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Micoplasmose Felina: Estudo Retrospetivo (2021-2024) no Hospital Escolar Veterinário 

da Faculdade de Medicina Veterinária, Universidade de Lisboa 

Resumo 

Os agentes da Anemia Infeciosa Felina são micoplasmas hemotrópicos capazes de 

causar anemia hemolítica em gatos saudáveis, mas também são diagnosticados em gatos 

sem sinais clínicos, dificultando a interpretação do seu potencial patogénico. A sua 

persistência em portadores subclínicos ou crónicos, ausência de sinais clínicos e laboratoriais 

evidentes e resultados discordantes entre métodos moleculares e serológicos dificultam o 

diagnóstico e caracterização epidemiológica desta doença.  

Um diagnóstico positivo nem sempre implica a necessidade de terapêutica, pois deve 

ser avaliado o estado geral do paciente bem como eventuais sinais clínicos ou anomalias no 

hemograma. Pacientes infetados que receberam um tratamento com antibiótico adequado 

podem ter resolução da doença ou são capazes de apresentar serologia positiva meses ou 

anos após terem resultados de PCR negativos, de modo que a capacidade de persistência 

destes agentes no organismo hospedeiro apresenta muita variabilidade individual. 

Estabeleceu-se como objetivo a análise da relação entre infeção recente por 

micoplasmas felinos e características epidemiológicas e clínicas de interesse. Também se 

tentou identificar fatores de prognóstico capazes de afetar a resolução dos casos clínicos. 

Para tal, fez-se a recolha de informação sobre 134 casos clínicos de gatos atendidos no 

Hospital Escolar Veterinário – FMV-ULisboa (HEV) entre 1 de janeiro de 2021 a 30 de junho 

de 2024 que fizeram rastreio serológico de micoplasmas hemotrópicos. Para diminuir o fator 

de confusão de pacientes crónicos na análise, o critério usado para classificar um caso como 

infeção ativa foi um resultado positivo para imunoglobulinas M (IgM).  

 A prevalência de casos positivos identificados no período de estudo foi de 23,8% 

(32/134). Foi possível observar uma associação significativa de micoplasmose felina com 

gatos FIV positivos, animais da faixa etária sénior e uma relação negativa entre um desfecho 

clínico favorável e o uso de corticosteroides. Também se observou uma tendência em animais 

positivos demonstrarem anisocitose e linfadenopatia, mas relação negativa com valores 

baixos de enzimas hepáticas ou proteínas totais. Não se observou uma correlação óbvia entre 

a micoplasmose e a presença de anemia ou ectoparasitas, confirmando a complexidade do 

seu perfil clínico e epidemiológico.  

Os resultados obtidos comprovam a presença e circulação desta doença na população 

de felinos atendidos no HEV, e reforçam a necessidade de ajustar a valorização de um 

diagnóstico positivo e a abordagem clínica de acordo com o quadro clínico do paciente, sem 

descuidar a monitorização de casos com potencial de reativação da doença. 

Palavras-chave: Gato, Mycoplasma haemofelis, anemia infeciosa felina, fatores de risco, 

serologia  
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Feline Mycoplasmosis: A Retrospective Study (2021-2024) at the Veterinary Teaching 

Hospital of the Faculty of Veterinary Medicine, University of Lisbon 

Abstract 

The agents of Feline Infectious Anaemia are haemotropic mycoplasmas capable of 

causing hemolytic anaemia in healthy cats, but they are also diagnosed in cats without clinical 

signs, making it difficult to interpret their pathogenic potential. Their persistence in subclinical 

or chronic carriers, the absence of evident clinical and laboratory signs, and the mismatch 

between molecular and serological test results make the diagnosis and epidemiological 

characterization of this disease difficult. 

A positive diagnosis does not always imply the need for therapy, as the patient's general 

condition must be evaluated, as well as any clinical signs or blood count abnormalities. Infected 

patients who receive an appropriate course of antibiotics may experience disease resolution 

or may present positive serology months or years after negative PCR results, so the 

persistence of these agents in the host organism presents considerable individual variability.  

The established objective was to analyze the relationship between recent feline 

mycoplasma infection and epidemiological and clinical characteristics of interest. There was 

also an attempt to identify prognostic factors that could impact the resolution of clinical cases. 

To this end, a total of 134 clinical cases of cats treated at the Veterinary Teaching Hospital – 

FMV-ULisboa (HEV) between January 1st, 2021, and June 30th, 2024, who underwent 

serological screening for haemotropic mycoplasmas, were collected. To reduce the 

confounding factor of chronic patients in the analysis, a positive immunoglobulin M (IgM) result 

was used to classify a case as active infection.  

The prevalence of positive cases identified during the study period was 23.8% (32/134). 

A significant association between feline mycoplasmosis and FIV-positive cats and senior 

animals was observed, as well as a negative relationship between favorable clinical outcome 

and corticosteroid use. A tendency for positive animals to demonstrate anisocytosis and 

lymphadenopathy was also observed, but a negative relationship with low liver enzymes or 

total protein levels. No obvious correlation was observed between mycoplasmosis and the 

presence of anaemia or ectoparasites, confirming the complexity of its clinical and 

epidemiological profile. 

The results confirm the presence and circulation of this disease’s agents in the feline 

population treated at the HEV and reinforce the need to adjust the assessment of a positive 

diagnosis and the clinical approach according to the patient's clinical condition, without 

neglecting the monitoring of cases with potential for disease reactivation. 

 

Keywords: Cat, Mycoplasma haemofelis, feline infectious anaemia, risk factors, serology 
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Capítulo I – Introdução 

A presente dissertação tem como objetivo caracterizar e analisar a população de 

pacientes felinos assistidos no Hospital Escolar Veterinário (HEV) da Faculdade de Medicina 

Veterinária da Universidade de Lisboa (FMV-ULisboa) diagnosticados com micoplasmas 

hemotrópicos, no período de janeiro de 2021 a junho de 2024, a fim de contribuir para uma 

melhor compreensão da dinâmica e características dos pacientes afetados por estes agentes 

etiológicos. 

Deste modo, a primeira e segunda parte da dissertação é constituída pelo relatório de 

estágio e revisão bibliográfica, que abordará de modo geral as características e dinâmica 

epidemiológica da Anemia Infeciosa Felina, enquanto a terceira parte consistirá no estudo 

retrospetivo realizado. 

 

1. Relatório de estágio 

A autora desenvolveu o seu estágio curricular do curso de Mestrado Integrado em 

Medicina Veterinária no HEV/FMV-ULisboa, sob orientação do Professor Doutor Luís Manuel 

Madeira de Carvalho, e tutorado pela Doutora Ana Teresa Reisinho. O estágio decorreu entre 

2 de setembro de 2019 e 24 de fevereiro de 2020, compreendendo cerca de 980 horas 

divididas por 26 semanas. O estágio envolveu rotações semanais pelos vários serviços e 

especialidades disponíveis no HEV, nomeadamente Medicina Geral, Medicina Interna, 

Dermatologia, Oftalmologia, Oncologia, Cirurgia, Imagiologia, Internamento e Unidade de 

Isolamento e Contenção Biológica.  

Em consultas de medicina geral ou de especialidade praticou-se a obtenção da 

história pregressa e assistência na contenção e realização do exame físico sob supervisão 

do corpo clínico, com discussão da lista de problemas e diagnósticos diferenciais, bem como 

do esquema diagnóstico e terapêutico a adotar perante cada caso. Participou-se também em 

consultas de novos animais de companhia, consultas de urgência, primeiras consultas para 

regularização da vacinação, identificação e registo eletrónico, bem como consultas de casos 

geriátricos ou de doença grave, em que se discutiram tópicos de qualidade de vida, eutanásia 

e procedimentos inerentes à mesma. 

Em internamento, fez-se a preparação do paciente e do espaço, a monitorização e 

acompanhamento dos casos com a administração dos medicamentos e realização de 

exames físicos de acordo com planos de diagnóstico e terapêutica estabelecidos pelo corpo 

clínico. Também houve participação em sessões de quimioterapia e monitorização de 

pacientes oncológicos. 

Também foi possível participar na realização de radiografias, tomografias 

computorizadas, ecografias, gastroscopias, colonoscopias, broncoscopias, cistoscopias, e 
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outros estudos imagiológicos, sendo praticada a monitorização da anestesia e assistência ao 

posicionamento e contenção dos pacientes nos casos aplicáveis. 

Quanto à área de cirurgia, para além da receção dos pacientes, praticou-se a 

administração da pré-medicação e preparação dos pacientes, indução e monitorização de 

anestesias e participação como ajudante durante alguns dos procedimentos presenciados 

como cirurgia de tecidos moles, ortopédicas, odontológicas, oftálmicas e de novos animais 

de companhia. 

Em termos de competências técnicas, quer em internamento ou consultas, ou em 

apoio ao serviço de enfermagem, praticou-se a cateterização venosa para administração de 

fluidos ou para colheita de sangue destinado a análises clínicas, administração de 

medicamentos por via oral, endovenosa, subcutânea e intramuscular, assistência a colheitas 

de urina por algaliação ou cistocentese ecoguiada, realização de pensos rígidos ou simples, 

biópsias cutâneas, punções aspirativas por agulha fina, medições da pressão intraocular, 

testes de Schirmer, testes de fluoresceína, avaliações neurológicas e ortopédicas, entre 

outros. 

Graças às atividades desenvolvidas durante o estágio, foi possível consolidar 

conhecimentos teóricos obtidos ao longo do curso e a aquisição de novas competências 

práticas aplicadas em contexto da clínica de animais de companhia.  
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Capítulo II – Revisão Bibliográfica 

1. Etiologia e filogenia 

Os agentes considerados responsáveis pela Micoplasmose Felina (também 

conhecida como Anemia Infeciosa Felina) são bactérias hemotrópicas, que têm como alvo 

preferencial de infeção os eritrócitos de organismos vertebrados, com o potencial de causar 

anemia hemolítica no hospedeiro (Peters et al. 2008). Estes micoplasmas hemotrópicos 

(também conhecidos por hemoplasmas) foram inicialmente classificados como parte do 

género Haemobartonella e considerados semelhantes a outras espécies de Rickettsia devido 

ao seu tamanho reduzido (<1,0 μm), infeção obrigatória de eritrócitos e a suspeita da sua 

transmissão por vetores artrópodes (Barker and Tasker 2013). 

No entanto, com o desenvolvimento de técnicas moleculares como a Reação em 

Cadeia da Polimerase (PCR, do inglês “Polymerase Chain Reaction”) e estudos filogenéticos 

adicionais, foram reclassificados como parte do género Mycoplasma (Neimark et al. 2001; 

Messick et al. 2002; Ishak et al. 2008).  

A análise filogenética dos hemoplasmas revelou uma maior proximidade ao grupo de 

Mycoplasma pneumoniae (Neimark et al. 2001; Tasker, Helps, et al. 2003), pelo que foram 

agrupados num cluster próximo, com a colocação de Mycoplasma haemofelis e “Candidatus 

Mycoplasma turicensis” num clado próprio e “Candidatus Mycoplasma haemominutum” e 

outras espécies relacionadas noutro clado (Peters et al. 2008). Assim, através da 

sequenciação da componente 16S do Ácido Ribonucleico Ribossómico (rRNA, do inglês 

“Ribossomal Ribonucleic Acid”) por técnicas de PCR, os hemoplasmas são atualmente 

classificados como pertencentes à Classe Mollicutes, Ordem Mycoplasmatales, Género 

Mycoplasma (Barker et al. 2011). 

Existem de facto algumas características partilhadas entre os hemoplasmas e outros 

organismos do género Mycoplasma como a ausência de parede celular, classificação como 

bactérias de crescimento fastidioso, tamanho e genoma reduzidos (Tasker 2010), mas 

apresentam também algumas diferenças em relação a outras espécies consideradas mais 

típicas de Mycoplasma (Barker 2019).  

Em geral, os micoplasmas demonstram tropismo para as mucosas do trato respiratório 

ou urogenital (por vezes globo ocular e articulações), sendo rara a sua presença nas 

submucosas ou no sangue (Razin et al. 1998), ao contrário do marcado hemotropismo 

observado nos hemoplasmas. Também é apontado como incongruente os hemoplasmas 

apresentarem transmissão por vetores artrópodes (Woods et al. 2005) e a ausência do seu 

crescimento in vitro apesar da utilização de meios de cultura específicos para micoplasmas 

(Barker et al. 2011; Hicks et al. 2014). 
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Deste modo, diferenças marcadas na biologia e filogenia entre hemoplasmas e 

micoplasmas induzem alguma controvérsia sobre a classificação dos hemoplasmas no 

Género Mycoplasma (Uilenberg et al. 2004; Guimaraes et al. 2014), enquanto outros autores 

apoiam a sua inclusão na Ordem Mycoplasmatales, mas sugerem a sua colocação num 

género próprio mediante estudos filogenéticos adicionais (Hicks et al. 2014).  

Na presente dissertação serão consideradas como objeto de estudo três espécies de 

Mycoplasma com relevância na micoplasmose felina: Mycoplasma haemofelis, “Candidatus 

Mycoplasma haemominutum” e “Candidatus Mycoplasma turicensis” (Barker and Tasker 

2013; Tasker et al. 2018). Duas destas espécies receberam a designação de Candidatus, 

termo atribuído a espécies novas ou descritas de forma incompleta (Neimark et al. 2002), pois 

estudos moleculares demonstram a sua relação com Mycoplasma haemofelis, mas devido à 

impossibilidade da sua cultura in vitro (Barker et al. 2011), não é possível a sua caracterização 

fenotípica, não cumprindo as normas impostas pela nomenclatura bacteriana internacional 

(Murray and Stackebrandt 1995).  

Assim, estas espécies possuem uma classificação provisória ao contrário de 

Mycoplasma haemofelis, pois é considerada a atribuição de um novo nome a uma espécie 

previamente descrita e classificada (Haemobartonella felis), pelo que não pode receber o 

estatuto de Candidatus de modo retrospetivo (Tasker 2016). 

 

2. Epidemiologia 

Apesar de haver algumas variações geográficas, os agentes da micoplasmose felina 

apresentam uma distribuição mundial (Tabela 1), encontrando-se descrições da sua deteção 

em felinos domésticos, errantes e silvestres, com registo do isolamento de amostras com 

filogenia semelhante encontradas em diferentes continentes (Tasker et al. 2001; Luria et al. 

2004; Willi, Boretti, Tasker et al. 2007; Spada et al. 2014; Yamakawa et al. 2023). 

Em Portugal, foram realizados também alguns estudos de prevalência no âmbito da 

micoplasmose felina apesar de alguns desenhos de estudo optarem pela pesquisa de apenas 

Mycoplasma haemofelis ou de só “Candidatus Mycoplasma haemominutum” (Tabela 2). 

Considerando as diferenças entre as amostras de estudo, os valores de prevalência 

observados são relativamente semelhantes na maioria dos casos, com a exceção de 

Martínez-Díaz et al. que registaram em 2013 um valor mais elevado (43,43%) numa amostra 

de 320 gatos, embora os autores refiram que a maioria dos animais estudados tinham acesso 

ao exterior, num estudo que abrangeu uma vasta área geográfica do Norte e Centro de 

Portugal (Martínez-Díaz et al. 2013; Catarino 2019).  
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Tabela 1. Estudos de prevalência de micoplasmose felina a nível internacional 

País n 
M. 

haemofelis 
"Ca. M. 

haemominutum" 
"Ca. M. 

turicensis" 
Mycoplasma 

spp. 
Irão (Hoseinpoor et al. 2024) 361 2,20% 10,50% 0,60% 15,50% 

Espanha (Villanueva-Saz et al. 
2023) 

332 10,50% 18,40% 3,30% 22,90% 

China (Zhang et al. 2021) 668 0,90% 3,40% 1,20% 4,90% 

Tailândia (Kaewmongkol et al. 
2020) 

231 3,90% 22,94% 0,86% 27,70% 

Itália (Latrofa et al. 2020a) 958 1,50% 9,90% 0,20% 11,60% 

Brasil (Munhoz et al. 2018) 200 12% 12,50% 3% 35,50% 

Chipre (Attipa et al. 2017) 174 7,50% 20,70% 6,90% 26,40% 

Chile (Walker Vergara et al. 
2016) 

384 4,40% 7,80% 2% 15,10% 

Turquia (Cetinkaya et al. 2016) 384 9,90% 17,70% 0,80% 19,30% 

Portugal (Duarte et al. 2015) 236 14,40% 17,80% 5,90% 27,10% 

Albânia  (Silaghi et al. 2014) 146 10,30% 21,90% 5,50% 30,80% 

África do Sul (Lobetti and 
Lappin 2012) 

102 3,90% 21,60% 0% 25,50% 

Japão (Tanahara et al. 2010) 1770 2,40% 15,80% 2,70% 26,40% 

Coreia do Sul (Yu et al. 2007) 331 4,20% 10,30% 0% 19,90% 

 

Estes organismos foram inclusive detetados em gatos de interior saudáveis, de modo 

que é recomendada a inclusão dos seus diagnósticos moleculares nos painéis de testes de 

seleção de dadores de sangue felino (com especial importância em gatos com acesso ao 

exterior), considerando que a maioria dos animais recetores apresentam um sistema 

imunitário fragilizado (Hackett et al. 2006; Wardrop et al. 2016; Mesa-Sanchez et al. 2021; 

Roels et al. 2024).  

Em termos de prevalência de cada espécie a maioria dos estudos relata uma maior 

prevalência de “Candidatus Mycoplasma haemominutum” (“Ca. M. haemominutum”), seguida 

de Mycoplasma haemofelis (M. haemofelis) e em terceiro “Candidatus Mycoplasma 

turicensis” (“Ca. M. turicensis”) com uma percentagem menor de casos detetados (Duarte et 

al. 2015; Díaz-Regañón et al. 2018; Latrofa et al. 2020; Tasker 2022; Villanueva-Saz et al. 

