).

Além das formas classicas, reconhece-se
atualmente a existéncia da infecgao focal ou ati-
pica, caracterizada por replicagdo viral locali-
zada em tecidos especificos sem disseminagao
sistémica evidente (HOFMANN-LEHMANN;
HARTMANN, 2020). Nesses casos, 0 virus
pode permanecer restrito a determinados Or-
gaos, como glandulas mamarias, intestino, bago
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ou tecido ocular, resultando em padrdes diag-
nodsticos inconsistentes e de dificil interpretagao
(LUTZ et al., 2009).

Diagnostico laboratorial do FeLV e in-
terpretacao dos testes
O diagnostico laboratorial da infecgdo pelo

virus da leucemia felina (FeLV) representa
etapa fundamental tanto para o manejo clinico
individual quanto para o controle epidemiold-
gico da enfermidade em populagdes felinas
(LITTLE et al., 2020). A ampla variabilidade
dos desfechos infecciosos e a possibilidade de
infecgdes regressivas ou latentes tornam a inter-
pretacdo diagnodstica do FeLV mais complexa
quando comparada a outras enfermidades infec-
ciosas felinas (HOFMANN-LEHMANN;
HARTMANN, 2020).

Os testes imunocromatograficos rapidos
constituem atualmente o principal método de
triagem utilizado na rotina clinica veterindria
devido a praticidade, rapidez de execucao e boa
sensibilidade diagnoéstica (LEVY et al., 2008).
Esses testes detectam principalmente o anti-
geno viral p27, proteina estrutural do capsideo
liberada durante a replicagdo viral ativa
(HARTMANN, 2012). A presenca do antigeno
no sangue geralmente indica viremia, sendo
mais frequentemente observada em animais
progressivamente infectados (LITTLE et al.,
2020).

Apesar da ampla utilizacdo clinica, os testes
rapidos apresentam limitagdes importantes.
Animais com infecc¢do regressiva podem apre-
sentar resultado negativo nos testes antigénicos
mesmo mantendo provirus integrado a medula
Ossea e outros tecidos hematopoiéticos (WES-
TMAN et al., 2019). Além disso, resultados
falso-positivos podem ocorrer ocasionalmente
devido a erros técnicos, reagdes inespecificas
ou baixa prevaléncia populacional da doenga,

motivo pelo qual recomenda-se cautela na in-
terpretacdo isolada dos exames de triagem (HO-
FMANN-LEHMANN; HARTMANN, 2020).

As diretrizes da American Association of
Feline Practitioners (AAFP) recomendam que
resultados positivos obtidos em testes rapidos
sejam confirmados por métodos complementa-
res, especialmente em animais clinicamente
saudaveis ou sem historico compativel com ex-
posicao ao FeLV (LITTLE et al., 2020). Entre
os principais métodos confirmatdrios desta-
cam-se a imunofluorescéncia indireta (IFA),
PCR para provirus e Reacdo em Cadeia da Po-
limerase com Transcricdo Reversa (RT-PCR)
para deteccdo de RNA viral circulante.

A PCR para detec¢do de provirus auxilia na
identificacdo de infec¢des regressivas e na in-
vestigacdo de resultados discordantes, enquanto
a RT-PCR detecta RNA viral e contribui para a
avaliagdo da replicacdo ativa. A deteccdo de
provirus, isoladamente, ndo indica necessaria-
mente doenca clinica ou elevado potencial de
transmissao (TANDON et al., 2005; WEST-
MAN et al.,2019; LITTLE et al., 2020).

