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RESUMO 

O vírus da leucemia felina (FeLV) e o vírus da imunodeficiência felina (FIV) são os dois 

principais agentes infecciosos descritos em gatos, e estão associados a um espectro amplo de 

doenças. Embora os aspectos envolvidos na patogênese de ambas as infecções sejam bastante 

descritos, existem poucos estudos que tratam sobre as doenças relacionadas a esses vírus e seu 

desfecho em comparação a gatos infectados e não infectados. Dessa forma, o objetivo do 

presente estudo é determinar a prevalência da infecção por FeLV e FIV em gatos necropsiados, 

além de descrever os aspectos epidemiológicos e as principais causas de morte em gatos 

infectados. Dentre o período de 2010 e 2020 foram necropsiados 1470 gatos, 750 machos e 720 

fêmeas, com idades variando de 15 dias até 28 anos (mediana 5 anos; média 6,5 anos). Dentre 

esses gatos, 741 (50,4%) não estavam infectados por nenhum dos dois vírus, 396 (26,9%) 

estavam infectados por FeLV, 199 (13,5%) por FIV, e 134 (9,1%) por FeLV e FIV 

concomitantemente. A mediana de idade foi de 3 anos para os gatos infectados por FeLV, 4 

anos para os coinfectados por FeLV e FIV, 6 anos para os infectados por FIV e 8 anos para os 

não infectados. O FIV foi mais observado em machos do que em fêmeas, e o FeLV afetou uma 

proporção maior de gatos sem raça definida. As doenças neoplásicas foram as mais prevalentes 

nos gatos infectados por FeLV (47,22%), coinfectados por FeLV e FIV (34,32%), infectados 

por FIV (20,6%) e não infectados (32,2%). Gatos infectados por FeLV (OR: 3,4) e coinfectados 

por FeLV e FIV (OR:1,9) tiveram chances maiores de apresentarem neoplasias que gatos não 

infectados. O diagnóstico de linfoma e leucemia foi significativamente maior em gatos 

infectados por FeLV (OR 3,9 e 19,4, respectivamente) e coinfectados por FeLV e FIV (OR 1,9 

e 19,3, respectivamente), quando comparados aos não infectados. As doenças infecciosas foram 

a segunda causa de morte mais prevalente em felinos coinfectados por FeLV e FIV (29,85%) e 

infectados por FeLV (24,49%), com descrição em 16,6% de gatos infectados por FIV. As 

doenças bacterianas ocorreram mais em gatos coinfectados por FeLV e FIV (OR: 2,8), enquanto 

maiores chances de doenças virais foram observadas naqueles infectados por FeLV (OR: 2,8). 

A ocorrência de peritonite infecciosa felina (PIF) foi 2,2 vezes maior na infecção por FeLV. As 

doenças neoplásicas e infecciosas em gatos infectados por FIV não diferiram significativamente 

em relação aos não infectados. Além disso, não foi observado diferença significativa da 

proporção de mortes por doenças fúngicas e parasitárias entre gatos infectados por essas 

retroviroses e aqueles não infectados.  

Palavras chaves: Leucemia, linfoma, doenças infecciosas de felinos, doenças virais de felinos, 

retrovírus.  

  



 

ABSTRACT 

Feline leukemia virus (FeLV) and feline immunodeficiency virus (FIV) are the main infectious 

agents described in cats and are associated with a wide spectrum of diseases. Although the 

aspects involved in the pathogenesis of both infections are well described, there are few studies 

that address the secondary diseases associated with these retroviruses and compare their 

outcomes among infected and uninfected cats. Thus, the objective of the present study is to 

determine the prevalence of FeLV and FIV infection in necropsied cats and describe the 

epidemiological aspects and main causes of death in infected cats. Between 2010 and 2020, 

1.470 cats were necropsied, 750 males and 720 females, with ages ranging from 15 days to 28 

years (median 5 years; mean 6.5 years). Among these cats, 741 (50.4%) were not infected with 

either virus, while 396 (26.9%) were infected with FeLV, 199 (13.5%) with FIV, and 134 (9.1%) 

with FeLV and FIV concomitantly. The median age was 3 years for FeLV-infected, 4 years for 

FeLV and FIV coinfected, 6 years for FIV-infected and 8 years for uninfected cats. FIV was 

more frequently observed in males than in females, and FeLV affected a greater proportion of 

mixed-breed cats. Neoplastic diseases were the most prevalent conditions in cats infected with 

FeLV (47.22%), coinfected with FeLV and FIV (34.32%), infected with FIV (20.6%) and in 

uninfected cats (32.2%). Cats infected with FeLV (OR: 3.6) and coinfected with FeLV and FIV 

(OR: 1.9) were more likely to have neoplasms than uninfected cats. The diagnosis of lymphoma 

and leukemia was significantly higher in those infected with FeLV (OR 3.9 e OR 19.4, 

respectively) and coinfected with FeLV and FIV (OR 1.9 e OR 19.3, respectively) when 

compared to uninfected cats. Infectious diseases were the most prevalent diagnoses in FeLV 

and FIV coinfected (29.85%) and FeLV-infected (24.49%) cats and were observed in 16.6% of 

FIV-infected cats. Bacterial diseases occurred more frequently in cats coinfected with FeLV 

and FIV (OR: 2.8), while viral diseases were more likely observed in cats infected with FeLV 

(OR: 2.8). The occurrence of feline infectious peritonitis (FIP) was 2.2 times higher in FeLV-

infected cats. The occurrence of neoplastic and infectious diseases in FIV-infected cats did not 

differ significantly when compared to uninfected cats. There was also no significant difference 

in the proportion of deaths from mycotic and parasitic diseases among infected and uninfected 

cats. 

keywords: Leukemia, lymphoma, feline infectious diseases, feline viral diseases, retrovirus.  
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1 INTRODUÇÃO  

O vírus da leucemia felina (FeLV) e o vírus da imunodeficiência felina (FIV) são dois 

retrovírus dispersos mundialmente em gatos (GLEICH; KRIEGER; HARTMANN, 2009). O 

FeLV foi descoberto em 1964 a partir de um grupo de gatos com linfoma (JARRETT et al., 

1964). Desde então, esse vírus tem sido apontado como um dos principais responsáveis por 

doenças de evolução fatal, além de causar mais síndromes clínicas do que qualquer outro agente 

isolado em gatos (ADDIE et al., 2000). O FIV foi isolado pela primeira vez em 1986 a partir 

de gatos que vieram a óbito por uma síndrome do tipo imunodeficiência (PEDERSEN et al., 

1987). Apesar desse vírus também ser associado ao desenvolvimento de diversas enfermidades 

em gatos, geralmente a infecção por FIV está associada a um impacto menor na expectativa de 

vida em comparação ao FeLV (SPADA et al., 2018).  

O FeLV é agrupado em subgrupos A (vírus parental), B, C, D, e T de acordo com 

propriedades estruturais do envelope do vírus obtidas através do padrão de interferência viral 

em superinfecção e neutralização (HOFMANN-LEHMANN et al., 2007, MIYAKE et al., 

2016). Os subgrupos do FeLV foram e ainda são um importante alvo de estudos devido sua 

importante relação com diferenças na progressão e prognóstico da doença (CHIU; HOOVER; 

VANDEWOUDE, 2018). O FIV apresenta seis subtipos (A, B, C, D, E e F) descritos até o 

momento, além de subtipos recombinantes, os quais surgem devido a coinfecções com 

diferentes subtipos em um mesmo indivíduo (HAYWARD; RODRIGO, 2010, SYKES, 2014). 

Ainda não se sabe precisamente se a infecção pelos diferentes subtipos ocasiona diferenças nas 

manifestações clínicas da doença (SYKES, 2014). 

A transmissão do FeLV advém principalmente pela exposição oronasal de gatos 

suscetíveis a secreções contaminadas por meio de contato íntimo (HARDY et al., 1974, 

GOMES-KELLER et al., 2006, WILLETT; HOSIE, 2013a). A principal via de transmissão do 

FIV é decorrente da inoculação parenteral do vírus através de mordidas, durante as brigas ou 

acasalamento (MEDEIROS et al., 2012, LITSTER, 2014).  

As principais variáveis de risco para soropositividade tanto para FeLV quanto para FIV 

estão ligadas à idade, ao sexo, ao estado reprodutivo, ao estado de saúde, e ao estilo de vida. O 

risco é maior para machos não castrados, adultos, de vida livre ou com acesso à rua, com estado 

de saúde comprometido e que convivem em residências com múltiplos gatos (LEVY et al., 

2006, LITTLE et al., 2009, BANDE et al., 2012, CHHETRI et al., 2015, GARIGLIANY et al., 

2016, BURLING et al., 2017, LUCKMAN; GATES, 2017, BIEZUS et al., 2019a). Enquanto 

taxas reduzidas de infecção estão ligadas a gatos saudáveis, esterilizados e criados estritamente 

em ambientes fechados (LEVY et al., 2008).   
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No Brasil, a ocorrência para ambos os vírus também varia amplamente conforme as 

regiões geográficas. São reportadas prevalências de até 30,1% e 23,3% para o FeLV e o FIV, 

respectivamente (COSTA et al., 2017, FEITOSA et al., 2021). No entanto, países 

desenvolvidos registram taxas mais baixas de infecção por esses vírus, sendo relatado 

prevalências para FeLV e FIV de 3,6% e 3,2% na Alemanha, 3,4% e 4,3% no Canadá, 2,3% e 

2,5% nos Estados Unidos da América, respectivamente (LEVY et al., 2006, GLEICH; 

KRIEGER; HARTMANN, 2009, LITTLE et al., 2009).  

A infecção pelo FeLV tem sido implicada em uma ampla e variável gama de doenças 

neoplásicas e não neoplásicas, definidas tanto pela ação direta como pela ação indireta desse 

vírus (HARTMANN, 2011, HELFER-HUNGERBUEHLER et al., 2015). A taxa de 

sobrevivência de gatos persistentemente infectados por FeLV é baixa e a mortalidade pode 

chegar a 90% dentro de três anos (LUTZ et al., 2009). Em contrapartida, gatos infectados por 

FIV geralmente tem uma expectativa de vida normal, semelhante aos não infectados, com 

causas de morte que podem não estar relacionadas à infecção por FIV (HARTMANN, 2012b, 

ECKSTRAND; SPARGER; MURPHY, 2017). 

O FeLV pode ainda induzir neoplasias como o linfoma, a leucemia, o sarcoma, dentre 

outros (HARTMANN, 2011). Na ocorrência do linfoma e da leucemia, essa relação é 

particularmente importante, visto que a infecção por FeLV já esteve relacionada a até 80% 

desses tumores (COTTER; HARDY; ESSEX, 1975; FRANCIS; ESSEX; HARDY, 1977, 

FRANCIS et al., 1979, HARDY, 1981; REINACHER, 1989; SHELTON et al., 1990, CRISTO 

et al., 2019a, 2019b, LEITE-FILHO et al, 2020). Gatos que apresentam infecções progressivas 

por FeLV têm um risco 62 vezes maior de desenvolver linfoma ou leucemia em comparação 

com gatos não infectados (SHELTON et al., 1990, HARTMANN, 2012b). Enquanto em gatos 

infectados FIV podem apresentar de 5 a 14 vezes mais chances de desenvolver linfomas 

(SHELTON et al., 1990, GABOR et al., 2001b). 

Classicamente, o FeLV é associado diretamente a doenças proliferativas, degenerativas 

e malignas de origem mieloide, eritroide e linfoide (LEVY, 2008). Os distúrbios 

hematopoiéticos não neoplásicos em gatos FeLV-positivos já descritos são: anemia (não 

regenerativa, regenerativa ou aplásica); neutropenias (persistente, cíclica ou transitória); 

anormalidades plaquetárias e síndrome semelhante à panleucopenia (GLEICH; HARTMANN, 

2009, HARTMANN, 2011, COSTA et al., 2017). Em gatos com FIV, os achados comuns a 

infecções experimentais e naturais incluem: neutropenia, linfopenia, anemia e trombocitopenia 

(SPARKES et al., 1993, WALKER; CANFIELD, 1996, KOHMOTO et al., 1998).  
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A imunossupressão é um aspecto que pode ser observado na infecção por FeLV e FIV, 

e resulta em uma possível tendência para infecções secundárias e coinfecções. A infecção por 

ambos os vírus já foi descrita associada a doenças bacterianas, virais, fúngicas e parasitárias 

(HARTMANN, 2012b). Já foram observadas coinfecções importantes com agentes virais como 

o coronavírus felino, herpesvírus felino tipo 1 e calicivírus felino. Além disso, a infecção por 

FeLV e FIV já foi relatada a doenças como: micoplasmoses, criptosporidiose, toxoplasmose, 

aspergilose e dermatofitoses (MANCIANTI et al., 1992, SIERRA et al., 2000, HARTMANN, 

2006, HARTMANN, 2012b, NAJAFI et al., 2014, SYKES, 2014, ZANDONÀ et al., 2018).   