2023). Apesar de ser considerada a espécie mais patogénica M. haemofelis apresenta 

valores de prevalência mais baixos do que “Ca. M. haemominutum” e até inferiores a “Ca. M. 

turicensis” em alguns dos estudos epidemiológicos (Foley et al. 1998; Westfall et al. 2001; 

Sykes, Owens, et al. 2008; Biondo et al. 2009; Sarvani et al. 2018). 
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Tabela 2. Estudos de prevalência de micoplasmose felina em Portugal 

Autor n M. haemofelis 
"Ca. M. 

haemominutum" 
"Ca. M. 

turicensis" 
Mycoplasma 

spp. 
Catarino 2019 104 6,70% 18,30% 4,80% 22,10% 

Alves 2017 157 4,46% 7% 1,27% 20,40% 

Azevedo, 2017 128 - 12,50% - 12,50% 

Duarte et al. 2015 236 14,40% 17,80% 5,90% 27,10% 

Martínez-Díaz et al. 2013 320 12,81% 41,56% 1,25% 43,43% 

Pais, 2013 58 20,70% - - 20,70% 

 

A coinfecção por mais do que um agente num mesmo hospedeiro é frequente, 

considerando que estes agentes têm fatores de risco e vias de transmissão semelhantes, 

sendo M. haemofelis com “Ca. M. haemominutum” a combinação mais comum, seguida de 

“Ca. M. haemominutum” com “Ca. M. turicensis” e outras combinações com frequências mais 

variáveis entre estudos, com “Ca. M. turicensis” a surgir tipicamente em casos de coinfecção 

com duas ou três espécies em simultâneo (Sykes 2010; Willi et al. 2010; Aquino et al. 2014; 

Persichetti et al. 2018; Tasker 2022). 

A comparação direta de valores de prevalência apresenta um valor limitado, pois 

existem muitos fatores subjacentes que podem influenciar os resultados obtidos, tais como 

as estratégias de amostragem aplicadas (amostragem por conveniência ou métodos 

aleatórios/sistemáticos), a origem dos gatos selecionados (se são gatos com tutores, 

errantes, assilvestrados ou de gatil), área de estudo rural ou urbana, se são casos 

aparentemente saudáveis ou já suspeitos de micoplasmose, se são casos de infeção aguda 

ou crónica, sensibilidade e especificidade das técnicas laboratoriais utilizadas (PCR 

convencional ou PCR quantitativo), variações geográficas e climáticas que afetem a 

distribuição de vetores, diferentes metodologias estatísticas, entre outros fatores (Tasker, 

Binns et al. 2003; Spada et al. 2014; Walker Vergara et al. 2016; Marcondes et al. 2018).  

Dado que a maioria das amostras selecionadas são de gatos suspeitos por 

apresentarem sinais clínicos como febre e anemia, ou provêm de uma população doente que 

já recebeu cuidados veterinários, os valores de prevalência obtidos não podem ser 

extrapolados diretamente para a população geral de gatos, apesar de representarem de certo 

modo a população visível de gatos com a qual médicos veterinários conseguem interagir 

(Lobetti and Tasker 2004; Gentilini et al. 2009; Jenkins et al. 2013; Aquino et al. 2014). 

 

2.1 Fatores de risco 

A identificação de fatores de risco associados a micoplasmose felina apresenta 

algumas dificuldades, devido à forma como é realizada a análise estatística dos dados obtidos 

em cada estudo (por exemplo, como fazer a separação de animais em diferentes classes 
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etárias) e as dificuldades causadas pela existência de portadores crónicos ou animais em 

estado subclínico. Consecutivamente, podem observar-se resultados contraditórios (Jenkins 

et al. 2013; Barker 2019; Yasmin et al. 2022). Apesar destas dificuldades, é possível observar 

certas tendências que surgem ao longo dos anos, registadas por vários autores que se 

destacam como fatores de risco associados a esta doença. 

Um dos fatores de risco mais frequentemente identificados é o género masculino, com 

destaque para animais não esterilizados, sendo apontado como possível causa o seu 

comportamento ambulatório e territorial que aumenta a probabilidade de interações 

agressivas com outros indivíduos da mesma espécie e maior exposição a vetores artrópodes 

(Tasker et al. 2004; Stojanovic and Foley 2011; Raimundo et al. 2016; Villanueva-Saz et al. 

2023; Roels et al. 2024). Naturalmente, a existência de histórico de lutas, é também 

identificado como um fator de risco relevante (Natoli et al. 2005; Willi, Tasker, et al. 2006; 

Tanahara et al. 2010; Aquino et al. 2014). 

Em termos de idade, a micoplasmose felina tem capacidade de afetar gatos de todas 

as faixas etárias, embora se note uma maior associação com gatos mais idosos (Tasker, 

Braddock, et al. 2004; Walker Vergara et al. 2016; Ravagnan et al. 2017). 

A maior prevalência de infeções crónicas por “Ca. M. haemominutum” e “Ca. M. 

turicensis” em animais mais idosos, para além do declínio imunitário em gatos geriátricos, é 

possivelmente explicada pelo risco cumulativo de exposição ao longo da sua vida e a 

ausência de eliminação total deste agente etiológico pelo organismo, resultando no 

desenvolvimento do estado de portador crónico (Bauer et al. 2008; Tanahara et al. 2010; 

Ghazisaeedi et al. 2014; Tasker et al. 2018; Barker 2019). 

Por outro lado, observa-se uma maior proporção de doença com sinais clínicos 

evidentes em animais jovens associada à infeção por M. haemofelis, que também pode ser 

justificada pela menor competência do seu sistema imunitário (e reduzida eficácia dos 

anticorpos maternos) face ao carácter mais patogénico de M. haemofelis e também à 

tendência dos gatos jovens em participarem em situações de brincadeira ou agressividade 

(Harrus et al. 2002; Sykes, Terry, et al. 2008; Nibblett et al. 2009; Jenkins et al. 2013; Yasmin 

et al. 2022). 

Costuma observar-se uma maior predisposição em gatos sem raça definida 

comparativamente a gatos de raças puras (Nibblett et al. 2009; Tasker 2010; Jenkins et al. 

2013) o que também se encontra possivelmente ligado ao seu estilo de vida e habitat que 

ocupam, visto que animais sem raça definida ou com histórico de comportamento errante 

(gatos “resgatados” da rua) podem estar sob menor supervisão e acabam por acumular 

fatores de risco adicionais como o acesso ao exterior e a coabitação com outros gatos de 

estatuto sanitário desconhecido, o que acaba por se traduzir numa maior exposição a vetores 

e probabilidade de interações agressivas com outros indivíduos da mesma espécie (Sykes, 
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Drazenovich, Ball, et al. 2007; Gentilini et al. 2009; Aquino et al. 2014; Walker Vergara et al. 

2016; Bergmann et al. 2017; Sarvani et al. 2018; Zhang et al. 2021; Yasmin et al. 2022). 

A associação entre a micoplasmose felina e a infeção pelos retrovírus da 

Imunodeficiência Felina ou da Leucemia Felina (FIV e FeLV, do inglês “Feline 

immunodeficiency virus” e “Feline leukemia virus” respetivamente) ainda é alvo de debate, 

visto a complexa dinâmica epidemiológica e patológica de cada um destes agentes 

etiológicos (a patogenicidade e fase de infeção das espécies de micoplasma e estirpes virais 

envolvidas, estatuto imunitário do próprio animal, os respetivos valores de prevalência local, 

etc.). Apesar disto, vários autores relatam que animais identificados como positivos para FIV 

ou FeLV apresentam um maior risco de coinfeção por micoplasmas felinos, havendo especial 

destaque para FIV, o que está também fortemente associado à transmissão por interações 

agressivas (Luria et al. 2004; Willi, Filoni, et al. 2007; Hosie et al. 2009; Stojanovic and Foley 

2011; Jenkins et al. 2013; Bergmann et al. 2017; Ghazisaeedi et al. 2017; Latrofa et al. 2020). 

Outro aspeto a considerar é o papel imunossupressor de cada um destes agentes 

etiológicos, que facilita a infeção posterior do hospedeiro por outros organismos, mas também 

a capacidade de gatos infetados com micoplasmas felinos e/ou retrovírus permanecerem 

relativamente estáveis por longos períodos de tempo e só manifestarem agravamento do 

estado clínico quando expostos a infeções adicionais (Ghazisaeedi et al. 2017; Tasker et al. 

2018; Little et al. 2020). Deste modo, a ordem de infeção é também uma incógnita, pois 

podem ocorrer diferentes cenários como a transmissão simultânea de micoplasma com vírus, 

ou a infeção inicial por vírus ou micoplasma seguida de contato com a segunda doença, 

surgindo também debate se há sinergia na evolução do estado clínico, ou se a coinfeção não 

afeta de forma drástica a progressão do caso clínico (George et al. 2002; Harrus et al. 2002; 

Tasker et al. 2006a; Macieira et al. 2009; Sykes 2010; Barker and Tasker 2023). 

Esta dinâmica complica-se ainda mais considerando a sobreposição de algumas vias 

de transmissão e fatores de risco associados a estes agentes etiológicos (machos não 

esterilizados, acesso ao exterior, histórico de contato social ou agressivo com outros gatos, 

etc.), o que acaba por confundir se as associações encontradas são de fato interações 

sinérgicas entre agentes etiológicos, ou se são simplesmente produto de comportamentos 

típicos que facilitam a transmissão de diferentes doenças por vias semelhantes (Natoli et al. 

2005; Hosie et al. 2009; Lutz et al. 2009; Carver et al. 2015; Roels et al. 2024). 

Para além dos fatores de risco mais frequentes acima referidos, vários estudos 

tentaram identificar outras doenças associadas à micoplasmose felina (para além de FIV e 

FeLV) considerando que gatos de estatuto sanitário comprometido são mais suscetíveis a 

infeção posterior por outros agentes etiológicos (Willi, Boretti, Baumgartner, Tasker, et al. 

2006; Walker Vergara et al. 2016; Munhoz et al. 2018). A coinfeção mais frequentemente 

observada é a infeção dupla ou tripla por micoplasmas, com vários autores a sugerirem como 
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possível causa a partilha de fatores de risco e vias de transmissão pelas três espécies, 

associada a uma aparente falta de imunidade cruzada (Tasker, Binns, et al. 2003; Sykes, 

Drazenovich, Ball, et al. 2007; Aquino et al. 2014; Yasmin et al. 2022). 

Outras doenças concomitantes identificadas em gatos positivos a micoplasmas foram 

a insuficiência renal, estomatite, leishmaniose, carcinoma das células escamosas e doença 

mieloproliferativa em gatos coinfetados com FeLV (George et al. 2002; Willi, Boretti, 

Baumgartner, Tasker, et al. 2006; Sykes, Drazenovich, Ball, et al. 2007; Attipa et al. 2017; 

Persichetti et al. 2018). É preciso considerar se estas doenças têm relações tão lineares ou 

se existem outras dinâmicas subjacentes, pois parte destes achados são pontuais e 

necessitam de ser avaliados com mais precaução. Um destes exemplos é a relação de 

micoplasmose com a estomatite e o carcinoma das células escamosas identificada por Sykes, 

Drazenovich, Ball et al. (2007), que na verdade estava a refletir a associação de casos FIV 

positivos com estomatite (a relação estatística desapareceu com a remoção de animais 

coinfetados por micoplasma e FIV). De modo semelhante, a associação observada de gatos 

positivos por micoplasma com casos de insuficiência renal ou parâmetros renais mais 

elevados, pode ser uma relação causal, ou pode simplesmente estar a refletir a tendência de 

gatos infetados serem animais mais idosos (Willi, Boretti, Baumgartner, Tasker, et al. 2006; 

Persichetti et al. 2018). 

No advento de uma maior sensibilização global quanto à importância epidemiológica 

de bactérias, vírus e protozoários transmitidos por vetores artrópodes, verifica-se um esforço 

crescente nos últimos anos de caracterizar e monitorizar a micoplasmose felina em 

simultâneo com outras doenças transmitidas por vetores (VBPs, do inglês “Vector Borne 

Pathogens”) que afetem gatos, estando incluídos neste conceito um vasto leque de agentes 

causadores de doenças como a babesiose, theileriose, leishmaniose, ehrlichiose, 

anaplasmose, bartolenose, rickettsiose, entre outros (Ghazisaeedi et al. 2014; Attipa et al. 

2017; Duplan et al. 2018; Pedrassani et al. 2019; Latrofa et al. 2020; Madder et al. 2022; Melo 

et al. 2023). 

Os métodos serológicos e moleculares revelam que os gatos estão efetivamente 

expostos a VBPs no exterior, registando-se naturalmente maior probabilidade de casos 

infetados se os animais se apresentarem não desparasitados externamente, razão pela qual 

é crucial uma profilaxia parasitária adequada nos gatos domésticos (Assarasakorn et al. 2012; 

Maia et al. 2014; Pennisi et al. 2015; Bergmann and Hartmann 2017; Persichetti et al. 2018; 

Latrofa et al. 2020; Schäfer et al. 2021; Maggi et al. 2022). 

Deste modo, apesar dos métodos de transmissão de micoplasmas felinos serem 

ainda alvo de debate, a não utilização de ectoparasiticidas foi também identificada como um 

fator de risco estatisticamente significativo por alguns autores (Zhang et al. 2021; Kokkinaki 

et al. 2022; Yamakawa et al. 2023). 
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Houve também tentativas de examinar a relação entre a prevalência de micoplasmose 

felina com a sazonalidade, com resultados mistos pois alguns autores descrevem mais casos 

no Inverno por possível maior aglomeração dos gatos em espaços interiores ou maior 

atividade dos vetores em países cujas estações frias sejam mais amenas (Villanueva-Saz et 

al. 2023; Roels et al. 2024), enquanto outros observam uma maior prevalência durante os 

meses do Verão (Gentilini et al. 2009; Spada et al. 2014; Raimundo et al. 2016; Díaz-Regañón 

et al. 2018; Salim et al. 2020). Um outro grupo de estudos não detetou variações 

estatisticamente significativas associadas à época do ano (Kamrani et al. 2008; Imre et al. 

2020; Zhang et al. 2021), o que poderá ser explicado pela existência de outros fatores que 

afetam a epidemiologia destes agentes como a humidade e outras microvariações 

geográficas (Maher et al. 2010; Duarte et al. 2015). 

Spada et al. tentaram analisar a relação entre o fenótipo sanguíneo e o risco de 

infeção por micoplasmose felina, mas não foi possível a identificação de uma associação 

significativa apesar de haver uma maior propensão de gatos com o tipo sanguíneo A ou AB 

serem identificados como positivos a micoplasmas felinos (Spada et al. 2023). 

 

3. Transmissão 

3.1 Transmissão por pulgas 

A deteção de DNA de hemoplasmas em pulgas da espécie Ctenocephalides felis (em 

todos os estados evolutivos, bem como nas suas fezes) é registada há anos por múltiplos 

autores, associada à suspeita se estes insetos hematófagos seriam fontes potenciais de 

infeção para felinos domésticos e silvestres (Shaw et al. 2004; Woods et al. 2005; Kamrani et 

al. 2008; Assarasakorn et al. 2012; Furtado et al. 2018; Madder et al. 2022). Pontualmente, 

também se encontra material genético de M. haemofelis em outras espécies de pulgas 

tipicamente associadas a aves ou roedores como Echidnophaga sp. e Xenopsylla cheopis 

(Madder et al. 2022).  

Numa tentativa de transmissão experimental de hemoplasmas felinos através da 

picada de pulgas, Woods et al. (2005) isolaram espécimes de Ctenocephalides felis que 

tinham sido previamente alimentados em gatos em fase ativa de doença, com confirmação 

por PCR da presença de DNA de Mycoplasma spp. nos insetos recolhidos. Estas pulgas 

foram depois colocadas em gatos naive para realizarem a sua picada, e os gatos 

experimentais foram monitorizados durante as semanas seguintes, com apenas um dos seis 

gatos a apresentar bacteriémia transitória, sem outras alterações clínicas relevantes durante 

o resto do período de estudo (Woods et al. 2005). Outra via de transmissão explorada foi 

através da ingestão das próprias pulgas “infetadas” por gatos saudáveis (numa tentativa de 
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replicar a via de transmissão de Dipylidium caninum), mas nenhum dos animais saudáveis 

mostrou sinais de infeção efetiva (Woods et al. 2006).  

Devido à quantidade limitada de evidência disponível, teoriza-se que estes vetores 

estão apenas a realizar captação mecânica, pois os hemoplasmas consumidos 

provavelmente não são cópias viáveis para transmissão posterior, sendo difícil avaliar esta 

hipótese até haver métodos que permitam um estudo in vitro mais pormenorizado dos 

micoplasmas felinos (Lappin et al. 2006; Woods et al. 2006; Assarasakorn et al. 2012; Tasker 

et al. 2018; Zarea et al. 2022; Barker and Tasker 2023; Moore et al. 2024).  

 

3.2 Transmissão por ixodídeos 

A presença de Mycoplasma spp. está também registada em carraças de diferentes 

países, encontrando-se em espécies como Rhipicephalus sanguineus, Ixodes ricinus, Ixodes 

tanuki, Ixodes ovatus, entre outras, sendo a maioria dos casos positivos encontrados em 

carraças adultas engorgitadas com sangue de felinos domésticos ou silvestres (Schabereiter-

Gurtner et al. 2003; Taroura et al. 2005; Tateno et al. 2015; Duplan et al. 2018; Tasker et al. 

2018). Por outro lado, alguns estudos fizeram rastreio de micoplasmas em centenas de 

carraças recolhidas de gatos domésticos sem um único resultado positivo, apesar de terem 

sido recolhidas de grupos de gatos em que parte dos animais acusaram resultados positivos 

a esta doença (Pennisi, Persichetti, et al. 2015; Persichetti et al. 2016). 