Outro aspecto importante refere-se a neces-
sidade de repeticao dos testes em determinados
contextos clinicos. Animais recentemente ex-
postos ao FeLV podem apresentar resultados
falsonegativos durante o periodo inicial da in-
fecg¢do, antes do estabelecimento da antigene-
mia detectadvel (HARTMANN, 2012). Por esse
motivo, recomenda-se repetir os exames apos
intervalos de aproximadamente 30 a 60 dias em
casos suspeitos ou inconclusivos (LITTLE et
al., 2020). Filhotes também merecem atengao
especial durante interpretacao diagnoéstica. A
infeccdo precoce pode apresentar comporta-
mento dindmico nas primeiras semanas apos
exposi¢ao viral, podendo ocorrer mudancas no
status antigénico durante a evolucao da resposta
imunologica (LEVY et al., 2008).
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Little et al. (2020) recomendam que a testa-
gem para FIV seja realizada simultaneamente a
investigagdo diagnostica do FeLV, particular-
mente em animais com fatores de risco para in-
feccao por retrovirus felinos. Os autores desta-
cam que a identificagdo precoce de coinfecgoes
auxilia na interpretacdo do progndstico e no
planejamento do manejo clinico desses pacien-
tes.

Além dos métodos laboratoriais especifi-
cos, exames complementares como hemograma
e analise morfoldgica do esfregaco sanguineo
possuem grande relevancia na investigacao cli-
nica de felinos FeLV positivos, permitindo a
identificacdo de alteracdes quantitativas e qua-
litativas das células sanguineas (WEISS; WAR-
DROP, 2010). Alteragdes hematologicas po-
dem representar os primeiros indicios laborato-
riais de progressao da infeccdo, mesmo em ani-
mais clinicamente assintomaticos (TASKER,
2022).

Dessa forma, o diagndstico laboratorial do
FeLV deve ser interpretado de maneira inte-
grada, considerando informacgdes clinicas, epi-
demioldgicas, hematologicas e moleculares.
Little et al. (2020) destacam que a associagdo
entre testes de triagem, exames confirmatorios
e monitoramento subsequente dos pacientes
constitui abordagem fundamental para a ade-
quada identifica¢cdo e manejo dos felinos infec-
tados pelo virus da leucemia felina.

Imunodepressao associada ao FeLV

A imunossupressao constitui uma das prin-
cipais consequéncias fisiopatologicas da infec-
¢do pelo virus da leucemia felina (FeLV), sendo
responsavel por grande parte da morbidade ob-
servada em felinos infectados (HARTMANN,
2012). O comprometimento imunolégico indu-
zido pelo virus favorece o desenvolvimento de
infecgdes oportunistas, alteracdes inflamatorias

cronicas, neoplasias e distirbios hematologi-
cos, podendo ocorrer mesmo em animais clini-
camente assintomaticos (BEATTY, 2014). A
intensidade da imunodepressdo estd direta-
mente relacionada ao padrao de infecgdo viral,
carga proviral e grau de comprometimento da
medula  6ssea (HOFMANNLEHMANN;
HARTMANN, 2020).

As alteracdes imunoldgicas induzidas pelo
FeLV também favorecem o desenvolvimento
de doencas oportunistas associadas a outros
agentes infecciosos felinos. Coinfecgdes com
hemoplasmas, coronavirus felino, virus da imu-
nodeficiéncia felina (FIV), toxoplasmose e
agentes respiratorios sdo frequentemente des-
critas em animais FeLV positivos (TASKER,
2022). Em muitos casos, a manifestacao clinica
observada no paciente decorre mais da infec¢ao
secundaria oportunista do que propriamente da
acao direta do retrovirus (HARTMANN, 2012).

Outro aspecto importante refere-se a rela-
¢do entre imunossupressao e oncogénese viral.
A redugdo da vigilancia imunolédgica favorece
proliferagdo celular descontrolada e sobrevi-
véncia de células geneticamente alteradas, con-
tribuindo para desenvolvimento de linfomas,
leucemias e sindromes mieloproliferativas as-
sociadas ao FeLV (VALLI et al., 2000).

O estresse cronico também exerce influén-
cia importante sobre a imunodepressdao em feli-
nos FeLV positivos. A ativacdo persistente do
eixo hipotalamo-hipofise-adrenal promove au-
mento da liberagdo de glicocorticoides endoge-
nos, os quais reduzem a atividade imunologica
celular e favorecem reativagao viral e progres-
sao da doenca (BUFFINGTON, 2002).