Atualmente, existem poucos estudos retrospectivos de causas de morte relacionadas 

especificamente a gatos infectados por FeLV e FIV, e os poucos que existem datam da década 

de 80 e 90 (REINACHER; THEILEN, 1987; REINACHER, 1989, HOLZNAGEL et al., 1997). 

Além disso, trabalhos similares são inexistentes no Brasil. A maior parte dos estudos 

envolvendo achados de necropsia e o FeLV estão relacionados a tipos específico de doenças, e 

em especial o linfoma, ou pontualmente a alguma fase da infecção (GABOR, et al. 2001a, 

SUNTZ et al., 2010, STÜTZER et al., 2010, CRISTO et al., 2019a, 2019b, LEITE-FILHO et 

al, 2020). 

Dessa forma, o objetivo desse estudo é definir as características epidemiológicas e a 

principais causas de morte associadas à infecção por FeLV e FIV nos gatos enviados para 

necropsia no Setor de Patologia Veterinária da Universidade Federal do Rio Grande do Sul. 
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2 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA  

 

2.1 INFECÇÃO PELO VÍRUS DA LEUCEMIA FELINA  

A descoberta do FeLV surgiu a partir da suspeita que um grupo de gatos com linfoma 

pudessem ter um agente etiológico em comum, posteriormente descrito por Jarret et al. 1964 

como uma partícula “vírus-like”. A partir de então, esse vírus tem sido relacionado a doenças 

neoplásicas e não neoplásicas em gatos, incluindo principalmente tumores hematopoiéticos, 

anemia aplásica, distúrbios mieloproliferativos e imunossupressão (REINACHER, 1989, 

COTTER, 1992, ADDIE et al., 2000, HARTMANN, 2012a).  

O FeLV pode ser encontrado sob duas formas, a exógena e a endógena. O FeLV 

exógeno é a forma transmissível e de potencial patogênico para gatos e espécies relacionadas 

(ROCA; PECON-SLATTERY; OBRIEN, 2004). O FeLV endógeno (enFeLV) é constituído 

por sequências de DNA proviral integradas ao genoma celular, e cuja expressão é limitada a 

transcritos subgenômicos que impedem a montagem do vírus infeccioso (ROCA; PECON-

SLATTERY; OBRIEN, 2004). Os enFeLVs, assim como os outros retrovírus endógenos (ERV) 

surgiram de maneira evolutiva após a integração do provírus nas linhagens germinativas a partir 

de uma infecção viral exógena (WEISS, 2006, STEWART et al., 2011).  

É teorizado que a origem inicial do FeLV tenha ocorrido centenas de milhares de anos 

atrás, a partir da infecção transespécie de um ancestral do gato doméstico pelo vírus da leucemia 

murina (MuLV), um Gamaretrovírus de roedor (BENVENISTE; TODARO, 1973, 

BENVENISTE; SHERR; TODARO, 1975). A carga genômica do enFeLV varia entre as 

diferentes raças de gatos, incluindo o gato selvagem (Felis silvestris silvestris), sugerindo que 

a exposição por MuLVs é um fenômeno contínuo (TANDON et al., 2007). As sequências 

endógenas relacionadas a FeLVs ancestrais são presentes nos genomas de espécies do gênero 

Felis e ausentes em felídeos de outros gêneros (BENVENISTE; SHERR; TODARO, 1975, 

WILLETT; HOSIE, 2013a). Porém, atualmente relata-se que o FeLV rompeu as barreiras do 

gênero Felis, e infectou outros felídeos como a pantera da Flórida (Puma concolor), BROWN 

et al., 2008, CUNNINGHAM et al., 2008), e o lince ibérico (Lynx pardinus), (LUACES et al., 

2008, MELI et al., 2009). 

 

2.1.1 Etiologia 

Vírion e estrutura genômica 

O FeLV pertence à família Retroviridae, subfamília Orthoretrovirinae e gênero 

Gammaretrovirus (ICTV, 2018). O vírion do FeLV tem cerca de 100 nm de diâmetro e é 
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composto de envelope, matriz, capsídeo de simetria icosaédrica e núcleo. O envelope, estrutura 

mais externa, é formada pela camada fosfolipídica proveniente da célula hospedeira com 

espículas virais de projeção curta. Cada espícula é formada por uma glicoproteína de superfície 

(SU) ancorada na membrana fosfolipídica através da ligação com uma proteína transmembrana 

(TM). A matriz proteica preenche o espaço entre o envelope e o capsídeo, e é formada pela 

proteína da matriz (MA). O capsídeo, invólucro nuclear, é construído por capsômeros 

originados a partir da proteína do capsídeo (CA). O núcleo contém o genoma viral representado 

por duas moléculas idênticas de RNA associadas a múltiplas unidades da nucleoproteína (NC), 

além de várias moléculas de transcriptase reversa viral (RT) e integrase (IN). O RNA é 

composto por uma fita simples, polaridade positiva, com aproximadamente 8,5 kb. O genoma 

viral apresenta genes estruturais e não estruturais nas sequências gag, pol, env, com uma região 

cap 5’ e uma cauda poli-A na extremidade 3’ (NEIL; ONIONS, 1999, JARRETT; NEIL, 2012). 

A fita de RNA é dita “simples” pois codifica somente três genes (gag, pol, env) que são comuns 

a todos os retrovírus, mas carece de muitos dos genes adicionais encontrados em retrovírus 

complexos, como o HIV (GREGGS et al., 2011). O gene gag codifica proteínas estruturais: p15 

(MA), p12 (função desconhecida), p27 (CA) e p10 (NC). O gene pol codifica proteínas 

catalíticas: p14 (PR), p80 (RT) e p46 (IN). O gene env codifica proteínas do envelope: gp70 

(SU) e p15E (TM) (WILLETT; HOSIE, 2013a).  

 

Replicação viral  

As células suscetíveis são infectadas pelo FeLV através da ligação entre a glicoproteína 

SU do vírus e o receptor cognato da membrana plasmática hospedeira (NEIL; ONIONS, 1999, 

JARRETT; NEIL, 2012). Em seguida, após fusão entre membrana celular e envelope viral, o 

nucleocapsídeo é liberado no interior da célula. Posteriormente, o genoma viral de RNA é 

convertido em DNA, transformado em fita dupla, através da ação da RT associada ao vírion. O 

DNA viral é então integrado ao genoma da célula-alvo em locais aleatórios como um provírus 

através de integrases (NEIL; ONIONS, 1999, JARRETT; NEIL, 2012, WILLETT; HOSIE, 

2013a). Após sua inserção estável no genoma da célula hospedeira, os genes virais podem ser 

tanto transcritos por enzimas do próprio hospedeiro, quanto permanecer latentes por longos 

períodos (CARMICHAEL; BIENZLE; MCDONNELL, 2002). Durante a transcrição, regiões 

únicas nas extremidades 5' e 3' do RNA são duplicadas para formar repetições terminais longas 

(LTRs) em cada extremidade da cópia do DNA. As LTRs são sequências repetidas que têm 

função reguladora e controlam a expressão de outros genes virais, mas geralmente não 

codificam para um produto proteico (NEIL; ONIONS, 1999, JARRETT; NEIL, 2012, 
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HARTMANN, 2012b). Através da maquinaria da célula hospedeira os genes virais são 

transcritos e expressos dando origem a novas partículas virais, que são montadas na membrana 

plasmática e liberadas por brotamento (JARRETT; NEIL, 2012). Conforme o vírion brota, a 

clivagem proteolítica de proteínas virais causa alterações estruturais necessárias para a 

maturação viral e a formação de partículas virais infecciosas (GREEGS et al., 2011). As 

proteínas virais produzidas em excesso são liberadas posteriormente após morte celular, sendo 

encontradas livres no plasma e secreções (GREGGS et al., 2011). O DNA viral integrado é 

então transcrito para produzir RNA que serve tanto para a progênie viral quanto como mRNA 

para a tradução de proteínas virais (JARRETT; NEIL, 2012).  

 

Proteínas virais e sua relação com o hospedeiro  

A SU é uma proteína do envelope de extrema importância, e que realiza a ligação 

vírus/células-alvo. A parte N-terminal (amino-terminal) da SU, que determina o 

reconhecimento de um receptor celular distinto, se situa na porção N-terminal da gp70, 

chamadas VRA e VRB. Em conjunto essas duas regiões determinam o domínio de ligação ao 

receptor (RBD) (HELFER-HUNGERBUEHLER et al., 2011, JARRETT; NEIL, 2012, 

WILLETT; HOSIE, 2013a). Adjacente, há uma região conservada rica em prolina (PRR), cuja 

finalidade é proporcionar mudanças conformacionais que facilitam a fusão do envelope viral à 

superfície celular (BOLIN et al., 2013). Mudanças genéticas nas sequências do gene env nas 

porções VRA, VRB e PRR podem alterar as propriedades biológicas do vírus, como utilização 

ou afinidade de receptores, cinética de replicação ou potencial patogênico (CHANDHASIN; 

COAN; LEVY, 2005, HELFER-HUNGERBUEHLER et al., 2010). Adicionalmente, a gp70 

(SU) do FeLV é um importante alvo para a produção de vacinas, posto que contém sítios 

importantes para a indução de anticorpos neutralizantes pelo hospedeiro. Esses anticorpos são 

específicos para os subgrupos e conferem imunidade à reinfecção (HARTMANN, 2012b).  

Acredita-se que a p15 (TM) possa influenciar em fatores de resistência do hospedeiro, 

diminuindo a resposta imune e possibilitando a persistência viral (HARTMANN, 2012b). 

Apesar das controvérsias sobre a proteína p15 (TM) e a resposta do hospedeiro, um estudo 

realizado por Boenzli et al. (2014) demonstrou que o diagnóstico sorológico baseado no 

antígeno p15E pode ser utilizado para diferenciar gatos infectados de não infectados, mesmo 

em casos de vacinação.  

A p27 (CA) é um antígeno abundante em gatos virêmicos, visto que é produzida em 

excesso por células infectadas. Esse antígeno pode ser encontrado tanto no citoplasma de 

células infectadas, como também no sangue/plasma de gatos infectados (HARTMANN et al. 
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2012b). Dessa forma, é amplamente utilizado em testes de detecção como ensaio de 

imunoabsorção enzimática (ELISA) livres no sangue ou na saliva; por imunofluorescência 

indireta (IFA) e imuno-histoquímica (IHQ), através da expressão do antígeno 

intracitoplasmático (HERRING et al., 2001, LUTZ et al., 2009). A utilização desse antígeno 

como marcador, só é possível porque gatos infectados por FeLV parecem não responder a 

presença da p27, o que gerou a suposição de que gatos são tolerantes imunologicamente ao p27 

por exposição a sequência gag do enFeLV, que é expresso endogenamente (WILLETT; HOSIE, 

2013a). 

 

Aspectos patogênicos virais  

O FeLV exógeno é um vírus de fita simples que contém apenas genes necessários para 

a sua estrutura e replicação, sem informações genéticas adicionais que se relacionem 

diretamente a um potencial patogênico (BOLIN; LEVY, 2011). Apesar disso, na natureza o 

FeLV é altamente variável, a qual é representada por uma família complexa de vírus 

intimamente relacionado (LEVY, 2008). No hospedeiro, durante a replicação do retrovírus as 

variantes genéticas são geradas em altas taxas, devido à transcrição reversa propensa a erros e 

a recombinação com sequências virais endógenas (PRABHU; LOBELLE-RICH; LEVY, 

1999). 

Os LTRs delimitam as extremidades do provírus inserido no genoma hospedeiro, e são 

segmentadas nas regiões U3, R e U5. Essa sequência atua de modo determinante no início da 

síntese de RNA e no controle da taxa de transcrição, de acordo com fatores celulares e virais 

(JARRETT; NEIL, 2012). Além disso, as LTRs desempenham um papel crítico no tropismo 

tecidual e no potencial patogênico dos vírus (ABUJAMRA et al., 2005, HARTMANN, 2012b). 

A região U3-LTR do FeLV contém diferentes sítios de ligação para fatores de transcrição, que 

são expressos seletivamente em cada tecido, e assim potencializam o tropismo tecidual e 

especificidade da doença (BOLI; LEVY, 2011, BOLI et al. 2013). Adicionalmente, esses sítios 

de ligação para fatores de transcrição podem ter sua atividade transcricional estendida a genes 

celulares do genoma hospedeiro que estão adjacentes ao provírus (ABUJAMRA et al., 2005). 

Esse potencializador proviral pode gerar no gene adjacente um aumento de expressão e/ou 

atividade. A ação potencializadora sobre um proto-oncogene e genes colaboradores é o 

principal fator viral envolvido na evolução tumoral pós infecção (BOLI; LEVY, 2011). 

Os locais mais comuns de integração do provírus do FeLV relacionados a linfomas 

felinos, ocorre adjacente aos genes: c-myc, flvi-1, flvi-2 (contém bmi-1), fit-1, pim-1 e flit-1 

(TSATSANIS et al., 1994, FUJINO; OHNO; TSUJIMOTO, 2008). A conclusão de que esses 
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locus estavam relacionados à oncogênese ocorreu porque o c-myc é um conhecido como proto-

oncogene, à medida que bmi-1 e pim-1 atuam como colaboradores do myc. Além disso, o fit-1 

parece ter uma relação estreita com c-myb, outro proto-oncogene (FINSTAD et al., 2004). 