Também se fez o rastreio de Mycoplasma spp. em carraças exclusivamente 

capturadas do ambiente e vegetação, com resultados mistos, pois um estudo em Suíça 

pesquisou por PCR 1950 carraças (maioritariamente da espécie Ixodes ricinus) sem um único 

resultado positivo (Willi, Boretti, Meli, et al. 2007), enquanto no Japão, Taroura et al. (2005) 

detetaram DNA de “Ca. M. haemominutum” em adultos de Ixodes ovatus recolhidas do 

ambiente. Dado que as carraças analisadas foram machos e fêmeas que ainda não tinham 

tido oportunidade de ingerir sangue, suspeita-se que o seu contato com micoplasmas felinos 

tenha ocorrido durante a fase de ninfa, gerando dúvidas de se seria possível uma transmissão 

transestadial nestes artrópodes ou se as carraças cumprem só um papel de transmissão 

mecânica (Taroura et al. 2005; Tasker 2022; Razgūnaitė et al. 2024). 

Dada a evidência limitada disponível na literatura, é pouco provável que as carraças 

estejam a agir como reservatórios naturais ou via de transmissão principal destes agentes 

etiológicos (Willi, Boretti, Meli, et al. 2007; Tasker et al. 2018; Yamakawa et al. 2023; 

Razgūnaitė et al. 2024). 

 

3.3 Transmissão por culicídeos e ftirápteros 

Considerando o papel crucial dos culicídeos na transmissão de outros agentes 

etiológicos esta via de transmissão também foi explorada por alguns autores (Sykes, 
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Drazenovich, Ball, et al. 2007; Lin et al. 2009; Reagan et al. 2017; Tasker et al. 2018; Lappin 

et al. 2020). Houve tentativas de identificar DNA de micoplasmas felinos ou caninos em 

mosquitos da espécie Aedes vexans capturados com o intuito de pesquisar agentes virais, 

registando-se apenas deteção de Mycoplasma wenyonii num dos pools estudados, espécie 

mais frequentemente associada a anemia em espécies pecuárias (Lin et al. 2009). 

Reagan et al. (2017) efetuaram um estudo dividido em três partes: pesquisa de DNA 

de micoplasmas felinos em mosquitos capturados do ambiente, captura de mosquitos nos 

arredores de uma colónia de gatos de rua com cerca de 6% de animais positivos, e por fim 

transmissão experimental de micoplasmas pela picada de mosquitos Aedes aegypti que 

previamente se tinham alimentado em animais em fase de bacteriémia por M. haemofelis ou 

“Ca. M. haemominutum”. Dos insetos capturados (maioritariamente Aedes vexans e Culex 

tarsalis), houve apenas uma amostra positiva a Mycoplasma wenyonii e não foi possível a 

amplificação de DNA de Mycoplasma spp. de nenhum dos pools de mosquitos capturados 

perto da colónia de gatos. Quanto à infeção experimental por mosquitos, apenas se detetou 

material genético de hemoplasmas nos insetos imediatamente após a sua refeição 

sanguínea, mas tal não se verificou passados 7 ou 14 dias. A transmissão experimental por 

picada destes mosquitos (7 dias após ingestão de sangue infetado) em animais naive não se 

mostrou efetiva após 10 semanas de monitorização, pelo que se considera que esta espécie 

não cumpre um papel de vetor biológico para os agentes da micoplasmose felina, apesar da 

possibilidade de transmissão mecânica carecer de investigação adicional (Reagan et al. 

2017). 

A relação entre a micoplasmose felina e ftirápteros ainda é uma área com pouca 

informação disponível, representada por um único estudo por Sánchez-Montes et al. (2023) 

que tentaram identificar possíveis agentes etiológicos transmitidos por piolhos da espécie 

Felicola subrostratus retirados de gatos domésticos ou gatos de rua. Trinta amostras foram 

pesquisadas para a presença de Bartonella, Mycoplasma, Rickettsia, Babesia e Hepatozoon, 

registando-se deteção de M. haemofelis em três parasitas retirados de um único gato 

infetado, o que prova apenas a sua atividade hematófaga (Lappin et al. 2020; Sánchez-

Montes et al. 2023). 

 

3.4 Transmissão horizontal 

A transmissão direta de micoplasmose felina entre animais é também uma via 

suspeita devido à sua relevância em zonas sem atividade marcada de vetores artrópodes 

(Nibblett et al. 2009; Stojanovic and Foley 2011; Tasker 2022) e a correlação observada da 

infeção com gatos machos ou animais que estão mais expostos a interações agressivas (Willi, 

Boretti, Meli, et al. 2007; Jenkins et al. 2013; Bergmann and Hartmann 2017; Lappin et al. 

2020; Huggins et al. 2023). Esta tendência também foi observada em felinos silvestres, 
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registando-se uma aparente maior prevalência em espécies sociais do que espécies mais 

adaptadas a um estilo de vida solitário (Willi, Filoni, et al. 2007; Hirata et al. 2012; Sacristán 

et al. 2019). 

Numa tentativa de investigar vias de excreção de hemoplasmas felinos (e diferentes 

métodos de inoculação capazes de produzir doença em animais naive), a pesquisa por PCR 

revelou que para além de existirem no sangue, é possível a deteção esporádica das três 

espécies de Mycoplasma em amostras de saliva, urina e fezes numa fase inicial da infeção, 

tornando-se esta excreção menos regular em portadores crónicos (Willi, Boretti, Meli, et al. 

2007; Dean et al. 2008; Museux et al. 2009; Sykes 2010; Baumann et al. 2015). Também foi 

possível a sua identificação em zaragatoas de gengiva e de unhas de gatos infetados, que 

não apresentaram sinais de infestação por pulgas ou carraças no momento de colheita das 

amostras (Lappin et al. 2008). As cargas bacterianas detetadas em amostras de saliva e fezes 

são relativamente baixas, quando comparadas com os valores obtidos em amostras de 

sangue, pelo que a transmissão de micoplasmas felinos por via oronasal (que abrange 

comportamentos sociais de grooming e partilha de pratos) embora possível, não seja 

considerada uma via de transmissão principal (Willi, Boretti, Meli, et al. 2007; Sykes 2010; 

Kellner et al. 2018; Tasker 2022).  

Associada a esta teoria, Museux et al. (2009), tentaram infetar gatos livres de agentes 

patogénicos específicos (SPF, do inglês “Specific Pathogen Free”) com “Ca. M. turicensis” 

através de contato oronasal com saliva ou ingestão oral de sangue. Foi testada também a 

administração subcutânea de sangue ou saliva com cargas bacterianas semelhantes para 

simular situações de agressividade. As vias de transmissão testadas revelaram-se pouco 

eficazes, com a exceção do sangue administrado por via subcutânea que produziu 

bacteriémia em 4 dos 5 gatos inoculados (Museux et al. 2009). De acordo com estes 

resultados, o sangue revela-se como uma fonte viável de transmissão por administração 

endovenosa, subcutânea e intraperitoneal, mas não por via oral, talvez dependendo da dose 

ingerida, idade e competência imunitária dos animais testados (Dean et al. 2008; Museux et 

al. 2009; Tasker, Peters, Day, et al. 2009; Bergmann and Hartmann 2017). Deste modo, vários 

autores sugerem que a transmissão horizontal de micoplasmas felinos ocorre mais facilmente 

em situações de interação agressiva com mordidas ou troca de sangue (Sykes 2010; 

Stojanovic and Foley 2011; Aquino et al. 2014; Tasker 2022; Zarea et al. 2022). 

 

3.5 Transmissão vertical 

A transmissão vertical de hemoplasmas em gatos ainda é uma área com pouca 

informação concreta (para além da transmissão transplacentária, engloba outras vias como 

a transmissão transvaginal, por ingestão de leite materno ou colostro, troca de sangue 

durante o parto, etc.), mas que merece estudos adicionais devido às suas repercussões a 
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nível reprodutivo e epidemiológico (Haefner et al. 2003; Sykes 2010; Barker and Tasker 

2023). 

Num rastreio de felinos silvestres alojados em cativeiro, dois tigres jovens (da mesma 

mãe, que não foi testada) registaram resultados positivos a hemoplasmas, apesar das irmãs 

estarem alojadas com outros felinos que repetidamente demonstraram resultados negativos, 

pelo que se levantou a hipótese de a transmissão ter ocorrido durante o período perinatal 

(Haefner et al. 2003). Outra situação peculiar foi a identificação de Mycoplasma haemocanis 

num gato de 10 meses, sendo que este nunca teve contacto com cães pois não tinha acesso 

ao exterior e não apresentou sinais de infestação por ectoparasitas, de modo que a 

transmissão vertical foi uma hipótese sugerida para este caso (Bergmann et al. 2017). 

Houve também tentativa de analisar a distribuição de micoplasmas felinos e outros 

VBPs por diferentes órgãos e tecidos de gatos infetados, comparando a quantidade de 

Mycoplasma spp. encontrados na ponta do pavilhão auricular com amostras de útero, ovários 

e testículos, mas não se observou especial tropismo de hemoplasmas felinos para os tecidos 

reprodutivos estudados (Manvell et al. 2021). Apesar da evidência escassa relativa a este 

método de transmissão em gatos, esta via não pode ser completamente desvalorizada, pois 

existem múltiplos registos de transmissão vertical de micoplasmas hemotrópicos que causam 

doença em outras espécies hospedeiras como cães, roedores, bovinos, suínos, alpacas, 

entre outros (Hornok et al. 2011; Pentecost et al. 2012; Niethammer et al. 2018; Lashnits et 

al. 2019; Stadler et al. 2019; Millán et al. 2024).  

 

3.6 Transmissão iatrogénica 

A colheita e administração endovenosa imediata de sangue de gatos infetados para 

gatos saudáveis é um método comprovado de transmissão da micoplasmose felina, quer num 

contexto de infeção experimental, que vise o estudo de animais recentemente infetados, quer 

em casos acidentais de gatos que adquiriram a doença por terem recebido sangue de 

dadores em fase subclínica de doença (Willi et al. 2005; Gary et al. 2006; Hackett et al. 2006; 

Willi, Boretti, Baumgartner, Tasker, et al. 2006; Barker and Tasker 2013; Bergmann and 

Hartmann 2017; Tasker et al. 2018). 

Para avaliar a viabilidade de Mycoplasma spp. em sangue armazenado para 

transfusões sanguíneas, considerando que não é possível a sua cultura in vitro, a única opção 

disponível é através da inoculação de gatos saudáveis para averiguar se há transmissão da 

doença (Gary et al. 2006; Reynolds and Lappin 2007; Tasker 2010). Num estudo que tentou 

avaliar a sobrevivência de M. haemofelis em contacto com citrato, após confirmação de 

bacteriémia nos gatos dadores, o sangue colhido foi armazenado com anticoagulante de 

citrato, sendo posteriormente administrado a gatos SPF depois de uma hora, uma semana e 

um mês de tempo de espera. Confirmou-se que sangue com M. haemofelis guardado por 
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uma hora, e sangue com “Ca. M. haemominutum” armazenado até uma semana, causam 

apenas bacteriémia transitória e poucos sinais clínicos nos gatos recetores (Gary et al. 2006). 

Também foi testada a viabilidade destes organismos em sangue preservado com 

ácido etilenodiamino tetra-acético (EDTA, do inglês “Ethylenediamine tetraacetic acid”) e 

heparina, registando-se que hemoplasmas felinos sobrevivem menos de uma hora nestas 

condições, pois sangue administrado após este tempo de espera não demonstrou 

transmissão efetiva da infeção (Tasker et al. 2018). Deste modo, assume-se que a 

temperatura, duração de armazenamento, anticoagulante utilizado e alterações do 

metabolismo dos próprios eritrócitos são fatores que podem influenciar a viabilidade dos 

hemoplasmas no sangue armazenado (Gary et al. 2006; Tasker 2010).  

Contudo, resultados obtidos em contexto experimental podem não demonstrar de 

forma apropriada o que acontece na prática clínica, pois em transfusões sanguíneas 

trabalham-se com volumes muito mais elevados do que os mililitros testados em laboratório, 

pelo que em teoria, sangue armazenado por mais tempo pode ainda ter carga bacteriana 

suficiente para transmissão da doença (Gary et al. 2006; Wardrop et al. 2016). 

De modo a minimizar a propagação acidental de doenças infeciosas, e considerando 

que a maioria dos gatos que precisam de receber transfusões sanguíneas são casos de 

doença grave (ao contrário dos indivíduos saudáveis utilizados nos estudos in vivo), 

independentemente da viabilidade e patogenicidade relativa dos Mycoplasma spp. que 

estariam presentes no sangue doado, gatos positivos por micoplasmose felina não são 

considerados candidatos ideais para doar produtos sanguíneos devido à natureza crónica 

que esta doença assume em alguns animais (Gary et al. 2006; Hackett et al. 2006; Taylor et 

al. 2021; Roels et al. 2024).  

Por estas razões, o painel básico de testes recomendados para dadores inclui FIV, 

FeLV, Bartonella spp. e as três espécies de hemoplasmas felinos, sendo opcional a pesquisa 

de outros agentes etiológicos como os dos géneros Anaplasma, Babesia, Ehrlichia, 

Cytauxzoon, Leishmania, entre outros (Hackett et al. 2006; Duarte et al. 2015; Pennisi, 

Hartmann, et al. 2015; Wardrop et al. 2016; Roels et al. 2024).  

A testagem anual dos gatos dadores é considerada o mínimo recomendável mas esta 

frequência, para além de depender da logística e capacidade financeira de cada caso, 

também deve ser avaliada de acordo com o perfil e estilo de vida de cada dador (doenças 

endémicas da região, se tem acesso ao exterior, se vive com outros animais, diligência de 

desparasitação interna e externa, etc.), sendo outra opção a testagem estratégica para 

rastreio de doenças de carácter sazonal ou idealmente a realização de um painel de testes 

abrangente antes de cada doação (Wardrop et al. 2016; Taylor et al. 2021; Roels et al. 2024). 

Outra opção que ainda não foi comprovada, mas que merece consideração, é a 

transmissão indireta de agentes de micoplasmose felina através de fomites, substrato e 
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outras superfícies contaminadas por sangue ou saliva, de modo que se salienta a importância 

das práticas de higiene e esterilização (Tasker 2010; Kellner et al. 2018; Willemsen et al. 

2019). 

 

3.6 Transmissão interespecífica 

Apesar de escassos relatos, existem também casos de deteção de Mycoplasma 

haemocanis e “Candidatus Mycoplasma haematoparvum” em gatos, embora sejam espécies 

tipicamente associadas a doença em cães (Sykes, Drazenovich, Ball, et al. 2007; Martínez-

Díaz et al. 2013; Bergmann et al. 2017; Walker Vergara et al. 2016). Inversamente, registou-

se a deteção de organismos cujos genomas apresentam alta semelhança com micoplasmas 

felinos em cães, lobos, raposas, mustelídeos, e outras espécies silvestres (André et al. 2011; 

Cabello et al. 2013; Cubilla et al. 2017; Huggins et al. 2019; Sepúlveda-García et al. 2021), o 

que coloca em questão a especificidade de hospedeiros destes agentes e a sua capacidade 

de ultrapassar a barreira de espécie (Biondo et al. 2009; Zhuang et al. 2009; Obara et al. 

2011; Soto et al. 2017). 

A presença de hemoplasmas felinos está também documentada em múltiplas 

espécies de felinos silvestres, quer sejam animais livres ou mantidos em regime de cativeiro 

(leões, tigres, chitas, linces ibéricos, leopardos, jaguares, pumas, etc.), sendo “Ca. M. 

haemominutum” a espécie mais prevalente e registando-se casos de infeções mistas, tal 

como nos felinos domésticos (Haefner et al. 2003; Krengel et al. 2013; Furtado et al. 2018; 

Sacristán et al. 2019; Cerreta et al. 2022).  

Levantou-se a hipótese de que estas espécies silvestres poderiam servir de 

reservatórios do agente para gatos domésticos e seus respetivos vetores artrópodes, pois a 

maioria dos casos detetados em felinos silvestres são assintomáticos, ou apresentam sinais 

pouco específicos, como anorexia e letargia, pondo em questão se estes animais são 

realmente mais resistentes a micoplasmas, ou se são casos que escaparam ao diagnóstico 

precoce e que já se encontram numa fase crónica de infeção (Haefner et al. 2003; Willi, Filoni, 

et al. 2007; Sykes 2010; Furtado et al. 2018). 

Por outro lado, deve-se considerar o comportamento ambulatório de gatos errantes 

que permite a sua distribuição (e dos seus respetivos parasitas e agentes etiológicos) por 

zonas urbanas, rurais e habitats de outras espécies silvestres (Luria et al. 2004; Suzán and 

Ceballos 2005; Yu et al. 2007; Stojanovic and Foley 2011; Cabello et al. 2013; Spada et al. 

2014; Hohnen et al. 2016). Para além do estatuto sanitário desconhecido destes gatos 

errantes, que apresentam maior risco de serem portadores de hemoplasmas e outras 

doenças (Kamrani et al. 2008; Tanahara et al. 2010; Maggi et al. 2022; Yamakawa et al. 

2023), têm também capacidade de disseminar e trocar agentes etiológicos com outros 

humanos, animais de estimação, presas, predadores e vetores com que contactam durante 
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os seus percursos diários (Kamrani et al. 2008; Hirata et al. 2012; Manvell et al. 2021; Liu et 

al. 2022). 

Este fenómeno de troca de agentes de doença entre gatos domésticos e outras 

espécies ganha ainda mais peso ao considerar a expansão da atividade humana (e 

indiretamente, maior dispersão geográfica do gato doméstico), que leva à perda de habitats 

e uma sobreposição crescente dos territórios frequentados por espécies domésticas e 

silvestres em zonas periurbanas (Bevins et al. 2012; Hassell et al. 2017; Sacristán et al. 2019). 