Impacto do FeLV sobre a medula dssea e
hematopoiese
O comprometimento da medula 6ssea cons-

titui um dos principais mecanismos fisiopatolo-
gicos associados a infec¢do pelo virus da leuce-
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mia felina (FeLV), sendo diretamente responsa-
vel pelo desenvolvimento de grande parte das
alteragdes hematologicas observadas em feli-
nos infectados (WEISS; WARDROP, 2010). O
virus apresenta elevado tropismo por células
precursoras hematopoiéticas, interferindo nos
processos de proliferacdo, diferenciagdo e ma-
turagdo celular, o que resulta em alteragdes
quantitativas e qualitativas das linhagens eri-
troide, mieloide e megacariocitica (COTTER et
al., 1975; HARTMANN, 2012).

A supressdao medular induzida pelo FeLV
ocorre por multiplos mecanismos. Além da
acao citopatica direta do virus sobre células pre-
cursoras, hd comprometimento do microambi-
ente medular e desregulacao da hematopoiese
mediada por altera¢cdes imunoldgicas e inflama-
torias (HARVEY, 2012). Citocinas inflamato-
rias produzidas durante a infec¢do cronica po-
dem interferir negativamente na proliferacao
celular medular e contribuir para reducdo da
producdo de células sanguineas periféricas
(TANDON et al., 2008).

A eritropoiese frequentemente ¢ uma das li-
nhagens mais afetadas pela infec¢do viral. O
FeLV pode causar hipoplasia eritroide, eritro-
poiese ineficaz e aplasia seletiva da série ver-
melha, especialmente em infec¢des associadas
ao subgrupo FeLV-C (ABKOWITZ et al.,
1995). Essas alteragdes culminam no desenvol-
vimento de anemia ndo regenerativa, conside-
rada uma das manifestagdes hematologicas
mais frequentemente observadas em felinos
FeLV positivos (TASKER, 2022). Além das al-
teragdes eritroides, o comprometimento da li-
nhagem mieloide também possui importante re-
levancia clinica. A infec¢do das cé€lulas precur-
soras granulociticas pode resultar em neutrope-
nia persistente, reducdo da atividade funcional
dos neutréfilos e aumento da susceptibilidade a
infec¢des bacterianas oportunistas (SHELTON

et al., 1990). Em alguns casos, podem ser ob-
servadas alteracdes displasicas envolvendo gra-
nuldcitos, incluindo assincronia maturativa, al-
teracdes nucleares e vacuolizagdo citoplasma-
tica (WEISS; WARDROP, 2010).

A pancitopenia constitui uma das manifes-
tacdes hematoldgicas mais graves associadas ao
comprometimento medular pelo FeLV. Nessa
condigdo ocorre reducao simultanea das trés li-
nhagens celulares sanguineas: eritrocitos, leu-
cocitos e plaquetas, refletindo faléncia hemato-
poiética extensa (WEISS; WARDROP, 2010).

Além das alteracdes supressivas, o FeLV
também apresenta importante potencial mielo-
proliferativo e oncogénico. A integraciao provi-
ral préxima a proto-oncogenes celulares pode
induzir proliferacdo clonal descontrolada, favo-
recendo desenvolvimento de leucemias mieloi-
des, eritroleucemias e outras sindromes hema-
topoéticas neoplasicas. Os principais mecanis-
mos moleculares envolvidos na oncogénese as-
sociada ao FeLV, incluindo integracao proviral,
instabilidade gendmica, ativacdo de proto-on-
cogenes e transformagado neoplésica (VALLI ef
al., 2000). Estudos demonstram forte associa-
cdo entre FeLV e neoplasias hematologicas em
felinos, especialmente nas formas progressivas
da infec¢ao (BEATTY, 2014).

Beall et al. (2025) relataram que alteragdes
medulares subclinicas podem preceder mani-
festagdes hematologicas periféricas detectaveis
no hemograma convencional. Segundo os auto-
res, esse achado reforga a importancia da avali-
acdo hematoldgica em felinos FeLV positivos,
incluindo animais aparentemente assintomati-
COS.