Enquanto a inserção próxima a flit-1 foi relacionada à superexpressão dos genes celulares 

(FUJINO; OHNO; TSUJIMOTO, 2008). As LTRs também já foram implicadas na 

leucemogênese através da transativação do fator nuclear kappa B (NFκB), um importante 

promotor de crescimento e antiapoptótico (ABUJAMRA et al., 2005). 

Os retrovírus endógenos (ERVs) estão presentes no genoma de todos os vertebrados, e 

acredita-se que sejam os remanescentes de infecções ancestrais da linha germinativa por 

retrovírus exógenos (ANAI et al., 2012). Os ERVs são vírus defectivos, ou seja, apresentam 

genoma incompleto e são incapazes de replicar-se (ROCA; PECON-SLATTERY; OBRIEN, 

2004). Essas sequências virais endógenas representam cerca de 4% do genoma felino e são 

transmitidas como herança mendeliana (PONTIUS et al., 2010). O enFeLV e o 

gammaretrovírus endógeno de gatos domésticos (ERV-DC) são encontrados em múltiplas 

cópias no genoma de Felis catus (TANDON et al., 2007, ANAI et al., 2012). Por si só, os 

enFeLVs não causam doenças. Entretanto, ao recombinar-se com o vírus exógeno, torna-se 

importante fonte para formação de subtipos virais que podem aumentar a patogenicidade do 

FeLV exógeno (ROY-BURMAN, 1995). O principal local de recombinação viral é a região 

central do gene env na porção SU (ROY-BURMAN, 1995). Sequências genômicas intactas de 

enFeLV estão presentes nos genomas de gatos domésticos e ausentes nas outras espécies do 

gênero Felis (ROCA et al., 2004, ROCA et al., 2005). Esse achado indica que a inserção de 

sequências virais endógenas ainda pode estar em andamento (STEWART et al., 2011). 

O nível de transcritos enFeLV expressos no sangue periférico varia entre populações de 

gatos e é influenciado por raça e gênero, o que afeta a probabilidade de recombinantes virais in 

vivo (TANDON et al., 2007). Apesar das formas recombinantes estarem relacionadas ao 

envFeLV, foi demonstrado uma relação inversa entre o número de cópias do enFeLV e a carga 

proviral do FeLV em gatos com infecção progressiva (POWERS et al., 2018). Além disso, altos 

números de cópias de enFeLV foram relacionados a menor propensão a infecções progressivas 

por FeLV, com menor desenvolvimento do subtipo FeLV-B do que gatos com baixo número 

de cópias de enFeLV. Esses achados sugerem um papel protetor do enFeLV (POWERS et al., 

2018). 

Subgrupos  

O FeLV é agrupado em subtipos A (vírus parental), B, C, D, T e E (recentemente 

descoberto) de acordo com propriedades estruturais do envelope (variações na sequência do 
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gene env) obtidas através do padrão de interferência viral em superinfecção e neutralização 

(JARRETT et al., 1978, STEWART, et al. 1986, ANDERSON et al., 2000, HOFMANN-

LEHMANN et al., 2007, ANAI et al., 2012, ITO et al., 2013, MIYAKE et al., 2016). O FeLV-

A representa o arquétipo do vírus original e é o único responsável pela transmissão horizontal 

entre felinos (WILLETT; HOSIE, 2013a). Dessa forma, é amplamente aceito que as vacinas 

direcionadas contra o FeLV-A são protetoras contra a infecção pelo FeLV em geral 

(HOFMANN-LEHMANN et al., 2007). Os demais subtipos são originados no hospedeiro 

virêmico a partir do FeLV-A exógeno e como resultados de mutações e recombinações que 

levam a variação da sequência genética da SU do gene do env, que incluem o domínio de ligação 

ao receptor (RBD) (FUJINO; OHNO; TSUJIMOTO, 2008). As recombinações ocorrem a partir 

de sequências virais endógenas, que se apresentam integradas e inativas no genoma de felinos 

(TANDON et al., 2008). O FeLV-B é resultado da recombinação na região do gene env do 

FeLV-A com enFeLV (STEWART, et al. 1986, OVERBAUGH, et al., 1988a). O FeLV-D 

também tem relação com sequências virais endógenas. Entretanto, sua ocorrência é derivada de 

outro retrovírus endógeno por meio de transdução do gene env do ERV-DC (ANAI et al., 2012, 

ITO et al., 2013). Ambos os subtipos FeLV-C e FeLV-T surgiram devido a mutações e 

inserções do gene env do FeLV-A (CHIU; HOOVER; VANDEWOUDE, 2018). Recentemente, 

foi sugerido um novo subgrupo, denominado como FeLV-E (MIYAKE et al., 2016). Esse novo 

grupo de interferência foi proposto após o isolamento e caracterização de um novo gene env 

(TG35-2) (WATANABE et al., 2013). A diversidade estrutural observada no gene env do 

subgrupo E parece ser gerada de novo em gatos individuais através de mutação, exclusão, 

inserção e recombinação. A proteína do envelope TG35-2 exibe forte sequência identidade ao 

env do FeLV-A, sugerindo que a pressão de seleção em gatos provoca o surgimento de novos 

subgrupos FeLV (WATANABE et al., 2013, MIYAKE et al., 2016). Como descrito 

anteriormente, cada subgrupo é definido com base na diferença funcional de afinidade 

específica a um receptor celular (WILLETT; HOSIE, 2013a). Essa característica dita não só 

causa uma mudança no tropismo viral, mas também pode afetar as taxas de propagação do vírus 

durante a infecção (BOLIN; LEVY, 2011).  

O FeLV-A se liga às células alvo através de uma interação com o transportador de 

tiamina THTR1 (MENDOZA; ANDERSON; OVERBAUGH, 2006). A THTR1 é amplamente 

expressa em tecidos felinos, consistente com o amplo tropismo celular do FeLV-A 

(MENDOZA; ANDERSON; OVERBAUGH, 2006., HELFER-HUNGERBUEHLER et al., 

2001). O FeLV-B utiliza dois tipos de transportador de fosfato inorgânico e dependente de 

sódio, o FePiT1 e o FePiT2, para adentrarem as células (ANDERSON et al., 2001, MENDOZA; 
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ANDERSON; OVERBAUGH, 2006). O FeLV-C utiliza o receptor FLVCR1, um exportador 

de heme citoplasmático que é amplamente expresso em tecidos hematopoiéticos e que protege 

a célula da toxicidade pela heme (TAILOR; WILLETT; KABAT, 1999, QUIGLEY et al., 

2000). Apesar do FeLV-T utilizar o receptor FePit1, mesmo receptor do subgrupo B, para 

infectar a célula é ainda necessária outra proteína como cofator, a FeLIX (ANDERSON et al., 

2000, CHENG; ANDERSON; OVERBAUGH, 2007). O FeLIX pode funcionar como uma 

proteína transmembrana ou como um componente solúvel para facilitar a infecção. Essa 

proteína é expressa endogenamente e é semelhante a uma porção da proteína do envelope do 

FeLV (ANDERSON et al., 2000, CHENG; ANDERSON; OVERBAUGH, 2007, 

SAKAGUCH et al., 2015). Além disso, quantidade funcionais da FeLIX foram detectadas 

somente no soro dos gatos domésticos e não em outras espécies felinas testadas (SAKAGUCH 

et al., 2015). Apesar do Pit1 ser expresso na maioria das células em gatos, o FeLV-T exibe 

tropismo de células T, uma vez que a expressão do FeLIX é restrita a células e tecidos 

específicos (ANDERSON et al., 2000, CHENG; ANDERSON; OVERBAUGH, 2007). O 

FeLV-D, atualmente, ainda não teve seu receptor descoberto. O FeLV-E, subgrupo descrito 

recentemente, realiza a entrada na célula hospedeira através do carreador de folato reduzido 

(RFC-1).  

As proteínas do envelope retroviral podem causar regulação negativa dos receptores 

celulares cognatos por diversos mecanismos, o que reflete em sérias consequências patogênicas 

nos casos em que não há mecanismo compensatório para compensar o bloqueio na função do 

transportador (MENDOZA; MILLER; OVERBAUGH, 2012). Os subgrupos do FeLV foram e 

ainda são um importante alvo de estudos devido sua importante relação com diferenças na 

progressão e prognóstico da doença (CHIU; HOOVER; VANDEWOUDE, 2018). O FeLV-A 

é o subtipo mais abundante e na ausência das outras variantes é considerado minimamente 

patogênico (FUJINO; OHNO; TSUJIMOTO, 2008). FeLV-B é uma variante encontrada em 

cerca de 50% dos gatos virêmicos, associada a anemia macrocítica, imunossupressão e linfoma, 

além de maior propensão de causar tumores do que o FeLV-A (HARDY et al., 1976, NESINA 

et al., 2015). FeLV-C é encontrado em cerca de 1% dos gatos infectados, e causa efeito 

supressivo maior para a medula óssea do que o FeLV-A (HARDY et al., 1976, NESINA et al., 

2015). Como consequência pode ser observado o desenvolvimento de hipoplasia eritroide e 

anemia grave (TIZZARD, 2013). O FeLV-T é um subgrupo citopático capaz de formar 

sincícios em células 3201 cultivadas in vitro. O isolamento inicial dessa cepa foi em uma 

infecção natural a partir de um linfoma tímico. O FeLV-T induz um distúrbio imunossupressor 
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fatal descrito como FeLV-FAIDS (imunodeficiência adquirida felina) (HOOVER et al., 1987, 

MULLINS et al., 1989, DONAHUE et al., 1991).  

 

2.1.2 Epidemiologia   

O FeLV é altamente transmissível através de secreções como saliva, descarga nasal e 

esperma. A necessidade do contato próximo para uma transmissão mais eficiente do vírus faz 

com que a extensão desse tipo de relação frequentemente dite a prevalência do FeLV (LEVY 

et al., 2008). Dessa forma, é esperado uma prevalência maior em gatos de vida livre e gatos 

com acesso à rua quando comparado àqueles sem acesso. Além disso, residências com somente 

um gato tendem a ter frequências menores do que aquelas com múltiplos gatos (FROMONT et 

al., 1997, LEVY et al., 2008, HARTMANN, 2012b, BANDE et al., 2012, STUDER et al. 

2019). Os principais fatores de risco que estão associados a infecção mais elevada são relativos 

a machos, de idade adulta com exposição ao ar livre (LEVY et al., 2008). Enquanto a 

prevalência da infecção por FeLV em gatos saudáveis geralmente é baixa (± 2%), pode ser 

observada uma elevação de até 30% em gatos que apresentam doenças ou exibem risco de 

infecção mais alto, a exemplo de populações de alta densidade (MACLACHLAN; DUBOVI; 

FENNER, 2011). 

Desde as décadas de 1970 e 1980, tem sido relatado em diversos países a diminuição na 

prevalência de gatos infectados pelo FeLV (LEVY et al., 2008, LUTZ et al., 2009). 

Presumidamente, esse resultado tem sido atribuído a implementação de programas de vacinação 

e erradicação (LEVY et al., 2008). Contudo, observa-se na literatura amplas variações nas 

frequências que dependem da localização geográfica e das características clínicas das 

populações estudadas. Principalmente, quando se aborda as variáveis saudável ou doente, e 

estilo de vida: vida livre; propriedade privada; abrigos; criadouros (ARJONA et al., 2000, 

GLEICH; KRIEGER; HARTMANN, 2009, BURLING et al., 2017). Dessa forma, a avaliação 

confiável das alterações de prevalência ao longo do tempo tem sido dificultada devido às 

diferenças significativas nessas populações estudadas (LEVY et al., 2006). Um recente estudo 

de metanálise sugeriu uma relação indireta entre a prevalência do FeLV e o produto interno 

bruto anual (PIB) per capita usando a paridade do poder de compra (PPC) (LUDWICK; 

CLYMER, 2019). 

A disparidade da situação do FeLV ao redor do mundo pode ser refletida nos 

discrepantes valores da prevalência que podem ser distribuídos em uma faixa entre 1,0 % a 

24,5% (ARJONA et al., 2000, LEVY et al. 2006, BLANCO et al. 2008, GLEICH; KRIEGER; 

HARTMANN et al., 2009, SUKHUMAVASI et al., 2012, WESTMAN et al., 2016, BURLING 
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et al., 2017, STAVISKY;DEON; MOLLOY, 2017, PAN et al., 2017, SIVAGURUNATHAN; 

ATWA; LOBETTI, 2018, BIEZUS et al., 2019). As prevalências mais baixas são encontradas 

na América do Norte e Austrália (LEVY et al. 2006, WESTMAN et al., 2016), enquanto as 

mais altas podem ser observadas no Brasil e na Tailândia (SUKHUMAVASI et al., 2012, 

BIEZUS et al., 2019). No continente europeu as variações situam-se entre 0,0% e 8,8 %, com 

a menor e a maior prevalência encontrada nas regiões Norte e Sul da Europa, respectivamente 

(STUDER et al. 2019). Mudanças regionais importantes também ocorrem no Brasil. Apesar 

dos estudos serem escassos em comparação a vasta extensão territorial brasileira, é possível 

encontrar valores de prevalência entre 5,8% e 42,6%, uma variação maior do que a observada 

no continente europeu (JORGE; FERREIRA; HAGIWARA, 2011, COSTA et al., 2017, 

BIEZUS et al., 2019, ROCHA, et al., 2019, GONÇALVES et al., 2021). No sul do Brasil as 

prevalências encontradas variam entre 22,26% e 38,3% (ANTUNES et al., 2010, COSTA et 

al., 2017, BIEZUS et al., 2019). 

