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RESUMO

A avaliagdo hematologica e bioquimica em equinos ¢ fundamental para identificagdo de
alteragdes sistémicas, monitoramento clinico e auxilio diagnostico. Os objetivos deste estudo
foram: 1) realizar revisao de literatura sobre hematologia e bioquimica de cavalos; 2) descrever
o perfil hematologico e bioquimico de equinos atendidos em um hospital veterinario
universitario em Goiania, por meio de uma série de casos retrospectiva. Foram avaliadas nove
fichas laboratoriais ao longo de um ano, sendo trés excluidas devido a auséncia de dados
completos, o que resultou em amostra final composta por seis equinos. Os animais eram
predominantemente machos (83,3%), sem raca definida (100%) e férteis (83,3%), com idade
média de 9,5 £ 7,94 anos e peso médio de 348,2 £ 39,3 kg. Na avaliagdo hematoldgica,
observou-se reducdo dos parametros eritrocitarios, com meédias de hemacias de 5,66 £ 1,16
x10¢uL, hemoglobina de 8,71 £+ 1,36 g/dL e hematocrito de 26,0 &+ 4,14%, enquanto os indices
hematimétricos permaneceram dentro dos valores de referéncia, o que sugeriu tendéncia a
anemia normocitica normocromica. O leucograma apresentou contagem total média de 9,03 +
2,78 x10%/uL, com elevada variabilidade entre os subtipos celulares. O fibrinogénio apresentou
média de 450,0 = 187,1 mg/dL e as plaquetas média de 156.333 + 44.867/uL. No perfil
bioquimico, creatinina e ureia permaneceram predominantemente dentro dos valores de
referéncia, enquanto AST e GGT apresentaram variagdes entre os individuos. Conclui-se que
os equinos avaliados apresentaram alteragdes hematoldgicas e bioquimicas discretas, porém
clinicamente relevantes, o que refor¢a a importancia da interpretacao integrada dos exames
laboratoriais associada ao historico clinico e exame fisico na rotina hospitalar equina.

Palavras-chave: bioquimica sérica, cavalo, hematologia, hospital veterinario.
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ABSTRACT

Hematological and biochemical evaluation in horses is essential for the identification of
systemic alterations, clinical monitoring, and diagnostic support. The objectives of this study
were: 1) to conduct a literature review on equine hematology and biochemistry; and 2) to
describe the hematological and biochemical profile of horses treated at a university veterinary
hospital in Goiania through a retrospective case series. Nine laboratory records collected over
one year were initially evaluated, of which three were excluded due to incomplete data,
resulting in a final sample of six horses. The animals were predominantly male (83.3%), mixed
breed (100%), and intact (83.3%), with a mean age of 9.5 £ 7.94 years and mean body weight
of 348.2 + 39.3 kg. Hematological evaluation demonstrated reduced erythrocyte parameters,
with mean red blood cell count of 5.66 £ 1.16 x10%puL, hemoglobin concentration of 8.71 +
1.36 g/dL, and hematocrit of 26.0 = 4.14%, whereas erythrocyte indices remained within
reference ranges, suggesting a tendency toward normocytic normochromic anemia. The
leukogram showed a mean total leukocyte count of 9.03 + 2.78 x10%/uL, with high variability
among leukocyte subtypes. Plasma fibrinogen averaged 450.0 £ 187.1 mg/dL, and platelet
count averaged 156,333 + 44,867/uL. In the biochemical profile, creatinine and urea remained
predominantly within reference ranges, whereas AST and GGT showed variation among
individuals. In conclusion, the evaluated horses presented mild but clinically relevant
hematological and biochemical abnormalities, reinforcing the importance of integrated
interpretation of laboratory tests associated with clinical history and physical examination in
equine hospital routine.

Keywords: equine, hematology, serum biochemistry, veterinary hospital.
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INTRODUCAO

A intera¢do entre humanos e equinos constitui um dos fundamentos historicos para o
desenvolvimento das civilizagdes. Esse vinculo remonta ao processo de domesticacdo dos
cavalos, estimado entre 3500 e 3000 a.C., na Asia Central, com destaque para a cultura botai
(Orlando, 2020).

Inicialmente utilizados como fonte alimentar, os equinos passaram, ao longo do
processo de domesticagdo, a desempenhar funcgdes estratégicas relacionadas ao transporte, a
agricultura, as praticas esportivas e as atividades militares, o que promoveu importantes
transformagdes econdmicas, sociais e culturais nas civilizacdes humanas. Paralelamente, a
selecdo artificial direcionada ao desempenho fisico, a resisténcia e a aptidao atlética contribuiu
para o desenvolvimento de adaptagdes fisioldgicas especificas da espécie, o que inclui
particularidades hematologicas, cardiovasculares e metabolicas associadas a elevada
capacidade atlética dos equinos (Hodgson; McKeever; McGowan, 2014; Orlando et al., 2021).

No ambito da Medicina Veterinaria, o entendimento dessas particularidades ¢ essencial
para a adequada manutengdo da saude e do bem-estar dos equinos, sobretudo em ambiente
hospitalar. Nesse contexto, a patologia clinica assume papel central, ultrapassando sua funcao
tradicional de suporte diagnostico em animais doentes e consolidando-se como ferramenta
indispensavel na conducao de casos clinicos (Barrelet e Ricketts, 2002). A aplicagao de exames
laboratoriais permite maior acurdcia diagndstica, contribui para a definicdo prognostica e
viabiliza o monitoramento terapéutico, o que possibilita a identificagdo de alteragdes sistémicas
nao detectaveis ao exame clinico isolado (Goodrich e Webb, 2024).

Uma pesquisa recente demonstrou que o perfil hematoldgico e bioquimico dos equinos
pode atuar como indicador sensivel do equilibrio fisioldgico (Halo et al., 2025). Entretanto, a
interpretagdo desses parametros requer analise criteriosa, uma vez que variaveis como raca,
idade, nivel de treinamento e condi¢ao corporal exercem influéncia direta sobre os resultados
(Orlando et al., 2021).

Embora a casuistica em hospitais veterindrios universitarios frequentemente seja
limitada, a andlise sistematizada dos perfis laboratoriais possibilita a caracterizagdo das
principais alteragdes fisiopatoldgicas observadas na populagdo atendida, considerando-se as
particularidades ambientais e de manejo regional, que impactam diretamente a homeostase
(Halo et al., 2025).

Diante desse contexto, o presente estudo tem como objetivo realizar uma revisdo de
literatura sobre hematologia e bioquimica sérica em equinos, bem como apresentar um estudo

no formato de série de casos retrospectiva.
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1. REVISAO DE LITERATURA

1.1 Consideracoes gerais sobre hematologia dos equinos

A coleta de sangue venoso em equinos (Figura 1 A-B), geralmente ¢ realizada na veia
jugular externa e representa um procedimento rotineiro e indispensavel para avaliagio
laboratorial desses animais. Apesar de ser considerada uma técnica simples e minimamente
invasiva, sua execugao requer rigor técnico para garantir tanto a qualidade da amostra quanto a
seguran¢a do animal e do examinador. O procedimento inicia-se, preferencialmente, com a
conten¢do adequada do equino, seguida da tricotomia da regido de pung¢do e antissepsia local,
etapas fundamentais para favorecer a visualizagao do vaso e reduzir riscos de contaminagao da

amostra (Feitosa, 2020).

: \ L L Sk O -
Figura 1 - Coleta de sangue venoso em equino por venopuncao da veia jugular
externa. (A) Conten¢do do animal e realizacdo da puncdo venosa.
(B) Detalhe do procedimento de coleta sanguinea utilizando
sistema com seringa e agulha hipodérmica.
Fonte: Arquivo pessoal, 2026.

A venopungado pode ser realizada por meio de seringa ou sistemas de coleta a vacuo,
sendo estes Ultimos amplamente recomendados por promoverem menor manipulacdo da
amostra e reduzirem a ocorréncia de hemolise, considerada uma das principais causas de
rejei¢do de amostras em laboratdrios de patologia clinica (Stockham e Scott, 2011). Além disso,
a escolha adequada do calibre da agulha ¢ essencial para minimizar traumas mecanicos durante

a coleta e preservar a integridade celular sanguinea (Thrall et al., 2015). A literatura demonstra
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que ndo existem diferengas clinicamente relevantes entre amostras obtidas por
venopungdo direta e aquelas coletadas por cateter intravenoso para a maioria dos parametros
hematologicos e bioquimicos em equinos (May et al., 2010).

Durante a coleta, recomenda-se que o bisel da agulha permanega orientado
cranialmente, favorecendo o fluxo sanguineo e menor lesdo vascular. Fatores pré-analiticos
relacionados a técnica de coleta, transporte e armazenamento inadequado das amostras sdo
considerados responsaveis por grande parte dos erros laboratoriais observados na hematologia
veterinaria (Vap et al., 2012; Humann-Ziehank e Ganter, 2012).

Apbs a coleta, o sangue destinado a avaliagdo hematologica deve ser acondicionado em
tubos contendo 4cido etilenodiaminotetracético (EDTA), considerado o anticoagulante de
escolha por preservar adequadamente a morfologia celular, o que permite maior confiabilidade
na contagem hematologica e na avaliagdo microscopica das células sanguineas (Arnold ef al.,
2019). Em situagdes especificas, a heparina de litio pode ser utilizada como alternativa quando
tubos contendo EDTA ndo estiverem disponiveis, especialmente em avaliacdes conjuntas
hematologicas e bioquimicas (Arnold et al., 2019). A confeccdo adequada da lamina

hematolégica ¢ fundamental para garantir distribuicdo celular uniforme e interpretagdo

laboratorial confiavel (Figura 2 A-D).

Figura 2 - Técnica de confeccdo do esfregago sanguineo em ldmina de vidro para avaliagdo
hematologica em equinos. (A) Homogeneizagdo da amostra sanguinea antes da
confec¢do do esfregaco. (B) Deposicao da gota sanguinea sobre a ldmina de vidro.
(C) Posicionamento da lamina extensora para realizagdo da extensdo sanguinea. (D)
Aspecto final do esfregaco sanguineo apos secagem ao ar.

Fonte: Arquivo pessoal, 2026.
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A homogeneiza¢dao das amostras deve ser realizada imediatamente apos a coleta, por
meio de inversdes suaves do tubo entre 8 e 10 vezes, o que previne a formagao de microcoagulos
que possam comprometer os resultados laboratoriais (Silva, 2017; Sociedade Brasileira de
Patologia Clinica e Medicina Laboratorial, 2020). O preenchimento adequado dos tubos
também ¢é considerado um fator critico, visto que volumes insuficientes podem alterar a
proporgdo entre sangue e anticoagulante, o que resulta em alteragdes artificiais nos parametros
hematologicos, especialmente em tubos contendo EDTA (Arnold ef al., 2019).

Os tubos utilizados para acondicionamento das amostras (Figura 3 A-B) possuem
diferentes aditivos e finalidades especificas dentro da rotina laboratorial veterinaria. Tubos
contendo EDTA, identificados pela tampa roxa, sdo empregados principalmente para exames
hematolédgicos devido a adequada preservagado celular. Ja os tubos com ativador de coagulo ou
sem anticoagulante sdo utilizados para obtencdo de soro destinado as analises bioquimicas,
enquanto tubos contendo citrato de sddio sao indicados para testes de coagulacao e aqueles com
fluoreto de s6dio empregados em avaliagdes glicémicas e mensuragao de lactato (Thrall et al.,

2015; Arnold et al., 2019).
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Figura 3 - Tubos utilizados para acondicionamento e processamento de amostras
laboratoriais em equinos. (A) Diferentes tubos de coleta contendo
anticoagulantes e aditivos especificos empregados na rotina laboratorial
veterindria, incluindo tubos com citrato de sddio para testes de
coagulag¢do (tampa azul), fluoreto de sédio para analises glicémicas
(tampa cinza), tubos com ativador de codgulo para obtencdo de soro
(tampa amarela), tubo sem anticoagulante e gel acelerador de coagulo
(tampa vermelha) e tubos contendo EDTA para exames hematologicos
(tampa roxa). (B) Tubo com tampa roxa contendo EDTA, anticoagulante
de escolha para avaliagdes hematoldgicas por preservar adequadamente
a morfologia celular e minimizar alteragdes pré-analiticas.

Fonte: Laboratério de Patologia Clinica Veterinaria da PUC Goias, 2026.
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Além da coleta propriamente dita, 0 armazenamento e transporte das amostras exercem
influéncia direta sobre a estabilidade celular. Um estudo recente demonstrou que amostras de
sangue equino armazenadas inadequadamente podem desenvolver alteragdes compativeis com
leucograma inflamatodrio, o que inclui modificagdes morfolégicas em leucocitos, e reducio
progressiva da estabilidade celular, especialmente em temperaturas elevadas e armazenamento
prolongado (Parsley et al., 2025). Dessa forma, recomenda-se que as analises hematoldgicas
sejam realizadas preferencialmente no mesmo dia da coleta ou, quando isso nao for possivel,
que as amostras sejam mantidas refrigeradas entre 2 °C e 8 °C até o processamento laboratorial
(Arnold et al., 2019; Vap et al., 2012).

Além dos aspectos técnicos relacionados a coleta e processamento das amostras, a
interpretagdo dos parametros hematologicos em equinos deve considerar a ampla variabilidade
biologica da espécie. A literatura demonstra que alguns parametros, como contagem de
eritrocitos, hemoglobina corpuscular média (HCM) e volume corpuscular médio (VCM),
apresentam alta individualidade bioldgica, o que pode requerer intervalos de referéncia
individualizados. Em contrapartida, variaveis como concentracdo de hemoglobina corpuscular
média (CHCM) e contagem plaquetaria apresentam menor variabilidade individual, o que
permite a utilizacdo mais confiavel de intervalos populacionais tradicionais (Wright et al.,
2019).