Anemia associada ao FeLV

A anemia representa uma das alteragdes he-
matologicas mais frequentemente observadas
em felinos infectados pelo virus da leucemia fe-
lina (FeLV), sendo considerada importante
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marcador de progressdo da doenga e compro-
metimento medular (HARTMANN, 2012). Sua
ocorréncia estd relacionada a multiplos meca-
nismos fisiopatoldgicos, incluindo supressao da
eritropoiese, mielodisplasia, destruicdo imuno-
mediada de eritrocitos, hemorragias secunda-
rias e infecgdes concomitantes (WEISS; WAR-
DROP, 2010).

A anemia ndo regenerativa constitui a
forma mais frequentemente identificada em fe-
linos FeLV positivos (TASKER, 2022). Nesse
tipo de alteracdo, a medula ¢ssea apresenta ca-
pacidade reduzida ou ausente de resposta eritro-
poiética adequada diante da diminui¢do da
massa eritrocitaria circulante (Harvey, 2012). O
principal mecanismo envolvido € a infec¢@o das
células precursoras eritroides pelo FeLV, resul-
tando em hipoplasia medular e eritropoiese ine-
ficaz (COTTER et al., 1975).

Entre os subgrupos virais, o FeLV-C apre-
senta forte associacdo com aplasia eritroide
pura e anemia severa (ABKOWITZ et al.,
1995). Nesses casos, observa-se supressao sele-
tiva da linhagem eritroide, enquanto as demais
linhagens hematopoéticas podem permanecer
relativamente preservadas. Acredita-se que mu-
tagdes na glicoproteina de envelope viral este-
jam relacionadas ao tropismo especifico por
precursores eritroides e a intensa inibi¢do da
eritropoiese observada nesses pacientes (ROY-
BURMAN, 1995).

Além da supressao direta da medula ossea,
mecanismos imunomediados também podem
participar do desenvolvimento da anemia em
felinos FeLV positivos. Em alguns animais
ocorre producao de autoanticorpos contra he-
macias, resultando em anemia hemolitica imu-
nomediada secundaria (WEISS; WARDROP,
2010). Embora menos frequente que a anemia
arregenerativa, a anemia hemolitica imunome-
diada também pode ser observada em felinos

infectados pelo FeLV, representando um meca-
nismo adicional de reducao da massa eritrocita-
ria em alguns pacientes (HARTMANN, 2012).

A anemia associada ao FeLV também pode
apresentar carater multifatorial. Infec¢des opor-
tunistas secundarias, doengas inflamatorias cro-
nicas, hemoparasitoses e disturbios nutricionais
frequentemente coexistem em animais imuno-
deprimidos, contribuindo simultaneamente
para reducdo da produgdo eritrocitaria e au-
mento da destruicdo periférica de hemacias
(TASKER, 2022). Entre as coinfecgdes de
maior relevancia destacam-se os hemoplasmas
felinos, especialmente Mycoplasma haemofelis,
frequentemente associados a quadros anémicos
mais severos FeLV positivos
(SYKES, 2014).

Do ponto de vista laboratorial, a anemia ob-

em gatos

servada em felinos infectados pelo FeLV geral-
mente apresenta padrdo normocitico normocro-
mico, compativel com anemia arregenerativa
de doencga cronica ou mielossupressdao (HAR-
VEY, 2012). Entretanto, alteragdes morfoldgi-
cas eritrocitarias também podem ser observa-
das, incluindo anisocitose, policromasia dis-
creta, metarrubricitos circulantes e presenca de
corpusculos de Howell-Jolly, especialmente em
animais com resposta regenerativa parcial ou
disfuncdo esplénica concomitante (THRALL et
al., 2015).

A macrocitose constitui achado relativa-
mente frequente em felinos FeL'V positivos, po-
dendo ocorrer mesmo na auséncia de regenera-
cdo eritrocitaria significativa (WEISS; WAR-
DROP, 2010). Dessa forma, a interpretagao do
volume corpuscular médio (VCM) deve sempre
ser associada a avaliacdo morfoldgica do esfre-
gaco sanguineo (WEISS; WARDROP, 2010;
HARTMANN, 2012).