A taxa de sobrevivência de gatos persistentemente infectados por FeLV é baixa, e resulta 

em 90% de mortes dentro de três anos após o diagnóstico (LUTZ et al., 2009). Em um estudo 

de comparação de sobrevida realizado por Levy et al. (2006) nos Estados Unidos da América, 

observou-se que a sobrevida média foi de 2,4 anos em comparação aos 6,0 anos em gatos 

controles. Todavia, em um estudo realizado em gatos infectados experimentalmente e 

acompanhados a longo prazo, foi observado que gatos com infecção progressiva por FeLV 

chegaram a viver 6,5 anos. Assim, o diagnóstico positivo não pode ser encarado como uma 

sentença de morte, apesar de ainda ser necessário que medidas como isolamento sejam 

utilizadas, já que esse gato permanece excretor do FeLV (HELFER-HUNGERBUEHLER et 

al., 2015).  

 

2.1.3 Transmissão  

A infecção pelo FeLV ocorre principalmente pela exposição oronasal de gatos 

suscetíveis a secreções contaminadas (HARDY et al., 1974). A saliva de gatos virêmicos 

apresentam altas quantidades de vírus infecciosos e constituem a via de eliminação mais 

importante e estudada (GOMES-KELLER et al., 2006). A transmissão horizontal ou vertical 

também pode ocorrer através de sangue, lágrimas, leite materno, fezes e urina (HARDY et al., 

1974, PACITTI; JARRETT; HAY, 1986, CATTORI et al., 2009, GOMES-KELLER et al., 

2009). Recentemente, foi descoberto que gatos com infecção latente, avirêmicos, poderiam 

transmitir o FeLV por meio do DNA-proviral via transfusão sanguínea e com posterior 

reativação viral no gato receptor e suscetível (NESINA et al., 2015). No ambiente, o FeLV é 
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relativamente instável, e mantem potencial infeccioso em uma faixa inferior a 60 minutos 

(FRANCIS; ESSEX; GAYZAGIAN, 1979). Desse modo, é mais provável que a transmissão 

ocorra durante o contato íntimo, que é frequentemente observado em situações de lambedura 

mútua, compartilhamento de vasilhas e mordidas (WILLETT; HOSIE, 2013a).  

 

2.1.4 Patogênese  

Após a exposição do FeLV pela via oronasal, observa-se replicação viral inicial nos 

tecidos linfoides das tonsilas e dos linfonodos locais (ROJKO et al., 1978, ROJKO et al., 1979). 

Em seguida, monócitos e linfócitos infectados promovem uma viremia primária, com 

distribuição do vírus para locais secundários, incluindo principalmente outros órgãos linfoides, 

tecido linfoide associado ao intestino (GALT) e medula óssea (LUTZ; PEDERSEN; THEILEN, 

1983, ROJKO; OLSEN, 1984). Nesse último local, pode haver uma maior amplificação viral 

em consequência da alta taxa de proliferação celular. A infecção de células progenitoras 

hematopoiéticas e não linfoides na medula óssea pelo FeLV podem levar a uma viremia 

secundária, devido à distribuição periférica de neutrófilos e plaquetas infectados (ROJKO et 

al., 1978, ROJKO et al., 1979, ROJKO; OLSEN, 1984). Sistemicamente, pode ser observado 

replicação viral em muitos tecidos epiteliais, incluindo glândulas salivares, orofaringe, esôfago, 

estômago, intestino, traqueia, nasofaringe, túbulos renais, bexiga, pâncreas, ductos alveolares e 

glândulas sebáceas (HERRING et al., 2001, GOMES-KELLER et al., 2006, LITTLE et al., 

2020). Sendo assim, a liberação ativa do FeLV, ocorre somente após a infecção e replicação do 

vírus nas mucosas e glândulas. A propriedade, exclusiva dos retrovírus, de se integrar ao 

genoma do hospedeiro é o que torna tão difícil a eliminação completa desse vírus por gatos 

infectados. Dessa forma, o DNA proviral pode ser encontrado tanto naqueles gatos que tenham 

supostamente se recuperado de uma infecção, quanto nos vacinados e com imunidade sólida 

(TORRES; MATHIASON; HOOVER, 2005; HOFMANN-LEHMANN et al., 2008). 

 O desfecho da infecção por FeLV é altamente variável, posto que depende de interações 

complexas que envolvem hospedeiro e o vírus. Os fatores de susceptibilidade e resistência para 

infecção fundamentalmente estão associados ao estado geral de saúde, estado imunológico do 

gato e a idade (HELFER-HUNGERBUEHLER et al., 2015, MAJOR et al., 2010, LITTLE et 

al., 2020). A susceptibilidade à infecção por FeLV é maior em filhotes e tende a diminuir com 

avanço da idade, de maneira que gatos adultos se tornam cada vez mais resistentes a infecção 

por FeLV e, principalmente, o desenvolvimento de infecção progressiva (HOOVER et al., 

1976; GRANT et al., 1980). 
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No início, a infecção era classificada com base nos resultados do isolamento do vírus, 

ensaios de imunofluorescência e/ou detecção de antígeno como: virêmico, não virêmico e 

virêmico transitório (LUTZ; PEDERSEN; THEILEN, 1983). Devido ao avanço das 

ferramentas de diagnósticos, tem se obtido dados que não só elucidam o curso da infecção, mas 

que também questionam o conhecimento até então fundamentado sobre a patogênese do FeLV 

(HARTMANN, 2012a). Ensaios moleculares sensíveis possibilitaram a detecção e 

quantificação do DNA e RNA viral do provírus FeLV e, como consequência, uma exposição 

mais profunda do FeLV (HOFMANN-LEHMANN et al., 2001, TORRES; MATHIASON; 

HOOVER, 2005, TANDON et al., 2005). Desse modo, gatos negativos para o antígeno (p27) 

puderam ser mais bem avaliados de acordo com a ausência de DNA proviral de FeLV no sangue 

ou na medula óssea (HOFMANN-LEHMANN et al., 2008). Atualmente, o curso da infecção é 

definido com base em informações do provírus e da carga do RNA viral no plasma (HELFER-

HUNGERBUEHLER, et al., 2015).   

Sem as ferramentas atuais de detecção mais precisa, a quantidade de gatos infectados 

era subestimada. No passado, acreditava-se que aproximadamente dois terços dos gatos 

eliminassem a infecção (HOOVER; MULLINS 1991). Hoje em dia, no entanto, estudos 

apontam que após a exposição a maioria dos gatos permanece infectada por toda a vida 

(HOFMANN-LEHMANN et al., 2001, TORRES; MATHIASON; HOOVER, 2005). Além de 

aproximadamente um terço de todos os gatos infectados tornam-se persistentemente virêmicos 

(HELFER-HUNGERBUEHLER, et al., 2015).   

O sistema mais recente que classifica o curso da infecção pelo FeLV é dividido em 

quatro estágios definidos como: abortivo, regressivo, progressivo e focal (HOFMANN-

LEHMANN; HARTMANN, 2020).  

I. Nas infecções abortivas a progressão é retida no sítio inicial, por meio de resposta imune 

humoral e mediada por células eficazes (HARTMANN, 2012b). A infecção abortiva 

está provavelmente relacionada a desafios virais baixos (MAJOR et al., 2010). O pós-

infecção é caracterizado por resultados negativos de testes para vírus cultiváveis, 

antígeno, RNA viral e DNA proviral (TORRES; MATHIASON; HOOVER, 2005, 

TORRES et al., 2008). A única indicação de infecção por FeLV pode ser a presença de 

anticorpos (LITTLE et al., 2020), a qual nem sempre é observada em exposições a uma 

carga viral muito baixa (MAJOR et al., 2010).  

II. Na infecção regressiva, a replicação do vírus e a viremia são contidas antes ou logo após 

a infecção da medula óssea (HARTMANN, 2012b). Gatos em regressão ou com 

infecção viral latente sempre irão abrigar DNA proviral do FeLV exógeno integrado nas 
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células linfoides e mieloides, sem possibilidade de eliminação (HELFER-

HUNGERBUEHLER, et al., 2015). Estes gatos têm infecções improdutivas e 

permanecem em risco de reativação do FeLV (LEVY, 2008). O risco de reativação viral 

reduz com o tempo, embora o provírus integrado mantenha a sua capacidade de 

replicação (HELFER-HUNGERBUEHLER et al., 2010). Gatos com infecção 

regressiva possuem títulos permanentemente altos de anticorpos neutralizantes e têm 

baixo risco de desenvolver doenças associadas ao FeLV (STÜTZER, et al., 2010, 

STÜTZER et al., 2011). Em alguns gatos, a infecção regressiva pode estar associada a 

doenças clínicas, como linfoma ou supressão da medula óssea (STÜTZER, et al., 2010, 

STÜTZER et al., 2011).  

III. Na infecção progressiva, a replicação não é contida. Dessa forma, ocorre uma replicação 

extensiva do vírus, que alcança os tecidos epiteliais das mucosas e glândulas, por onde 

ocorre a eliminação viral. Felinos nesse estágio são persistentemente antígeno-positivo, 

e apresentam RNA e DNA viral (HOFMANN-LEHMANN et al., 2008).  

IV. Infecções focais, infecções atípicas ou “infecções sequestradas” são de ocorrência 

extremamente rara e caracterizam-se por uma replicação viral local atípica persistente 

em certos tecidos, como epitélio mamário, salivar e urinário (PACITTI; JARRETT; 

HAY, 1986, HAYES et al., 1989, GOMES-KELLER, et al., 2009). A replicação focal 

pode levar à produção baixa ou intermitente do antígeno, apresentando resultados 

positivos ou discordantes nos testes de antígenos (LEVY, 2008). Algumas variantes do 

FeLV, podem ser encontradas focalmente em diferentes células ou tecidos, sem estar 

presente, contudo, na medula óssea (WATANABE et al., 2013). 

A pressão de infecção é um importante fator envolvido no desfecho clínico. Gatos 

suscetíveis apresentam um risco de 3% de desenvolver infecção progressiva quando 

expostos uma única vez a gatos que estejam excretando o vírus. Enquanto esse risco passa 

a 30% quando o gato excretor é alojado junto a um grupo de gatos susceptíveis e por 

períodos prolongados (HARTMANN; HOFMANN-LEHMANN, 2020). 

 

2.1.5 Aspectos clínicos gerais 

A progressão da infecção e o curso clínico do FeLV são determinados por uma 

combinação de fatores virais e do hospedeiro (FLYNN et al., 2002). Em relação ao hospedeiro, 

sabe-se que nas infecções regressivas ou abortivas, a imunidade mediada por célula é mais 

efetiva e ocorre antes da imunidade humoral. Já nas infecções progressivas a viremia secundária 

ocorre por resultado do silenciamento da atividade humoral e mediada por células (FLYNN et 
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al., 2002). Já outros desfechos clínicos podem ser determinados por característica do próprio 

vírus, como o observado pelos subgrupos. O FeLV-A é mais relacionado a anemia macrocítica 

grave, o FeLV-C é mais relacionado a anemias aplásicas e o FeLV-B a linfomas e leucemias 

(WILLETT; HOSIE, 2013a). Cada subtipo apresenta ainda variantes que podem ter como alvo 

diferentes células ou tecidos, além de apresentarem efeitos patogênicos diferentes 

(WATANABE et al. 2013). A exemplo, foi relatado que em gatos domésticos com FeLV-

FAIDS, a variante do vírus FeLV/61C (também conhecido como FeLV-T) foi encontrada 

principalmente no intestino e não estava presente na medula óssea (OVERBAUGH et al., 

1988b). Já isolados do FeLV-A/61E resultaram em linfoma multicêntrico com células de 

origem não-T (BOLIN et al., 2013).  

Os sinais clínicos variam, principalmente, de acordo com as características do subgrupo 

viral e do estágio da doença. Os sinais clínicos gerais comuns incluem uma vasta gama de 

apresentações, como: anemia (mucosa oral pálida); hiporexia; apatia; depressão; diarreia ou 

constipação; sede; micção excessiva; infertilidade; icterícia; febre; linfadenopatia; perda de 

peso; pelagem em mau estado; neuropatias (ABDOLLAHI-PIRBAZARI et al., 2019).  