Um exemplo recente deste tipo de transmissão foi a deteção de agentes etiológicos, 

normalmente associados a espécies pecuárias, como Babesia ovis e Mycoplasma wenyonii 

em gatos assintomáticos num rastreio por VBPs felinos realizado na Turquia (Ceylan et al. 

2024). 

A possibilidade de transmissão de doenças entre espécies resulta da coexistência de 

múltiplos fatores, como a proximidade filogenética das espécies hospedeiras envolvidas, 

probabilidade de interações interespecíficas (sociais ou agressivas, como predação) e 

sobreposição geográfica dos territórios frequentados, condições estas que gatos domésticos 

e felinos silvestres cumprem com relativa facilidade em algumas zonas rurais (Werdelin et al. 

2010; Bevins et al. 2012; Liu et al. 2022). Outras condicionantes que afetam este processo 

multifatorial são as características do próprio agente etiológico, demografia das espécies 

hospedeiras, atividade de vetores comuns, características geográficas e climáticas, pressão 

por recursos comuns, entre muitos outros (Bevins et al. 2012; Hassell et al. 2017; Olival et al. 

2017). Deste modo, a transmissão de doenças entre espécies é considerada um evento 

pontual, pois estudos filogenéticos aplicados a populações de felinos domésticos e silvestres, 

que frequentam as mesmas áreas geográficas, revelam que é mais comum haver a 

transmissão entre indivíduos da mesma espécie hospedeira, sendo a transmissão 

interespecífica um fenómeno relativamente raro (Kellner et al. 2018; Sacristán et al. 2019; Di 

Cataldo et al. 2021). 

Alguns estudos filogenéticos sugerem que, à semelhança do que se observa em 

outras doenças como o FeLV e a panleucopénia felina (Brown et al. 2008; Duarte et al. 2009; 

Troyer et al. 2014; Chiu et al. 2019; Sacristán et al. 2021; Petch et al. 2022; Kolangath et al. 

2023), é mais provável ter ocorrido um evento de transmissão unidirecional de hemoplasmas 

de gatos domésticos a espécies silvestres (fenómeno denominado de “spillover 

transmission”), com posterior propagação destes agentes etiológicos na população da nova 

espécie hospedeira (Hirata et al. 2012; Kellner et al. 2018; Kaewmongkol et al. 2020; Liu et 

al. 2022).  

Para além das complicações associadas à transmissão de agentes etiológicos entre 

diferentes espécies, surgem também preocupações sobre a possibilidade de predadores de 
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topo agirem como bioacumuladores de agentes etiológicos de diferentes espécies ao longo 

da cadeia alimentar (Kellner et al. 2018; Malmberg et al. 2021; Petch et al. 2022). Assim, 

suspeita-se que o gato doméstico tenha um papel como fonte de dispersão geográfica e 

interespecífica de micoplasmas felinos através de mecanismos de predação e contato social, 

entre outras formas (Hirata et al. 2012; Suksai et al. 2016; Kellner et al. 2018; Kaewmongkol 

et al. 2020).  

De facto, várias das amostras de hemoplasmas obtidas em felinos silvestres 

apresentam um alto grau de semelhança filogenética com amostras recolhidas de gatos 

domésticos, o que, associado à sua presença ubíqua e aparente baixa patogenicidade nas 

espécies silvestres, não exclui a possibilidade destes animais agirem como portadores ou 

reservatórios naturais de micoplasmose felina, com capacidade de transmissão para gatos 

domésticos (e vice-versa), de modo que a sua relevância epidemiológica e ecológica não 

pode ser subestimada (Haefner et al. 2003; Willi, Filoni, et al. 2007; Furtado et al. 2018; Millán 

et al. 2018; Kaewmongkol et al. 2020; Sepúlveda-García et al. 2021). 

Por estas razões, é recomendável a monitorização e maneio adequado da população 

de gatos errantes e de espécies mantidas em cativeiro, realçando-se a importância de 

implementar medidas profiláticas para reduzir a exposição destes felinos silvestres a agentes 

etiológicos adicionais, considerando a importância de salvaguardar a saúde de espécies 

protegidas ao abrigo de projetos de conservação (Meli et al. 2010; Hirata et al. 2012; Hwang 

et al. 2015; Sacristán et al. 2019; Palmer et al. 2021; Liu et al. 2022). 

 

4. Patogénese 

Em termos de potencial patogénico, M. haemofelis é considerado um agente 

etiológico primário, sendo capaz de, por si só, induzir doença em animais saudáveis (Westfall 

et al. 2001; Tasker, Braddock, et al. 2004; Barker and Tasker 2013; Wardrop et al. 2016), ao 

contrário de outras espécies de hemoplasmas que normalmente dependem de outros fatores 

como hospedeiros imunodeprimidos por doenças concomitantes ou submetidos previamente 

a esplenectomia (Harrus et al. 2002; Tasker et al. 2006a; Santos et al. 2011). No entanto, 

existem também casos positivos a M. haemofelis que aparentam estar saudáveis, apesar de 

ser difícil diferenciar se é por ser uma variante menos patogénica, se são portadores com 

potencial de desenvolver sinais clínicos posteriormente ou se são gatos que já recuperaram 

da doença antes do diagnóstico (Spada et al. 2014; Walker Vergara et al. 2016). 

Em comparação, “Ca. M. haemominutum” está frequentemente associado a casos 

ligeiros ou assintomáticos  (Messick 2004; Gentilini et al. 2009; Tasker et al. 2018), mas 

também existem exemplos de gatos saudáveis que desenvolveram anemia por apenas “Ca. 

M. haemominutum” (Reynolds and Lappin 2007; Santos et al. 2014; Razgūnaitė et al. 2024). 
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Embora seja considerada uma espécie menos agressiva, a sua capacidade de causar anemia 

depende também do estado geral do hospedeiro, sendo que outras doenças concomitantes 

como FIV e FeLV podem piorar a reação dos gatos infetados (Lorimier and Messick 2004; 

Tasker, Braddock, et al. 2004; Sykes, Drazenovich, Ball, et al. 2007). “Ca. M. haemominutum” 

é considerada a espécie mais prevalente em casos de portadores crónicos ou assintomáticos, 

sendo capaz de resistir à eliminação mesmo em animais que receberam terapêutica 

antibiótica adequada (Tasker et al. 2006a; Willi, Boretti, Tasker, et al. 2007; Spada et al. 

2014). 

A infeção por “Ca. M. turicensis” é capaz de causar uma descida ligeira do hematócrito 

ou anemia ligeira em alguns animais, mas tal como “Ca. M. haemominutum” esta espécie 

normalmente precisa da presença de outros fatores como imunossupressão (por retroviroses 

ou iatrogénica), ou doenças concomitantes, para haver desenvolvimento de doença, sendo 

mais comum surgir em coinfeções com outros hemoplasmas (Willi et al. 2005; Sykes, Terry, 

et al. 2008; Novacco et al. 2012; Razgūnaitė et al. 2024). Esta espécie demonstra menor 

capacidade de replicação e induz uma bacteriémia de duração mais curta do que outros 

hemoplasmas, sendo possível a sua eliminação pelos hospedeiros, mesmo sem tratamento 

farmacológico (Tasker, Peters, Papasouliotis, et al. 2009; Novacco et al. 2011; Walker 

Vergara et al. 2016). No entanto, esta espécie também tem capacidade de persistir em 

infeções crónicas (Novacco et al. 2013; Raimundo et al. 2016). 

Existe alguma dificuldade em avaliar o potencial patogénico de “Ca. M. 

haemominutum” e “Ca. M. turicensis”, devido à frequência com que surgem em coinfeções 

pois em casos de infeção natural, dificilmente se consegue distinguir qual a espécie com que 

os gatos contactaram primeiro, e qual a espécie contra a qual estão a reagir no momento de 

diagnóstico (Barker et al. 2010; Baumann et al. 2015; Barker and Tasker 2023). 

Os agentes de micoplasmose felina são bactérias sem parede celular, que possuem 

um genoma reduzido, e dependem do animal hospedeiro para satisfazer a maioria das suas 

necessidades metabólicas (Razin et al. 1998; Berent and Messick 2003; Santos et al. 2011). 

Estas características surgiram, provavelmente, como uma adaptação evolutiva face ao 

ambiente rico em nutrientes proporcionado pelo sangue felino, mas também implica que não 

são cultiváveis in vitro, pois estão completamente dependentes dos eritrócitos para obtenção 

de nutrientes essenciais como glucose, aminoácidos, colesterol, vitaminas, entre outros 

(Santos et al. 2011; Nascimento et al. 2012). 

A anemia resultante da infeção por hemoplasmas felinos pode ter várias causas, pois 

a sua adesão à superfície dos eritrócitos pode causar lesão na membrana celular do eritrócito 

e induzir maior fragilidade osmótica, com posterior hemólise intravascular (Maede 1980; Willi, 

Boretti, Tasker, et al. 2007), mas a perda de eritrócitos ocorre maioritariamente por hemólise 

extravascular no baço, onde eritrócitos infetados são retidos para fagocitose dos agentes, 
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realizada por monócitos e macrófagos esplénicos (Maede and Hata 1975; Maede 1979; Willi 

et al. 2005; Tasker 2010). Também pode haver redução do tempo de vida dos eritrócitos, que 

são removidos da circulação devido ao stress oxidativo resultante da carência de glucose e 

outros nutrientes consumidos pelos hemoplasmas (Maede 1975; Maede 1980; Santos et al. 

2011). 

O sequestro de eritrócitos no baço para fagocitose dos hemoplasmas resulta em lise 

de parte dos eritrócitos (Simpson et al. 1978). No entanto, uma proporção de células sofre 

lesão parcial da membrana devido à remoção do agente, mas acaba por regressar à 

circulação sistémica, razão pela qual se podem registar pequenos aumentos do hematócrito 

em casos de doença aguda por libertação de eritrócitos previamente sequestrados no baço, 

sendo que estas células continuam fragilizadas mesmo após desaparecimento da 

bacteriémia (Jain and Keeton 1973; Maede and Murata 1978; Braddock et al. 2004).  

A hemólise extravascular ocorre principalmente no baço, mas estudos realizados em 

animais esplenectomizados revelam que parte desta atividade fagocítica também ocorre no 

fígado, pulmões e medula óssea (Maede and Murata 1978). O baço constitui um órgão crucial 

para a resolução da doença, através da captura de antigénios e mediação da imunidade 

celular e humoral, observando-se bacteriémia muito mais persistente em animais submetidos 

a esplenectomia, apesar de sofrerem anemias menos drásticas devido a uma resposta imune 

mais moderada (Alleman et al. 1999; Messick 2004; Sykes, Henn, et al. 2007; Tasker 2010). 

Outra componente da anemia pode ser de carácter imunomediado, pois alguns gatos 

registam teste de Coombs positivo durante a fase aguda da doença, apresentando 

proporções variáveis de autoaglutinação a frio ou a quente, embora estas reações só surjam 

numa fase em que maioria dos animais já estão anémicos, pelo que se assume que a 

autoaglutinação surge como consequência da hemólise, e não como causa principal da 

anemia (Zulty and Kociba 1990; Sykes, Terry, et al. 2008; Peters et al. 2010; Weingart et al. 

2016; Barker 2019). 

Visto que estes anticorpos estão presentes em gatos saudáveis, e só se expressam 

após infeção por Mycoplasma spp., é proposto que representem um mecanismo fisiológico 

de remoção de eritrócitos no final do seu ciclo de vida, mas ocorra reação devido à presença 

de eritrócitos danificados, pois a autoaglutinação costuma desaparecer com a resolução 

clínica da hemoplasmose sem necessidade de fármacos imunossupressores (Willi et al. 2005; 

Tasker, Peters, Papasouliotis, et al. 2009; Baumann et al. 2015; Tasker 2022). 

A infeção por hemoplasmas felinos pode surgir como casos assintomáticos (que 

conseguiram aparente equilíbrio entre replicação e eliminação do agente) ou, no extremo 

oposto, causa doença fatal por anemia hemolítica (Gentilini et al. 2009; Rosa Maciel et al. 

2023; Ider et al. 2024). Apesar de ser difícil avaliar quando os gatos portadores poderão vir a 

desenvolver doença, estudos de infeção experimental revelam que, após contacto de um gato 
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saudável com o agente etiológico, os animais infetados permanecem relativamente 

assintomáticos à medida que os hemoplasmas se replicam no sangue, até ao momento em 

que atingem níveis detetáveis por PCR, sendo considerada uma média de 2 a 3 semanas até 

haver sinais clínicos ou laboratoriais de doença por M. haemofelis, que costuma ter o menor 

tempo de incubação devido ao seu carácter mais agressivo (Willi, Boretti, Tasker, et al. 2007; 

Baumann et al. 2013; Spada et al. 2014; Hicks et al. 2015; Barker and Tasker 2023). 

Para além do potencial patogénico da espécie infetante e do estado hígido do 

hospedeiro, há também alguma variabilidade de acordo com a dose e a via de administração 

utilizadas, pois a inoculação subcutânea de “Ca. M. turicensis” (com uma carga maior do que 

a administrada por via intraperitoneal) teve um período de incubação mais longo e criou 

bacteriémia menos aguda do que a infeção por via intraperitoneal, sendo estas diferenças 

provavelmente influenciadas pelo tempo e eficácia do agente etiológico em alcançar a 

circulação sanguínea (Sykes, Drazenovich, Kyles, et al. 2007; Museux et al. 2009; Tasker, 

Peters, Day, et al. 2009; Baumann et al. 2013). 

Durante o período de pré-bacteriémia e de doença aguda, observa-se uma diminuição 

progressiva do valor de hematócrito, à medida que aumenta a carga de hemoplasmas, o que 

se traduz em valores crescentes na carga infeciosa determinada por PCR, com uma subida 

inicial da contagem de leucócitos seguida de uma descida abrupta devido à sua mobilização 

pelo sistema imunitário, sendo típico a maioria dos animais já apresentarem anticorpos 

específicos contra hemoplasmas pela quinta semana após a infeção (George et al. 2002; 

Museux et al. 2009; Baumann et al. 2013; Ghazisaeedi et al. 2014; Hicks et al. 2015; Sugiarto 

et al. 2016).  

Observa-se tipicamente uma relação direta entre a carga determinada por PCR e o 

título de anticorpos. Após o pico da bacteriémia, verifica-se uma descida nestes valores, 

associada com a eliminação do agente, seja de forma espontânea ou com recurso a 

antibióticos (Barker et al. 2010; Wolf-Jäckel et al. 2012; Novacco et al. 2013; Baumann et al. 

2015; Hicks et al. 2015). Parte destes anticorpos são persistentes e encontrados em animais 

PCR negativos, durante mais de um ano após desaparecimento da bacteriémia, o que levanta 

suspeitas se serão casos que ainda estão a ser estimulados por cargas indetetáveis de 

hemoplasmas (Museux et al. 2009; Wolf-Jäckel et al. 2010; Novacco et al. 2011).  

Após o período de recuperação, independentemente da utilização ou não de 

antibióticos, parte dos animais exibem resultados negativos persistentes (Braddock et al. 

2004; Willi, Filoni, et al. 2007; Ishak et al. 2008; Barker and Tasker 2013), enquanto outros 

permanecem positivos por PCR durante longos períodos, apesar de estarem aparentemente 

recuperados (Berent et al. 1998; Westfall et al. 2001; Willi, Boretti, Tasker, et al. 2007; Tasker 

et al. 2018; Strandberg et al. 2023). Embora raro, parte destes portadores crónicos 

conseguem eliminar a infeção de forma espontânea, meses ou anos após terem acabado 
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qualquer tipo de tratamento, de modo que há uma grande variabilidade individual na 

resolução de micoplasmose felina, sendo a melhor opção monitorizar e ajustar a abordagem 

terapêutica de acordo com a evolução clínica e valores de PCR quantitativo (Baumann et al. 

2015; Novacco et al. 2018; Barker 2019; Razgūnaitė et al. 2024). 

A persistência de portadores crónicos, que se apresentam completamente 

assintomáticos em termos de exame físico e análises clínicas, levanta preocupações com a 

manutenção e circulação destes agentes etiológicos na população felina, com especial 

destaque para casos que coabitam com mais gatos, podendo distribuir a doença a gatos 

naive ou imunodeprimidos (Lorimier and Messick 2004; Willi, Boretti, Tasker, et al. 2007; 

Spada et al. 2014). Para além de complicar a escolha de dadores de sangue felino, existe 

também o risco de haver reativação da infeção no futuro, caso a saúde do animal se deteriore 

por situações de stress, gestação, neoplasia ou outras doenças concomitantes (Lorimier and 

Messick 2004; Sykes 2010; Novacco et al. 2011; Barker and Tasker 2013; Weingart et al. 

2016). Houve tentativas de reativar a doença em portadores crónicos, através de métodos 

como a administração de corticosteroides, indução de abcessos ou até esplenectomia, 

registando-se apenas descidas ligeiras do hematócrito e resultados positivos pontuais por 

PCR, pelo que a reativação da doença acompanhada de anemia e outros sinais clínicos é 

considerada um fenómeno raro, ainda que não impossível (Ishak et al. 2008; Novacco et al. 

2011; Novacco et al. 2013; Tasker 2022). 

Dada a quantidade de animais que são diagnosticados com infeções duplas ou triplas 

por hemoplasmas felinos, não parece existir imunidade cruzada entre as três espécies 

(Westfall et al. 2001; Willi, Tasker, et al. 2006; Baumann et al. 2015; Yasmin et al. 2022). Foi 

proposto que a coinfeção por múltiplas espécies de hemoplasmas teria um efeito aditivo, com 

parâmetros hematológicos mais graves que os dos gatos infetados por uma única espécie, 

embora esta avaliação tenha gerado resultados mistos, pois é possível encontrar casos de 

coinfeção dupla ou tripla completamente assintomáticos (Gentilini et al. 2009; Aquino et al. 

2014; Weingart et al. 2016; Ceylan et al. 2024). 