Em casos mais graves, a infeccdo pelo
FeLV pode evoluir para pancitopenia associada
a faléncia medular extensa (HARTMANN,

83|Pagina




2012). Nesses pacientes, a anemia frequente-
mente encontrase acompanhada por leucopenia
e trombocitopenia, refletindo comprometi-
mento global da hematopoiese (WEISS; WAR-
DROP, 2010).

A intensidade da anemia possui importante
valor prognostico em felinos FeLV positivos.
Beall et al. (2025) observaram que animais com
anemia persistente e grave apresentam menor
sobrevida e maior risco de desenvolvimento de
enfermidades associadas a infec¢do. Segundo
os autores, a progressao das alteragdes hemato-
logicas pode estar relacionada a evolucdo da
doenga para apresentagdes clinicas mais seve-
ras, incluindo disturbios proliferativos e neo-
plasicos (BEALL et al., 2025).

A avaliagdo diagnodstica da anemia em feli-
nos FeLV positivos deve incluir hemograma,
contagem de reticuldcitos, avaliagdo morfold-
gica do esfregaco sanguineo e, quando necessa-
rio, investigacdo medular (TASKER, 2022). A
interpretagdo integrada desses exames auxilia
na caracterizagdo da anemia e na identificagdao
de alteragdes hematoldgicas associadas a infec-
cdo (TASKER, 2022).

Alteracoes leucocitarias em felinos FeLV
positivos

As alteragOes leucocitarias observadas em
felinos infectados pelo virus da leucemia felina
(FeLV) constituem importantes indicadores do
comprometimento imunologico e medular in-
duzido pela infeccao retroviral (WEISS; WAR-
DROP, 2010). O virus interfere diretamente na
producao, maturagdo e fungdo dos leucocitos,
resultando em alteracdes quantitativas e quali-
tativas que podem variar conforme o estagio da
doenga, o padrao de infeccdo e a presenga de
enfermidades secundarias (HARTMANN,
2012).

A leucopenia ¢ uma das alteracdes hemato-

logicas frequentemente descritas em felinos

FeLV positivos, especialmente em casos de in-
feccdo progressiva e comprometimento medu-
lar mais avangado (HARVEY, 2012). A redu-
¢ao global do nimero de leucocitos ocorre prin-
cipalmente em decorréncia da supressdo da he-
matopoiese medular, associada a infec¢do das
células precursoras mieloides pelo virus (COT-
TER et al., 1975). Em muitos casos, a leucope-
nia esta relacionada a diminui¢ao simultanea de
neutrofilos e linfocitos circulantes. A neutrope-
nia representa uma das alteragdes leucocitarias
mais importantes associadas ao FeLV, pos-
suindo relagdo direta com o aumento da suscep-
tibilidade a infecgdes bacterianas oportunistas
(TASKER, 2022). O comprometimento da gra-
nulopoiese medular reduz a producao e libera-
¢do de neutrofilos maduros para a circulagdo
periférica, enquanto alteragdes funcionais des-
sas c¢lulas podem comprometer sua capacidade
fagocitica e microbicida. Como consequéncia,
felinos neutropénicos frequentemente desen-
volvem infec¢des respiratdrias, abscessos cuta-
neos, dermatopatias bacterianas e enterites se-
cundarias (SHELTON et al., 1990). Além das
alteracdes quantitativas, alteracdes morfologi-
cas neutrofilicas também podem ser observadas
em felinos FeLV positivos. Alteracdes toxicas
em neutrofilos, incluindo basofilia citoplasma-
tica difusa, vacuolizagdo citoplasmatica e pre-
sen¢a de corpusculos de Ddhle, geralmente re-
fletem resposta inflamatoria intensa ou infec¢ao
bacteriana secundaria concomitante (THRALL
etal., 2015).