Esses sinais clínicos podem estar associados a tumores, imunossupressão, distúrbios 

hematológicos, doenças imunomediadas e outras síndromes (neuropatia, reprodutivas, 

síndrome fading kitten). A imunossupressão é causada por vários mecanismos em gatos 

infectados com FeLV. Ocasionalmente, foi associado a DNA viral não integrado 

completamente a partir de variantes virais com defeito de replicação (OVERBAUGH et al., 

1988a). 

Achados hematológicos em gatos FeLV-positivos já foram descritos como: anemia não 

regenerativa, regenerativa ou aplásica; neutropenia persistente, cíclica ou transitória; 

anormalidades plaquetárias e panleucopenia (HARTMANN, 2011, COSTA et al., 2017).  

Em gatos com infecção progressiva por FeLV acompanhados a longo prazo observou-

se que os diagnósticos de necropsia mais frequente foram: linfoma (70%), leucemia (15%) e 

anemias (15%) (HELFER-HUNGERBUEHLER et al., 2015).  

 

2.1.6 Doenças associadas 

A infecção por FeLV é implicada em uma vasta gama de doenças neoplásicas e não 

neoplásicas. Dentre as doenças neoplásicas a infecção por esse vírus está especialmente 

relacionada a linfomas e leucemias (MACLACHLAN; DUBOVI; FENNER, 2011). Já as 

doenças não neoplásicas, frequentemente associam-se a efeitos mielossupressores e 
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imunossupressores; doenças secundárias relacionadas; doenças inflamatórias imunomediadas; 

distúrbios provocados por ações virais tóxicas (HARTMANN, 2012a).  

 

Neoplasias  

O FeLV apresenta um reconhecido potencial oncogênico, o qual apesar de ser 

relacionado principalmente ao desenvolvimento de linfoma e leucemia, também é descrito 

menos frequentemente em outros tumores, como o osteocondroma, o ganglioneuroblastoma e 

o neuroblastoma olfatório (SCHRENZEL et al., 1990, HARTMANN, 2012b, REIS et al., 2016, 

PEREIRA et al., 2017). 

O FeLV é um vírus simples, ou seja, codifica apenas genes necessários para sua estrutura 

e replicação (GREGGS et al., 2011). Portanto, ao contrário de outros retrovírus, o FeLV não 

contém oncogene ou outro gene específico relacionado diretamente ao seu potencial maligno 

(LEVY, 2008). O potencial maligno do FeLV, parece depender, principalmente, de três 

determinantes genéticas que ocorrem in vivo e dizem respeito a (a) LTRs e suas sequências 

regulatórias de transcrição; (b) variações da SU do envelope, a qual exerce potencial de 

influência no tropismo do celular alvo e disseminação in vivo (c) ativação de oncogenes 

celulares, através da integração adjacente de um provírus com transcrição ativa; (BOLIN; 

LEVI, 2011). Os eventos de transformação parecem ocorrer nessa ordem, uma vez que os 

principais recursos do FeLV que influenciam a transformação celular são seus LTRs, integração 

de provírus e sua propensão a gerar variantes que aumentem seu potencial de transformação 

(BEATTY, 2014). Sendo assim, a interação entre as diversas variantes virais e os genes 

celulares (proto-oncogenes e colaboradores) conferem uma vantagem de sobrevivência à célula 

e ao vírus integrado (FUJINO; OHNO; TSUJIMOTO, 2008, BEATTY, 2014). A inserção do 

provírus próximo ao oncogene não é uma ação viral direcionada por fatores genéticos e sim um 

resultado selecionado por múltiplos eventos celulares. O resultado é visto então como uma 

proliferação clonal, ou oligoclonal, que origina a massa neoplásica (HARTMANN, 2012b). Os 

oncogenes, além de serem ativados pelo FeLV, podem também ser incorporados por meio de 

transdução (e.g. FeLV-B, FeSV). Essa nova variante passa então a ser potencialmente 

oncogênica de maneira direta (BEATTY, 2014, SYKES; HARTMANN, 2014).  

 

Linfoma e Leucemias  

Até os anos 90 a infecção pelo FeLV estava relacionada a até 80% dos linfomas em 

felinos. Desde então, medidas de contenção e prevenção a esse vírus têm sido associadas à 

queda significativa de casos de linfoma associado ao FeLV (COTTER; HARDY; ESSEX, 



25 

 

 

1975; FRANCIS; ESSEX; HARDY, 1977, FRANCIS et al., 1979, HARDY, 1981; 

REINACHER, 1989; SHELTON et al.,1990). Nos Estados Unidos da América, essa redução 

foi evidente, já que linfomas FeLV-associados tiveram uma redução de 70% para 15% entre 

1970 e o início dos anos 2000 (COTTER; HARDY; ESSEX, 1975, LOUWERENS et al., 2005). 

Em um estudo recente que abordou a frequência da infecção persistente e latente pelo FeLV em 

gatos com linfoma, foi observado uma relação viral em apenas 21% desses tumores (STÜTZER 

et al., 2011). 

No Brasil, entretanto, estudos recentes indicam que essa relação linfoma/FeLV ainda 

permanece alta e próxima aos 50% (CRISTO et al., 2019a, LEITE‐FILHO et al., 2020). Assim 

como o linfoma, no Brasil a relação entre FeLV e leucemia em felinos também é alta, já que 

em um estudo foi observado que 78,4% das leucemias estavam relacionadas a esse vírus 

(CRISTO et al., 2019b). A frequência dessa neoplasia é maior em felinos jovens, com idade 

menor que três anos (HARDY, 1981, LANE et al., 1994).  

Gatos progressivamente infectados por FeLV têm um risco 62 vezes maior de 

desenvolver linfoma ou leucemia em comparação com gatos não infectados (SHELTON et al., 

1990, HARTMANN, 2012b). Embora menos frequente, o linfoma também é relacionado a 

gatos com infecção regressiva (JACKSON, et al., 1993, GABOR et al., 2001a).  

Com base na localização, os linfomas relacionados a FeLV já descritos referem-se, 

principalmente, nas formas: mediastinal (mediastino anterior) e multicêntrica (envolvimento de 

múltiplos órgãos) (FRANCIS et al., 1979, NEIL et al., 1984, COTTER, 1992, 

MACLACHLAN; DUBOVI; FENNER, 2011, CRISTO et al., 2019a). A forma mediastinal é 

a mais frequente em felinos FeLV-positivos, e já foi relacionada a até 80% dos casos. A 

progressão da doença nessa forma geralmente é rápida, e comumente associada a linfomas de 

linhagem de células T (VAIL et al., 1998, GABOR; CANFIELD; MALIK, 1999, 

HARTMANN, 2011). Apesar disso, um estudo recente realizado por Leite-Filho et al. (2020) 

demonstrou que linfomas mediastinais apresentaram frequência similar de células B e T, além 

de uma frequência 2,2 vezes maior nos gatos com FeLV em relação aos não infectados. A forma 

multicêntrica já foi relacionada em até 70% à infecção por FeLV, enquanto a forma alimentar 

é raramente associada a essa infecção (GABOR; CANFIELD; MALIK, 1999, HARTMANN, 

2011). Os linfomas multicêntricos positivos para FeLV têm uma origem distinta daquela que 

se observada em linfomas mediastinais também relacionados a esse vírus. A origem dessa forma 

está relacionada a um conjunto distinto de proto-oncogenes e LTRs (ATHAS et al., 1995). Um 

estudo de patogênese com variantes de FeLV demonstrou que variações na LTRs e SU 

poderiam modificar totalmente a cinética da doença, bem como a célula-alvo. Nesse estudo, as 
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alterações mutacionais sutis de um isolado natural do subgrupo A fez com que um linfoma 

tímico de células T passasse a um linfoma multicêntrico de células B (CHANDHASIN et al., 

2005). O que nos leva a refletir sobre a linha tênue que torna a infecção por FeLV tão variável 

e imprevisível.   

As leucemias podem envolver tanto as linhagens linfoides como as mieloide 

(granulocítica, eritroide e megacariocítica), e ambas podem ser alvo de transformação 

neoplásica pela FeLV (CRISTO et al., 2019b). O prognóstico para gatos com doenças 

mieloproliferativas em geral é ruim (HARTMANN, 2012a). De forma geral, o FeLV é 

responsável pela maioria das leucemias mieloide, eritroide, megacariocíticas e linfoides em 

gatos. A maioria das leucemias associadas ao FeLV é aguda (SYKES, 2014). Apesar de ser 

observada raramente em leucemias crônicas, o FeLV pode estar presente na leucemia 

eosinofílica crônica, leucemia mielomonocítica crônica e leucemia linfocítica crônica 

(SHIMODA et al., 2000, GELAIN et al., 2006). 

 

Fibrossarcoma 

Os fibrossarcomas induzidos pelo vírus do sarcoma felino (FeSV) são multicêntricos e 

geralmente ocorrem em gatos jovens, além de ser relacionados ao FeLV. Isso ocorre pois o 

FeSV é um vírus endógeno defectivo, incapaz de multiplicar e gerar partículas virais. A 

replicação desse vírus só é possível pois o FeLV serve como um vírus helper, agregando genes 

necessários ao FeSV (HARTMANN, 2011, BEATTY, 2014, SYKES; HARTMANN, 2014). 

Gerados de novo a partir do FeLV, o FeSV carrega consigo um gene oncogênico v-onc que 

passa então a ser ativo depois desse evento (MACLACHLAN; DUBOVI; FENNER, 2011). 

 

Imunossupressão e doenças secundárias 

 Apesar de alguns fatores que desencadeiam a imunossupressão em gatos FeLV-

positivos terem sido revelados, as dinâmicas que envolvem os múltiplos mecanismos ainda 

permanecem um mistério. O efeito imunossupressor já foi relacionado ao subtipo T e a FeLIX, 

além de ser relatado de maneira importante a uma variante desse subtipo que induz um distúrbio 

imunossupressor fatal descrito como FeLV-FAIDS (imunodeficiência adquirida felina) 

(HOOVER et al., 1987, MULLINS et al., 1989, DONAHUE et al., 1991, LAURING et al., 

2002). Sabe-se ainda que a proteína transmembrana do envelope viral, p15E, pode ter ação 

inibitória sobre as células T e B. Dessa forma, inibe as respostas dos linfócitos citotóxicos, 

altera a morfologia e a distribuição dos monócitos e tem sido associada à produção prejudicada 

de citocinas e responsividade (SYKES; HARTMANN, 2014). Fatores relacionados à infecção 
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que contribuem para a imunossupressão incluem linfopenia (células T CD8 + e/ou CD4 + 

auxiliares) e neutropenia. Adicionalmente, felinos com infecção progressiva apresentam 

relativa perda de função quimiotática e fagocítica de neutrófilos em comparação com gatos 

normais. Pode ainda ocorrer diminuição da produção de interleucinas (IL-2, IL-4) e aumento 

de IFN-γ e TNF-α (HARTMANN, 2011). As infecções oportunistas têm evolução mais grave 

em gatos FeLV positivos do que nos saudáveis. Frequentemente, incluem infecções bacterianas 

do trato urinário superior e inferior, micoplasmose, infecções do trato respiratório cranial, 

peritonite infecciosa felina, estomatite crônica, toxoplasmose, dermatofitose e criptococose 

(SYKES; HARTMANN, 2014). 

 

Distúrbios imunomediados 

Distúrbios primários imunomediados são raros em gatos. Na infecção progressiva por 

FeLV, além das citopenias imunomediadas, os distúrbios imunomediados são observados em 

outros tecidos como: glomerulonefrite, uveítes e poliartrites (PEDERSEN; POOL; O’BRIEN, 

1980, BRIGHTMAN; OGILVIE; TOMPKINS, 1991, ROSSI et al., 2019). A formação 

desgovernada de imunocomplexos nos diversos tecidos ocorre por uma falha na resposta imune 

ao vírus. De maneira mais específica, essa falha ocorre pela perda da atividade das células T 

reguladores (Treg), antigamente conhecidas como T supressoras e resulta em uma resposta 

inadequada ao antígeno circulante (HARTMANN, 2011). Apesar disso, as doenças 

imunomediadas relacionadas a FeLV parecem estar mais ligadas a quantidade de antígenos 

virais do que a exacerbada quantidade de imunoglobulinas produzidas devido a atividade 

incorreta das células T (GLEICH; HARTMANN, 2009, HARTMANN, 2011, CATTORI; 

WEIBEL; LUTZ, 2011). Os antígenos gp70, p27 e p15E livres podem resultar na formação de 

imunocomplexos, bem como partículas virais completas (HARTMANN, 2011). 