Quanto à imunização após recuperação da doença, visto que existe reação cruzada, 

em ensaios de imunoabsorção enzimática (ELISA, do inglês “Enzyme-Linked Immunosorbent 

Assay”), de soro de gatos infetados por qualquer espécie de hemoplasma a um antigénio 

específico de M. haemofelis, tentou-se investigar se existe também imunidade cruzada entre 

as três espécies. Os resultados foram dececionantes, pois registaram uma resposta ainda 

mais aguda à infeção por M. haemofelis em animais que recuperaram de infeção por “Ca. M. 

turicensis”, com desenvolvimento de bacteriémia e anemia mais cedo do que gatos naive 

(Barker et al. 2010; Wolf-Jäckel et al. 2010; Baumann et al. 2015). 

Outros autores observaram maior resistência à reinfeção pela mesma espécie de 

hemoplasma em gatos que recuperaram de doença por M. haemofelis ou “Ca. M. turicensis” 
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(Novacco et al. 2012; Hicks et al. 2015). Esta aparente imunidade dos animais recuperados 

é, possivelmente, uma componente de imunidade celular, pois tentativas de usar plasma de 

gatos recuperados de M. haemofelis como forma de imunização passiva em gatos SPF não 

ofereceram proteção contra este agente etiológico, e provocaram sinais clínicos ainda mais 

marcados em comparação com gatos não imunizados (Baumann et al. 2015; Hicks et al. 

2015; Sugiarto et al. 2016). Deste modo, é proposto que os gatos possam estar imunizados 

contra reinfeção pela mesma espécie, mas continuem suscetíveis a outros hemoplasmas, 

podendo inclusive desenvolver reações ainda mais agudas do que gatos sem historial de 

contato com Mycoplasma spp. (Sugiarto et al. 2016; Barker 2019; Tasker 2022). 

A evolução e desfecho desta doença dependem da interação de múltiplos fatores 

como a patogenicidade intrínseca do agente etiológico, via de transmissão, dose de infeção 

e características do próprio hospedeiro (idade, competência do seu sistema imunitário, 

doenças concomitantes, se foi submetido a esplenectomia ou não) (Museux et al. 2009; 

Santos et al. 2014; Ceylan et al. 2024). Não obstante, a micoplasmose felina é considerada 

uma doença com bom prognóstico, se for a única doença a afetar o paciente (Nibblett et al. 

2009; Weingart et al. 2016; Barker and Tasker 2023). 

 

5. Apresentação clínica 

A variedade e intensidade dos sinais clínicos observados vão depender da 

patogenicidade da espécie de hemoplasma, da fase de doença e da capacidade de resposta 

do próprio hospedeiro (Tasker 2016; Barker 2019; Lappin et al. 2020; Razgūnaitė et al. 2024). 

Por vezes, não se encontra uma relação óbvia entre micoplasmose felina e anemia 

regenerativa pois existem portadores crónicos completamente assintomáticos, doentes sem 

capacidade de resposta ou simplesmente gatos que ainda não tiveram tempo para iniciar 

regeneração do seu hematócrito (Barker and Tasker 2013; Santos et al. 2014; Rosa Maciel 

et al. 2023). 

É comum encontrar sinais inespecíficos como letargia, prostração, anorexia, 

desidratação e linfadenopatia, mas também sinais clínicos que refletem diferentes graus de 

anemia como mucosas pálidas, taquipneia, taquicardia, esplenomegália e em casos mais 

graves icterícia, pulso femoral fraco, sopro à auscultação cardíaca, sinais neurológicos e 

síncope (Foley et al. 1998; Willi, Boretti, Tasker, et al. 2007; Nibblett et al. 2009; Tasker 2016; 

Barker 2019). Os animais podem ter febre esporádica ou então hipotermia, se já se 

encontrarem moribundos (Westfall et al. 2001; Haefner et al. 2003). 

Nos doentes “clássicos” que desenvolvem anemia aguda, esta costuma ser de 

carácter regenerativo (macrocítica e hipocrómica), podendo ser acompanhada por 

anisocitose, reticulocitose, policromasia e aumento de normoblastos (Foley et al. 1998; 
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Harrus et al. 2002; Sykes, Drazenovich, Ball, et al. 2007; Willi, Boretti, Tasker, et al. 2007; 

Walker Vergara et al. 2016). Devido à sua resposta perante a infeção aguda, não é fácil 

verificar anomalias persistentes do leucograma (havendo tipicamente descida da contagem 

de leucócitos no início da fase aguda seguida de aumento por resposta do sistema imunitário), 

mas costuma-se observar situações de monocitose e linfocitose (Westfall et al. 2001; 

Novacco et al. 2012; Ghazisaeedi et al. 2014; Hicks et al. 2015; Tasker 2016; Rosa Maciel et 

al. 2023). A contagem de plaquetas pode ser normal ou ligeiramente subnormal (Foley et al. 

1998; Ghazisaeedi et al. 2014; Ider et al. 2024). Alguns casos podem também apresentar 

autoaglutinação e teste de Coombs positivo durante a fase aguda de doença (Weingart et al. 

2016; Tasker et al. 2018; Barker 2019). 

Em termos de outras análises clínicas, pode haver aumentos das enzimas hepáticas 

por hipóxia hepática, hiperbilirrubinémia, alguns sinais de acidose metabólica e, por vezes, 

azotémia pré-renal por desidratação (Harrus et al. 2002; Tasker 2016; Ider et al. 2022; Ider et 

al. 2024). Verifica-se também aumento das proteínas totais ou então alteração da razão 

albumina/globulina por gamapatia policlonal (Sykes, Terry, et al. 2008; Baumann et al. 2015; 

Tasker 2022; Ider et al. 2024). Para além dos sinais de desidratação, a única anomalia 

urinária descrita é o aparecimento de bilirrubinúria em casos de hemólise grave (Baumann et 

al. 2015; Sugiarto et al. 2016; Tasker 2022). 

 

6. Diagnóstico 

6.1 Diagnóstico citológico  

Por microscopia ótica, os hemoplasmas felinos surgem como bactérias Gram-

negativas com cerca de 0,5 μm de diâmetro que ocupam uma posição epicelular em relação 

aos eritrócitos, apresentando-se como organismos basófilos em forma de bastonetes, anéis 

(individuais ou agrupados em correntes) ou células cocóides (Foley et al. 1998; Dowers et al. 

2002; Haefner et al. 2003). Apesar de múltiplas tentativas com outros métodos e corantes, 

“Ca. M. turicensis” foi só caracterizado por microscópio eletrónico e ainda não foi identificado 

por microscopia ótica em esfregaços sanguíneos, provavelmente devido à sua prevalência 

mais baixa, tamanho reduzido e bacteriémia transitória (Willi, Boretti, Baumgartner, Tasker, 

et al. 2006; Sykes 2010; Willi et al. 2011; Jenkins et al. 2013; Walker Vergara et al. 2016; 

Wardrop et al. 2016). 

O diagnóstico citológico de hemoplasmas felinos é um método acessível, mas tem 

uma sensibilidade baixa, pois normalmente requer bacteriémia exuberante para se conseguir 

a sua visualização por operadores experientes e não permite a diferenciação das três 

espécies com base nas suas semelhanças morfológicas (Willi et al. 2011; Jenkins et al. 2013; 

Ghazisaeedi et al. 2014; Tasker et al. 2018). Para além da flutuação cíclica de cargas de M. 
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haemofelis dificultar a colheita de uma amostra representativa (que deve ser feita antes de 

iniciar terapêutica antibiótica), os hemoplasmas também se podem separar dos eritrócitos por 

contacto com EDTA, razão pela qual os esfregaços sanguíneos devem ser feitos com sangue 

total, sem anticoagulantes (Alleman et al. 1999; Haefner et al. 2003; Aklilu et al. 2016; Lappin 

et al. 2020; da Rosa Maciel et al. 2023). A especificidade deste método também tem 

limitações, pois podem surgir falsos positivos por confusão de hemoplasmas com artefactos 

(corpos de Howell-Jolly, corante precipitado, etc.) (Westfall et al. 2001; S. Tasker, Binns, et 

al. 2003; Lobetti and Tasker 2004; Razgūnaitė et al. 2024). 

Tendo em conta as limitações do diagnóstico citológico, a técnica de PCR é 

considerada como método ideal para realizar o diagnóstico e monitorização de casos 

suspeitos de micoplasmose felina (Sykes 2010; Tasker 2016; Wardrop et al. 2016). 

 

6.2 Diagnóstico molecular 

O diagnóstico de micoplasmose felina através de PCR é considerado o método de 

eleição na prática clínica, pois demonstrou alta sensibilidade e especificidade para deteção 

de fragmentos do gene 16S rRNA de Mycoplasma spp. em diferentes tipos de amostras (Willi, 

Boretti, Meli, et al. 2007; Tasker, Peters, Day, et al. 2009; Tasker et al. 2018; Barker and 

Tasker 2023). Este método permite o diagnóstico de animais antes de expressarem sinais 

clínicos, pelo que precede o diagnóstico citológico e serológico (Foley et al. 1998; Baumann 

et al. 2013). 

Comparada com a técnica de PCR convencional, a técnica de PCR quantitativo é mais 

rápida e específica (consegue distinguir e quantificar a presença das três espécies de 

hemoplasmas), sendo um método apropriado para o diagnóstico e monitorização do 

tratamento, pois permite acompanhar a evolução da situação através da determinação da 

carga microbiana, que regra geral têm boa correlação com a bacteriémia encontrada nos 

pacientes (Tasker, Helps, Day, Gruffyd-Jones, et al. 2003; Lobetti and Tasker 2004; Willi, 

Boretti, Baumgartner, Tasker, et al. 2006; Novacco et al. 2018; Barker and Tasker 2023). No 

entanto, devido à alta especificidade dos seus primers, a utilização de PCR quantitativo pode 

não detetar novas variantes que a técnica convencional consegue identificar, pelo que em 

algumas situações a técnica de PCR convencional tem melhor sensibilidade (Sykes, 

Drazenovich, Ball, et al. 2007; Willi, Boretti, Tasker, et al. 2007; Aquino et al. 2014; Barker 

2019). Também existe alguma preocupação com a especificidade dos primers usados pois 

estudos filogenéticos mais detalhados mostraram que também reagem a outras bactérias do 

género Rickettsiella ou Spiroplasma, sendo algumas destas bactérias consideradas espécies 

simbióticas encontradas em artrópodes vetores (Reagan et al. 2017; Moore et al. 2024; 

Razgūnaitė et al. 2024). 
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Além disso, o diagnóstico por PCR é uma opção relativamente cara apenas realizada 

por laboratórios específicos, tem algumas limitações devido à competição por primers em 

situações de coinfeção e requer vários controlos internos para confirmar a amplificação 

adequada do material genético (Westfall et al. 2001; Tasker, Binns, et al. 2003; Wardrop et 

al. 2016; Yamakawa et al. 2023). Há também casos que permanecem seropositivos 

persistentes apesar de estarem negativos por PCR ou gatos que voltam a ter resultados 

positivos após terminar tratamento antibiótico, pelo que se assume a persistência de 

hemoplasmas em níveis abaixo do limite de deteção por PCR nestas situações (Barker et al. 

2010; Novacco et al. 2011; Weingart et al. 2016). 

A quantidade de hemoplasmas determinada por PCR não se correlaciona diretamente 

com o estado clínico do animal, pois é possível detetar felinos domésticos ou silvestres 

aparentemente saudáveis enquanto se registam cargas elevadas por PCR (Tasker, 

Braddock, et al. 2004; Willi, Boretti, Baumgartner, Tasker, et al. 2006; Willi, Filoni, et al. 2007; 

Gentilini et al. 2009; Razgūnaitė et al. 2024). Deste modo, a relevância de resultados positivos 

deve ser avaliada com o estado clínico e eventuais anomalias hematológicas, pois os 

resultados obtidos por PCR nem sempre indicam casos de doença ativa (Tasker, Binns, et al. 

2003; Tasker, Braddock, et al. 2004; Bergmann and Hartmann 2017; Lappin et al. 2020). 

 

6.3 Diagnóstico serológico 

Tem havido tentativas de desenvolver técnicas serológicas para um diagnóstico mais 

acessível a nível clínico, pois são uma opção de diagnóstico rápida e conveniente. No 

entanto, a impossibilidade de cultivar estes agentes in vitro é um obstáculo ao 

desenvolvimento de kits comerciais, sendo a sua utilização mais vantajosa na área de 

investigação científica (Georges et al. 2012; Novacco et al. 2013; Tasker 2016; Barker and 

Tasker 2023). 

Graças à existência de anticorpos específicos cujos títulos acompanham a progressão 

da infeção, técnicas serológicas são úteis para distinguir infeções agudas de portadores 

crónicos (Barker et al. 2010; Wolf-Jäckel et al. 2012; Sugiarto et al. 2016; Novacco et al. 

2018). Também existem casos negativos por PCR, mas que se mantêm seropositivos por 

meses ou anos, pelo que a prevalência registada por métodos moleculares pode estar a ser 

subestimada (Barker et al. 2010; Novacco et al. 2011; Weingart et al. 2016). 

A imunofluorescência indireta é uma técnica versátil baseada na deteção de 

anticorpos primários (que se vão ligar a um antigénio específico apresentado) realizada por 

anticorpos secundários, marcados por fluorocromos com um espectro de excitação conhecido 

(Barker et al. 2010; Alhajj et al. 2023). No entanto, existem limitações à sua utilidade pois 

casos de micoplasmose felina exibem reação cruzada aos antigénios utilizados, não 
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permitindo a distinção da espécie de hemoplasma presente no animal testado (Wolf-Jäckel 

et al. 2010; Novacco et al. 2012; Tasker 2016). Aliás, um resultado seropositivo só prova que 

houve contacto com o agente etiológico e não distingue se é um caso de doença ativa, mas 

se o teste é realizado demasiado cedo o paciente pode ainda não ter resposta humoral 

detetável, mesmo que esteja em fase aguda de doença, pois a maioria dos casos de doença 

aguda por micoplasmose felina só apresentam seroconversão cerca de 3 a 4 semanas após 

infeção (Peters et al. 2010; Baumann et al. 2013; Wardrop et al. 2016; Barker and Tasker 

2023). 

 

6.4 Diagnósticos diferenciais 

A abordagem de um caso como micoplasmose felina em gatos anémicos com um 

resultado de PCR positivo é razoável, mas considerando o potencial patogénico relativamente 

baixo de “Ca. M. haemominutum” e “Ca. M. turicensis”, é recomendado fazer o rastreio de 

outras causas subjacentes de anemia que podem estar a ser mascaradas pela presença de 

hemoplasmas (Sykes 2010; Yasmin et al. 2022). Em gatos positivos para FIV ou FeLV que 

apresentem anemia, é recomendado o rastreio de hemoplasmas, já que esta anemia 

infeciosa é uma faceta do quadro clínico que pode ser abordada por terapêutica 

farmacológica (Sykes 2010; Tasker 2022). 

Em termos gerais, os diagnósticos diferenciais mais comuns a descartar em casos 

suspeitos de micoplasmose felina são a anemia hemolítica imunomediada primária, anemia 

hemolítica imunomediada secundária (a fármacos, neoplasia, agentes infeciosos, etc.), 

anemia hemolítica por corpos de Heinz, deficiência de piruvato quinase e outras doenças 

sanguíneas congénitas (Sykes 2010; Tasker 2016; Barker and Tasker 2023). Para além de 

haver alguma frequência de coinfeção de hemoplasmas com retroviroses e outras VBPs (com 

destaque para Babesia, Theileria e Cytauxzoon), também se pode considerar outros 

problemas como hemorragias intestinais ocultas, doença hepática primária, deficiências 

nutricionais ou intoxicações (Ghazisaeedi et al. 2014; Weingart et al. 2016; Barker 2019; 

Yasmin et al. 2022). 

 

7. Tratamento 

O tratamento da micoplasmose felina é recomendado em casos que apresentam 

sinais clínicos ou alterações hematológicas indicativas de doença, só se devendo iniciar a 

terapêutica antibiótica após colheita das amostras necessárias para diagnóstico etiológico 

(Sykes 2010; Bergmann and Hartmann 2017; Barker 2019). Devido à preocupação com a 

criação de resistências antibióticas, há algum debate sobre a administração de antibióticos a 

portadores assintomáticos numa tentativa de eliminar a infeção pois a maioria das opções 
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terapêuticas disponíveis não consegue eliminar completamente o agente etiológico, apesar 

de ser uma estratégia a considerar em gatos submetidos a esplenectomia, casos positivos a 

FIV e/ou a FeLV, pacientes oncológicos ou situações em que o portador está em contacto 

com outros gatos ou humanos imunocomprometidos (Reynolds and Lappin 2007; Ishak et al. 

2008; Novacco et al. 2013; Barker 2019). 

O tratamento desta doença baseia-se no controlo da bacteriémia por antibióticos e 

terapêutica de suporte (fluidoterapia ou transfusão sanguínea, de acordo com a gravidade da 

anemia), sendo habitual haver melhoria rápida dos sinais clínicos enquanto o valor do 

hematócrito ainda demora algum tempo para subir, dependendo da capacidade de resposta 

do hospedeiro (Foley et al. 1998; Dowers et al. 2002; Tasker et al. 2006b; Nibblett et al. 2009). 

Idealmente, o uso de antibióticos resultaria na eliminação completa dos 

hemoplasmas, com demonstração de resultados negativos persistentes por PCR, mas na 

prática o seu efeito principal é a melhoria dos sinais clínicos (Barker and Tasker 2023). Não 

é raro haver situações refratárias que voltam a ter resultados positivos após terminar o 

tratamento ou casos que nunca chegaram a atingir valores negativos e cujas cargas voltam 

a subir após interrupção do antibiótico (Tasker et al. 2006a; Baumann et al. 2013; Hicks et al. 

2015). 