Outro aspecto relevante refere-se aos fatores pré-analiticos, considerados responsaveis
pela maior parte dos erros laboratoriais em hematologia veterinaria. Varidveis relacionadas ao
manejo e ao proprio animal, como idade, sexo, exercicio fisico, estresse, alimentacao, uso de
medicamentos, horario da coleta e condicdes ambientais, podem influenciar diretamente os
resultados hematologicos e bioquimicos, sendo assim, devem ser consideradas durante a
interpretacdo (Vap et al., 2012; Humann-Ziehank e Ganter, 2012).

Em potros, essas variagdes tornam-se ainda mais evidentes, uma vez que os parametros
hematologicos sofrem alteracdes fisioldgicas significativas ao longo do primeiro ano de vida.
Verifica-se aumento progressivo das contagens de leucdcitos totais e linfocitos nos primeiros
meses, além de reducao dos valores de HCM ¢ VCM durante o desenvolvimento neonatal
(Faramarzi e Rich, 2019). Dessa forma, a utilizacdo de intervalos de referéncia especificos para
faixa etaria ¢ considerada indispensavel para interpretacdo adequada dos exames laboratoriais

em cavalos jovens (Faramarzi e Rich, 2019; Sant et al., 2024).
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1.2 Eritrograma

O eritrograma equino compreende a avaliacdo da contagem total de eritrdcitos,
concentracdo de hemoglobina, hematdcrito (Figura 4) e indices hematimétricos, como VCM,
HCM, CHCM e Red cell distribution width (RDW). Esses parametros sdo fundamentais para a
caracterizacdo das anemias, avaliagdo do estado fisiolégico e monitoramento do desempenho

atlético dos equinos (Thrall et al., 2015).

Figura 4 - Determinacdo do hematocrito por técnica de micro-hematocrito
em equino. Capilar apds centrifugacdo evidenciando separagdo
entre plasma, camada leucoplaquetdria ¢ massa eritrocitaria.
Leitura do percentual de hematocrito utilizando régua especifica
para micro-hematdcrito.

Fonte: Laboratorio de Patologia Clinica, PUC Goids, 2026.

A interpretacdo do eritrograma requer aten¢do as particularidades fisiologicas da
espécie, especialmente a influéncia do exercicio fisico e estresse. O bago equino atua como
importante reservatorio de eritrocitos, com capacidade de armazenar até 50% da massa
eritrocitdria circulante durante periodos de repouso. Em situagdes de excitacdo, manejo ou
exercicio, ocorre estimulagdo adrenérgica e consequente contracdo esplénica, o que promove
liberacdo rapida de eritrdcitos para a circulacdo e aumento transitorio do hematocrito,
hemoglobina e contagem eritrocitaria (Stewart e McKenzie, 2002; Silva, 2017). Dessa forma,

valores elevados desses parametros podem refletir respostas fisiologicas relacionadas ao
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estresse ou a atividade fisica, e ndo necessariamente alteragdes patoldgicas, como desidratagao
(Prado et al., 2016). Estudos demonstram ainda que grande parte dessas alteracdes retorna aos
valores basais entre 30 e 60 minutos apos o exercicio, o que refor¢a a importancia do repouso
prévio a coleta sanguinea para evitar interferéncias analiticas (Rose et al., 1983; Smith et al.,
1989).

Outro aspecto da hematologia equina refere-se a limitada resposta reticulocitaria
periférica. Tradicionalmente, considera-se que equinos nao liberam reticuldcitos circulantes
mesmo em situagdes de anemia regenerativa, uma vez que essas cé€lulas permanecem na medula
Ossea até sua completa maturacdo (Cooper et al., 2005; Silva, 2017). Entretanto, estudos mais
recentes com analisadores hematologicos automatizados, demonstraram que animais
submetidos a estresse ou tratamento com eritropoietina podem apresentar discreto aumento de
reticulocitos circulantes, acompanhado de alteracdes em parametros como RDW e VCM, o que
sugere resposta regenerativa eritrocitaria mais complexa do que previamente descrito (Cheung
et al., 2025).

Ademais, racas de alto desempenho atlético, como o Puro-Sangue Inglé€s, geralmente
apresentam maiores valores basais de hematocrito e hemoglobina, o que reflete adaptacdes
metabolicas e cardiovasculares associadas ao treinamento fisico intenso (Barrelet e Ricketts,
2002). Dessa forma, a avaliacdo clinica do eritrograma deve sempre considerar as
particularidades fisiologicas, raciais e individuais do animal, associadas ao historico clinico e
as condigoes de manejo (Barrelet e Ricketts, 2002).

A anemia ¢ definida pela redugdo da massa eritrocitaria circulante, evidenciada pela
diminui¢do do hematdcrito e/ou da concentragdo de hemoglobina e/ou da contagem total de
eritrocitos. Sua classificacao requer abordagem integrada baseada em critérios morfologicos e
fisiopatologicos, com base nas limitagdes inerentes a espécie e as particularidades da resposta

eritropoiética em cavalos (Silva, 2017).

1.2.1 Anemia normocitica normocromica

A anemia normocitica normocrdomica representa o padrdo anémico mais frequentemente
observado na rotina clinica de equinos, sendo caracterizada pela redugdo da massa eritrocitaria
circulante na presenca de valores VCM e CHCM dentro dos intervalos de referéncia,
geralmente associada a auséncia de resposta ndo regenerativa significativa (Kociba, 1989). Esse
tipo de anemia ¢ tipicamente hipoproliferativo e esta relacionado principalmente a processos
inflamatorios cronicos, neoplasias, doenga renal cronica e alteragdes medulares (Thrall et al.,

2015).
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A anemia de inflamagdo, também denominada anemia da doenga cronica, constitui a
principal causa desse padrao hematologico em equinos. Sua fisiopatologia envolve resposta
imunomediada complexa, associada principalmente por citocinas pro-inflamatorias, como
interleucina-6 (IL-6), fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) e interleucina-1 (IL-1) (Ganz,
2019; Weiss, Ganz e Goodnough, 2019). A IL-6 estimula a produgdo hepatica de hepcidina,
proteina responsavel por bloquear a ferroportina em macréfagos, hepatocitos e enterdcitos,
reduzindo a liberagdo de ferro para a circulagdo e limitando sua disponibilidade para a
eritropoese, mesmo na presenga de estoques corporais preservados ou aumentados (Weiss e
Goodnough, 2005; Stockham e Scott, 2011).

Além do sequestro de ferro, observa-se diminuigdo discreta da sobrevida eritrocitaria e
supressao medular secundéria a acdo das citocinas inflamatorias sobre os precursores eritroides
e sobre a producdo de eritropoietina. Consequentemente, a resposta eritropoiética torna-se
inadequada frente ao grau de anemia observado, o que caracteriza um padrao hipoproliferativo
(Spivak, 2000; Lanser e Weiss, 2025). Em equinos, a reducdo do ferro sérico associada ao
aumento de proteinas de fase aguda, como fibrinogénio, haptoglobina e amiloide A sérico,
constitui importante marcador laboratorial de inflamacdo sistémica (Borges et al., 2007,
Hooijberg et al., 2014).

Na doenga renal cronica, a anemia normocitica normocromica ocorre principalmente
em decorréncia da deficiéncia relativa de eritropoietina causada pela perda funcional do
parénquima renal. Além disso, fatores como inflamagao sistémica, acimulo de toxinas urémicas
e alteracdes no metabolismo do ferro também contribuem para a redugdo da eritropoese e
diminui¢do da sobrevida eritrocitaria (Webster et al., 2017; Santos-Silva et al., 2019). Apesar
da redugdo do nimero de hemacias, os eritrocitos geralmente mantém morfologia preservada,
configurando o padrdao normocitico normocrdmico tipico desses pacientes (Santos-Silva ef al.,
2019).

Processos neopléasicos também podem estar associados a esse tipo de anemia em
equinos, especialmente linfoma, leucemia e hemangiossarcoma, condicdes frequentemente
acompanhadas por alteragdes inflamatorias sistémicas, infiltragdo medular ou citopenias
multiplas (Meyer, Delay e Bienzle, 2006; Cooper et al., 2018). Nesses casos, a avaliagdo
hematologica deve ser interpretada em conjunto com achados clinicos, bioquimicos e, quando
necessario, mielograma (Cooper ef al., 2018). Os principais achados laboratoriais utilizados na
diferenciagdo entre anemia de inflamacdo e deficiéncia de ferro encontram-se descritos no

Quadro 1.
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Quadro 1 - Principais diferengas laboratoriais entre anemia de inflamacdo e anemia ferropriva.

Parametro Anemia de inflamacgao Deficiéncia de ferro
Normal (podendo reduzir em
VCM Reduzido
fases tardias)
CHCM Normal Reduzido
Ferro sérico Reduzido Reduzido
Saturagdo de transferrina Reduzida Muito reduzida
Transferrina Normal ou reduzida Aumentada
Ferritina Normal ou aumentada Reduzida
Estoques de ferro medular Preservados Ausentes

Fonte: Adaptado de (Weiss e Goodnough, 2005; Ganz, 2019; Lanser e Weiss, 2025).
Legenda — VCM: Volume corpuscular médio, CHCM: Concentragdo de hemoglobina
corpuscular média.

1.2.2 Anemia macrocitica

A anemia macrocitica ¢ observada com menor frequéncia em equinos e caracteriza-se
pelo aumento do VCM, o que reflete a presenca de eritrocitos maiores que o normal na
circulacdo (Koury e Hausrath, 2024). Nessa espécie, a macrocitose estd frequentemente
associada a regeneragao eritrocitaria secundaria a hemorragias ou processos hemoliticos, sendo
considerada um dos principais indicadores indiretos de atividade eritropoiética medular (Rout
et al., 2015).

Diferentemente de outras espécies domésticas, os equinos apresentam resposta
regenerativa particular, uma vez que os reticulocitos normalmente permanecem retidos na
medula dssea até sua completa maturagao. Dessa forma, a auséncia de reticulocitose periférica
ndo exclui regeneragdo eritrocitdria ativa, o que faz com que o VCM e o RDW sejam
importantes ferramentas auxiliares na avaliacao da resposta medular (Cooper et al., 2005).

Além da regeneragdo eritrocitdria, a macrocitose pode ocorrer como artefato em
decorréncia de alteracdes pré-analiticas. Condi¢des inadequadas de armazenamento, exposi¢ao
prolongada da amostra a temperatura ambiente e alteragdes na osmolaridade plasmatica podem
induzir edema eritrocitdrio e aumento falso do VCM, sem que exista alteragdo biologica
verdadeira (Thrall et al., 2015).

Embora os equinos ndo apresentem policromasia ou reticulocitose evidente no sangue
periférico durante uma resposta anémica, um aumento transbordo no Volume Corpuscular
Meédio (VCM) pode ser observado de quatro a sete dias ap6s um estimulo eritropoético intenso,

refletindo a liberagdo de macroeritrocitos jovens pela medula ¢ssea (Thrall et al., 2015).
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Quadros de anemia macrocitica persistente e de carater ndo-regenerativo em equinos
estdo frequentemente associados a erros de maturagdo eritroide induzidos por toxicoses
cronicas, a exemplo da ingestdo de plantas contendo alcaloides pirrolizidinicos (Senecio spp.),
que causam graves disfungdes metabolicas sistémicas e assincronia nucleo-citoplasmatica nos
precursores medulares (Stockham; Scott, 2013).

Outro aspecto relevante na espécie equina ¢ a influéncia da dindmica esplénica sobre os
indices eritrocitarios. Durante a contragao do bago, ocorre liberagdo de eritrdcitos mais densos.
A interpretagdo da anemia macrocitica em equinos nao deve ser baseada em avaliagdes isoladas.
A andlise seriada do eritrograma, associada a correlagdo clinica e a investigagdo da cronologia
do processo anémico, ¢ fundamental para diferenciagdo entre macrocitose regenerativa
verdadeira e alteragdes artefatuais, o que permite inferir, de forma indireta, a atividade

eritropoiética medular na espécie (Rout et al., 2015).

1.2.3 Anemia microcitica hipocromica

A anemia microcitica hipocromica caracteriza-se pela presenca de eritrocitos com VCM
e CHCM reduzidos, o que reflete diminui¢do da sintese de hemoglobina durante a eritropoese
(DeLoughery, 2014). Em equinos, esse padrao hematologico ¢ classicamente associado a
deficiéncia de ferro secundaria a perdas sanguineas cronicas, embora a deficiéncia absoluta
desse elemento seja considerada relativamente incomum em cavalos adultos (Thrall ef al.,
2015).

O mecanismo fisiopatologico central envolve redugao progressiva da disponibilidade de
ferro para os precursores eritroides. Na tentativa de atingir concentragcdes adequadas de
hemoglobina intracelular, essas células permanecem mais tempo em divisdo, originando
eritrocitos menores € com menor conteudo de hemoglobina (Pasricha et al., 2021). Entre as
principais causas descritas em equinos destacam-se perdas sanguineas gastrointestinais
crOnicas, parasitismo intestinal e ulceras géstricas (Hostetter e Uzal, 2022). Em regides
endémicas, as hemoparasitoses, como a piroplasmose equina causada por Theileria equi e
Babesia caballi, também podem contribuir para o desenvolvimento de anemia associada a
deficiéncia funcional de ferro e alteracdes eritrocitarias (Camino et al., 2019; Raza et al., 2024).