 

FeLV associada a Enterite (FAE) 

Em um estudo feito por Reinacher (1989), a FAE foi encontrada em cerca de 12% de 

felinos FeLV positivos necropsiados. A FAE é uma condição descrita em gatos 

persistentemente infectados com FeLV, que se assemelha parcialmente à panleucopenia felina 

causada pelo parvovírus felino (FPV). Contudo, ao contrário da panleucopenia, a FAE ocorre 

em animais adultos, com idade média de 2,5 anos e não se observa pan-mielopatia 

(REINACHER, 1989, KIPAR et al., 2000). No histopatológico, o intestino delgado dos gatos 

com FAE apresenta degeneração de enterócitos das criptas, depleção de criptas, dilatação de 

criptas residuais e atrofia das vilosidades (REINACHER, 1987, KIPAR et al., 2000). De 
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maneira geral as lesões de criptas parecem ser menos severas na FAE do que as causadas pelo 

FPV (KIPAR et al., 2001). O infiltrado inflamatório observado na submucosa do intestino na 

panleucopenia varia de discreto a moderado, enquanto na FAE é acentuado e composto 

predominantemente por linfócitos T (KIPAR et al., 2001). A forte expressão dos antígenos p15e 

e gp70 (proteínas do envelope do FeLV) em células epiteliais das criptas intestinais de gatos 

com FAE, em comparação a aqueles FeLV-positivos, mas sem a doença, sugere um potencial 

papel patogênico para ambas as proteínas (KIPAR et al., 2000, 2001).  

 

Distúrbios neurológicos  

Os distúrbios neurológicos em gatos com infecções progressivas por FeLV podem ser 

resultado da infiltração de linfomas no sistema nervoso; de infecções oportunistas secundárias; 

da ação celular direta do FeLV (HARTMANN, 2011). A proteína do envelope do FeLV pode 

apresentar ação neurotóxica, visto que uma abundante quantidade de antígeno FeLV foi 

detectado nos neurônios, células endoteliais, oligodendroglia e astrócitos, do sistema nervoso 

central e na medula espinhal (FAILS et al., 1997; MITCHELL et al., 1997, CARMICHAEL; 

BIENZLE; MCDONNELL, et al., 2002). Na histologia desses casos, podem ser observados 

degeneração da substância branca e esferoides axonais na medula espinhal e no tronco cerebral 

(CARMICHAEL; BIENZLE; MCDONNELL, et al., 2002). 

 

Distúrbio reprodutivo e Síndrome “fading kitten”  

A FeLV pode disseminar-se via transplacentária e acarretar reabsorção fetal, aborto, 

morte neonatal (contaminação uterina), além da síndrome fading kitten. Endometrites podem 

ocorrer como consequência da morte fetal. A síndrome fading kitten, pode ocorrer em filhotes 

infectados no final da gestação ou no início da amamentação. Essa síndrome é caracterizada 

por atrofia tímica, emagrecimento, desidratação, letargia e morte nas primeiras duas primeiras 

semanas de vida (HARDY et al., 1976).   

 

2.1.7 FeLV e FIV, relação e diferenças  

O vírus da imunodeficiência felina (FIV) e o FeLV são as duas doenças infecciosas mais 

comuns em gatos. Ambos são retroviroses que apresentam uma patogênese complexa e ainda 

não compreendida em sua totalidade, além de provocarem desfecho clínico variável também 

têm sido descritos associados a doenças similares. Apesar da ligação íntima, o potencial 

patogênico do FeLV é maior que o do FIV (HARTMANN, 2012). Assim como na FeLV, a 

infecção por FIV resulta em persistência viral vitalícia e disfunção imunológica progressiva. 
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Entretanto, apesar das variáveis relacionadas ao desfecho da doença, muitos gatos infectados 

com FIV podem apresentar uma expectativa de vida aproximadamente normal (ECKSTRAND; 

SPARGER; MURPHY, 2017). Com os devidos cuidados, os gatos infectados com FIV podem 

viver muitos anos e, de fato, podem morrer mais velhos de causas não relacionadas à infecção 

por FIV (HARTMANN, 2012b). Comparativamente, Spada et al., (2018) observaram que o 

tempo médio de sobrevivência em gatos soropositivos para FeLV e FIV foi significativamente 

menor quando comparado aos gatos soropositivos para FIV. Adicionalmente, a razão de risco 

de morte em gatos com FeLV e FeLV/FIV foi 3,4 e 7,4 vezes maior, respectivamente, quando 

comparado aos não infectados. O risco de morte permaneceu maior em gatos soropositivos para 

FeLV e FeLV/FIV (2,3 e 4,8 respectivamente), mesmo quando comparado com gatos FIV 

soropositivos. 

 

2.2 INFECÇÃO PELO VÍRUS DA IMUNODEFICIÊNCIA FELINA   

2.2.1 Etiologia  

O FIV pertence à família Retroviridae, à subfamília Orthoretrovirinae e ao gênero 

Lentivirus (ICTVdB). Esse vírus infecta não só o gato doméstico, mas também outros membros 

da família Felidae e Hyaenidae (TROYER et al., 2005). O FIV foi isolado pela primeira vez 

em 1986 a partir de gatos soronegativos para a FeLV que vieram a óbito em um gatil por uma 

síndrome do tipo imunodeficiência (PEDERSEN et al., 1987). De maneira interessante, é 

importante ressaltar que em 1983 e 1986 ocorria respectivamente a descoberta do HIV-1 e HIV-

2 (BARRE-SINOUSSI et al., 1983; CLAVEL et al., 1986). Desde então, a relação entre o FIV 

e o HIV se tornou mais próxima, uma vez que a constatação de que ambos os vírus 

compartilhavam características semelhantes permitiu que o FIV se tornasse um modelo de 

estudos para síndrome da imunodeficiência adquirida (AIDS) (BENDINELLI et al., 1995). 

Essa relação foi bastante importante em questões de esforços de pesquisas e proporcionou 

descobertas importantes relacionadas ao FIV (WHITE; STICKNEY; NORRIS, 2011). 

O vírion do FIV tem aproximadamente 100 nm de diâmetro, é esférico e composto por 

uma estrutura organizada externamente por um envelope fosfolipídico com espículas 

glicoproteicas e mais internamente por capsídeo icosaédrico o qual contém ao centro um 

genoma-nucleocapsídeo complexo com simetria helicoidal (SYKES, 2014). O genoma viral é 

contido em duas fitas idênticas de RNA de polaridade positiva, com aproximadamente 9,4 kb, 

que está fortemente associado à proteína do nucleocapsídeo (p7 NC) e um t-RNAlys ligado a 

cada molécula de RNA, o qual serve como um iniciador para a transcrição da fita negativa 

(MILLER et al., 2018). A organização genômica é complexa e inclui genes estruturais (gag, 



30 

 

 

pol e env) e não estruturais (vif, ORF- A, rev). O gene gag codifica as proteínas do capsídeo 

(p24 CA), nucleocapsídeo (p7 NC) e matriz (p15 MA). O gene pol codifica as enzimas 

transcriptase reversa (p61 RT), protease (p13 PR), integrasse (p13 IN) e dUTPase (DU). 

Enquanto as glicoproteínas de superfície (gp120 SU) e transmembranar (gp41 TM) do envelope 

viral é codificada pelo gene env (MIYAZAWA et al., 1994, YAMAMOTO et al., 2007). No 

hospedeiro, o genoma viral de RNA é convertido em DNA por meio da RT, e posteriormente 

integrado ao cromossomo da célula-alvo do hospedeiro. Nas extremidades 5 'e 3', o DNA 

proviral apresenta LTRs que contêm informações sobre o início e término da transcrição 

(TANIWAKI; FIGUEIREDO; ARAUJO JUNIOR, 2013, SYKES, 2014). Conforme o 

ambiente celular, o DNA proviral pode estar ativo de maneira transcricional, ou latente 

(ausência de transcrição viral). A latência é um dos mecanismos utilizados por retrovírus para 

escapar do sistema imunológico do hospedeiro (SYKES, 2014).  

Assim como os demais lentivírus, o FIV apresenta uma ampla variabilidade genética de 

acordo com as diferentes áreas geográficas. Dentre os principais mecanismos envolvidos na 

variabilidade genética, cita-se as mutações pontuais geradas através da transcrição reversa e 

recombinações através de coinfecção de uma mesma célula. O gene env codifica as 

glicoproteínas responsáveis pelo reconhecimento celular, as quais também são reconhecidas 

como epítopos de importância para indução da resposta imune humoral e mediada por células. 

A forte seleção gerada pelo sistema imune adaptativo pode ser um fator determinante para que 

a mudança nessa região gênica seja rápida (HAYWARD; RODRIGO, 2008). Com base na 

intensa variação no gene env, e mais especificamente nas regiões variáveis de V3 a V5, foi 

possível que se agrupasse o FIV em subtipos (MIYAZAWA, 2002, HAYWARD; RODRIGO, 

2010). Atualmente, são descritos seis subtipos (A, B, C, D, E e F), além de subtipos 

recombinantes (eg. A / B, A / C, B / D, B / E e A / B / C), os quais surgem devido a coinfecções 

com diferentes subtipos em um mesmo indivíduo (HAYWARD; RODRIGO, 2010, SYKES, 

2014). Os subtipos A, B e C são os mais comumente encontrados em todo o mundo 

(YAMAMOTO et al., 2007).  

Em relação a distribuição mundial o subtipo o A já foi isolado na Austrália, na Europa 

e nos Estados Unidos da América (EUA); o B no Japão, nos EUA e na Europa; e o C no Canadá, 

Europa, Taiwan e Vietnã (DUARTE; TAVARES, 2006). Na América do Sul, estudos feitos no 

Brasil e na Argentina demonstraram a circulação dos subtipos A, B, E e F; entretanto, o subtipo 

B é o mais frequentemente identificado no Brasil (CANO-ORTIZ et al., 2017, TANIWAKI et 

al., 2020). Essa heterogeneidade apresentada pelo FIV, principalmente em relação a diferentes 

áreas geográficas, torna pouco eficiente o emprego de vacinas e testes de diagnóstico molecular 
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abrangentes (DUARTE; TAVARES, 2006, SYKES, 2014). Além disso, ainda não se sabe 

precisamente se a infecção pelos diferentes subtipos ocasiona diferenças nas manifestações 

clínicas das doenças (SYKES, 2014). No entanto, sabe-se que a gravidade dos sinais clínicos 

após uma infecção experimental pode ser dependente da dose de FIV administrada 

(HOKANSON et al., 2000). 

 

2.2.2 Transmissão 

Assim como outros retrovírus, o FIV se mantém viável durante poucos minutos fora do 

hospedeiro, além de ser sensível à desinfecção (SYKES, 2014). Esse vírus já foi isolado a partir 

do sangue, soro e plasma, além de fluídos corporais como saliva, leite, sêmen e lavado vaginal 

(WILLIS, 2000). A saliva de gatos infectados contém partículas infecciosas de FIV em 

quantidade equivalente à circulação (MILLER et al., 2017). Acredita-se que a principal via de 

transmissão entre gatos seja por inoculação parenteral do vírus através de mordidas, que podem 

decorrer de interações antagônicas (eg. brigas) ou durante acasalamento (MEDEIROS et al., 

2012, LITSTER, 2014). A transmissão via vertical e sexual já foi demonstrada 

experimentalmente (O'NEIL et al., 1995, JORDAN et al., 1998). Na via vertical, a transmissão 

materna do FIV para a prole pode ocorrer intraútero através da placenta; no periparto mediante 

contato com secreções ou sangue contaminados; e no pós-parto por meio da ingestão de leite 

ou colostro contaminado (O'NEIL et al., 1995). Entretanto, apesar de evidências da transmissão 

vertical natural já terem sido relatadas, estudos sugerem que essa forma parece ser incomum na 

natureza (KOLENDA-ROBERTS et al., 2007, MEDEIROS et al., 2012, LITSTER, 2014). Isso 

provavelmente ocorre devido às características biológicas do FIV, dado que a alta carga viral 

mensurada no estágio agudo dura por algumas semanas após a infecção. Consequentemente, 

logo após esse período a transmissão vertical torna-se improvável, pois o título de anticorpos 

plasmáticos aumenta e os antígenos virais circulantes passam a ser indetectáveis (MEDEIROS 

et al., 2012). Da mesma forma, acredita-se que a baixa taxa de transmissão natural na fase 

assintomática seja devida aos níveis mais baixos de partículas infecciosas de FIV na saliva de 

gatos sem lesões orais (YAMAMOTO et al., 2007). Na ausência de relações antagônicas, a 

transmissão também é incomum entre gatos que convivem em uma mesma casa ou abrigo. 

Litster (2014) não observou transmissão do FIV entre 130 gatos não reagentes que coabitavam 

com 8 gatos reagentes para FIV.  

 



32 

 

 

2.2.3 Epidemiologia  

A prevalência da infecção por FIV pode variar bastante, principalmente quando se leva 

em consideração as populações de gatos estudados e os diferentes países e regiões geográficas. 