A linfopenia também ¢ frequentemente des-
crita em animais infectados pelo FeLV, princi-
palmente em decorréncia da agdo imunodepres-
sora viral sobre linfocitos T e B(HARTMANN,
2012). A redugdo da populagdo linfocitaria
compromete significativamente a resposta
imune celular, considerada fundamental para
controle da replicagdo viral e eliminagdo de
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agentes infecciosos secundarios (HOFMANN-
LEHMANN et al., 2001).

Embora menos frequente, alguns felinos
FeLV positivos podem apresentar leucocitose,
especialmente em situagdes associadas a pro-
cessos inflamatodrios secundarios ou neoplasias
hematopoéticas (HARVEY, 2012). Em casos
de leucemia mieloide ou linfoide associada ao
FeLV, pode ocorrer aumento acentuado de leu-
cocitos circulantes acompanhado de presenca
de células imaturas ou atipicas no sangue peri-
férico (VALLI et al., 2000).

As coinfec¢des desempenham papel impor-
tante na modulacdo das alteracdes leucocitarias
observadas em felinos FeLV positivos. Infec-
¢Oes concomitantes por hemoplasmas, corona-
virus felino, virus da imunodeficiéncia felina
(FIV) e agentes bacterianos oportunistas podem
intensificar alteragdes inflamatdrias e agravar o
comprometimento hematologico (TASKER,
2022).

Westman et al. (2019), utilizando técnicas
moleculares, observaram que alteracdes leuco-
citarias discretas podem ocorrer mesmo em fe-
linos assintomaticos e sem antigenemia persis-
tente detectdvel. Segundo os autores, esses
achados sugerem que a persisténcia proviral
pode exercer impacto subclinico continuo sobre
a hematopoiese e o sistema imunologico.

Além da avaliacdo quantitativa automati-
zada, a analise microscopica do esfregaco san-
guineo possui importancia fundamental na in-
vestigacdo das alteracdes leucocitarias em feli-
nos FeLV positivos (THRALL et al.,2015). Se-
gundo esses autores, a avaliacdo morfologica
permite a identificagdo de células imaturas, al-
teracOes toxicas, displasia celular e possiveis
populagdes neoplasicas circulantes que podem
ndo ser adequadamente reconhecidas pelos ana-
lisadores hematologicos automatizados.

Alteragdes plaquetarias e limitacoes da
contagem em felinos
As alteragdes plaquetdrias observadas em

felinos infectados pelo virus da leucemia felina
(FeLV) possuem importante relevancia clinica
e laboratorial, estando frequentemente associa-
das ao comprometimento da medula 6ssea, al-
teragdes imunologicas e processos inflamatd-
rios secundarios (WEISS; WARDROP, 2010).
A trombocitopenia € uma das alteragdes mais
frequentemente descritas nesses animais, po-
dendo ocorrer isoladamente ou em associagdo
com anemia e leucopenia, especialmente em ca-
sos de mielossupressao mais avangcada (HART-
MANN, 2012).

O FeLV pode interferir diretamente na
trombopoiese através da infeccao de células
precursoras megacariociticas na medula 6ssea,
reduzindo a producao plaquetaria e comprome-
tendo a maturagdo celular (COTTER et al.,
1975). Além disso, alteragdes inflamatorias e
imunomediadas secundarias a infecgao retrovi-
ral também podem contribuir para aumento da
destruicao periférica de plaquetas e redugdo da
sobrevida plaquetaria circulante (HARVEY,
2012).

Harvey (2012) descreve que trombocitope-
nias persistentes podem estar associadas a
maior grau de mielossupressao e pior prognos-
tico clinico, especialmente quando acompanha-
das de anemia arregenerativa e leucopenia.
Além disso, alteracdes megacariociticas displa-
sicas podem representar indicativo de progres-
sdo para sindromes mielodispléasicas ou doen-
cas mieloproliferativas associadas ao FeLV
(HARVEY, 2012).