Nos equinos, a avaliagdo morfologica da hipocromia apresenta limitagdes importantes,
uma vez que as hemadcias da espécie possuem palidez central naturalmente discreta quando
comparadas as de caes e humanos. Essa caracteristica pode dificultar a identificacdo visual da
hipocromia em esfregacos sanguineos (Silva, 2017). Na figura 5 observa-se o discreto halo

central mais claro presente nas hemacias de um equino adulto. Dessa forma, a identificagdo da
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anemia microcitica hipocromica deve basear-se principalmente nos indices hematimétricos,
especialmente VCM e CHCM, aliados a avaliagdo do ferro sérico, ferritina e saturagdo de

transferrina, quando disponiveis (Stockham e Scott, 2011; Silva, 2017).

Figura 5 - Esfregaco sanguineo de equino evidenciando hemadcias com discreta
palidez central fisiologica (cabecgas de seta), caracteristica da espécie que
pode dificultar a identificagao morfologica da hipocromia. Observam-se
eritrocitos  predominantemente normociticos € normocromicos
distribuidos uniformemente no campo microscopico. Coloragao panotico
rapido. Aumento de 1000x.

Fonte: Laboratorio de Patologia Clinica, PUC Goiés, 2026.

1.2.4 Anemia por hemorragia

As anemias hemorragicas decorrem da perda de sangue total e podem ser classificadas
em agudas ou crdnicas, com mecanismos fisiopatoldgicos distintos (Bonanno, 2022). Nos
quadros agudos, geralmente associados a traumas, hemoperitonio, rupturas vasculares, e
procedimentos cirtrgicos, ocorre rapida ativagdo do sistema nervoso simpatico, com liberagdo
de catecolaminas e consequente contragdo esplénica (Gutierrez, Reines e Wulf-Gutierrez,
2004). Com isso, ha mobiliza¢ao imediata de grande quantidade de hemadcias para a circulagao
sistémica, o que pode manter temporariamente o hematdcrito e a contagem de eritrocitos dentro
da normalidade nas primeiras horas apds a hemorragia, o que pode mascarar a real magnitude
da perda sanguinea (Bayly ef al., 2024).

A redugdo efetiva dos pardmetros eritrocitarios torna-se mais evidente apds o
restabelecimento do equilibrio intravascular, quando ocorre deslocamento de liquido do
compartimento intersticial para o intravascular, o que promove hemodiluicdo progressiva

(Gutierrez, Reines e Wulf-Gutierrez, 2004). Nessa fase, observa-se diminui¢cao do hematdcrito,
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hemoglobina, proteinas plasmaticas totais e albumina, sendo a proteina plasmatica total
considerada um dos indicadores mais sensiveis nas fases iniciais da hemorragia aguda, uma vez
que o baco armazena hemacias, mas nio proteinas plasmaticas (Thrall et al., 2015). Além disso,
alteracdes em parametros como lactato sanguineo e pressdo venosa central podem auxiliar na
avaliagdo da hipovolemia e da perfusdo tecidual em equinos com perda sanguinea grave
(Magdesian et al., 2006).

Em contraste, as hemorragias cronicas apresentam evolugdo lenta e persistente, sendo
frequentemente associadas a parasitismo gastrointestinal, tulceras gastricas ou perdas
sanguineas recorrentes do trato gastrointestinal e respiratorio (Hostetter e Uzal, 2022; Frippiat
et al., 2025). Inicialmente, o eritrograma tende a apresentar padrao normocitico normocroémico.
Entretanto, a medida que ocorre deplecdo progressiva das reservas corporais de ferro,
desenvolve-se eritropoese deficiente, culminando na transicdo para anemia microcitica
hipocromica, também denominada como ferropriva (Pasricha et al., 2021).

A interpretacdo clinica da anemia hemorrdgica deve considerar a cronologia da perda
sanguinea, os mecanismos compensatorios caracteristicos da espécie e a avaliagdo integrada
entre achados clinicos, hematoldgicos e bioquimicos, o que permite diferenciar perdas agudas
potencialmente hipovolémicas de processos hemorragicos cronicos (Thrall et al., 2015;

Bonanno, 2022).

1.2.5 Anemia hemolitica

As anemias hemoliticas em equinos compreendem um grupo de afec¢des caracterizadas
pela reducao prematura da sobrevida eritrocitaria em decorréncia da destruicao das hemacias,
que pode ocorrer tanto no compartimento intravascular quanto extravascular (Phillips e
Henderson, 2018). Na hemolise intravascular, a destrui¢do eritrocitaria ocorre diretamente na
circulagdo, sendo frequentemente acompanhada por hemoglobinemia e hemoglobintria. Na
hemolise extravascular, a remocdao das hemacias ocorre predominantemente no sistema
mononuclear fagocitario, especialmente no bago e figado, o que resulta principalmente em
hiperbilirrubinemia indireta e esplenomegalia (Dhaliwal, Cornett e Tierney, 2004; Rother et al.,
2005).

Independente da etiologia, a anemia hemolitica acontece quando a taxa de destrui¢do
eritrocitdria excede a capacidade de reposicdo medular (Berentsen e Barcellini, 2021). Em
equinos, esses quadros tendem a apresentar resposta regenerativa, embora a auséncia de
reticulocitose periférica dificulte a identificagdo dessa resposta no eritrograma convencional

(Cooper et al., 2005). Dessa forma, alteragdes indiretas, como aumento do VCM, do RDW e
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presenca de anisocitose, tornam-se importantes indicadores de regeneragdo eritropoiética na
espécie (Radin et al., 1986).

Entre as principais causas de anemia hemolitica em equinos destacam-se processos
imunomediados, enfermidades infecciosas, intoxicagdes oxidativas e isoeritrolise neonatal
(Easton-Jones et al., 2021). A anemia hemolitica imunomediada (AHIM), embora relativamente
incomum na espécie, caracteriza-se pela produgdo de autoanticorpos contra antigenos
eritrocitarios, o que leva a destruicdo das hemadcias por ativacdo do complemento ou
eritrofagocitose esplénica (Berentsen e Barcellini, 2021). Clinicamente e laboratorialmente, os
animais podem apresentar ictericia, febre, hemoglobintria, taquicardia e anemia de intensidade
variavel, sendo o teste de antiglobulina direta (teste de Coombs) importante ferramenta
diagnostica para auxiliar na confirmagao diferencial da doenga (Wilkerson et al., 2000; Frohlich
etal., 2023).

A Anemia Infecciosa Equina (AIE) representa o principal modelo de hemolise
persistente na espécie equina (Leroux, Cadoré e Montelaro, 2004). A fisiopatologia da doenga
¢ multifatorial e envolve formacdo de complexos imunes, ativagdo do sistema complemento,
eritrofagocitose esplénica e supressao medular parcial (Swardson, Kociba e Perryman, 1992).
Além da anemia hemolitica, a AIE caracteriza-se por episoddios recorrentes de febre,
trombocitopenia, perda de peso e hiperbilirrubinemia, com possivel evolugdo para anemia da
inflamacao cronica em decorréncia da acdo persistente de citocinas inflamatodrias e do sequestro
de ferro (Ganz, 2019).

As hemoparasitoses também exercem importante papel na hemodlise equina,
especialmente a piroplasmose causada por Theileria equi € Babesia caballi (Wise et al., 2013).
Nesses casos, a destrui¢ao eritrocitaria ocorre tanto pela a¢ao direta do parasito quanto por
mecanismos oxidativos e imunomediados associados a infeccdo (Razavi et al., 2023).
Clinicamente, os animais podem apresentar febre, anemia, ictericia e hiperbilirrubinemia
(Camino et al., 2019).

Outra causa relevante de hemolise na espécie corresponde as intoxicagdes oxidativas,
especialmente pela ingestdo de folhas de bordo vermelho (Acer rubrum). Compostos oxidantes
presentes nas folhas promovem metemoglobinemia, formacao de corpusculos de Heinz, lesdo
de membrana eritrocitaria e hemolise intravascular intensa (Agrawal et al., 2013). Nesses casos,
observam-se frequentemente mucosas ictéricas, hemoglobinemia e anemia grave, que pode
evoluir para insuficiéncia renal secundéria & hemoglobintria (Alward ef al., 2006).

Em potros neonatos, destaca-se a isoeritrolise neonatal, condi¢gdo imunomediada

decorrente da ingestao de colostro contendo anticorpos maternos direcionados contra antigenos
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eritrocitarios (Boyle et al., 2005). A doenca manifesta-se geralmente nas primeiras 72 horas de
vida, com anemia hemolitica aguda, ictericia, letargia e hiperbilirrubinemia (Polkes et al.,
2008).

A abordagem diagnodstica da anemia hemolitica em equinos deve integrar achados
clinicos e laboratoriais, com avaliacdo do eritrograma, bilirrubinas totais e fragdes, urinalise,
aglutinacdo em solugdo salina e teste de Coombs (Ko6rmoczi et al., 2006). A identificagdo da
causa subjacente ¢ fundamental para direcionamento terapéutico e progndstico, especialmente

em enfermidades infecciosas e imunomediadas (Phillips e Henderson, 2018).

1.2.6 Anemia hipoproliferativa

A anemia por falha de produg¢do, também denominada hipoproliferativa, ocorre quando
a medula dssea ¢ incapaz de produzir eritrocitos em quantidade suficiente para compensar as
perdas fisioldgicas ou patoldgicas da circulagdo (Grimes e Fry, 2015). Na maioria dos casos,
esse tipo de anemia apresenta-se como normocitica normocromica, auséncia de policromasia e
discreta ou nenhuma anisocitose no esfregaco sanguineo (Grimes e Fry, 2015). Em geral,
apresenta intensidade discreta a moderada, embora quadros graves possam ocorrer em situacoes
de insuficiéncia medular extensa ou doencga renal avangada (Spivak, 2000).

A anemia de inflamacdo ou doenga cronica representa a principal causa de anemia
hipoproliferativa em equinos hospitalizados e cronicamente doentes (Ganz, 2019; Lanser e
Weiss, 2025). Sua fisiopatologia ¢ multifatorial e envolve sequestro de ferro, supressao da
producao e da resposta a eritropoietina, reprogramagao da hematopoiese medular em favor da
mielopoiese e discreto encurtamento da sobrevida eritrocitaria (Weiss, Ganz e Goodnough,
2019). Clinicamente, esse padrao pode ser observado em infec¢des cronicas, doencgas
inflamatorias sistémicas, piroplasmose, abscessos, neoplasias e enfermidades gastrointestinais
inflamatoérias (Durham et al., 2013; Wise et al., 2013).

Laboratorialmente, a hipoferremia constitui importante marcador indireto de inflamagao
sistémica em equinos, frequentemente associada ao aumento de fibrinogénio plasmaético,
amiloide A sérico e haptoglobina (Borges ef al., 2007; Hooijberg et al., 2014; Westerman et al.,
2015). Diferentemente da deficiéncia absoluta de ferro, entretanto, os estoques corporais podem
permanecer preservados ou até aumentados nesses pacientes, caracterizando deficiéncia
funcional de ferro secundaria a inflamacgao (Ganz, 2019).

A doenga renal cronica também representa importante causa de anemia hipoproliferativa
em equinos, principalmente em animais idosos (Webster et al., 2017). Nesses casos, ocorre

deficiéncia relativa de eritropoietina devido a perda funcional do parénquima renal, associada
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a efeitos urémicos sobre a eritropoese e inflamacao sistémica persistente (Kdigo, 2026). Nesse
caso, observa-se anemia normocitica normocrOmica associada a azotemia persistente e
alteracdes urindrias compativeis com comprometimento renal cronico (Webster et al., 2017).
Em situagcdes mais complexas, especialmente quando ha pancitopenia, suspeita de
infiltragdo neoplasica ou auséncia prolongada de resposta eritropoiética, o mielograma ou
biopsia da medula 6ssea, com posterior andalise histopatologica, podem ser necessarios
(Grindem, 1989). Alteragdes como aplasia medular, mielofibrose, leucemias e linfomas podem
comprometer diretamente a hematopoiese ¢ resultar em anemia arregenerativa grave,
frequentemente acompanhada de leucopenia e trombocitopenia (Barrell ef al., 2017; Cooper et

al., 2018).

1.3 Leucograma

O leucograma equino compreende a avaliagdao quantitativa e morfoldgica dos leucdcitos
circulantes, com inclusdo de neutréfilos, linfocitos, mondcitos, eosindfilos e basofilos, o que
constitui importante ferramenta na investigagdo de processos inflamatorios, infecciosos,
imunologicos e alteragdes fisioldgicas relacionadas ao estresse e ao exercicio fisico (Anderson
e Singh, 2018). Em equinos adultos saudaveis, a contagem total de leucocitos geralmente varia
entre 5.500 e 12.500 uL, sendo os neutrofilos o principal tipo leucocitario circulante, seguidos

pelos linfocitos (Figura 6) (Allen, Kane e Powell, 1984).

Figura 6 - Esfregaco sanguineo de equino evidenciando linfécito maduro com
nucleo arredondado ocupando grande parte do citoplasma e fina borda
citoplasmatica basofilica. Observam-se hemdacias distribuidas
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uniformemente no campo microscopico. Coloragdo panético rapido.
Aumento de 1000x.
Fonte: Laboratorio de Patologia Clinica, PUC Goiés, 2026.