Essas diferenças podem ser atribuídas a padrões regionais de infecção, e provavelmente são 

atribuídas à densidade populacional variável, estado reprodutivo, idade, sexo e condição de 

moradia (LITTLE et al., 2009, CHHETRI et al., 2013, CHHETRI et al., 2015, BURLING et 

al., 2017, LUCKMAN; GATES, 2017). Estudos mais recentes apontam prevalências que 

variam de 3,6% a 5,5% na América do Norte (LEVY et al., 2006, LITTLE et al., 2009, RAVI 

et al., 2010, BURLING et al., 2017), de 3,2% a 13,1% na Europa (ARJONA et al., 2000, 

GLEICH; KRIEGER; HARTMANN, 2009, SZILASI et al., 2019, KOKKINAKI et al., 2021), 

de 9,12% a 23,2% na Ásia (NAKAMURA et al., 2010, CONG et al., 2015, 

SIVAGURUNATHAN; ATWA; LOBETTI, 2018), de 7,7% a 15% na Austrália (NORRIS et 

al., 2007, WESTMAN et al., 2016). Tanto a África quanto América do Sul apresentam poucos 

dados de prevalência visto a ampla extensão territorial (LUDWICK; CLYMER, 2019). No 

Brasil, além dos poucos dados de prevalência, a maioria aborda gatos doentes provenientes de 

clínicas veterinárias. Em estudos abrangendo gatos doentes e saudáveis, a prevalência de 

infecção por FIV pode variar de 2,7 % a 14,7% (CAXITO et al., 2006, COSTA et al., 2017, 

LARA; TANIWAKI; ARAÚJO, 2008, BIEZUS et al., 2019). Contudo, quando é analisado 

uma população de gatos doentes as frequências tendem a ser maiores variando de 13,95% a 

37,5% (CALDAS et al., 2000, CAXITO et al., 2006).  

O status de saúde é um fator importante a ser relevado, posto que diversos estudos 

demonstraram a prevalência de FIV em taxas mais altas entre gatos doentes do que em gatos 

saudáveis (LITTLE et al., 2009, RAVI et al., 2010, BURLING et al., 2017, KOKKINAKI et 

al., 2021). A positividade para FIV também já foi associada significantemente a histórico de 

feridas de mordida, letargia e doenças bucais (RAVI et al., 2010). A idade é outro fator de risco 

importante, Liem et al., 2013 observaram que gatos mais velhos, com idade superior a cinco 

anos, são quatro vezes mais propensos a serem infectados por FIV do que gatos mais jovens, 

com idade inferior a cinco anos de idade. Além disso, observa risco aumentado de infecção 

associado a gatos com acesso a rua, machos e não ser castrados (GLEICH; KRIEGER; 

HARTMANN, 2009, RAVI et al., 2010, KOKKINAKI et al., 2021). NORRIS et al. (2007) 

observaram que a prevalência em gatos machos foi três vezes maior que em fêmeas.  

A infecção por FIV parece não afetar a longevidade. Alguns estudos indicam que a 

maioria dos gatos infectados por FIV têm uma expectativa de vida aparentemente normal, e 

comparável a gatos não infectados (GLEICH; KRIEGER; HARTMANN, 2009, RAVI et al., 
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2010, LIEM et al., 2013, SPADA et al., 2018). Em um estudo realizado por Norris et al. (2007) 

foi observado uma idade média maior nos gatos com FIV (11 anos) em relação aos animais 

saudáveis (7,5 anos). 

 

2.2.4 Patogênese 

O mecanismo de entrada do FIV na célula hospedeira é mediado pelas interações entre 

o envelope viral e os receptores celulares de ligação e entrada, de maneira semelhante ao 

observado no HIV (MILLER et al., 2018). A ligação primária ocorre entre a proteína de 

superfície (gp95) viral e o receptor de superfície celular CD134, presente nos linfócitos T CD4+ 

(T helpers). Essa interação resulta em uma mudança conformacional na proteína SU viral que 

expõe um segundo epítopo, que permite a sua ligação ao co-receptor de quimiocina CXCR4 

expresso na superfície do linfócito, e possibilita a subsequente fusão da membrana do vírus com 

a membrana celular (ECKSTRAND; SPARGER; MURPHY, 2017). O receptor CD134 é 

expresso transitoriamente em linfócitos T ativados, e serve como uma molécula coestimuladora 

chave envolvida na regulação de linfócitos T de memória CD4+ (YAMAMOTO et al., 2007). 

Com a progressão da infecção, a pressão seletiva positiva da reposta imune pode favorecer 

mutações de escape. A exemplo, mutações no env podem diminuir a dependência viral ao 

receptor CD134 (TANIWAKI; FIGUEIREDO; ARAUJO JUNIOR, 2013). Mudanças na 

interação entre FIV e os receptores da célula hospedeira podem levar a alterações de tropismo 

celular e por consequência influenciar na patogênese da doença (WILLETT; HOSIE, 2013b). 

Foi observado ex vivo que ambos os anticorpos anti-CD134 e anti-SU purificados por afinidade 

bloqueiam a infecção por FIV. Os anticorpos autoimunes se ligam ao receptor primário 

(CD134) e inibem competitivamente a ligação do vírus, assim como os anticorpos (anti-SU) 

neutralizam o vírus diretamente (GRANT et al., 2009). Em gatos FIV positivos a presença de 

autoanticorpos para CD134 foi correlacionada tanto a cargas virais mais baixas quanto a um 

estado de saúde geral melhor. Já a presença de anticorpos anti-SU foram observadas 

independentemente do estado de saúde (GRANT et al., 2009). 

Apesar do FIV infectar principalmente células T CD4+, existem outros reservatórios 

importantes, principalmente porque na fase aguda esse vírus se dissemina para outros 

leucócitos, incluindo célula T CD8+, células B CD45R+ (B220), monócitos/macrófagos, além 

de células dendríticas e megacariócitos (ECKSTRAND; SPARGER; MURPHY, 2017). Além 

disso, esse vírus também pode infectar os astrócitos e a micróglia (MILLER et al., 2018). 

A infecção por FIV apresenta um curso que se caracteriza por uma transição gradual 

entre três fases: aguda (primária), subclínica (assintomática), e a terminal também chamada de 
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"síndrome da imunodeficiência adquirida felina" (HARTMANN, 2012b, SYKES, 2014). 

Apesar de nem sempre serem identificadas em gatos infectados naturalmente, essas fases 

podem ser definidas por mudanças relativa aos sinais clínicos, nível de viremia, resposta imune 

antiviral e proporção de linfócitos CD4/CD8 no sangue periférico (KOLENDA-ROBERTS et 

al., 2007). O FIV induz gradativamente defeitos na função imunológica no hospedeiro, os quais 

são semelhantes ao HIV (MILLER et al., 2018).  

Inicialmente, após a inoculação ocorre a infecção de linfócitos T CD4+, células 

dendríticas e macrófagos (TANIWAKI; FIGUEIREDO; ARAUJO JUNIOR, 2013). Uma 

viremia acentuada é geralmente detectada na segunda semana pós-infecção (p.i.), com um pico 

entre 8 e 12 semanas, quando ocorre a disseminação viral sistêmica, principalmente órgãos 

linfoides secundários e terciários (SYKES, 2014). A disseminação inicial para outros tecidos-

alvo inclui órgãos linfoides adicionais, como medula óssea, mucosa do trato intestinal, tonsila, 

timo e baço. Ainda na fase aguda, as células infectadas por FIV podem ser detectadas nas 

glândulas salivares, no sistema nervoso central, fígado, pulmões e rins (ECKSTRAND; 

SPARGER; MURPHY, 2017). O gato com infecção aguda e experimental pode apresentar 

febre, linfadenopatia transitória e neutropenia, frequentemente associada a linfopenia. 

Entretanto, esses sinais nem sempre são relatados na infecção natural, o que talvez seja reflexo 

da não percepção desses primeiros sinais pelos tutores (LITTLE et al., 2020). De maneira geral, 

apesar do FIV induzir uma resposta imune forte, ela é parcialmente eficaz. A detecção de 

anticorpos contra o FIV é possível a partir de duas semanas p.i., embora essa detecção ocorra 

dois meses após a infecção na maioria dos gatos (PHILLIPS, 2020). 

A fase assintomática ocorre nas semanas subsequentes ao aumento da resposta imune, 

como resultado da gradual redução da carga viral circulante até a estabilidade (TANIWAKI; 

FIGUEIREDO; ARAUJO JUNIOR, 2013). Apesar, de nessa fase, os níveis virais serem baixos, 

e por vezes indetectáveis, ainda ocorre certa produção do vírus. Durante um período variável, 

observa-se um declínio lento e progressivo de linfócitos T CD4 com inversão da razão 

CD4/CD8 (SYKES, 2014). Alguns gatos ainda podem apresentar hiperglobulinemia devido a 

hiperativação de linfócitos B (SHELTON et al., 1995). Esse estágio pode durar anos ou até 

mesmo a vida toda, e os gatos nessa fase não exibem sinais clínicos (HOSIE et al., 2009).   

A fase terminal é caracterizada principalmente por uma imunodepressão severa, 

associada a diminuição dos anticorpos circulantes e um aumento da carga viral (TANIWAKI; 

FIGUEIREDO; ARAUJO JUNIOR, 2013). Em gatos infectados naturalmente, essa é a fase 

mais perceptível, dado que podem ser observados sinais clínicos decorrentes de infecções 

oportunistas, doença neurológica, doença neoplásica e mielossupressão (SYKES, 2014). Na 
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ausência de tratamento antirretroviral, pessoas infectadas pelo HIV apresentam estágios 

clínicos similares aos observados no FIV. A fase terminal observada em felinos pode ser 

comparada à AIDS em humanos (LIEM et al., 2013). Entretanto, diferente do que ocorre em 

humanos, é possível que gatos com doença severa e imunodepressão grave retornem para o 

estado assintomático (HARTMANN, 2012b).  

A patogênese observada durante a progressão da infecção por FIV está relacionada tanto 

a imunossupressão quanto hiperativação do sistema imunológico, dois eventos paradoxos que 

resultam em disfunção imunológica (TANIWAKI; FIGUEIREDO; ARAUJO JUNIOR, 2013). 

A imunodepressão está relacionada principalmente a perda crítica de linfócitos T CD4 

resultante da destruição direta (efeito citopático) das células infectadas, apoptose prematura e 

diminuição da produção. As células remanescentes podem apresentar ainda resposta reduzida 

aos mitógenos. Além disso, a resposta antigênica timo-dependente também pode ser 

profundamente deprimida (TORTEN et al., 1991, HARTMANN, 2012b). Apesar da linfopenia 

ocorrer tanto na infecção por FIV quanto por FeLV e ser representada principalmente pela 

redução de linfócitos T, a diminuição de células CD4 é muito mais perceptível em gatos 

infectados pela FIV (TIZARD, 2013). A infecção por FIV causa ainda uma hiperativação das 

células das células T reguladoras (Treg), as quais através do aumento da produção de IL-10 e 

TGFβ suprimem a produção de IL-2, IL-12, IL-6, IFNγ e TNFα (TANIWAKI; FIGUEIREDO; 

ARAUJO JUNIOR, 2013). O aumento da razão IL-10/IL-12 é especialmente imunossupressor. 

Consequentemente, ocorre um decréscimo na resposta imunológica tanto em relação ao vírus 

quanto aos agentes secundários (TIZZARD, 2013). Progressivamente também se observa 

acentuada hiperativação de células B e T, além de ativação crônica de células Treg 

(TOMPKINS; TOMPKINS, 2008). A hiperatividade de células B inclui proliferação celular 

policlonal associado a expansão desse tipo celular em órgãos linfoides, hipergamaglobulinemia 

além da produção de anticorpos contra antígenos não específicos e específicos do vírus 

(GLEICH; HARTMANN, 2009). Já hiperativação de células T leva a interação inadequada 

entre essas células, o que por consequência resulta em anergia e apoptose (TOMPKINS; 

TOMPKINS, 2008). Gatos infectados por FIV e clinicamente saudáveis podem apresentar 

déficit imunológico frente a patógenos oportunistas. De acordo com o demonstrado 

experimentalmente por Davidson et al. (1993), gatos assintomáticos apresentaram 

toxoplasmose sistêmica grave mediante ao primeiro desafio com Toxoplasma gondii, enquanto 

gatos FIV negativos apresentaram apenas sinais leves e transitórios. 
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2.2.5 Sinais clínicos e doenças associadas 

A infecção por FIV persiste durante a vida toda do gato e o desfecho clínico da infecção 

é variável. Dentre os fatores contribuintes para a progressão da fase subclínica, inclui-se: carga 

viral na infecção aguda, cepa do vírus, idade, imunidade, fatores genéticos do hospedeiro, 

estresse, coabitação com outros gatos e coinfecção com outros agentes que ativam a transcrição 

viral (SYKES, 2014, ECKSTRAND; SPARGER; MURPHY, 2017).  

A fase sintomática pode ser marcada pelo desenvolvimento de imunodeficiência, 

desordens hematopoiéticas, doenças neurológicas, doenças autoimunes e estomatites 

(HARTMANN, 2012b). Em um estudo de acompanhamento prolongado (6,5 anos), gatos 

infectados experimentalmente por FIV não apresentaram sinais clínicos graves, apesar de 

algumas diferenças clínico-patológicas terem sido descritas quando comparados aos não 

infectados (HOFMANN-LEHMANN et al., 1997). De maneira geral, os sinais clínicos 

observados na infecção por FIV geralmente são reflexos de doenças secundárias as quais esses 

gatos são mais suscetíveis. Em um estudo realizado por Friend et al. (1990), foi observado que 

90% dos gatos infectados por FIV apresentavam anorexia, febre, perda de peso, letargia e 

depressão, enquanto apenas 67% dos gatos não infectados apresentavam os mesmos sinais. 