De modo geral, antibióticos da classe de tetraciclinas ou fluoroquinolonas são 

eficientes na melhoria dos sinais clínicos e hematológicos de micoplasmose felina, 

verificando-se descidas significativas dos valores registados por PCR quantitativo, embora a 

eliminação total dos agentes seja relativamente difícil, mesmo com esquemas terapêuticos 

prolongados (Dowers et al. 2002; Tasker, Helps, et al. 2004; Ishak et al. 2008; Barker 2019). 

Devido à ausência de métodos de cultivo de hemoplasmas in vitro, não é possível um estudo 

detalhado de resistências antibióticas inerentes a estes organismos, sendo a sequenciação 

genética a única forma de analisar superficialmente esta vertente do seu potencial patogénico 

(Reynolds and Lappin 2007; Ishak et al. 2008; Santos et al. 2011; Novacco et al. 2018). 

A doxiciclina é um bacteriostático considerado como fármaco de primeira linha para 

tratamento da micoplasmose felina, sendo uma opção segura apesar de haver relatos de 

esofagite e estenose esofágica em pacientes, de modo que a sua administração deve ser 

sempre acompanhada de ingestão de água ou comida (Willi et al. 2010; Tasker et al. 2018; 

Barker 2019). Opções de segunda linha incluem a enrofloxacina (que demonstrou bom efeito 

bactericida contra hemoplasmas, mas tem risco de retinotoxicidade em gatos), 

marbofloxacina, pradofloxacina ou protocolos experimentais que combinam diferentes 

antibióticos com durações variáveis, numa tentativa de atingir a eliminação completa de 

Mycoplasma spp. (Willi, Boretti, Baumgartner, Tasker, et al. 2006; Dowers et al. 2009; Barker 

2019). 
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A eficácia da terapêutica pode ser monitorizada pelos valores de PCR quantitativo, 

para decidir se é preciso reajuste do plano terapêutico, embora a maioria das situações 

dispense de testes adicionais se houver melhoria evidente dos valores do hemograma e dos 

sinais clínicos (Sykes, Drazenovich, Ball, et al. 2007; Tasker 2016; Barker and Tasker 2023). 

Em termos de terapêutica de suporte, esta baseia-se principalmente na correção da 

desidratação através da administração de fluidos cristaloides ou apoio à perfusão periférica, 

em casos de anemia grave, através de transfusões de sangue total ou concentrado de 

eritrócitos (Nibblett et al. 2009; Baumann et al. 2015; Barker 2019). 

A utilização de corticosteroides em casos de micoplasmose felina é um tópico de 

debate que merece investigação adicional, pois estes fármacos são tipicamente usados em 

estudos experimentais para reativar ou facilitar infeção dos animais experimentais, para além 

de haver sucesso terapêutico sem a sua utilização na maioria dos casos (Dowers et al. 2002; 

Willi et al. 2005; Tasker 2022). No entanto, estes fármacos podem ser úteis em situações de 

diagnóstico incerto, em que a anemia não está a reagir à terapêutica antibiótica, ou em casos 

onde se detetam fenómenos pronunciados de hemólise imunomediada (Lorimier and Messick 

2004; Barker 2019). 

 

8. Saúde Pública 

Para além de alguns diagnósticos ambíguos realizados antes do advento das técnicas 

moleculares, há registos ocasionais em medicina humana de infeção por hemoplasmas 

caninos, felinos, ovinos e suínos (Santos et al. 2008; Yuan et al. 2009; Tasker et al. 2010; 

Maggi, Mascarelli, et al. 2013; Barker and Tasker 2023), sendo comum os casos zoonóticos 

de hemoplasmas felinos serem acompanhados de infeção por Bartonella henselae (Tasker 

et al. 2010; Morelli et al. 2019; Mesquita et al. 2021; Zarea et al. 2023). A maioria dos casos 

descritos são indivíduos imunodeprimidos por outras doenças ou que estão predispostos pelo 

seu contacto prolongado com outras espécies animais e vetores devido à sua atividade 

profissional (médicos veterinários, enfermeiros veterinários, produtores e outros profissionais 

de pecuária) (Yuan et al. 2009; Sykes et al. 2010; Maggi, Compton, et al. 2013; Maggi, 

Mascarelli, et al. 2013). 

Embora a maioria dos casos sejam achados que não causam sintomatologia óbvia 

em humanos, até surgirem mais informações sobre a sua relevância e potencial zoonótico, é 

recomendado que amostras biológicas de gatos infetados sejam manipuladas com cuidado 

apropriado e que sejam tomadas precauções quanto à circulação de VBPs em gatos que 

estão em contacto próximo com a população humana (Sykes 2010; Maggi et al. 2022; Tasker 

2022). 
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Capítulo III – Micoplasmose felina: estudo retrospetivo (2021-2024) no Hospital 

Escolar Veterinário da Faculdade de Medicina Veterinária, Universidade de 

Lisboa 

1. Objetivos 

O objetivo deste estudo foi a avaliação da prevalência de micoplasmas felinos 

diagnosticados em pacientes do HEV, bem como analisar a sua relação com fatores de risco 

identificados em trabalhos anteriores. Também se tentou identificar sinais clínicos e variáveis 

clínicas de maior expressão em gatos recentemente infetados, assim como fatores capazes 

de influenciar o prognóstico dos casos clínicos. 

Com estes objetivos definidos, realizou-se um estudo retrospetivo transversal 

analítico. 

 

2. Material e métodos 

2.1 Amostra: critérios de inclusão e exclusão 

O trabalho teve como população-alvo os pacientes felinos sujeitos a rastreio de 

micoplasmose felina requisitados pelo HEV ao laboratório DNAtech, no período de 1 de 

janeiro de 2021 a 30 de junho de 2024.  

O critério utilizado para classificar um caso como infeção aguda de micoplasmose 

felina foi a presença de um resultado Imunoglobulina M (IgM) positivo. Não foram recolhidos 

casos que realizaram diagnóstico por PCR devido à escassez dos mesmos. Também foram 

excluídos pacientes que apenas tinham resultado para Imunoglobulina G (IgG) mas sem 

informação de IgM. 

Nem todos os casos fizeram hemograma e/ou perfil analítico completo no momento 

de diagnóstico e algumas fichas clínicas não permitiram a recolha integral de informação 

como o estatuto vacinal, estatuto FIV/FeLV, frequências de desparasitação interna e externa, 

entre outros. Os dados obtidos foram estudados tendo em conta a existência de informação 

em falta. 

 

2.2 Recolha de dados 

 As informações dos pacientes foram recolhidas através da consulta das suas fichas 

clínicas na plataforma QVet utilizada no Hospital Escolar e organizados numa base de dados 

contendo o seu perfil (sexo, idade, ambiente, estilo de vida, estatuto vacinal, desparasitação 

interna e externa, historial médico e cirúrgico). Após verificação do historial clínico inteiro de 

cada paciente, fez-se a recolha dos valores do hemograma e análises bioquímicas 
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requisitadas no período temporal em que surgiu a suspeita clínica de micoplasmose felina. 

Em alguns pacientes as análises foram requisitadas em simultâneo com o diagnóstico 

etiológico ou então precedem o mesmo, aceitando-se uma tolerância máxima de 72 horas de 

diferença. Para além da informação dos hemogramas, fez-se a recolha de outros dados como 

os valores da ureia, creatinina, aspartato aminotransferase (AST), alanina aminotransferase 

(ALT), fosfatase alcalina (FAS), proteínas totais, albumina, globulinas, razão 

albumina/globulina e bilirrubina total. 

Também foi feita a extração da informação clínica relevante quando se fez o rastreio 

de micoplasmose felina, como sinais clínicos observados em consulta (febre, mucosas 

pálidas, taquipneia/taquicardia, etc.), tratamento instituído e desfecho de cada caso. 

 

2.3 Variáveis em análise 

Os dados recolhidos das fichas clínicas foram organizados e classificados numa base 

de dados, representada de forma resumida na tabela 3. Os valores de referência utilizados 

pelos diferentes laboratórios estão representados na secção dos Anexos. 
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 Tabela 3. Organização e classificação das variáveis recolhidas   

Variável Classificação Intervalo de referência 

   

Imunofluorescência indireta de IgM Resultado positivo ou negativo 

   

Imunofluorescência indireta de IgG Resultado positivo ou negativo 

   

Sexo Masculino e feminino 

   

Estado reprodutivo Inteiros ou esterilizados 

   

Estação do ano 
(Época do ano em que se fez o rastreio de 

micoplasmose felina) 

Inverno 21 de dezembro a 20 de março 

Primavera 21 de março a 20 junho 

Verão 21 de junho a 22 de setembro 

Outono 23 de setembro a 20 de dezembro 

   

Raça Com ou sem raça definida 

   

Faixa etária Juvenil < 1 ano de idade 

Adulto 1 – 10 anos de idade 

Sénior > 10 anos de idade 

  

Idade Expressa em anos 

  

Outras VBPs Presença ou não de outras VBPs diagnosticadas (Ehrlichia canis, Rickettsia conorii, Leishmania 

infantum, etc.) 

  

Ectoparasitas Se houve registo de ectoparasitas como pulgas ou carraças durante o exame físico 
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 Tabela 3. Organização e classificação das variáveis recolhidas (cont.) 

Variável Classificação Intervalo de referência 

Desparasitação interna Desparasitação interna regularizada ou se feita de forma inconsistente 

   

Desparasitação externa Desparasitação externa regularizada ou se feita de forma inconsistente 

   

Estatuto FIV Positivo ou negativo ao retrovírus da Imunodeficiência Felina 

   

Estatuto FeLV Positivo ou negativo ao retrovírus da Leucemia Felina 

   

Estatuto vacinal Vacinação regularizada ou se tem vacinas em atraso 

   

Ambiente Distribuídos em dois grupos, com ou sem acesso ao exterior 

   

Adotado de rua Distinção se foram previamente gatos errantes resgatados da rua ou não 

   

Número de coabitantes Se é o único animal em casa ou se é um agregado familiar com mais animais de estimação 

   

Peso Peso corporal em kg 

   

Hematócrito Presença ou não de anemia 24 - 45% 

   

Reticulócitos Classificação da anemia em regenerativa ou não 3000 – 50000/µL;  
considerada regenerativa se > 

42000/µL 

   

Volume Corpuscular Médio (VCM) Classificação da anemia em macrocítica, normocítica ou 
microcítica 

39 - 52 fL 
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 Tabela 3. Organização e classificação das variáveis recolhidas (cont.) 

Variável Classificação Intervalo de referência 

Hemoglobina Corpuscular Média (HCM) Classificação da anemia em normocrómica ou hipocrómica 12,5 – 17,5 pg 

   

Red Cell Distribution Width (RDW) Presença ou não de anisocitose 17 - 23% 

   

Leucócitos Leucocitose, leucopénia ou contagem normal 5,5 – 17,02 x 10³/mm³ 

   

Linfócitos Linfocitose, linfopénia ou contagem normal 1,5 - 7 x 10³/mm³ 

   

Monócitos Monocitose ou contagem normal 0 - 1400/mm³ 

   

Neutrófilos Neutrofilia, neutropénia ou contagem normal  2,5 – 12,8 x 10³/mm³ 

   

Eosinófilos Eosinofilia ou contagem normal 0 – 1,5 x 10³/mm³ 

   

Plaquetas Trombocitopénia ou contagem normal 150 - 500 x 10³/mm³ 

   

Ureia Valores altos ou enquadrados no intervalo normal 30 - 65 mg/dL 

   

Creatinina Valores altos ou enquadrados no intervalo normal 1,1 – 2,3 mg/dL 

   

AST Valores altos ou enquadrados no intervalo normal  8 - 35 U/L 

   

ALT Valores altos, baixos ou enquadrados no intervalo normal  33 - 119 U/L 

   

FAS Valores altos ou enquadrados no intervalo normal  7 - 68 U/L 

   

Proteínas totais Hiperproteinémia, hipoproteinémia ou valores normais 6,4 – 8,5 g/dL 
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 Tabela 3. Organização e classificação das variáveis recolhidas (cont.) 

Variável Classificação Intervalo de referência 

Albumina Hipoalbuminémia ou valores normais  3,1 – 4,3 g/dL 

   

Globulinas Valores alterados ou enquadrados no intervalo de referência 2,8 – 5,1 g/dL 

   

Rezão albumina/globulina Valores alterados ou enquadrados no intervalo de referência 0,45 – 1,3 

   

Bilirrubina total Valores alterados ou enquadrados no intervalo de referência 0 - 0,4 mg/dL 

   

Testes de coagulação Valores alterados ou enquadrados nos intervalos de referência Tempo de protrombina: 7 – 10s 
Tempo de trombina: 11,6 – 15,7s 
Tempo de tromboplastina parcial: 
8,6 – 12,9s 

   

Teste de Coombs Resultado positivo ou negativo 

   

Sinais clínicos Parâmetros registados em consulta como prostração, hiporrexia, febre, hipotermia, palidez das 
mucosas, sinais de icterícia, anomalias detetadas por auscultação cardiopulmonar, taquipneia ou 
taquicardia evidente, etc. 

   

Doenças de natureza não vetorial Variável que agrega outras doenças concomitantes/antecedentes médico-cirúrgicos que não foram 
o motivo para rastreio de micoplasmas felinos (doença dermatológica, renal, hepatobiliar, 
oncológica, etc.) 

   

Tratamento Se houve necessidade de terapêutica antibiótica direcionada para micoplasmose felina 

   

Doxiciclina Se houve necessidade de instituir terapêutica com doxiciclina 

   

Marbofloxacina Se houve necessidade de instituir terapêutica com marbofloxacina 
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 Tabela 3. Organização e classificação das variáveis recolhidas (cont.) 

Variável Classificação Intervalo de referência 

Corticosteroide Se houve necessidade de associar corticoterapia à terapêutica antibiótica 

   

Transfusão sanguínea Se houve necessidade de transfusão com concentrado de eritrócitos ou de plasma fresco congelado 

   

Desfecho Se houve resolução do caso clínico ou óbito/eutanásia durante o curso de micoplasmose felina 
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2.4 Análise estatística 

A análise estatística dos dados recolhidos foi realizada com recurso aos programas 

Microsoft Office Excel (versão 2409), Jamovi (versão 2.6.44.0) e IBM SPSS Statistics® 

(versão 29). O valor de significância estatística estabelecido foi de p ≤ 0,05 para todos os 

testes realizados. 

Os valores dos hemogramas e análises bioquímicas foram transformados em 

variáveis categóricas de acordo com os valores limite estabelecidos pelo laboratório em que 

as análises foram realizadas. Exemplos dos diferentes intervalos de referência para gatos 

usados por cada laboratório encontram-se representados na secção dos Anexos. 

Para cálculo da prevalência fez-se a divisão dos gatos IgM positivos pelo número total 

da amostra, expressa em percentagem. Variáveis quantitativas como o peso e idade dos 

gatos foram expressas sob a forma de média e desvio-padrão. 

Estudou-se a existência de eventuais relações entre um resultado IgM positivo com 

variáveis qualitativas através do teste de Qui-Quadrado, ou o teste exato de Fisher nos casos 

em que o tamanho da amostra não cumpre os requisitos do teste de Qui-Quadrado. Também 

se discriminou o Odds Ratio (OR) com um intervalo de confiança de 95% (IC 95%). 

As variáveis categóricas foram divididas em três grandes secções para análise: 

relação entre o estatuto IgM e possíveis fatores de risco; relação entre o estatuto IgM e sinais 

clínicos ou alterações analíticas; relação entre o desfecho clínico e fatores que possivelmente 

afetaram o prognóstico do caso clínico (fármacos utilizados, doenças concomitantes, etc.). 

Optou-se por fazer uma primeira análise univariada em cada grupo de variáveis em 

estudo e variáveis que acusaram um valor de p < 0,2 foram posteriormente selecionadas para 

avaliar o seu valor na construção de modelos de análise multivariável. Este tipo de análises 

permite estudar o efeito simultâneo de um conjunto de variáveis independentes numa variável 

dependente (frequentemente denominada de “outcome” em inglês), permitindo a avaliação 

de correlações causais e estimar o seu grau de efeito na variável de resposta (Grant et al. 

2019; Varady et al. 2022). 

Em situações em que a variável de outcome é expressa de forma quantitativa seria 

utilizado um modelo de regressão linear, mas no presente estudo, dado que a variável 

dependente é de natureza binária (IgM positivo ou negativo; desfecho clínico positivo ou 

negativo), fez-se a construção de modelos de regressão logística (Grant et al. 2019; Ullmann 

et al. 2024). 
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3. Resultados 

Ao consultar a base de dados do laboratório DNAtech e aplicando os métodos de 

inclusão e de exclusão previamente descritos, obtiveram-se 134 casos viáveis que realizaram 

serologia de Haemobartonella ou Mycoplasma spp. Devido ao reduzido número de casos que 

fizeram rastreio simultâneo de outras VBPs (5 positivos a Ehrlichia, 2 positivos a Rickettsia e 

nenhum positivo a Leishmania) não foi possível analisar a sua relação com micoplasmose 

felina. De forma semelhante, outras variáveis que não foram analisadas devido ao reduzido 

número de casos registados foram: casos sujeitos a transfusão sanguínea, pacientes com 

doença cardíaca concomitante, pacientes com doença renal concomitante e pacientes que 

realizaram teste de Coombs. 

 

3.1 Caracterização dos animais em estudo 

A idade média dos gatos selecionados foi de 7,4 ± 5 anos. O peso médio dos gatos 

foi de 4,3 ± 1,3 kg. Dos 134 gatos, 74 foram identificados como machos e 60 como fêmeas. 

A maioria dos gatos foram previamente submetidos a castração ou esterilização (114/134, 

85%). Uma grande parte dos gatos foi descrita como Europeu Comum (59/134, 44%) ou sem 

raça definida (55/134, 41%). Também se identificaram outras raças (20/134, 15%) com menor 

frequência como Persas, Bosques da Noruega, British Shorthairs, Scottish Folds, etc. 