Diferentemente de outras espécies domésticas, os equinos frequentemente apresentam
razdo neutrofilo linfocito (RNL) relativamente equilibrada em condi¢des fisiologicas,
caracteristica influenciada por idade, raca, treinamento, exercicio fisico e resposta
neuroenddcrina ao estresse (Schnabel ef al., 2015). Em potros neonatos, ocorre predominancia
neutrofilica fisiologica nos primeiros dias de vida, com redu¢do gradual da RNL ao longo do
desenvolvimento (Faramarzi e Rich, 2019; Sant et al., 2024).

Situagdes como exercicio, transporte, excitacdo e contengdo podem induzir alteragdes
leucocitarias transitorias mediadas principalmente por catecolaminas e glicocorticoides.
Inicialmente, pode ocorrer leucocitose fisiolégica acompanhada de linfocitose transitoria
decorrente da desmarginagao leucocitaria e mobilizagao esplénica. Posteriormente, observa-se
neutrofilia associada a linfopenia relativa, configurando o chamado leucograma de estresse
(Arfuso et al., 2023). Esse padrao geralmente ndo ¢ acompanhado por desvio a esquerda ou
alteragoes toxicas celulares (Prado et al., 2016).

A interpretacdo do leucograma deve considerar fatores fisioldgicos, condigdes de
manejo, momento da coleta e avaliagdo microscopica do esfregaco sanguineo, uma vez que
alteragcdes importantes, como desvio a esquerda e toxicidade neutrofilica, ndo sdo identificadas
por analisadores automatizados (Flatland ef al., 2013). Além disso, estudos de variacao
biologica demonstram que os parametros leucocitarios em equinos apresentam individualidade
intermediaria, o que reforca a importancia da avaliagdo seriada e integrada dos resultados

laboratoriais (Wright et al., 2019).

1.3.1 Leucocitoses

Aleucocitose em equinos ¢ definida pelo aumento da contagem total de leucocitos acima
dos intervalos de referéncia da espécie. Pode apresentar origem fisiologica ou patoldgica
(Anderson e Singh, 2018). A neutrofilia representa o padrao leucocitario mais frequentemente
observado na rotina clinica equina, especialmente em processos inflamatorios, infecciosos e
situacdes relacionadas ao estresse (Stockham e Scott, 2011).

As leucocitoses fisioldgicas sdo transitorias e decorrem principalmente da agdo de
catecolaminas e glicocorticoides liberados durante exercicio fisico, transporte, contencao,
excitagdo ou dor (Cuniberti ef al., 2012). A resposta inicial a liberagdo de adrenalina promove

desmarginacdo leucocitdria e contragdo esplénica, resultando em aumento transitorio de
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linfocitos e neutrdfilos circulantes. Posteriormente, observa-se neutrofilia acompanhada de
linfopenia relativa, associada a agdo do cortisol sobre a redistribui¢do leucocitéaria (Arfuso et
al., 2022). Em uma pesquisa realizada com cavalos atletas, foi demonstrado aumento
significativo da contagem leucocitaria e da RNL apods exercicio intenso, o que reforga a
influéncia do treinamento e do momento da coleta sobre a interpretacao do leucograma (Arfuso
etal. 2022).

O leucograma de estresse caracteriza-se tipicamente por neutrofilia sem desvio a
esquerda, associada a linfopenia e eosinopenia, € pode ocorrer ainda monocitopenia (Stock e
Hoffman, 2000). Esse padrao resulta da reducao da migracao leucocitéria para os tecidos e do
prolongamento da permanéncia dos neutrofilos na circulagdo periférica mediado pelos
glicocorticoides (Lecoq ef al., 2009). Diferentemente da neutrofilia inflamatoria, a leucocitose
induzida por corticosteroides geralmente ndao apresenta bastonetes ou alteracdes toxicas
neutrofilicas (Prado ef al., 2016).

As leucocitoses patologicas em equinos estdo principalmente associadas a processos
inflamatoérios e infecciosos bacterianos, nos quais ocorre estimulacao da granulopoiese medular
mediada por citocinas pro-inflamatorias, como IL-1, IL-6 e fator estimulador de coldnias
granulociticas (G-CSF) (Anderson e Singh, 2018). Infec¢des bacterianas como adenite equina,
pleuropneumonia, abscessos, feridas contaminadas e peritonite frequentemente cursam com
neutrofilia associada a hiperfibrinogenemia e aumento de proteinas de fase aguda (Boyle et al.,
2018; Par et al., 2025). Em quadros inflamatorios mais graves pode ocorrer desvio a esquerda
e presenca de alteragdes toxicas neutrofilicas, o que indica elevada demanda periférica e intensa
estimulagdo medular (Lambert, Fernandez e Roy, 2016).

Na endotoxemia, especialmente associada a afec¢des gastrointestinais como a sindrome
colica, o leucograma pode apresentar comportamento bifasico. Inicialmente observa-se
leucopenia por neutropenia decorrente da marginalizagdo e migragdo tecidual dos neutréfilos
induzida pelas endotoxinas. Posteriormente, ocorre leucocitose neutrofilica secundéria a
liberacdo acelerada do compartimento de reserva medular estimulada por citocinas
inflamatoérias (Morris, 1991; Morris et al., 1992).

Embora a neutrofilia seja a alteragdo mais comum, outras populacdes leucocitérias
também podem estar aumentadas em determinadas condic¢des clinicas. A eosinofilia associa-se
principalmente a parasitismo, hipersensibilidades e enfermidades eosinofilicas intestinais ou
sistémicas (Rothenberg, 1998; Schumacher, Edwards e Cohen, 2000). Na Figura 7 observa-se
um eosindfilo maduro em esfregaco sanguineo equino, caracterizado pela presenca de

abundantes granulos citoplasmaticos eosinofilicos.
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Figura 7 - Esfregaco sanguineo de equino evidenciando eosinofilo maduro com
nucleo segmentado e abundantes granulos citoplasmaticos
eosinofilicos. Observam-se hemdacias com discreta palidez central
fisiologica caracteristica da espécie equina. Coloracao pandtico rapido.
Aumento de 1000x.

Fonte: Laboratorio de Patologia Clinica, PUC Goiés, 2026.

A monocitose pode ocorrer em processos inflamatdrios crénicos e infecgdes
granulomatosas, enquanto linfocitoses persistentes sdo menos frequentes e podem estar
relacionadas a estimulagdo antigénica cronica ou neoplasias hematopoiéticas, como leucemias
e linfomas (Cooper et al., 2018). A basofilia, por sua vez, ¢ considerada rara em equinos €
geralmente associada a processos inflamatdrios cronicos ou doencas mieloproliferativas
(Furness et al., 2016).

Em situacdes de inflamagao sistémica, pode ocorrer reacao leucemoide, caracterizada
por leucocitose acentuada e aumento escalonado dos neutrofilos. Esse padrao € raro em equinos,
mas ja foi descrito na sepse, hemorragias agudas severas, hemolise intensa e sindromes
paraneoplésicas associadas a produgao tumoral de citocinas hematopoéticas (Sakka et al., 2006;

Abukhiran et al., 2020).

1.3.2 Leucopenias

A leucopenia em equinos ¢ caracterizada pela redugao da contagem total de leucdcitos
abaixo dos intervalos de referéncia da espécie, sendo frequentemente associada a neutropenia
e, em menor frequéncia, a linfopenia ou pancitopenia (Barrell et al., 2017; Cooper et al., 2018).

Em medicina equina, a leucopenia possui elevada relevancia clinica, especialmente por



35

frequentemente estar relacionada a endotoxemia, sepse e processos inflamatorios sist€émicos
graves, o que pode representar importante indicador progndstico desfavoravel (Samuels et al.,
2026).

A neutropenia constitui a principal alteragdo leucocitaria observada nos quadros
leucopénicos em equinos e geralmente resulta de consumo periférico acelerado, marginalizagdo
vascular ou migragao tecidual intensa dos neutrofilos (Anderson e Singh, 2018). A endotoxemia
associada a afec¢des gastrointestinais representa a causa mais comum desse padrio
hematoldgico na espécie (Morris, 1991). Nas fases iniciais da endotoxemia ocorre rapida
marginalizagdo neutrofilica induzida por endotoxinas e citocinas inflamatorias, o que resulta
em neutropenia transitoria. Posteriormente, com a estimulag¢do da granulopoiese medular, pode
ocorrer leucocitose neutrofilica reacional (Morris ef al., 1992).

Em equinos com colite e sindrome da resposta inflamatoria sistémica (SIRS), a
neutropenia persistente associa-se a pior prognoéstico clinico e maior taxa de mortalidade
(Samuels et al., 2026). Doengas infecciosas virais também podem cursar com leucopenia em
equinos. Na infecg¢ao pelo herpesvirus equino tipo 1 (EHV-1), observa-se linfopenia transitoria,
especialmente de linfocitos T CD4+ e CD8+, atribuida a apoptose e redistribuicao linfocitaria
induzidas pelo virus (McCulloch et al., 1993; Zarski et al., 2021). Alteracdes semelhantes
podem ocorrer na anemia infecciosa equina (AIE), na qual episodios febris recorrentes estao
associados a imunossupressao transitoria e redugdo das respostas proliferativas linfocitarias
durante periodos de viremia ativa (Newman et al., 1991).

Além das causas infecciosas e inflamatorias, a leucopenia pode decorrer de faléncia
medular primaria ou secundaria. Hipoplasia mieloide, aplasia medular, mielofibrose e
infiltracdo neoplasica da medula 6ssea podem comprometer diretamente a hematopoiese e
resultar em neutropenia persistente associada a anemia e trombocitopenia (Kohn et al., 1995).
Em equinos com leucemia aguda, ¢ comum a presenga de pancitopenia sem leucocitose
significativa, diferentemente do observado em outras espécies domésticas (Cooper ef al., 2018).
Nesses casos, blastos circulantes, citopenias multiplas e alteragdes morfoldgicas no esfregaco
sanguineo representam importantes achados diagnosticos (Barrell et al., 2017).

Férmacos também podem estar envolvidos no desenvolvimento de leucopenia e
supressdo medular em equinos. A administragdo prolongada de fenilbutazona, dipirona,
flunixina meglumina, trimetoprim-sulfadiazina e alguns antimicrobianos j& foi associada a
neutropenia e aplasia medular na espécie (Lavoie ef al., 1987). Em situagdes menos frequentes,

distarbios nutricionais graves e desnutri¢ao cronica podem induzir transformacao gelatinosa da
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medula dssea e atrofia hematopoética, culminando em citopenias persistentes (Beeler-Marfisi
etal., 2011).
1.3.4 Desvios leucocitarios e avaliacio morfolégica

A e avaliagdo morfoldgica do esfregaco sanguineo constitui etapa fundamental da
interpreta¢do do leucograma equino, especialmente em processos inflamatorios (Flatland et al.,
2013). Entre os principais achados morfoldgicos de relevancia clinica destacam-se o desvio a
esquerda, o desvio a direita e as alteragdes toxicas dos neutrdfilos, frequentemente associadas
a sindrome da resposta inflamatoria sistémica (SIRS), endotoxemia e pior progndstico clinico
em equinos hospitalizados (Lambert, Fernandez e Roy, 2016).

O desvio a esquerda caracteriza-se pela presenca de neutrofilos imaturos no sangue
periférico, principalmente bastonetes, podendo incluir metamielocitos e mielocitos em
situacdes mais graves (Honda et al., 2016). Esse achado indica aumento da liberagao medular
de neutrofilos em resposta a elevada demanda tecidual durante processos inflamatérios e
infecciosos (Stock e Hoffman, 2000). Quando a contagem de neutrofilos segmentados
permanece superior a de formas imaturas, o desvio ¢ classificado como regenerativo, sugerindo
que a medula 6ssea mantém capacidade de suprir a demanda periférica. Esse padrao ¢
frequentemente observado em inflamagdes moderadas e infecgdes bacterianas localizadas
(Lambert, Fernandez e Roy, 2016).

O desvio a esquerda degenerativo ocorre quando a quantidade de formas imaturas iguala
ou supera a de neutrofilos segmentados, geralmente associado a neutropenia ou contagem
leucocitaria normal. Nesses casos, o consumo periférico excede a capacidade de produgao
medular, o que configura importante indicador de inflamagao sistémica grave, endotoxemia,
peritonite ou sepse (Anderson e Singh, 2017).

Além do desvio a esquerda, as alteracdes toxicas neutrofilicas representam importantes
indicadores de granulopoiese acelerada e maturagdo celular incompleta na medula 6ssea
(Anderson e Singh, 2018). As principais alteragdes observadas incluem basofilia citoplasmatica
difusa, corpusculos de Ddhle, vacuolizacdo citoplasmética e granulacdo toxica, sendo sua
intensidade proporcional a gravidade do processo inflamatério (Stock e Hoffman, 2000). Em
equinos com doenca aguda, alteragcdes toxicas moderadas a graves apresentam associagao
significativa pior prognostico (Lambert, Fernandez e Roy, 2016).

O desvio a direita, por sua vez, corresponde a presenca de neutréfilos hipersegmentados
(Figura 8), geralmente com cinco ou mais lobulos nucleares, refletindo envelhecimento celular
prolongado na circulagdo (Westerman, Evans e Metz, 1999). Em equinos, esse padrao ¢ mais

frequentemente observado apo6s administracdo de corticosteroides ou em processos
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inflamatorios cronicos de baixa intensidade (Stock e Hoffman, 2000). A hipersegmentagao
também pode ocorrer fisiologicamente em neutréfilos presentes no liquido peritoneal de

cavalos higidos (Brownlow, 1983).