Além da relevancia clinica individual, o re-
conhecimento correto das alteragdes plaqueta-
rias possui importancia significativa em estudos
hematologicos envolvendo felinos mantidos em
ambientes coletivos. A diferenciagdo entre
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trombocitopenia verdadeira e pseudotromboci-
topenia relacionada a agregagao evita a superes-
timagao da frequéncia de alteragdes hematolo-
gicas e contribui para maior precisdo na carac-
terizagdo do perfil hematologico dos animais
avaliados (WEISS; WARDROP, 2010;
THRALL et al., 2015).

FeLV em felinos assintomaticos: impor-
tancia das alterac¢oes subclinicas
A infeccdo pelo virus da leucemia felina

(FeLV) apresenta comportamento clinico extre-
mamente variavel, podendo permanecer assin-
tomatica por periodos prolongados mesmo di-
ante da persisténcia viral e da ocorréncia de al-
teragdes laboratoriais relevantes (HART-
MANN, 2012). Nos ultimos anos, o entendi-
mento sobre as formas subclinicas da infecgao
evoluiu significativamente, demonstrando que
muitos felinos aparentemente saudaveis podem
apresentar alteragdes hematologicas, imunold-
gicas e moleculares compativeis com compro-
metimento progressivo do organismo (HO-
FMANN-LEHMANN; HARTMANN, 2020).

Felinos assintomaticos FeLLV positivos fre-
quentemente apresentam alteragdes laboratori-
ais leves ou moderadas, incluindo anemia dis-
creta, linfopenia, neutropenia, trombocitopenia
e alteragdes morfoldgicas celulares detectaveis
apenas na analise microscopica do esfregaco
sanguineo (TASKER, 2022). Em muitos casos,
essas alteragdes ndao produzem manifestacdes
clinicas imediatas, mas podem representar esta-
gios iniciais de mielossupressao e progressao
viral subclinica (TASKER, 2022).

A identificagdo precoce das alteragdes sub-
clinicas possui importante valor prognostico.
Beall et al. (2025) observaram que felinos as-
sintomaticos com alteragdes hematoldgicas
persistentes apresentam maior probabilidade de
evolugdo para formas progressivas da infeccao
quando comparados a animais sem alteragdes

laboratoriais detectaveis. Dessa forma, o hemo-
grama e a avaliacao morfologica do sangue pe-
riférico tornam-se ferramentas fundamentais no
acompanhamento desses pacientes (BEALL et
al., 2025).

A avaliagdo morfolédgica do esfregaco san-
guineo possui especial importancia nesses ani-
mais devido a possibilidade de identificacao de
alteragdes qualitativas discretas nao detectadas
pelos analisadores automatizados (THRALL et
al., 2015). Alteracdes como anisocitose dis-
creta, macroplaquetas, corpusculos de Howell-
Jolly e alteracdes toxicas leves em neutrofilos
podem representar sinais iniciais de disfungao
medular e imunolédgica subclinica associada ao
FeLV (THRALL et al., 2015).

Em animais provenientes de abrigos e am-
bientes com grande concentracdo de felinos, o
reconhecimento das alteracOes subclinicas as-
sume relevancia ainda maior. Abrigos, canis
municipais e colonias frequentemente abrigam
animais assintomaticos capazes de atuar como
reservatorios virais silenciosos (SPARKES et
al., 2013). Além disso, fatores como estresse
cronico, superlotacao e coinfecgdes podem fa-
vorecer a reativacao viral e a progressao da do-
enca nesses individuos (SPARKES et al.,
2013).

A medicina preventiva em felinos FeLV po-
sitivos assintomaticos baseia-se principalmente
em monitoramento clinico e laboratorial conti-
nuo. Little ef al. (2020) recomendam a realiza-
¢do periddica de hemograma, avalia¢do bioqui-
mica sérica e acompanhamento clinico seriado
desses pacientes, permitindo a detec¢do pre-
coce de alteracdes hematologicas e a adocao de
medidas terapéuticas quando necessario.