Verificou-se que grande parte dos gatos foram descritos como gatos de interior 

(103/134, 76,9%) enquanto os restantes foram classificados como gatos com acesso ao 

exterior. Uma proporção dos gatos convivia com mais animais de estimação em casa (84/134, 

62,7%). Parte dos animais foram descritos como resgatados da rua (37/134, 27,6%).  

Quanto aos hábitos de vacinação, a maioria dos gatos apresentou-se com estatuto 

vacinal regularizado (80/122, 65,6%), mas com hábitos de desparasitação interna (81/103, 

78,6%) e externa (78/104, 75%) inconsistentes. Verificou-se a presença de ectoparasitas em 

31 (23%) dos casos estudados, sendo o achado mais frequente a presença de pulgas. No 

exame físico nenhum dos gatos se apresentou com feridas ou outras lesões indicativas de 

agressividade recente. 

 

3.2 Prevalência observada 

Dos 134 gatos testados para hemoplasmas no HEV, 32 tiveram resultados IgM 

positivos, enquanto 102 tiveram resultados IgM negativos, de modo que a prevalência 

observada foi de 23,8%. 
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3.3 Avaliação da relação entre infeção por hemoplasmas e fatores de risco 

Os resultados da análise univariada e multivariada de fatores de risco foram 

sumarizados nas tabelas 4 e 5, respetivamente. Foi identificada associação estatisticamente 

significativa entre animais FIV positivos e o estatuto IgM positivo (OR de 13,3, p < 0,001). A 

análise multivariada confirmou esta associação de infeção por hemoplasmas com animais 

FIV positivos (OR ajustado de 12,768, p = 0,05), bem como uma associação negativa entre 

infeção por hemoplasmas com a faixa etária sénior (OR ajustado de 0,333, p = 0,043). Não 

se identificaram diferenças estatisticamente significativas para as restantes variáveis 

analisadas. 
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Tabela 4. Análise da relação entre infeção por micoplasmas felinos e fatores de risco 

Fator de risco n IgM negativos (% linha) IgM positivos (% linha) OR IC 95% p 

Sexo 134      

Macho 74 57 (77) 17 (23) 1,118 0,504 – 2,479 0,784 

Fêmea 60 45 (75) 15 (25)    

Estado reprodutivo 134      

Esterilizado 114 88 (77,2) 26 (22,8) 1,45 0,507 – 4,15 0,486 

Inteiro 20 14 (70) 6 (30)    

Estação 134      

Inverno 33 23 (69,7) 10 (30,3)   0,754 

Primavera 42 33 (78,6) 9 (21,4)    

Verão 35 28 (80) 7 (20)    

Outono 24 18 (75) 6 (25)    

Raça 134      

Com raça 81 63 (77,8) 18 (22,2) 1,256 0,562 – 2,809 0,578 

Sem raça 53 39 (73,6) 14 (26,4)    

Faixa etária (F) 134      

Juvenil 7 6 (85,7) 1 (14,3)   0,14* 

Adulto 80 56 (70) 24 (30)    

Sénior 47 40 (85,1) 7 (14,9)    

Ectoparasitas 134      

Não 103 76 (73,8) 27 (26,2) 0,541 0,189 – 1,55 0,248 

Sim 31 26 (83,9) 5 (16,1)    

Desparasitação interna (F) 103      

Regular 22 18 (81,8) 4 (18,2) 1,379 0,416 – 4,575 0,775 

Inconsistente 81 62 (76,5) 19 (23,5)    

Desparasitação externa 104      

Regular 26 19 (73,1) 7 (26,9) 0,756 0,273 – 2,097 0,591 

Inconsistente 78 61 (78,2) 17 (21,8)    
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 (cont.) 

 

Tabela 4. Análise da relação entre infeção por micoplasmas felinos e fatores de risco 

Fator de risco n IgM negativos (% linha) IgM positivos (% linha) OR IC 95% p 

FIV (F) 124      

Negativo 115 91 (79,1) 24 (20,9) 13,3 2,59 - 68 < 0,001* 

Positivo 9 2 (22,2) 7 (77,8)    

FeLV (F) 124      

Negativo 118 88 (74,6) 30 (25,4) 0,587 0,066 – 5,22 1 

Positivo 6 5 (83,3) 1 (16,7)    

Vacinação 122      

Regular 80 63 (78,8) 17 (21,3) 1,158 0,479 – 2,819 0,746 

Inconsistente 42 32 (76,2) 10 (23,8)    

Ambiente 134      

Interior 103 80 (77,7) 23 (22,3) 1,423 0,576 – 3,512 0,443 

Exterior 31 22 (71) 9 (29)    

Adotado da rua 134      

Não 97 77 (79,4) 20 (20,6) 1,85 0,793 – 4,31 0,152* 

Sim 37 25 (67,6) 12 (32,4)    

Coabitantes 134      

Único animal 50 36 (72) 14 (28) 0,701 0,313 – 1,573 0,388 

Mais animais 84 66 (78,6) 18 (21,4)       
*Simboliza variáveis selecionadas para análise multivariada; (F) simboliza variáveis sujeitas ao teste exato de Fisher; valores a negrito simbolizam p ≤ 0,05 

Tabela 5. Análise de regressão logística binomial multivariada da relação entre micoplasmose felina e fatores de risco 

 Fator de risco OR IC 95% p 

Faixa etária    

Junior - Adulto 0,256 0,021 – 3,12 0,285 

Adulto - Sénior 0,333 0,115 – 0,964 0,043 

FIV 12,768 2,167 – 75,225 0,005 

Adotado de rua 1,519 0,567 – 4,067 0,406 
Categorias de referência: FIV = negativo, adotado de rua = negativo, faixa etária = adulto; valores a negrito representam p ≤ 0,05 
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3.4 Avaliação da relação entre infeção por hemoplasmas e parâmetros clínicos/laboratoriais 

 

Os resultados da análise univariada de variáveis hematológicas, bioquímicas e clínicas foram sumarizados nas tabelas 6, 7 e 8, 

respetivamente. Não foi possível identificar diferenças estatisticamente significativas mesmo após análise multivariada de variáveis que 

acusaram p < 0,2 na análise univariada (tabela 9). No entanto, observou-se uma associação proeminente entre animais IgM positivos e certas 

variáveis estudadas como RDW (OR ajustado de 2,588, p = 0,119) e linfadenopatia (OR ajustado de 7,31, p = 0,126). Por outro lado, observou-

se uma relação negativa de micoplasmose felina com casos de ALT baixa (OR ajustado de 0,209, p = 0,157) e casos de hipoproteinémia (OR 

ajustado de 0,374, p = 0,243). 

 

Tabela 6. Análise da relação entre infeção por hemoplasmas e parâmetros hematológicos 

Parâmetro hematológico n IgM negativos (% linha) IgM positivos (% linha) OR IC 95% p 

Hematócrito 130      

Normal 74 57 (77) 17 (23) 1,01 0,445 – 2,31 0,974 

Anemia 56 43 (76,8) 13 (23,2)    

Reticulócitos (F) 74      

Sim 10 8 (80) 2 (20) 1,818 0,354 – 9,346 0,713 

Não 64 44 (68,8) 20 (31,3)    

VCM (F) 130      

Normocítica 98 78 (79,6) 20 (20,4)   0,386 

Macrocítica 14 10 (71,4) 4 (28,6)    

Microcítica 18 12 (66,7) 6 (33,3)    

HCM (F) 130      

Normocrómica 119 92 (77,3) 27 (22,7) 1,278 0,317 – 5,153 0,715 

Hipocrómica 11 8 (72,7) 3 (27,3)    

RDW 116      

Normal 57 48 (84,2) 9 (15,8) 2,159 0,871 – 5,352 0,093* 

Anisocitose 59 42 (71,2) 17 (28,8)    
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Tabela 6. Análise da relação entre infeção por hemoplasmas e parâmetros hematológicos 

Parâmetro hematológico n IgM negativos (% linha) IgM positivos (% linha) OR IC 95% p 

Leucócitos 130      

Normal 82 66 (80,5) 16 (19,5)   0,227 

Leucocitose 23 18 (78,3) 5 (21,7)    

Leucopénia 25 16 (64) 9 (36)    

Linfócitos (F) 130      

Normal 61 50 (82) 11 (18)   0,368 

Linfocitose 5 4 (80) 1 (20)    

Linfopénia 64 46 (71,9) 18 (28,1)    

Monócitos (F) 130      

Normal 123 96 (78) 27 (22) 2,667 0,562 - 12,648 0,2* 

Monocitose 7 4 (57,1) 3 (42,9)    

Neutrófilos (F) 130      

Normal 90 70 (77,8) 20 (22,2)   0,551 

Neutrofilia 25 20 (80) 5 (20)    

Neutropénia 15 10 (66,7) 5 (33,3)    

Eosinófilos (F) 130      

Normal 128 99 (77,3) 29 (22,7) 3,414 0,207 - 56,281 0,41 

Eosinofilia 2 1 (50) 1 (50)    

Plaquetas 130      

Normal 99 76 (76,8) 23 (23,2) 0,964 0,368 – 2,52 0,94 

Trombocitopénia 31 24 (77,4) 7 (22,6)    
* representa variáveis selecionadas para análise multivariada; (F) representa variáveis sujeitas ao teste exato de Fisher; valores a negrito representam p ≤ 

0,05 

 

 

 

 (cont.) 
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Tabela 7. Análise da relação entre infeção por hemoplasmas e parâmetros bioquímicos 

Parâmetro bioquímico n IgM negativos (% linha) IgM positivos (% linha) OR IC 95% p 

Ureia 121      

Normal 83 61 (73,5) 22 (26,5) 0,52 0,191 – 1,412 0,195* 

Alta 38 32 (84,2) 6 (15,8)    

Creatinina (F) 124      

Normal 106 81 (76,4) 25 (23,6) 0,926 0,279 – 3,068 1 

Alta 18 14 (77,8) 4 (22,2)    

AST (F) 22      

Normal 12 11 (91,7) 1 (8,3) 4,714 0,405 - 54,826 0,293 

Alta 10 7 (70) 3 (30)    

ALT (F) 121      

Normal 85 62 (72,9) 23 (27,1)   0,084* 

Baixa 20 19 (95) 1 (5)    

Alta 16 13 (81,3) 3 (18,8)    

FAS 91      

Normal 65 50 (76,9) 15 (23,1) 1,481 0,538 – 4,080 0,446 

Alta 26 18 (69,2) 8 (30,8)    

Proteínas totais 99      

Normal 67 48 (71,6) 19 (28,4)   0,169* 

Hipoproteinémia 26 23 (88,5) 3 (11,5)    

Hiperproteinémia 6 4 (66,7) 2 (33,3)    

Albumina 117      

Normal 78 62 (79,5) 16 (20,5) 1,722 0,718 – 4,129 0,22 

Hipoalbuminémia 39 27 (69,2) 12 (30,8)    

Globulinas 95      

Normal 74 55 (74,3) 19 (25,7) 0,905 0,292 – 2,805 0,862 

Alteradas 21 16 (76,2) 5 (23,8)    
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 (cont.) 

 

Tabela 7. Análise da relação entre infeção por hemoplasmas e parâmetros bioquímicos 

Parâmetro bioquímico n IgM negativos (% linha) IgM positivos (% linha) OR IC 95% p 

Razão albumina/globulina (F) 95      

Normal 86 62 (72,1) 24 (27,9) 0,721 0,632 – 0,822 0,106* 

Alterada 9 9 (100) 0 (0)    

Bilirrubina (F) 42      

Normal 20 15 (75) 5 (25) 0,882 0,213 – 3,653 1 

Alterada 22 17 (77,3) 5 (22,7)    

Testes de coagulação (F) 10      

Normais 6 5 (83,3) 1 (16,7) 0,407 0,013 – 12,6 1 

Alterados 4 4 (100) 0 (0)       
* representa variáveis selecionadas para análise multivariada; (F) representa variáveis sujeitas ao teste exato de Fisher; valores a negrito representam p ≤ 

0,05 

 

 
Tabela 8. Análise da relação entre infeção por hemoplasmas e sinais clínicos 

Sinais clínicos n IgM negativos (% linha) IgM positivos (% linha) OR IC 95% p 

Prostração 134      

Não 61 48 (77,4) 14 (22,6) 1,14 0,514 – 2,54 0,743 

Sim 72 54 (75) 18 (25)    

Mucosas 134      

Normal 89 65 (73) 24 (27) 0,586 0,239 – 1,43 0,239 

Pálidas 45 37 (82,2) 8 (17,8)    

Icterícia 134      

Não 111 84 (75,7) 27 (24,3) 0,864 0,293 – 2,55 0,791 

Sim 23 18 (78,3) 5 (21,7)    

Perda de peso (F) 134      

Não 116 89 (76,7) 27 (23,3) 1,27 0,415 – 3,88 0,767 

Sim 18 13 (72,2) 5 (27,8)    
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Tabela 8. Análise da relação entre infeção por hemoplasmas e sinais clínicos 

Sinais clínicos n IgM negativos (% linha) IgM positivos (% linha) OR IC 95% p 

Febre 134      

Não 98 75 (76,5) 23 (23,5) 1,09 0,448 – 2,64 0,854 

Sim 36 27 (75) 9 (25)    

Hipotermia (F) 134      

Não 125 95 (76) 30 (24) 0,905 0,178 – 4,59 1 

Sim 9 7 (77,8) 2 (22,2)    

Auscultação cardiopulmonar 134      

Normal 90 69 (76,7) 21 (23,3) 1,1 0,473 – 2,53 0,832 

Sopro 44 33 (75) 11 (25)    

Hiporexia 134      

Não 52 41 (78,8) 11 (21,2) 1,28 0,560 – 2,94 0,555 

Sim 82 61 (74,4) 21 (25,6)    

Taquicardia (F) 134      

Não 121 94 (77,7) 27 (22,3) 2,18 0,658 – 7,2 0,301 

Sim 13 8 (61,5) 5 (38,5)    

Taquipneia (F) 134      

Não 121 90 (74,4) 31 (25,6) 0,242 0,03 – 1,94 0,189* 

Sim 13 12 (92,3) 1 (7,7)    

Linfadenopatia (F) 134      

Não 127 99 (78) 28 (22) 4,71 0,996 – 22,3 0,056* 

Sim 7 3 (42,9) 4 (57,1)    
* representa variáveis selecionadas para análise multivariada; (F) representa variáveis sujeitas ao teste exato de Fisher; valores a negrito representam p ≤ 

0,05 

 

 

 

 (cont.) 
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Tabela 9. Análise de regressão logística binomial multivariada da relação entre micoplasmose felina e parâmetros clínicos/laboratoriais 

Variável OR IC 95% p 

RDW 2,588 0,783 – 8,557 0,119 

Monócitos 0,916 0,111 – 7,562 0,935 

Ureia 0,85 0,244 – 2,967 0,799 

ALT    

Baixa - Normal 0,209 0,024 – 1,826 0,157 

Alta - Normal 0,809 0,168 – 3,892 0,792 

Proteínas totais    

Hipoproteinémia - Normal 0,374 0,072 – 1,948 0,243 

Hiperproteinémia - Normal 0,889 0,074 – 10,758 0,926 

Taquipneia  0,4 0,041 – 3,912 0,431 

Linfadenopatia 7,31 0,572 – 93,47 0,126 
        Categorias de referência: Normal/Negativo  

 

3.5 Avaliação da relação entre fatores de prognóstico e desfecho de casos de infeção por hemoplasmas 

Os resultados da análise univariada e multivariada de fatores de prognóstico foram sumarizados nas tabelas 10 e 11. A análise 

multivariada revelou uma correlação negativa entre um prognóstico favorável e o uso de corticosteroides (OR ajustado de 0,068, p = 0,05). 

Apesar de não serem valores estatisticamente significativos, a análise univariada demonstrou uma tendência positiva entre animais com 

resolução clínica favorável e o uso de doxiciclina (OR de 3,71, p = 0,355), enquanto variáveis como a presença de doença hepática (OR de 

0,12, p = 0,105) e doença oncológica (OR de 0,154, p = 0,292) mostraram ter uma relação inversa com um desfecho favorável. 
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Tabela 10. Análise da relação entre fatores de prognóstico e desfecho clínico 

Fatores de prognóstico n Eutanásia/morte (% linha) Recuperados (% linha) OR IC 95% p 

Tratamento (F) 32      

Não 4 1 (25) 3 (75) 2 0,164 – 24,3 0,512 

Sim 28 4 (14,3) 24 (85,7)    

Doxiciclina (F) 32      

Não 18 4 (22,2) 14 (77,8) 3,71 0,366 – 37,7 0,355 

Sim 14 1 (7,1) 13 (92,9)    

Marbofloxacina (F) 32      

Não 16 1 (6,3) 15 (93,8) 0,2 0,02 – 2,03 0,333 

Sim 16 4 (25) 12 (75)    

Corticosteroides (F) 32      

Não 27 3 (11,1) 24 (88,9) 0,188 0,022 – 1,62 0,163* 

Sim 5 2 (40) 3 (60)    

Dermatológico (F) 32      

Não 29 4 (13,8) 25 (86,2) 0,32 0,023 – 4,41 0,41 

Sim 3 1 (33,3) 2 (66,7)    

Renal (F) 32      

Não 27 5 (18,5) 22 (81,5) 2,69 0,128 – 56,3 0,564 

Sim 5 0 (0) 5 (100)    

Hepático (F) 32      

Não 28 3 (10,7) 25 (89,3) 0,12 0,012 – 1,19 0,105* 

Sim 4 2 (50) 2 (50)    

Oncológico (F) 32      

Não 30 4 (13,3) 26 (86,7) 0,154 0,008 – 2,98 0,292 

Sim 2 1 (50) 1 (50)       
* representa variáveis selecionadas para análise multivariada; (F) representa variáveis sujeitas ao teste exato de Fisher; valores a negrito representam p ≤ 

0,05 
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Tabela 11. Análise de regressão logística binomial multivariada da relação entre fatores de prognóstico e desfecho clínico 

Variável OR IC 95% p 

Corticosteroides 0,068 0,005 - 1 0,05 

Hepático 22 1,333 – 362,84 0,137 
         Categorias de referência: Positivo/Sim; valores a negrito representam p ≤ 0,05 
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4. Discussão 

A prevalência observada foi de 23,8%, valor este relativamente enquadrado com 

estudos semelhantes realizados em Portugal com valores de prevalência de 20,4% (Alves 

2017), 22,1% (Catarino 2019) e 27,1% (Duarte et al. 2015). Outros países nos quais se 

encontraram valores de prevalência semelhantes foram 22,9% em Espanha, 27,7% na 

Tailândia, 26,4% no Japão, 25,5% na África do Sul, entre outros (Tanahara et al. 2010; Lobetti 

and Lappin 2012; Kaewmongkol et al. 2020; Villanueva-Saz et al. 2023). Tendo em conta que 

cada trabalho foi planeado com uma estratégia de amostragem e de diagnóstico diferente, os 

valores de prevalência dificilmente podem ser comparados diretamente, nem representam 

um retrato fiel à população felina de cada país. De facto, a amostra do presente estudo inclui 

uma variedade de casos, desde gatos aparentemente saudáveis que foram diagnosticados 

com apenas ligeira anemia ou trombocitopénia nas análises pré-cirúrgicas de rotina, a gatos 

que se apresentaram ao HEV claramente doentes, em estado de anemia grave que foram 

diagnosticados durante o curso de investigação clínica. 