Figura 8 - Esfregaco sanguineo de equino evidenciando neutrofilo segmentado
maduro com nucleo multilobulado e citoplasma discretamente
eosinofilico. Observam-se hemadcias com morfologia preservada
distribuidas uniformemente no campo microscopico. Coloragao
pandtico rapido. Aumento de 1000x%.

Fonte: Laboratorio de Patologia Clinica, PUC Goiés, 2026.

Algumas alteracdes morfologicas podem ser visualizadas na rotina laboratorial equina.
A anomalia de Pelger-Huét, por exemplo, caracteriza-se por hipolobulacdo congénita dos
granuldcitos decorrente de alteracdes no receptor da lamina B nuclear, podendo ser confundida
com desvio a esquerda verdadeiro (Colella e Hollensead, 2012). Diferentemente dos neutréfilos
bastonetes, entretanto, os neutrdofilos hipolobulados apresentam cromatina madura e
condensada (Cunningham et al., 2009). Alteragdes semelhantes também podem ser adquiridas
em doencas mieloproliferativas e sindromes mielodisplésicas, configurando o pseudo-Pelger-
Huét (Dusse et al., 2010).

A revisdo microscopica do esfregaco sanguineo também possibilita a identificagdo de
inclusdes intracelulares e agentes infecciosos. Na anaplasmose granulocitica equina causada
por Anaplasma phagocytophilum, podem ser observadas morulas intracitoplasmaticas em
neutrofilos, embora a sensibilidade do esfregaco seja limitada (Saleem et al., 2018; Schifer et

al., 2022). Além disso, a andlise morfologica auxilia na identificacdo de linfocitos reativos e
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blastos circulantes, o que contribui significativamente para o diagnostico diferencial de doengas
infecciosas e hematopoéticas (Barrell et al., 2017).

Outro aspecto relevante corresponde aos artefatos pré-analiticos associados ao
armazenamento inadequado das amostras. Estudos recentes demonstraram que o sangue equino
armazenado por tempo prolongado em EDTA pode desenvolver pseudo-leucograma
inflamatorio, caracterizado por hipolobulagdo neutrofilica, vacuolizagdo citoplasmatica e
pseudo-neutropenia, alteragcdes que podem simular desvio a esquerda verdadeiro (Parsley,

Hollingshead e Gruber, 2025).

1.4 Fibrinogénio

O fibrinogénio ¢ uma glicoproteina plasmatica de alto peso molecular sintetizada
predominantemente pelos hepatdcitos, cuja principal funcao fisioldgica consiste em atuar como
substrato da coagulagdo, sendo convertido em fibrina pela acao da trombina durante a formagao
do coagulo (Luyendyk; Schoenecker; Flick, 2019). Entretanto, na medicina equina, além da
importancia para avaliagdo da hemostasia, ¢ amplamente utilizado como proteina de fase aguda
e marcador inespecifico de inflamagao sistémica (Borges et al., 2007).

Em equinos adultos higidos, os valores de referéncia do fibrinogénio plasmatico
geralmente variam entre 100 e 400 mg/dL, com variagdes conforme o método de mensuragao
utilizado (Tamzali, Guelfi e Braun, 2001). Sua sintese hepatica ¢ estimulada principalmente
pela interleucina-6 (IL-6) durante a resposta inflamatoria, o que resulta em aumento gradual
das concentragdes plasmaticas entre 24 e 48 horas apds o estimulo inflamatério, com pico
geralmente observado entre trés e cinco dias (Mantovani e Garlanda, 2023; Witkowska-
Pitaszewicz et al., 2019).

Na rotina clinica o fibrinogénio representa um dos biomarcadores inflamatorios mais
utilizados devido ao baixo custo e ampla disponibilidade (Campbell, Bellamy e Searcy, 1981).
A hiperfibrinogenemia ¢ observada com frequéncia em infec¢des bacterianas e doencas
inflamatoria (Pihl ef al., 2015; Boyle et al., 2018). Em potros com pneumonia por Rhodococcus
equi, concentragdes superiores a 700 mg/dL foram associadas a elevada especificidade
diagnostica para infecg¢do bacteriana pulmonar, sendo o monitoramento seriado utilizado como
ferramenta auxiliar para acompanhamento terapéutico (Leclere et al., 2011; Passamonti et al.,
2015). Em afecgdes gastrointestinais, como a sindrome coélica, o aumento do fibrinogénio
também apresenta valor prognoéstico e auxilia na diferenciag@o entre processos inflamatdrios e

causas ndo inflamatdrias de dor abdominal (Copas et al., 2013; De Cozar ef al., 2020).
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A interpretacdo clinica do fibrinogénio deve sempre ser realizada de forma integrada
com outros parametros laboratoriais, especialmente proteina plasmatica total (PPT),
leucograma e proteinas de fase aguda (Souza et al., 2005). A elevagdo simultinea do
fibrinogénio e da PPT pode sugerir hemoconcentragdo associada a desidratacdao, enquanto
aumento isolado ou desproporcional do fibrinogénio favorece a presenga de inflamagao ativa
(Borges et al., 2007).

Embora menos frequente, a hipofibrinogenemia pode ocorrer em situagdes de
coagulacao intravascular disseminada (CID), hepatopatias € consumo excessivo de fatores de
coagulacao (Levi e Ten Cate, 1999). Em equinos com endotoxemia grave, colica estrangulante
e sepse neonatal, alteracdes hemostaticas associadas a CID podem incluir redugdo do
fibrinogénio, trombocitopenia e aumento de produtos de degradagdo da fibrina (Welch et al.,
1992; Bentz et al., 2009). Entretanto, por se tratar simultaneamente de proteina de fase aguda,
o fibrinogénio pode permanecer normal ou até elevado nas fases iniciais da CID, o que limita
sua utilizacdo como marcador isolado de consumo coagulatério (Levi e Ten Cate, 1999).

A interpretacdo dos niveis de fibrinogénio em equinos deve considerar fatores
fisiologicos e ambientais, incluindo idade, treinamento fisico, estresse e condi¢cdes de manejo
pré-coleta (Fazio et al., 2010; Assenza et al., 2013). Cavalos atletas submetidos a treinamento
intenso podem apresentar elevacao moderada das concentragdes plasmaticas sem associacao
direta com inflamacao patolédgica, refor¢cando a necessidade de correlagdo clinica e avaliagao

seriada dos resultados laboratoriais (Assenza et al., 2013).

1.5 Proteina Plasmatica Total (PPT)

A proteina plasmatica total (PPT) representa a soma das principais proteinas circulantes
presentes no plasma, incluindo albumina, globulinas e fibrinogénio, sendo um dos parametros
laboratoriais mais utilizados na rotina clinica equina devido a sua praticidade, baixo custo e
elevada aplicabilidade diagndstica (Kaneko, Harvey e Bruss, 2008; Thrall ef al., 2015). Em
equinos adultos saudaveis, os valores de referéncia geralmente situam-se entre 5,7 e 8,0 g/dL,
embora pequenas variagdes possam ocorrer conforme idade, método analitico e condi¢des
fisiologicas individuais (Wright ef al., 2019).

As proteinas plasmaticas exercem fungdes essenciais para a manutengao da homeostase,
incluindo preserva¢do da pressdo oncotica, transporte de hormdnios, vitaminas, minerais e
farmacos, além da participagdo nos mecanismos inflamatorios, imunologicos e hemostaticos

(Stockham e Scott, 2011). A albumina representa a principal proteina responséavel pela pressao
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coloidosmotica plasmatica, enquanto as globulinas incluem imunoglobulinas e proteinas de fase
aguda relacionadas a resposta inflamatoria (Kaneko, Harvey e Bruss, 2008).

Na pratica clinica equina, a mensuragdo da PPT ¢ frequentemente realizada por
refratometria, método rapido e amplamente empregado em ambiente hospitalar ¢ de campo
(Arnold et al., 2019). Entretanto, fatores pré-analiticos como hemolise, lipemia, hiperglicemia
e azotemia podem interferir nos resultados obtidos por refratdmetros, levando a superestimagao
dos valores (Jimenez Rihuete et al., 2020). Métodos laboratoriais colorimétricos, como o
método do biureto, apresentam maior especificidade analitica e sdo considerados de referéncia
para determinagdo quantitativa das proteinas totais (Arnold et al., 2019). A determinagdo da

PPT por refratometria esta representada na Figura 9 A-B.

SERUM

OR PLASMA
PROTEIN

gms/100mi

Figura 9 - Determinagdo da proteina plasmatica total por refratometria em amostra
sanguinea de equino. (A) Aplicagdo da amostra plasmatica sobre o prisma
do refratdometro portatil. (B) Campo visual do equipamento demonstrando a
interface de leitura da proteina plasmatica total sérica.

Fonte: Laboratorio de Patologia Clinica, PUC Goids, 2026.

A hiperproteinemia em equinos ocorre mais frequentemente em decorréncia de
hemoconcentra¢do associada a desidrata¢do, o que resulta em aumento relativo proporcional
das proteinas plasmaticas circulantes (Carlson; Rumbaugh; Harrold, 1979). Em equinos, a PPT
¢ considerada parametro mais sensivel que o hematocrito para avaliagdo de desidratagdo, uma
vez que a intensa contragdo esplénica pode elevar o volume globular e mascarar a
hemoconcentracao verdadeira (Genetzky, Loparco e Ledet, 1987). Além disso, exercicio fisico

intenso, estresse e altas temperaturas ambientais podem induzir aumento transitério da PPT
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devido a redistribui¢ao de fluidos entre os compartimentos intravascular e intersticial (Coyne
et al., 1990; Hargreaves et al., 1999).

A hiperproteinemia verdadeira geralmente estd relacionada a hiperglobulinemia,
observada em processos inflamatdrios cronicos, doengas infecciosas, imunomediadas e
neoplasias hematopoiéticas (Russell ez al., 1998). Em equinos com anemia infecciosa equina,
purpura hemorragica, abscessos internos e pleuropneumonia, ¢ comum o aumento policlonal
das globulinas associado a redu¢do da razdo albumina globulina (A:G) (Pusterla et al., 2003).
Em contrapartida, gamopatias monoclonais associadas ao mieloma multiplo podem resultar em
hiperproteinemia acentuada com presenga de pico monoclonal a eletroforese sérica (Eberhardt
etal., 2018).

Por outro lado, a hipoproteinemia pode decorrer de perdas proteicas gastrointestinais,
renais ou hemorragicas, além de reducao da sintese hepatica ou desnutricdo cronica (Ozen e
Lenardo, 2023). Entre as principais causas em equinos destacam-se enteropatias perdedoras de
proteinas, colite dorsal direita associada ao uso prolongado de anti-inflamatérios nao
esteroidais, colites agudas, doenga inflamatoria intestinal e nefropatias proteintricas (Flood ef
al., 2023; Schumacher, Edwards e Cohen, 2000). Nessas situacdes, a reducao da albumina
plasmatica pode resultar em edema periférico, efusdes cavitarias € comprometimento
hemodinamico devido a diminui¢ao da pressao oncotica (Flood et al., 2023).

Em potros neonatos, a PPT possui importante aplicagdo na triagem da transferéncia de
imunidade passiva. Valores reduzidos nas primeiras 12 a 24 horas de vida podem indicar falha
na absorc¢ao adequada de imunoglobulinas colostrais, condig@o associada a maior risco de sepse
neonatal e mortalidade (Davis e Giguere, 2005; Liepman et al., 2015). Embora a refratometria
seja amplamente utilizada como método de triagem, a mensuragao direta da IgG permanece o
padrdo mais confidvel para confirmagdo diagnostica (Akkdse et al., 2022).

A interpretacdo clinica da PPT deve sempre ser realizada de maneira integrada ao exame
fisico, estado de hidrata¢do, fibrinogénio, hematdcrito, albumina, globulinas e demais
parametros laboratoriais, uma vez que alteragdes isoladas podem refletir diferentes adaptagoes
fisiologicas ou processos patologicos distintos (Feitosa, 2020; Thrall et al., 2015). Além disso,
estudos de variacdo bioldgica demonstram que albumina, globulinas e PPT apresentam elevada
individualidade em equinos, refor¢cando a importancia da avaliagdo seriada e da comparagdo

com valores prévios do proprio animal (Wright et al., 2019).

1.6 Plaquetas
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As plaquetas em equinos sdo fragmentos citoplasmaticos anucleados derivados dos
megacariécitos da medula dssea, que desempenham papel fundamental na hemostasia primaria
por meio da adesdo, ativagdo e agregacdo em locais de lesdo vascular (George, 2000). Além de
sua atuagcdo hemostatica, estudos mais recentes demonstram participacdo importante dessas
células na modulagdo da resposta inflamatdria e imunolédgica, especialmente em condigdes
associadas a endotoxemia e sindrome da resposta inflamatéria sistémica (SIRS) (Ehrmann et
al.,2021).

Em equinos adultos saudaveis, os valores de referéncia da contagem plaquetéria
geralmente variam entre 90.000 e 350.000/uL, com variacdes relacionadas a idade, raca,
método analitico e laboratério de referéncia (Wright et al., 2019). Diferentemente de outros
parametros hematoldgicos equinos, as plaquetas apresentam baixa individualidade bioldgica, o
que torna os intervalos populacionais mais adequados para interpretacao clinica (Wright et al.,
2019).

Morfologicamente, as plaquetas equinas apresentam formato discoide, menor tamanho
e contornos relativamente uniformes quando comparadas as plaquetas humanas e caninas
(Gader et al., 2008). Uma particularidade importante da espécie ¢ a auséncia de um sistema
canalicular aberto bem desenvolvido, estrutura presente em varias outras espécies e relacionada
a secrecdo granular durante a ativagao plaquetaria (Choi et al., 2010). Em consequéncia dessa
caracteristica, os mecanismos de secre¢do e agregacao plaquetaria em equinos apresentam
diferencas funcionais relevantes, incluindo resposta agregatdria mais lenta e padroes distintos
de ativagao celular (Brunso et al., 2010).