Coinfeccoes e fatores interferentes na in-
terpretacio hematologica
Entre as principais coinfec¢des associadas

ao FeLV destaca-se o virus da imunodeficién-
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cia felina (FIV). Ambas as retroviroses compar-
tilham fatores epidemioldgicos semelhantes, in-
cluindo acesso a rua, contato agressivo entre fe-
linos e convivéncia em ambientes coletivos
(LITTLE et al., 2020). A coinfec¢ao FeLV/FIV
frequentemente resulta em imunodepressdao
mais intensa e maior predisposi¢do ao desen-
volvimento de alteragdes hematologicas seve-
ras, incluindo anemia, neutropenia e pancitope-
nia (HOSIE et al., 2009).

Os hemoplasmas felinos também possuem
importante relevancia na interpretagdo hemato-
logica de gatos FeL'V positivos. Espécies como
Mycoplasma haemofelis, Candidatus Myco-
plasma haemominutum e Candidatus Myco-
plasma turicensis parasitam hemacias e podem
desencadear anemia hemolitica significativa,
especialmente em animais imunodeprimidos
(SYKES, 2014).

Além disso, coinfec¢cdes hemoparasitarias
podem alterar pardmetros inflamatdrios e leu-
cocitarios, resultando em neutrofilia, monoci-
tose ou alteragdes toxicas em neutrofilos secun-
darias a resposta inflamatoria sistémica
(THRALL et al., 2015). Dessa forma, a investi-
gacdo de hemoparasitoses deve ser considerada
especialmente em animais anémicos ou prove-
nientes de ambientes com alta exposi¢do veto-
rial (THRALL et al., 2015).

Parasitoses, desnutricdo e deficiéncias de
ferro, vitaminas do complexo B e proteinas po-
dem agravar a anemia e comprometer a hema-
topoiese, sobretudo em felinos provenientes de
ambientes coletivos ou com condi¢des sanita-
rias inadequadas (HARVEY, 2012; SPARKES
etal., 2013).

O estresse cronico também exerce influén-
cia importante sobre os parametros hematologi-
cos felinos. A ativagdo persistente do eixo hipo-
talamo-hipofise-adrenal promove liberagcdo de
glicocorticoides endogenos, podendo induzir
leucograma de estresse caracterizado por neu-
trofilia, linfopenia e eosinopenia (STOCK-

HAM; SCOTT, 2008). Em ambientes coletivos,
fatores como superlotacdo, mudangas frequen-
tes de ambiente e competicdo por recursos po-
dem intensificar o impacto imunologico do
FeLV e modificar os resultados laboratoriais
observados (STOCKHAM; SCOTT, 2008).

Além das interferéncias clinicas, fatores
pré-analiticos também possuem relevancia na
hematologia felina. Hemolise, coagulagao par-
cial da amostra, tempo inadequado entre coleta
¢ processamento e armazenamento incorreto
podem alterar significativamente os resultados
laboratoriais (FLATLAND et al., 2014). A
agregacao plaquetaria, extremamente frequente
em felinos, constitui exemplo classico de inter-
feréncia pré-analitica capaz de gerar pseudo-
trombocitopenia e interpretagdes equivocadas
(FLATLAND et al., 2014).

CONCLUSAO

O virus da leucemia felina (FeLV) perma-
nece como uma das principais enfermidades in-
fecciosas que acometem felinos domésticos,
apresentando importante impacto sobre o sis-
tema imunoldgico e hematopoético dos animais
infectados. Mesmo em felinos assintomaticos, a
infec¢do pode estar associada a alteragdes he-
matologicas subclinicas relevantes, evidenci-
ando a importancia da avaliag@o laboratorial pe-
riodica desses pacientes.

Dessa forma, conclui-se que o monitora-
mento hematologico periddico de felinos FeLV
positivos, inclusive assintomaticos, ¢ funda-
mental para deteccao precoce de alteragdes sub-
clinicas, acompanhamento da progressao da do-
enca e estabelecimento de estratégias adequa-
das de manejo clinico e sanitario. Além disso,
reforga-se a necessidade de novos estudos vol-
tados a caracterizagdo hematologica desses ani-
mais, contribuindo para o aprimoramento do di-
agnostico precoce ¢ da medicina felina preven-
tiva.
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