Além disso, frequentemente os gatos com FIV apresentavam doença crônica ou recorrente.   

Alterações hematológicas já foram descritos tanto em gatos sintomáticos quanto 

assintomáticos e podem estar associadas tanto a infecção por FIV quanto por outras doenças 

concomitantes (HOFMANN-LEHMANN et al., 1997, FUJINO et al., 2009). Achados comuns 

a infecções experimentais e naturais incluem: neutropenia, linfopenia, anemia e 

trombocitopenia (SPARKES et al., 1993, WALKER; CANFIELD, 1996, KOHMOTO et al., 

1998). Citopenias persistentes são achados que parecem estar relacionados principalmente a 

estágios avançados da infecção e são caracterizados principalmente por neutropenia e 

linfopenia (SPARKES et al., 1993, SHELTON et al., 1995, LIEM et al., 2013). Em gatos 

infectados por FIV a neutropenia é uma das complicações mais comuns (GLEICH; 

HARTMANN, 2009) e pode não ter relação com o estado clínico do animal (COLLADO et al., 

2012). Outra anormalidade frequentemente associada com infecção por FIV é a anemia, que é 

usualmente discreta (HARTMANN, 2012b). Esse achado pode derivar diretamente de efeitos 

citopáticos do FIV; entretanto, por ser um problema complexo e multifatorial, a anemia pode 

também ser reflexo de doenças concomitantes que nem sempre são identificadas em um gato 

doente (LIEM et al., 2013). Em dois estudos comparando animais FIV positivos e não 

infectados, foi observado que a intensidade da anemia não foi significativamente diferente entre 

os grupos (GLEICH; HARTMANN, 2009, LIEM et al., 2013). Desordens hematopoiéticas são 
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mais severas na infecção por FeLV, sendo raramente observado supressão da medula óssea em 

gatos infectados por FIV (HARTMANN, 2012b). Ademais, apesar de as mielodisplasias serem 

descritas em gatos infectados por FIV, não se observa a evolução para leucemias como as 

observadas em gatos infectados por FeLV (FUJIMO et al., 2009). A patogênese envolvida nas 

citopenias e na supressão da hematopoiese secundária a infecção por FIV pode estar relacionada 

a infecção direta células acessórias e do estroma da medula óssea, as quais são incluídos: 

fibroblastos, células endoteliais, células reticulares e macrófagos, além da alteração da 

expressão de citocinas (GLEICH; HARTMANN, 2009, WHITE; STICKNEY; NORRIS, 

2011).  

A imunossupressão é uma das principais responsáveis pelos achados clínicos 

observados nas infecções por FIV, uma vez que gatos imunossuprimidos são predispostos a 

doenças infecciosas secundárias (HARTMANN, 2012b). A disfunção imunológica pode ser 

manifestada clinicamente através de infecções bacterianas, virais, fúngicas, e parasitárias de 

maneira atípicas ou refratárias (BEATTY, 2016). A infecção por FIV já foi relacionada a 

diversas doenças fúngicas como: candidíase, criptococose, dermatofitose e esporotricose 

(MANCIANTI et al., 1992, SIERRA et al., 2000, SYKES, 2014). Além de doenças bacterianas 

e parasitárias: micobacterioses, micoplasmose e toxoplasmose (CHALMERS; SCHICK; 

JEFFERS, 1989, GUNN-MOORE, 2014, SYKES, 2014). Apesar dos inúmeros relatos de 

infecções oportunistas em gatos infectados por FIV, poucos são os estudos que fazem a 

comparação das prevalências dessas infecções entre gatos infectados e não infectados 

(HARTMANN, 2012b). De maneira geral, gatos com FIV não parecem ter um aumento na 

prevalência de infecções secundárias em comparação aos gatos saudáveis. Apesar disso, gatos 

com FIV tendem a apresentar quadros de progressão mais severos de determinadas doenças, a 

exemplo de: candidíase sistêmica, toxoplasmose sistêmica e demodicose generalizada 

(CHALMERS; SCHICK; JEFFERS, 1989, DAVIDSON et al., 1993, JACOBS et al., 1997, 

HUGHES et al., 1999). Dentre as doenças associadas a esses agentes, incluem-se infecções de 

pele, ouvido e trato respiratório superior (rinite e sinusite) que geralmente são crônicas. 

Foliculite, piodermite superficial, abscessos e paroníquia são doenças bacterianas de pele 

relacionadas à infecção por FIV (SYKES, 2014, KOKKINAKI et al., 2021). Em um estudo 

realizado por Burling et al. (2017), a chance de gatos positivos para FeLV e FIV desenvolverem 

doenças respiratória foi 4 e 3 vezes maior do que gatos não infectados, respectivamente. O FIV 

também pode causar doenças oftálmicas tanto de maneira direta, na qual o dano aos tecidos 

oculares, desencadeia reações imunológicas secundárias, quanto por meio de infecções 

oportunistas. A apresentação típica pode incluir: uveíte anterior crônica leve, glaucoma, 
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luxação do cristalino, pars planite e menos comum o envolvimento coroidal (COLITZ, 2005, 

LA CROIX, 2005).  

Em gatos infectados por retrovírus, e especialmente por FIV, a gengivoestomatite 

crônica é dos achados clínicos mais típicos (FRIEND et al., 1990, HOSIE et al., 2009, 

HARTMANN, 2012b, ROLIM et al., 2016). A gengivoestomatite crônica felina (GECF) é uma 

doença inflamatória grave da mucosa oral gatos, caracterizada por lesões erosivas a ulcerativas. 

Apesar de sua relação com FIV não ser totalmente elucidada, sugere-se que a ocorrência de 

GECF seja atribuída a resposta imune frente à estimulação antigênica crônica ou a desregulação 

da resposta imune (WINER; ARZI; VERSTRAETE, 2016, LEE; VERSTRAETE; ARZI, 

2020). Estudos observaram que a prevalência de soropositivos para FIV foi de 3,6 e 5,7 vezes 

maior em gatos com doenças orais (RAVI, et al., 2010, KOKKINAKI et al., 2021). 

Adicionalmente, em um estudo de investigação de infecções orais crônicas comparando gatos 

infectados e não infectados, foi observado que a gravidade da doença era maior em animais 

infectados por FIV (TENORIO et al., 1991).   

Uma possível relação entre as doenças renais e a infecção por FIV também já foi objeto 

de investigações. Não foi observada diferença na proporção de gatos doentes renais 

comparando animais com infecção natural e experimental (NORRIS et al., 2007, WHITE et al., 

2010, POLI et al., 2012, BAXTER et al., 2014). Além disso, gatos infectados exibem taxas 

significativamente maiores de disfunção renal e alterações histológicas do rim que gatos não 

infectados da mesma idade (POLI et al., 2012, BAXTER et al., 2014). As alterações renais 

podem variar de severas a leves, e incluem: glomerulonefrite, amiloidose, lesão túbulo-

intersticial, espessamento da matriz mesangial e glomeruloesclerose segmentar (TOZON; 

PISTELLO; POLI, 2012). Aliada às alterações renais histológicas, também foi observada 

imunomarcação positiva de células inflamatórias intersticiais e células glomerulares para o 

antígeno p24 (POLI et al., 1995). Acredita-se que as alterações renais possam ser tanto efeito 

direto do vírus, quanto por alterações hemodinâmicas provocadas pela infecção viral sistêmica 

crônica (ASPRONI et al., 2012, TOZON; PISTELLO; POLI, 2012), mas o exato mecanismo 

pelo qual o FIV causa a lesão renal ainda permanece incerto.  

Desordens neurológicas são manifestações importantes na infecção por FIV. Gatos 

afetados podem apresentar tanto envolvimento do sistema nervoso central (SNC) quanto do 

periférico (MILLER et al., 2018). A doença neurológica parece ser dependente da cepa, e cerca 

de 5% dos gatos sintomáticos têm essa característica clínica como predominante 

(HARTMANN, 2012b). As alterações neuropatológicas na infecção por FIV incluem: gliose 

difusa envolvendo micróglia e ativação de astrócitos, presença de nódulos microgliais, 
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infiltrado perivascular mononuclear e vacuolização de substância branca (RYAN et al., 2005, 

POWER, 2017). Geralmente o declínio na função do SNC é gradual, com poucos sinais 

evidentes até entre 5 e 8 anos. Apesar de alterações patológicas terem sido descritas em gatos 

assintomáticos, a infecção parece ser paralela à progressão geral da doença e ao declínio na 

razão CD4/CD8 (MEEKER; HUDSON, 2017).  

Gatos infectados com FIV têm cerca de cinco vezes mais chances de desenvolver 

linfoma ou leucemia do que gatos não infectados (SHELTON et al., 1990). Dentre todas as 

doenças associadas à infecção por FIV, o linfoma é uma das principais doenças em que estudos 

têm demonstrado uma forte correlação e os possíveis mecanismos envolvidos (POLI et al., 

1996, BEATTY et al., 1998a, GABOR et al., 2001b, KAYE et al., 2016, MURPHY et al., 

2018). No Brasil já foi observado que 21,6% dos gatos com linfoma apresentam também 

infecção por FIV (LEITE‐FILHO et al., 2020). Na Austrália, a qual apresenta uma das maiores 

frequências, o FIV foi observado em 50% dos casos de linfoma, não encontrando-se diferença 

de média de idade (9 anos) entre gatos infectados e não infectados (GABOR et al., 2001b). 

Após a infecção natural por FIV foi relatado o surgimento de linfoma em gatos com idades 

entre 5 e 13 anos (MAGDEN; QUACKENBUSH; VANDEWOUDE, 2011). Os linfomas 

relacionados a FIV foram frequentemente descritos como de linfócitos B, e subtipos 

centroblásticos ou imunoblásticos, e de localização frequentemente extranodal envolvem 

lugares incomuns (HUTSON; RIDEOUT; PEDERSEN, 1991, ENGLISH et al., 1994, 

CALLANAN et al., 1996, BEATTY et al., 1998a, BEATTY et al., 1998b, GABOR et al., 

2001b). Outras neoplasias como o carcinoma de células escamosa, o fibrossarcoma e o 

mastocitoma também foram diagnosticadas em gatos infectados por FIV (HUTSON; 

RIDEOUT; PEDERSEN, 1991, BARR et al., 1993, HARTMANN et al., 2012b). O papel do 

FIV no surgimento de neoplasias ainda permanece controverso, sendo propostos tanto 

mecanismos diretos quanto indiretos. Apesar do papel direto ter sido relacionado à oncogênese, 

ele parece ocorrer raramente. Os mecanismos diretos podem estar associados a perda de genes 

supressores tumorais e a ativação de oncogenes (KAYE et al., 2016). Entretanto, a maioria dos 

estudos sugere a via indireta como principal meio para indução de neoplasias relacionadas a 

FIV. Esse mecanismo envolve a estimulação antigênica crônica de linfócitos, além de 

imunovigilância mediada por células defeituosas, auxiliando na transformação de clones de 

células linfoides e interferindo em sua eliminação (WHITE; STICKNEY; NORRIS, 2011). 
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4 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A infecção retroviral foi constatada em 49,6% dos gatos necropsiados. O FeLV foi o 

mais prevalente, observado exclusivamente em 26,9% dos casos e em 9,1% quando associado 

ao FIV. 

Os gatos infectados por ambos os retrovírus morreram mais jovens em comparação aos 

não infectados. Os machos foram mais afetados pelo FIV do que as fêmeas. A infecção por 

FeLV afetou uma proporção maior de gatos sem raça definida.  

As doenças neoplásicas foram a principal categoria associada a morte em todos os 

grupos (não infectados, FeLV, FIV e FeLV, FIV). Somente os gatos com FeLV e com FIV e 

FeLV apresentaram maiores chances de serem diagnosticados com neoplasias.  

O linfoma foi a principal neoplasia em todos os gatos com infecções retrovirais. Os 

gatos infectados por FeLV e coinfectados por FIV e FeLV apresentaram mais chances de 

apresentarem linfoma e leucemia. A infecção por FeLV e coinfecção por FIV e FeLV foi 

associada a 91,1% das leucemias.   

As doenças infecciosas foram a segunda principal categoria associada à morte de gatos 

infectados por FeLV e coinfectados por FIV e FeLV. Ambas as infecções foram relacionadas a 

maiores chances de óbito por essas doenças.  

Gatos coinfectados por FIV e FeLV tiveram chance maior de óbito por doenças 

bacterianas, enquanto os infectados por FeLV apresentaram maior chance de apresentarem 

doenças virais, com ocorrência maior de PIF. 

Os gatos com infecções retrovirais não apresentaram maiores chances de desenvolverem 

doenças fúngicas e parasitárias.  

A infecção por FIV não foi associada a uma chance maior de óbito por doenças 

neoplásicas, incluindo linfoma e leucemia, assim como para as doenças infecciosas. 
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