Outra caracteristica marcante na rotina laboratorial equina ¢ a elevada tendéncia a
agregacdo plaquetaria in vitro, especialmente em amostras coletadas em EDTA, o que
frequentemente resulta em pseudotrombocitopenia por contagem automatizada falsamente
reduzida (Hinchcliff, Kociba e Mitten, 1993). Esse fenomeno ocorre devido a exposi¢ao de
epitopos plaquetdrios apds a quelacdo do calcio pelo EDTA, o que favorece agregacao
dependente de anticorpos anti-plaquetarios naturais (Lippi e Plebani, 2012). Dessa forma, a
avaliagdo microscopica do esfregaco sanguineo permanece indispensavel sempre que houver
suspeita de trombocitopenia, o que permite identificar agregados plaquetdrios e evitar
interpretagdes equivocadas (Arnold et al., 2019).

Os analisadores hematologicos modernos também possibilitam a avaliagdo de indices
plaquetérios, como volume plaquetirio médio (VPM), amplitude de distribuicdo plaquetaria
(PDW) e plaquetdcrito (PCT), parametros que auxiliam na investigacao de ativagao e producao

plaquetéaria (Bayani et al., 2026). Em equinos com inflamacdo sistémica e sepse, o VPM



43

apresenta reducao significativa, sendo considerado marcador 1til de ativagao plaquetaria in vivo
(Segura et al., 2007).

Além disso, fatores fisiologicos como exercicio fisico e contragcdo esplénica podem
promover aumento transitorio da contagem plaquetaria em equinos, associado a mobilizagao de
plaquetas armazenadas no bago e a ativacdo hemostatica induzida pelo exercicio (Arfuso et al.,
2016; Assenza et al., 2013). Em potros neonatos, a contagem plaquetdria também sofre
variagoes fisiologicas importantes ao longo dos primeiros meses de vida, reforgando a
necessidade de interpretacao dos resultados conforme a faixa etdria do animal (Sant et al., 2024;

Faramarzi e Rich, 2019).

1.6.1 Trombocitopenia

A trombocitopenia em equinos ¢ caracterizada pela reducdo da contagem plaquetéria
abaixo dos valores de referéncia da espécie, sendo considerada uma alteracao hematoldgica de
elevada relevancia clinica, especialmente em pacientes com inflamagao sistémica, endotoxemia
e sepse (Ehrmann et al., 2021).

Em equinos, manifestacdes hemorragicas espontaneas geralmente ocorrem apenas em
trombocitopenias graves, frequentemente inferiores a 30.000 pL, e podem incluir petéquias,
equimoses, epistaxe, hemorragias gengivais € sangramento prolongado apds procedimentos
minimamente invasivos (Sellon et al., 1996). Entretanto, muitos animais apresentam
trombocitopenia moderada sem sinais hemorragicos evidentes, principalmente em situacdes
associadas a SIRS e endotoxemia (Ehrmann et al., 2021).

A fisiopatologia da trombocitopenia em equinos pode ser dividida em quatro
mecanismos principais: aumento do consumo periférico, destruicdo imunomediada, sequestro
esplénico e redu¢do da producdo medular (Stockham e Scott, 2011). O consumo aumentado
representa uma das causas mais frequentes e ocorre principalmente em processos inflamatorios
sistémicos graves, coagula¢do intravascular disseminada (CID), endotoxemia, sepse e
vasculites, nos quais ha intensa ativacao plaquetaria e utilizagdo acelerada das plaquetas no
processo hemostatico (Ehrmann et al., 2021). Estudos demonstram que cavalos com SIRS
apresentam contagens plaquetarias significativamente menores quando comparados a animais
saudaveis, sendo a trombocitopenia associada a pior prognostico clinico e maior mortalidade
(Sellon et al., 1996; Ehrmann et al., 2021).

A destruicdo imunomediada ocorre pela producdo de anticorpos direcionados contra
antigenos plaquetarios, geralmente imunoglobulinas IgG associadas a membrana das plaquetas,

0 que promove sua remog¢ao precoce pelo sistema mononuclear fagocitario, especialmente no



44

baco e figado (Frohlich, Knights e Springer, 2023). Em equinos, a trombocitopenia
imunomediada frequentemente apresenta carater secundario, associada a infec¢des virais,
bacterianas, administracdo de farmacos ou doencas inflamatérias sistémicas (Sellon et al.,
1996). Entre as enfermidades infecciosas, destaca-se a anemia infecciosa equina (AIE), na qual
episddios febris podem ser acompanhados por trombocitopenia persistente decorrente tanto de
destruicdo imunomediada quanto de consumo periférico aumentado (Russell et al., 1997).

O sequestro esplénico também representa mecanismo importante na espécie equina
devido a elevada capacidade de armazenamento do bago. Em situagdes de esplenomegalia
congestiva ou redistribuicao vascular, parte significativa das plaquetas pode permanecer retida
no compartimento esplénico, reduzindo a contagem periférica sem necessariamente indicar
diminui¢do da producdo medular ou aumento do consumo (George, 2000). Além disso,
exercicio fisico intenso e contragao esplénica podem causar flutuagdes transitorias na contagem
plaquetaria circulante (Arfuso et al., 2016; Assenza et al., 2013).

A reducao da producao medular ocorre em condigdes que comprometem diretamente a
megacariocitopoiese, como aplasia medular, mielofibrose, infiltracdo neopldsica da medula
Ossea e inflamagoes sistémicas cronicas (Behrens e Alexander, 2018). Em equinos com anemia
infecciosa equina, por exemplo, citocinas inflamatérias podem alterar o microambiente medular
e interferir na produg¢do de megacaridcitos, contribuindo para trombocitopenia persistente
(Russell et al., 1997).

Na rotina laboratorial equina, a interpretacdo da trombocitopenia requer cautela devido
a elevada tendéncia das plaquetas equinas a agregacao in vitro, especialmente em amostras
coletadas em EDTA, fendmeno responsavel por pseudotrombocitopenia artefatual (Hinchcliff,
Kociba e Mitten, 1993). Dessa forma, a revisdo microscopica do esfregaco sanguineo ¢
obrigatdria sempre que houver contagem plaquetéria reduzida, permitindo identificar agregados
plaquetarios e diferenciar trombocitopenia verdadeira de artefatos pré-analiticos (Arnold et al.,
2019). Métodos mais recentes baseados em fluorescéncia apresentam maior capacidade de

dissociag¢do de agregados e melhor acurdcia em trombocitopenias severas (Zhang et al., 2024).

1.6.2 Trombocitose

A trombocitose em equinos € definida pelo aumento da contagem plaquetaria acima dos
valores de referéncia da espécie, sendo considerada uma alteragdo relativamente incomum na
rotina clinica equina (Sellon et al., 1997). Diferentemente da trombocitopenia, que
frequentemente esta associada a risco hemorragico imediato, a trombocitose raramente provoca

manifestagdes clinicas diretas ou eventos tromboéticos significativos em equinos, sendo, na



45

maioria das vezes, um achado secundario associado a processos inflamatdrios ou infecciosos
subjacentes (Schafer, 2004).

A forma reativa ou secundaria representa a principal causa de trombocitose na espécie
equina. Sua fisiopatologia esta relacionada a estimulagdo da megacariocitopoiese por citocinas
inflamatorias, especialmente a IL-6, que induz aumento da sintese hepéatica de trombopoietina
(TPO), principal reguladora da producdo plaquetaria medular (Kaushansky, 2006). Em
condi¢des inflamatorias, infecciosas ou neopldsicas, ocorre aumento da proliferagdo e
diferenciagdo dos megacaridcitos, o que resulta em elevagdo progressiva da contagem
plaquetaria periférica (Schafer, 2004). Estudos retrospectivos demonstraram forte associagao
entre trombocitose, hiperfibrinogenemia, leucocitose e anemia em cavalos hospitalizados, o que
reforga sua importancia como marcador de inflamacao sistémica ativa (Sellon et al., 1997).

Entre as principais causas de trombocitose reativa em equinos destacam-se pneumonias
bacterianas, pleuropneumonia, abscessos, peritonites, enteropatias inflamatorias e infec¢ao por
Rhodococcus equi em potros (Leclere et al., 2011; Passamonti et al., 2015). Nesses casos, o
aumento concomitante de plaquetas, fibrinogénio e leucocitos pode representar importante
ferramenta auxiliar na suspeita diagndstica € no monitoramento terapéutico (Sellon et al.,
1997). Além disso, anemias por deficiéncia de ferro ou perda sanguinea cronica também podem
induzir trombocitose reacional, possivelmente devido ao redirecionamento da diferenciagdo dos
progenitores megacariocitico-eritroides em favor da linhagem megacariocitica (Xavier-
Ferrucio et al., 2019).

Alteragdes fisioldgicas transitorias da contagem plaquetaria também podem ocorrer em
equinos submetidos a exercicio intenso, estresse, dor ou administracdo de catecolaminas.
Nessas situagoes, a intensa contragdo esplénica caracteristica da espécie promove mobilizacao
rapida do pool plaquetario armazenado no bago, resultando em trombocitose temporaria sem
significado patoldgico direto (Williams e Williams, 2026). De forma semelhante, a
administracdo de corticosteroides pode estimular a formacdo de proplaquetas por
megacaridcitos e contribuir para elevacdo transitoria da contagem plaquetdria (Grodzielski e
Cidlowski, 2023).

A trombocitose primaria ou clonal, por outro lado, corresponde a uma condigdo
mieloproliferativa extremamente rara ou ainda ndo bem documentada em equinos (Sellon et al.,
1997). Nesses casos, ocorre producdo autdnoma e desregulada de plaquetas pela medula dssea,
independentemente dos mecanismos fisioldgicos de controle mediados pela trombopoietina e
citocinas hematopoéticas (Tefferi, Gangat e Loscocco, 2025). As plaquetas produzidas podem

apresentar alteragdes morfoldgicas e funcionais, predispondo simultaneamente a distirbios
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trombdticos e hemorragicos, embora esse comportamento esteja melhor descrito em humanos
do que na espécie equina (Schafer, 2004). A persisténcia de trombocitose inexplicada,
especialmente quando associada a alteragdes hematologicas adicionais, deve motivar
investigacdo medular para exclusdo de doencas mieloproliferativas (Sellon et al., 1997).

A interpretagdo clinica da trombocitose em equinos deve sempre considerar a
possibilidade de pseudotrombocitose, decorrente de fragmentos celulares, crioglobulinas ou
microorganismos erroneamente contabilizados como plaquetas pelos analisadores
automatizados (Williams e Williams, 2026). Dessa forma, a avaliagdo do esfregaco sanguineo
permanece etapa fundamental para confirmagdo da contagem plaquetaria e adequada

interpretagdo clinica do hemograma equino (Arnold et al., 2019).

1.7 Bioquimicas séricas em equinos
1.7.1 Avaliacao hepatica

ApOs a coleta sanguinea, as amostras destinadas a bioquimica sérica devem ser
acondicionadas em tubos sem anticoagulante ou com gel ativador de coagulo, o que permite
posterior separagdo do soro utilizado nas analises laboratoriais (Figura 10). A avaliagdo
bioquimica hepatica em equinos constitui ferramenta fundamental na investigagdo da

integridade hepatocelular, da func¢ao hepatobiliar e da capacidade funcional do figado.

Figura 10 - Tubo contendo amostra sanguinea de equino
apos centrifugacdo para obtencdo de soro
destinado as andlises bioquimicas. Observa-
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se separagdo entre o soro, a camada

leucoplaquetaria e a massa eritrocitaria.
Fonte: Laboratorio de Patologia Clinica, PUC Goias,
2026.

Diferentemente de outras espécies domésticas, os equinos apresentam particularidades
metabolicas e fisiologicas que influenciam diretamente a interpretacdo dos biomarcadores
hepaticos, especialmente em animais atletas, potros neonatos e pacientes submetidos a estresse
ou exercicio fisico intenso (Diefentheler e al., 2025). Nenhum marcador isolado ¢ capaz de
confirmar ou excluir completamente a presenca de hepatopatia, sendo necessaria a interpretagao
integrada de enzimas hepaticas, proteinas séricas e testes de funcao hepatica (Durham, Smith e
Newton, 2003).

Os biomarcadores hepaticos podem ser divididos em trés grupos principais: marcadores
de lesdo hepatocelular, marcadores de colestase ou lesdo biliar e testes de funcdo hepatica
(McGorum et al., 1999). Entre os principais marcadores de lesdo hepatocelular destacam-se a
aspartato aminotransferase (AST), a sorbitol desidrogenase (SDH) e a glutamato desidrogenase
(GLDH), enquanto a gama-glutamiltransferase (GGT) e a fosfatase alcalina (FA) sao
amplamente utilizadas na avaliacao do sistema hepatobiliar (West, 1989). Ja os acidos biliares,
bilirrubinas, albumina e amonia refletem de maneira mais direta a fungao hepéatica propriamente

dita (Dunkel et al., 2015).

1.7.1.2 Aspartato Aminotransferase (AST)

A aspartato aminotransferase (AST) ¢ uma enzima intracelular envolvida no
metabolismo de aminoacidos e no ciclo de transferéncia de grupos amina, com importante
funcdo no metabolismo energético celular (Kaneko, Harvey e Bruss, 2008). Em equinos,
encontra-se distribuida principalmente no citoplasma e mitocondrias dos hepatocitos e midcitos
esqueléticos e cardiacos, razao pela qual apresenta baixa especificidade hepatica (Durham,
Smith e Newton, 2003).