A análise da relação entre fatores de risco e a infeção por micoplasmas felinos 

identificou uma relação estatisticamente significativa com animais FIV positivos. Esta 

associação também foi identificada por outros estudos, sendo proposto que o efeito 

imunossupressor do retrovírus facilita infeções por agentes etiológicos adicionais ou então é 

resultado da partilha de vias de transmissão semelhantes (Jenkins et al. 2013; Ravagnan et 

al. 2017; Sarvani et al. 2018). Não se observou associação de hemoplasmas com animais 

FeLV positivos, mas é possível que seja resultado do pequeno número de animais 

seropositivos identificados na amostra de estudo. 

Também se observou uma medida de associação entre micoplasmas felinos e a faixa 

etária sénior, que aparenta ter menos probabilidade de serem casos IgM positivos. A 

micoplasmose felina tende a ser mais prevalente em animais adultos devido ao risco 

cumulativo de exposição, mas há também estudos que implicam os gatos mais jovens, que 

têm tendência em manifestar esta doença com sinais clínicos mais evidentes (Sykes et al. 

2008; Ghazisaeedi et al. 2014; Rosenqvist et al. 2016). Esta correlação negativa com gatos 

idosos pode ser devida a uma menor tendência destes animais saírem de casa ou de se 

envolverem em interações agressivas que propiciam a transmissão de hemoplasmas, em 

comparação com gatos jovens cujo estilo de vida é mais ativo, apesar das diferenças serem 

condicionadas pela maneira como as faixas etárias são definidas para cada estudo (Nibblett 

et al. 2009; Salim et al. 2020; Yasmin et al. 2022). 

Apesar de terem sido identificados como pertinentes por outros trabalhos, os 

resultados obtidos não permitiram distinguir uma relação entre infeção com fatores de risco 

“típicos” como o sexo, raça, estado reprodutivo, estilo de vida ou origem dos gatos 
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(Rosenqvist et al. 2016; Kokkinaki et al. 2022; Valinotti et al. 2025). A ausência de uma 

correlação entre gatos positivos com a aplicação de desparasitação externa, ou a presença 

de ectoparasitas, sugere que a transmissão destes agentes entre gatos num cenário urbano 

não está restrita à atividade de vetores artrópodes (Martínez-Díaz et al. 2013; Sacristán et al. 

2019; Yasmin et al. 2022). 

A principal via de transmissão de hemoplasmas felinos ainda é alvo de debate, pois 

existem provas sólidas que sugerem uma transmissão por contato direto entre gatos, mas 

também evidência que suporta a possibilidade de transmissão por vetores artrópodes (Tasker 

et al. 2018; Lappin et al. 2020a; Zarea et al. 2022). 

A deteção simultânea de material genético de hemoplasmas em vetores e 

hospedeiros felinos, dos quais foram retirados, confirma a sua capacidade de ingerir 

micoplasmas através da sua atividade hematófaga (Reagan et al. 2017; Tasker et al. 2018; 

Abdullah et al. 2019; Yamakawa et al. 2023; Razgūnaitė et al. 2024), mas não implica que 

estejam ainda viáveis para serem transmitidos a hospedeiros vertebrados posteriores (Woods 

et al. 2006; Sacristán et al. 2019; Tasker 2022). A transmissão por vetores é também 

apontada como uma possibilidade em felinos silvestres de comportamento solitário, cujo 

estilo de vida limita as oportunidades de contato direto com outros indivíduos da mesma 

espécie (Tateno et al. 2015; Duplan et al. 2018; Furtado et al. 2018). 

A relação frequentemente observada de casos de micoplasmose felina que são 

também portadores de ectoparasitas, ou que não receberam desparasitação externa 

adequada, é também razão para considerar a existência de transmissão vetorial (Aklilu et al. 

2016; Zhang et al. 2021; Kokkinaki et al. 2022; Yamakawa et al. 2023). O registo de padrões 

de distribuição geográfica e temporal que refletem a atividade e ciclos de vida dos vetores 

fundamenta também esta hipótese (Willi, Boretti, Baumgartner, Tasker, et al. 2006; Sykes, 

Drazenovich, Ball, et al. 2007; Gentilini et al. 2009; Maher et al. 2010; Furtado et al. 2018).  

Por outro lado, existem casos de micoplasmose felina em gatos não infestados por 

ectoparasitas ou que nem sequer têm acesso ao exterior (Mesa-Sanchez et al. 2021; Zarea 

et al. 2022) e, ainda que tenham vindo a ser realizadas múltiplas tentativas, a transmissão 

experimental através de vetores demonstrou resultados inconclusivos (Woods et al. 2005; 

Lappin et al. 2006). Apesar de se verificar uma aparente associação de casos de 

micoplasmose felina com animais infestados por ectoparasitas, esta relação pode estar 

apenas a representar uma população de gatos que têm mais acesso ao exterior, pelo que 

estão mais expostos a vetores (Reynolds and Lappin 2007). 

Existe também circulação comprovada de micoplasmose na população felina 

proveniente de zonas geográficas em que os vetores têm pouca relevância epidemiológica, 

o que leva a considerar se nestas zonas é mais valorizada uma transmissão horizontal 

(Nibblett et al. 2009; Sykes 2010; Stojanovic and Foley 2011; Jenkins et al. 2013). 
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Aliás, existe prova recente de transmissão de hemoplasmas caninos num grupo 

isolado de cães, em que todos receberam desparasitação externa, o que sugere que a 

transmissão de hemoplasmas não está estritamente dependente da presença e atividade de 

vetores artrópodes (Huggins et al. 2023).  

Apesar desta polémica, e dada a quantidade de VBPs com potencial zoonótico 

identificados nos animais de estimação, a desparasitação estratégica dos gatos domésticos 

continua a ser fortemente recomendada (Abdullah et al. 2019; Alanazi et al. 2021; Maggi et 

al. 2022; Yamakawa et al. 2023). 

A análise univariada do efeito de uma infeção aguda de micoplasmose felina em 

variáveis clínicas, hematológicas e bioquímicas não encontrou relações estatisticamente 

significativas. No entanto, a análise multivariada identificou alguma associação positiva entre 

casos infetados e a presença de anisocitose ou linfadenopatia, sinais pouco específicos, mas 

que também foram identificados por outros autores (Barker and Tasker 2013; Barker 2019; 

Ider et al. 2022). Também se observou uma correlação negativa entre animais infetados com 

valores baixos de ALT ou proteínas totais diminuídas que, embora não sejam valores 

significativos, podem ser um reflexo do aumento das enzimas hepáticas e hiperproteinémia 

relatados em casos agudos de micoplasmose felina (Baumann et al. 2015; Ider et al. 2022).  

À semelhança de outros estudos, não se detetou uma associação óbvia entre a 

infeção por hemoplasmas e alterações no hemograma indicativas de anemia (Spada et al. 

2014; Rosenqvist et al. 2016; Razgūnaitė et al. 2024). Esta relação ténue com sinais clínicos 

e analíticos pode ser explicada pela complexa dinâmica entre a resposta individual dos gatos 

e características inerentes da espécie infetante, podendo traduzir-se numa sintomatologia 

limitada a sinais inespecíficos e de curta duração (Biondo et al. 2009; Walker Vergara et al. 

2016; Barker and Tasker 2023). Outra possível causa destes resultados esparsos pode ser 

uma maior proporção de gatos infetados por espécies de menor potencial patogénico como 

“Ca. M. haemominutum” e “Ca. M. turicensis”, embora não tenha sido possível fazer distinção 

entre as três espécies no presente estudo (Duarte et al. 2015; Díaz-Regañón et al. 2018; 

Latrofa et al. 2020; Tasker 2022). 

Apesar disto, a monitorização destes gatos não deve ser descuidada, pois parte dos 

animais conseguem montar uma resposta eficaz, com regeneração do seu hematócrito e 

eliminação do agente etiológico, enquanto outros gatos precisam de intervenção terapêutica 

de modo a evitar a progressão para anemia hemolítica fatal, com acidose metabólica e 

colapso cardiovascular (Harrus et al. 2002; Tasker et al. 2006a; Tasker et al. 2006b; Reynolds 

and Lappin 2007; Nibblett et al. 2009; Razgūnaitė et al. 2024). A utilização de antibióticos 

provou ser eficaz na redução das cargas de hemoplasmas e ajuda a uma recuperação mais 

rápida dos pacientes, mas a terapêutica farmacológica nem sempre consegue eliminar 

completamente o agente etiológico (Ishak et al. 2008; Tasker 2016; Novacco et al. 2018).  
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Um cenário observado em casos infetados por “Ca. M. haemominutum” consiste em 

o antibiótico demonstrar efeito clínico, com melhoria da sintomatologia, e baixar as cargas até 

um plateau estável, sem nunca chegar a obter um valor de PCR negativo, mas após terminar 

o plano terapêutico, voltar a verificar-se uma subida dos níveis para os valores registados 

antes do tratamento, em menos de duas semanas (Tasker et al. 2006a; Willi, Boretti, 

Baumgartner, Tasker, et al. 2006; Barker 2019). Por vezes, os gatos permanecem negativos 

durante a terapêutica, mas a interrupção do antibiótico leva a novos resultados positivos, pelo 

que se deduz que o agente etiológico estaria em cargas abaixo do limite de deteção por PCR, 

mas não tinha sido totalmente eliminado (Baumann et al. 2013; Weingart et al. 2016; Novacco 

et al. 2018). 

Para além da polémica de utilização de antibióticos nestes casos ligeiros ou 

refratários, também se deve avaliar o potencial de reativação da doença caso algum evento 

altere a homeostasia do paciente, como procedimentos cirúrgicos, vacinação, agravamento 

de doença concomitante, contacto com outros agentes etiológicos, entre outros (Biondo et al. 

2009; Wolf-Jäckel et al. 2012; Novacco et al. 2018; Barker 2019). 

A análise de fatores com capacidade de afetar o desfecho da doença apenas 

demonstrou correlação significativa com o uso de corticosteroides, mas observou-se uma 

marcada tendência positiva entre a probabilidade de recuperação com o uso de doxiciclina e 

uma relação negativa com a presença de doenças concomitantes (de foro hepatobiliar ou 

oncológico).  

A relação negativa entre um prognóstico favorável e a utilização de corticosteroides é 

explicada pelo fato de serem casos mais complexos de anemia hemolítica que não 

responderam à administração de antibióticos, de modo que foi associado o uso de 

glucocorticoides, apesar da sua eficácia em casos de micoplasmose ainda ser alvo de debate  

(Olson and Hohenhaus 2019; Barker and Tasker 2023). 

Por outro lado, o uso de doxiciclina demonstrou uma tendência óbvia com um 

desfecho clínico favorável, pois a sua eficácia na resolução dos casos é reconhecida e 

comprova o seu estatuto como fármaco de eleição para uma primeira abordagem à 

micoplasmose felina (Novacco et al. 2018; Tasker et al. 2018; Barker 2019). 

A correlação negativa com doença hepatobiliar ou oncológica é também um resultado 

expectável pois a presença de doenças concomitantes é, de modo geral, considerada um 

fator de prognóstico negativo (Nibblett et al. 2009; Weingart et al. 2016; Barker and Tasker 

2023).  

Esta análise de fatores de prognóstico focou-se apenas nos casos IgM positivos que 

foram considerados para tratamento, mas deve-se notar que houve uma proporção de 

pacientes IgM negativos, mas IgG positivos que também fizeram a administração de 

antibiótico após o diagnóstico. Por serem casos com outras doenças concomitantes que 
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podem confundir o efeito no prognóstico das variáveis estudadas, estes casos “crónicos” não 

foram incluídos numa tentativa de realizar uma análise focada no desfecho de micoplasmose 

aguda.  

A ausência de métodos de imunização eficientes contra hemoplasmas e a 

ambiguidade dos seus métodos de transmissão implica que de momento o fundamental é 

prevenir a concretização dos fatores de risco identificados (Baumann et al. 2015; Sugiarto et 

al. 2016; Barker and Tasker 2023). Para além do screening apropriado de Mycoplasma spp. 

em potenciais dadores de sangue, recomenda-se a separação de gatos positivos (ou 

portadores) de gatos não infetados, a utilização apropriada de desparasitantes externos, 

prevenir situações de agressividade entre animais e limitar o acesso não supervisionado dos 

gatos ao exterior (Hackett et al. 2006; Bergmann and Hartmann 2017; Tasker et al. 2018; 

Barker 2019). 

 

4.1 Limitações do estudo 

Por fim, considerou-se algumas limitações do presente estudo, sendo a principal 

dificuldade a falta de informação quanto à espécie de micoplasma a afetar cada paciente e a 

incapacidade de distinguir casos de coinfeção de casos de infeção única. De forma 

semelhante, poucos casos realizaram rastreio simultâneo de outras doenças transmitidas por 

vetores, o que impossibilitou a análise de infeções concomitantes por outros agentes 

etiológicos. Outra dificuldade foi a falta de padronização derivada da utilização de 

hemogramas e análises bioquímicas realizados por diferentes laboratórios, que para além de 

equipamentos diferentes, usam valores de referência diferentes. 

O facto de ser um estudo retrospetivo implica que durante a recolha de casos clínicos, 

as fichas clínicas consultadas já tinham disponível o seu desenvolvimento e desfecho, mas 

as lacunas nos registos traduziram-se em dados em falta como raça, estatuto vacinal, 

frequências de desparasitação, origem dos gatos, etc. Adicionalmente, a natureza de um 

estudo transversal implica que tem pouca capacidade de inferir diretamente relações causa-

efeito, mas assinala a existência de correlações que beneficiam de estudos adicionais.  

Tendo em conta estes fatores, os resultados deste estudo devem ser interpretados 

com precaução, mas fornecem uma visão geral da dinâmica de casos de micoplasmose felina 

diagnosticados no HEV e podem servir de base para uma melhor orientação na terapêutica 

e no prognóstico de casos de micoplasmose felina e para trabalhos futuros sobre este tema. 

Outras vertentes de interesse seriam por exemplo a realização de estudos longitudinais com 

diferenciação das três espécies de micoplasmas, comparar diferenças clínicas e analíticas 

entre animais IgM positivos e animais IgG positivos, comparar a prevalência de micoplasmose 

felina diagnosticada por serologia e por PCR, analisar a relação de hemoplasmas felinos com 

outras doenças transmitidas por vetores, entre outros. 
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5. Conclusão 

Os resultados deste estudo comprovam a presença de micoplasmas hemotrópicos na 

população de felinos assistidos pelo HEV, com uma prevalência registada de 23,8%. A sua 

presença em gatos aparentemente saudáveis, mas também pacientes claramente anémicos 

confirma a complexa dinâmica clínica e epidemiológica desta doença. 

A presença de um resultado serológico ou molecular positivo nem sempre indica 

doença ativa, pelo que deve ser avaliado com o estado geral do paciente, sinais clínicos, 

anomalias hematológicas e bioquímicas, bem como fatores concomitantes ou futuros que 

podem despoletar doença por alteração do equilíbrio entre o agente etiológico e o sistema 

imunitário do paciente. 

A micoplasmose felina é uma doença cujos agentes circulam na população felina por 

vias de transmissão ainda pouco evidentes, cuja eliminação nem sempre é garantida pela 

utilização de antibióticos. Deste modo, para além do rastreio de dadores de sangue felino, 

deve-se manter uma monitorização adequada desta doença em animais que vivem em 

contacto próximo com seres humanos, dado o desconhecimento quanto à sua componente 

zoonótica. 
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Capítulo V – Anexos 

1. Valores de referência laboratório ACIVET 

 

Figura 1. Exemplo de hemograma laboratório ACIVET 
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Figura 2. Exemplo de perfil bioquímico laboratório ACIVET 
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2. Valores de referência laboratório DNAtech 

 

Figura 3. Exemplo de hemograma laboratório DNAtech 
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Figura 4. Exemplo de proteinograma laboratório DNAtech 
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3. Valores de referência Laboratório Professor M. Braço Forte 

 

 

Figura 5. Exemplo de hemograma Laboratório Professor M. Braço Forte 
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Figura 6. Exemplo de perfil bioquímico Laboratório Professor M. Braço Forte 
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4. Valores de referência laboratório Uranolab 

 

 

Figura 7. Exemplo de hemograma laboratório Uranolab 
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Figura 8. Exemplo de perfil bioquímico laboratório Uranolab 