Devido a sua ampla distribui¢do tecidual, elevacdes séricas de AST podem ocorrer tanto
em lesdes hepatocelulares quanto em injarias musculares, especialmente apds exercicio intenso,
rabdomiolise ou treinamento atlético (Blackmore e Elton, 1975). Assim, sua interpretagdo deve
sempre ser realizada em associagdo a creatina quinase (CK), uma vez que elevagdes
concomitantes de CK sugerem origem muscular da alteragdo enzimatica (Bernard e Divers,

1989). Além disso, a AST apresenta meia-vida relativamente longa nos equinos, com



48

permanéncia elevada por mais tempo apoés injurias agudas quando comparada a enzimas mais
sensiveis, como SDH e GLDH (Wright et al., 2019).

Em cavalos atletas submetidos a treinamento progressivo adequado, as concentragdes
séricas de AST frequentemente permanecem dentro dos intervalos fisioldgicos, o que reflete

adaptacdo metabolica ao exercicio fisico (Diefentheler et al., 2025).

1.7.1.3 Gama-Glutamiltransferase (GGT)

A gama-glutamiltransferase (GGT) ¢ uma enzima de membrana relacionada ao
metabolismo da glutationa e ao transporte de aminoacidos por meio das membranas celulares
(West, 1989). Em equinos, localiza-se predominantemente na membrana canalicular dos
hepatdcitos e no epitélio dos ductos biliares, sendo considerada o biomarcador mais sensivel e
clinicamente util para avaliacdo do sistema hepatobiliar na espécie (McGorum ef al., 1999).

A principal relevancia clinica da GGT esta relacionada a sua elevada sensibilidade para
identificacdo de alteracdes hepatobiliares, especialmente em processos cronicos e colestaticos
(Durham, Newton e Smith, 2003). Uma pesquisa demonstrou que elevagdes acentuadas dessa
enzima apresenta forte associagdo com hiperplasia biliar e alteragdes histopatologicas hepaticas
em equinos (Durham et al., 2003). Além disso, concentragdes persistentemente elevadas de
GGT em cavalos atletas tém sido relacionadas a alteragcdes metabdlicas complexas envolvendo
estresse oxidativo e metabolismo hepatobiliar, embora nem sempre associadas a doenga
hepatica clinica evidente (Mann et al., 2022).

Em potros neonatos, valores elevados de GGT podem ocorrer fisiologicamente devido
a absor¢ao colostral, uma vez que o colostro equino apresenta elevada atividade dessa enzima.
Portanto, a interpretagcdo dos resultados nessa faixa etaria deve considerar a idade do animal e

o periodo pds-parto imediato (Gossett e French, 1984).

1.7.1.4 Fosfatase Alcalina (FA)

A fosfatase alcalina (FA) ¢ uma enzima de membrana envolvida em processos de
transporte celular e desfosforilacdo de moléculas organicas em meio alcalino (Kaneko, Harvey
e Bruss, 2008). Em equinos, suas principais isoenzimas t€ém origem hepdtica, 0ssea e intestinal,
sendo encontrada principalmente na membrana canalicular dos hepatocitos e nos osteoblastos
(Durham, Smith e Newton, 2003).

A interpretacgdo clinica da FA em equinos requer atenc¢do especial a idade do animal,
uma vez que potros e animais jovens apresentam concentragdes fisiologicamente elevadas

decorrentes da intensa atividade osteoblastica associada ao crescimento 6sseo (Gossett e
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French, 1984). Em adultos, aumentos da FA podem ocorrer em associacdo a alteragdes
hepatobiliares, especialmente colestase e hiperplasia biliar, embora sua especificidade seja
inferior a observada para a GGT (Durham et al., 2003).

Em equinos atletas, o exercicio fisico rotineiro geralmente ndo promove elevagdes
agudas significativas da FA, diferentemente do observado com enzimas musculares como CK
e AST (Diefentheler ef al., 2025). Entretanto, adaptacdes cronicas relacionadas ao treinamento
e remodelacdo Ossea podem influenciar discretamente os valores basais dessa enzima,
principalmente em animais jovens submetidos a programas intensivos de condicionamento

fisico.

1.7.1.5 Testes de funcio hepatica e fluxo biliar

Diferentemente das enzimas hepaticas, que refletem principalmente lesao hepatocelular
ou alteragdes hepatobiliares, os testes de fungdo hepatica avaliam a capacidade funcional do
figado, com inclusao de metabolismo, excrecao, sintese proteica e detoxificagdo de compostos
nitrogenados (West, 1996). Em equinos, os principais testes utilizados incluem acidos biliares,
bilirrubinas totais e fragdes, amonia plasmatica, ureia, glicose e proteinas séricas, especialmente
albumina (Durham, Smith e Newton, 2003).

Os acidos biliares totais (TBA) sdo considerados um dos indicadores mais sensiveis da
funcdo hepatobiliar em equinos, e refletem a eficiéncia da captagdo, conjugacdo e excregao
hepatica dessas moléculas (West, 1989). Apds serem sintetizados pelos hepatocitos a partir do
colesterol, os acidos biliares sdo secretados na bile, reabsorvidos no intestino e retornam ao
figado pela circulacdo entero-hepatica. Alteragdes nesse ciclo resultam em aumento das
concentracdes séricas, o que indica comprometimento funcional hepatobiliar (Dunkel et al.,
2015). Diferentemente de outras espécies, 0s equinos nao apresentam variagdes significativas
dos TBA em relagao a alimentagdo ou ao horario da coleta, o que facilita sua interpretacao
clinica (Hoffmann et al., 1987).

A avaliagdo das bilirrubinas também possui particularidades importantes na espécie
equina. A bilirrubina ¢ formada a partir da degradacdo da hemoglobina e circula
predominantemente na forma ndo conjugada (indireta) em cavalos saudaveis (Engelking,
Anwer e Lofstedt, 1985). Diferentemente de cdes e gatos, equinos apresentam
hiperbilirrubinemia fisioldgica de jejum, especialmente a custa da fragdo indireta, devido a
reducdo do clearance hepéatico durante periodos de anorexia ou restricdo alimentar (Lumsden,
Jacobs e Physick-Sheard, 1991). Dessa forma, aumentos moderados de bilirrubina indireta nem

sempre indicam hepatopatia, sendo necessaria interpretagdo conjunta com o histdrico alimentar
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e demais parametros bioquimicos. J& a elevacdo da bilirrubina conjugada (direta) apresenta
maior associacdo com comprometimento hepatocelular ou colestase (West, 1989).

A amonia plasmatica constitui importante marcador funcional da capacidade hepatica
de detoxificagdo do nitrogénio. Em condigdes fisioldgicas, a amonia produzida no trato
gastrointestinal ¢ convertida em wureia pelo ciclo da wureia hepatico. Quando ha
comprometimento funcional importante, ocorre actimulo sist€émico dessa substancia,
especialmente em quadros de encefalopatia hepatica (McGorum et al., 1999). Entretanto, a
mensuragdo da amonia requer rigorosas condigdes pré-analiticas, por meio de coleta em tubos
com EDTA ou heparina, manutengdao em gelo e processamento rapido da amostra, devido a
elevada instabilidade do analito (West, 1996).

A ureia e a glicose também podem auxiliar na avalia¢do funcional hepatica. A redugado
da ureia plasmatica pode refletir comprometimento do ciclo da ureia e diminuicdo da
capacidade hepatica de conversdao da amonia em compostos menos toxicos (Durham et al.,
2003). Ja a hipoglicemia pode ocorrer em hepatopatias graves devido a redugdo da
gliconeogénese e da glicogenodlise hepatica, embora nem todos os equinos com insuficiéncia
hepatica apresentem essa alteracao (West, 1996).

Entre as proteinas séricas, a albumina representa importante marcador indireto da
funcdo sintética hepatica, uma vez que ¢ produzida exclusivamente pelos hepatdcitos (Parraga,
Carlson e Thurmond, 1995). Contudo, devido a sua longa meia-vida plasmatica, reducdes
significativas geralmente estao associadas a processos hepaticos cronicos ou avangados, o que
limita sua utilidade na deteccao precoce de lesdes agudas (Durham, Smith e Newton, 2003). As
globulinas, por outro lado, frequentemente aumentam em processos inflamatorios cronicos
associados a hepatopatias, com reflexdo a ativagdo imunologica persistente (Camus et al.,

2010).

1.7.2 Enzimas renais

A avalia¢ao da funcdo renal em equinos apresenta limitagdes importantes devido a
elevada reserva funcional dos rins, o que faz com que alteragcdes laboratoriais classicas
frequentemente sejam detectadas apenas em estagios avangados de comprometimento renal
(Nabity, 2018). Dessa forma, biomarcadores tradicionais como creatinina e ureia, embora
amplamente utilizados na rotina clinica, possuem sensibilidade limitada para detec¢do precoce
de lesdo renal, especialmente na injaria renal aguda (IRA) (Siwinska et al., 2020; Lo et al.,

2021).
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1.7.2.1 Creatinina sérica

A creatinina sérica permanece como o principal marcador indireto da taxa de filtracdo
glomerular (TFG) na medicina equina. Trata-se de um metabolito derivado da degradacao
espontanea da creatina fosfato muscular, produzido de maneira relativamente constante e
eliminado predominantemente por filtragdo glomerular (Kaneko, Harvey e Bruss, 2008). Em
equinos adultos saudaveis, os valores séricos geralmente variam entre 0,9 ¢ 1,8 mg/dL, com
possibilidade de ocorrer diferengas relacionadas a raca, idade e massa muscular (Schott et al.,
2021).

Apesar de amplamente empregada, a creatinina apresenta limitagdes diagndsticas na
espécie equina. Sua concentracdo sérica tende a elevar-se apenas quando aproximadamente 65
a 75% da massa renal funcional ja se encontra comprometida, tornando-se marcador
relativamente tardio de disfun¢do renal (Nabity, 2018). Além disso, fatores fisioldgicos como
massa muscular e treinamento fisico influenciam diretamente seus niveis séricos, aspecto
particularmente relevante em cavalos atletas e ragas de grande porte (Schott et al., 2021).

Em potros, a interpretacdo da creatinina requer atengdo uma vez que concentracoes
elevadas podem ser observadas fisiologicamente nas primeiras 24 a 48 horas de vida devido a
transferéncia placentaria de creatinina materna, seguida de rapida redug¢do nos primeiros dias
pos-parto (Edwards, Brownlow e Hutchins, 1990). Em cavalos idosos ha reducao significativa
da TFG mesmo na auséncia de elevagao evidente da creatinina sérica, o que indica que valores
dentro do intervalo de referéncia ndo excluem comprometimento renal inicial nessa faixa etaria
(Lippi et al., 2019).

A creatinina também pode auxiliar na diferenciagdo entre azotemia pré-renal e renal
quando interpretada em associagao a urinalise e aos indices urinarios. Em casos de desidratagao
e hipoperfusao renal, a elevagao da creatinina ocorre secundariamente a redugao transitoria da
TFG, sem lesdo estrutural significativa. Ja na azotemia renal, observa-se perda da capacidade
de concentragdo urindria associada a injuria tubular ou glomerular (Grossman et al., 1982).

Nos tltimos anos, biomarcadores emergentes como a dimetilarginina simétrica (SDMA)
vém sendo estudados como alternativas mais precoces € menos influenciadas pela massa
muscular para avaliacdo da func¢do renal em equinos (Siwinska et al., 2020). Entretanto, sua
aplicacdo clinica ainda apresenta limitacdes relacionadas principalmente a auséncia de

intervalos de referéncia bem estabelecidos para potros e neonatos (Gough e McGovern, 2022).

1.7.2.3 Ureia
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A ureia ¢ o produto do metabolismo nitrogenado hepatico, resultante da conversdo da
amonia (Kaneko, Harvey e Bruss, 2008). Sua concentracao sérica reflete o equilibrio entre
producdo hepatica, metabolismo proteico e eliminacdo renal, razdo pela qual apresenta menor
especificidade renal quando comparada a creatinina (Stockham e Scott, 2011).

Em equinos adultos, os valores séricos de ureia geralmente variam entre 10 e 27 mg/dL,
com possibilidade de sofrer influéncia significativa de fatores extra-renais, especialmente dieta,
hidratagdo e catabolismo proteico (Grossman et al., 1982). Dietas hiperproteicas,
particularmente aquelas ricas em alfafa, podem aumentar fisiologicamente a produgdo hepatica
de ureia, o que resulta em valores séricos discretamente elevados sem associacao com disfuncao
renal (Silva, 2017). Além disso, estados febris, sepse, exercicio intenso, jejum prolongado e
administracdo de corticosteroides aumentam o catabolismo proteico endogeno e favorecem
elevacao da ureia independentemente da funcao renal (Stockham e Scott, 2011).

Do ponto de vista renal, a ureia ¢ livremente filtrada pelos glomérulos, porém sofre
reabsor¢do tubular varidvel conforme o fluxo urinario e o estado de hidratagdo do animal. Em
situagoes de desidratacdo ou hipovolemia ocorre aumento da reabsor¢ao tubular de 4gua e ureia,
o que resulta em elevagdo sérica desproporcional desse marcador, o que caracteriza a azotemia
pré-renal (Kaneko, Harvey e Bruss, 2008). Nesses casos, a relagdo ureia e creatinina tende a
apresentar aumento significativo, e pode auxiliar na diferenciagdo entre azotemia pré-renal e
lesdo renal (Grossman et al., 1982).

Por outro lado, reducdes da ureia sérica podem ocorrer em hepatopatias graves devido
a diminuicdo da capacidade hepatica de conversao da amonia em ureia, além de dietas
hipoproteicas e politria (Stockham e Scott, 2011). Em potros neonatos, os niveis séricos de
ureia também sofrem variagdes fisiologicas, com rapida reducao nos primeiros dias de vida em

decorréncia das adaptagdes metabolicas pos-natais (Edwards, Brownlow e Hutchins, 1990).

1.7.2.4 Dimetilarginina simétrica

A dimetilarginina simétrica (SDMA) ¢ um biomarcador derivado da degradagdo
intranuclear de proteinas metiladas, eliminado predominantemente por filtragdo glomerular,
sendo considerada ferramenta promissora para avaliacdo precoce da funcdo renal em equinos
(Siwinska et al., 2020). Diferentemente da creatinina sérica, a SDMA sofre menor influéncia
da massa muscular, do condicionamento fisico e do metabolismo muscular, aspecto
particularmente relevante em cavalos atletas e animais idosos (Gough e McGovern, 2022).

A literatura demonstra que a SDMA pode apresentar elevagdo antes mesmo do aumento

da creatinina sérica, o que sugeriu maior sensibilidade para detec¢do precoce de redugao da taxa
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de filtragdo glomerular (TFG), especialmente em casos iniciais de injuria renal aguda ou doenga
renal cronica (Lo et al., 2021). Entretanto, sua aplicacdo clinica na medicina equina ainda
apresenta limitagdes relacionadas principalmente a escassez de intervalos de referéncia
amplamente estabelecidos para diferentes faixas etarias, potros neonatos e categorias atléticas

(Siwinska et al., 2020).

1.7.3 Avaliacao muscular

A avaliacdo laboratorial muscular em equinos baseia-se principalmente na mensuragao
de enzimas séricas liberadas apos lesdo de fibras musculares, especialmente creatina quinase
(CK) e aspartato aminotransferase (AST), além da analise urinaria para detec¢do de
mioglobintria e de biomarcadores complementares, como lactato, mioglobina e troponinas
cardiacas (Lippi, Schena e Ceriotti, 2018). Na espécie equina, a interpretacao desses marcadores
exige cautela, uma vez que exercicio fisico, treinamento, dieta, manejo e até aplicacdes
intramusculares podem influenciar os resultados laboratoriais, sem necessariamente indicar

miopatia clinica (Buckley ef al., 2022; Harris, Marlin e Gray, 1998).

1.7.3.1 Creatina quinase (CK)

A creatina quinase (CK) ¢ considerada o biomarcador mais sensivel e especifico para
lesio muscular esquelética aguda em equinos, sendo uma enzima citosolica presente
predominantemente no musculo esquelético e cardiaco (Brancaccio, Lippi e Maffulli, 2010).
Apo6s injuria muscular, a CK ¢ rapidamente liberada para a circulagdo, com meia-vida
plasmatica curta, estimada entre duas e seis horas na espécie equina (McEwen e Hulland, 1986).

A concentragado sérica da CK aumenta rapidamente apos lesdo muscular, atingindo pico
entre quatro e oito horas e retornando aos valores basais em aproximadamente 24 a 48 horas
quando ndo hd continuidade da injuria (McEwen e Hulland, 1986). Dessa forma, a CK
representa excelente marcador de dano muscular recente e sua magnitude geralmente
correlaciona-se com a extensdo da necrose muscular (Lippi, Schena e Ceriotti, 2018).

Entretanto, diversos fatores fisiologicos podem influenciar a CK sérica em equinos
atletas. Estudos demonstram que exercicio intenso, treinamento nao habitual, velocidade da
prova, distincia percorrida e até dietas com elevado teor de amido podem promover elevagoes
significativas da enzima sem necessariamente representar miopatia clinica (Buckley et al.,
2022; Connysson e Jansson, 2025). Além disso, aplicagdes intramusculares recentes,
especialmente de penicilina procaina e fenilbutazona, podem causar elevagdo transitdria

importante da CK devido a lesdo muscular iatrogénica (Gordon et al., 2023).
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1.7.3.2 Aspartato aminotransferase (AST)

A aspartato aminotransferase (AST) também ¢ amplamente utilizada na avaliagdo
muscular equina, embora apresente menor especificidade que a CK por estar presente nao
apenas no musculo esquelético, mas também no figado, coracdo e rins (Blackmore e Elton,
1975). Diferentemente da CK, a AST possui meia-vida plasmatica mais longa,
aproximadamente 50 horas nos equinos, com permanéncia elevada por varios dias apds a
ocorréncia da lesao muscular (McEwen e Hulland, 1986).

Ap0s episodios de rabdomidlise ou miosite, a AST geralmente atinge pico sérico entre
24 e 48 horas e pode permanecer aumentada por sete a 14 dias, o que permite identificagcao de
eventos musculares ocorridos dias antes da coleta (McEwen e Hulland, 1986). A interpretacao
simultanea de CK e AST fornece importante informacao temporal: elevagao isolada da CK
sugere lesao muito recente; elevagdo isolada da AST sugere lesdo muscular em resolugao ou
possivel origem hepatica; enquanto aumentos concomitantes indicam lesao muscular ativa ou
recente (Mack et al., 2014).

Em cavalos atletas, elevacdes discretas de AST podem ocorrer como adaptacgdo
fisiologica ao treinamento, especialmente em animais submetidos a exercicios intensivos €
repetitivos (Harris, Marlin e Gray, 1998). Nesses casos, a diferenciacdo entre origem muscular
e hepatica deve incluir a avaliacdo conjunta da CK e de marcadores hepatobiliares mais

especificos, como GGT, GLDH e SDH (Schomaker et al., 2020).

1.7.3.4 Lactato desidrogenase (LDH)

A lactato desidrogenase (LDH) ¢ uma enzima citoplasmatica envolvida na conversao
reversivel do piruvato em lactato durante o metabolismo anaerdbico celular, com desempenho
de papel importante na producdo energética em condi¢des de baixa disponibilidade de oxigénio
(Kaneko, Harvey e Bruss, 2008). Em equinos, a LDH encontra-se distribuida em diversos
tecidos, especialmente musculo esquelético, figado, coragdo, rins e hemdcias, razao pela qual
apresenta baixa especificidade diagnostica quando avaliada isoladamente (Stockham e Scott,
2011).

Na avaliacdo muscular, a LDH pode apresentar aumento sérico apos lesdo muscular,
exercicio intenso e episddios de rabdomiodlise, acompanhando frequentemente elevagdes de CK
e AST (Thomassian et al., 2007). Entretanto, devido a sua ampla distribui¢ao tecidual e menor

especificidade para musculo esquelético, sua utilizagdo clinica tornou-se mais limitada apos a
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consolidagdo da CK como principal biomarcador de injuria muscular aguda (McGowan,
Golland e Evans, 2002).

Apesar disso, a LDH ainda pode atuar como marcador complementar em avaliagdes
bioquimicas de equinos atletas, especialmente em situacdes de exercicio prolongado ou
metabolismo anaerdbico intenso, nas quais ocorre aumento transitorio de sua atividade sérica
(Lindner, 2010). Elevacdes discretas também podem ser observadas em resposta ao treinamento
fisico, com reflexdo a adaptagdes metabolicas musculares ao exercicio (Diefentheler et al.,
2025).

A interpretagdo clinica da LDH deve considerar possiveis interferéncias pré-analiticas,
especialmente hemolise da amostra, uma vez que as hemadcias possuem elevada concentracao

dessa enzima e podem causar aumentos artefatuais significativos (Stockham e Scott, 2011).

1.7.3.5 Lactato sérico

O lactato sérico ¢ um importante biomarcador metabodlico utilizado na medicina equina
para avaliagdo da perfusdo tecidual, metabolismo anaerdbico e resposta ao exercicio fisico
(Ramos ef al., 2023). Sua produgao ocorre principalmente durante situagdes em que a demanda
energética excede a capacidade oxidativa celular, o que resulta em aumento da glicolise
anaerodbica e conversao do piruvato em lactato (Lindner, 2010).

Em equinos atletas, o lactato possui papel fundamental na avaliagdo do
condicionamento fisico e da capacidade aerobica. Durante exercicios de alta intensidade, suas
concentracdes elevam-se rapidamente nos primeiros segundos de esforco, que reflete ativagao
precoce do metabolismo anaerébico muscular (Ramos et al., 2023). A velocidade
correspondente ao limiar de lactato ¢ amplamente utilizada na medicina esportiva equina para
monitoramento do desempenho atlético e prescrigdo de treinamento fisico individualizado
(Ramos et al., 2023).

Além da medicina esportiva, o lactato sérico apresenta elevada relevancia clinica em
pacientes criticos, especialmente em quadros de choque, sepse, endotoxemia e sindrome colica.
Nessas situagdes, concentracdes persistentemente elevadas podem indicar hipoperfusdo
tecidual e metabolismo anaerdbico sistémico, o que estd frequentemente associado a pior

prognostico (Diefentheler ef al., 2025).

2. MATERIAIS E METODOS
O presente estudo ¢ uma série de casos retrospectiva, baseada na andlise de exames

laboratoriais de equinos atendidos em um hospital veterinario universitario. Foram avaliados



56

resultados de exames hematologicos e bioquimicos obtidos durante a rotina laboratorial,
provenientes de animais residentes na instituicao para avaliagdo clinica entre janeiro de 2025 a
janeiro de 2026.

Foram incluidos no estudo exames pertencentes a espécie equina que apresentavam
registros completos dos pardmetros hematologicos e bioquimicos disponiveis na base de dados
do laboratorio. Foram excluidos exames com informagdes incompletas, auséncia de
identificacdo do paciente ou resultados laboratoriais insuficientes para analise. Por tratar-se de
um levantamento baseado exclusivamente nos resultados laboratoriais disponiveis, ndo foram
considerados dados clinicos ou diagndsticos dos animais avaliados.

A partir dos registros selecionados, foram coletadas informacdes referentes as
caracteristicas demograficas dos animais, como raga, sexo, idade e peso corporal. Além dessas
variaveis, foram analisados parametros hematoldgicos e bioquimicos registrados. Entre os
pardmetros hematologicos avaliados incluiram-se contagem de hemacias, hematdcrito,
hemoglobina, VCM, CHCM, contagem total de leucocitos e diferencial leucocitario, além de
plaquetas, fibrinogénio e proteina plasmatica total. No perfil bioquimico foram considerados
marcadores de fungdo renal, hepatica e metabolica, incluindo ureia, AST, GGT, FA, albumina,
globulinas, proteina total e CK, conforme disponibilidade dos resultados nos registros
laboratoriais.

Os dados coletados foram organizados em planilhas eletronicas no software Microsoft
Excel para sistematizagdo das informacdes e posterior analise estatistica. Inicialmente, foi
realizada analise descritiva dos resultados laboratoriais, com apresentacao das variaveis
quantitativas por meio de medidas de tendéncia central e dispersao, como média, desvio padrao,
intervalo de confianga e varia¢ao da média.

Por tratar-se de uma série de casos retrospectiva baseado exclusivamente na analise de
registros laboratoriais previamente existentes, sem qualquer intervengdo direta nos animais, a
pesquisa ndo demandou submissdo ao Comité de Etica no Uso de Animais (CEUA). Todas as
informagdes utilizadas foram tratadas de forma confidencial, o que garantiu a preservacao da

identidade dos animais.

3. RESULTADOS

Foram analisadas nove fichas laboratoriais de equinos atendidos em um hospital
veterindrio universitario no periodo de um ano, de janeiro de 2025 a janeiro de 2026. Apds
aplicacdo dos critérios de inclusdo, trés registros foram excluidos devido a auséncia de

informagdes completas, o que resultou em uma amostra final de seis equinos (n = 6). Observou-
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se que todos os animais eram sem raga definida (SRD), o que correspondeu a 100% da amostra
(n = 6). Quanto ao sexo, houve predominancia de machos, com 83,3% (n = 5), enquanto apenas
16,7% (n = 1) eram fémeas. Em relacdo ao estado reprodutivo, 83,3% dos animais eram férteis
(n =5) e apenas um animal castrado (n = 1, 16,7%). A idade dos equinos variou entre 1 e 22
anos, com média de 9,5 + 7,94 anos. O peso corporal apresentou média de 348,2 + 39,3 kg, com
valores variando entre 304 e 400 kg.

Os resultados dos parametros hematolégicos encontram-se apresentados na Tabela 1.
Verificou-se que os valores médios de hemacias (5,66 = 1,16 x10%uL), hemoglobina (8,71 +
1,36 g/dL) e hematdcrito (26,0 + 4,14%) situaram-se abaixo dos valores de referéncia para a
espécie, o que sugeriu tendéncia a redug¢do dos parametros eritrocitarios na populagao avaliada.
O volume corpuscular médio (46,33 = 5,26 fL) e a concentragdao de hemoglobina corpuscular
média (33,53 £ 0,91%) permaneceram dentro dos intervalos de referéncia para a espécie.

No leucograma, a contagem total de leucdcitos apresentou média de 9,03 + 2,78
x10%/uL. Entretanto, foi verificada elevada variabilidade nos subtipos celulares, com destaque
para linfocitos (3.198 + 2.037/uL), eosinodfilos (233,3 + 264,9/ul) e basofilos (27,22 +
63,16/uL), evidenciada pelos elevados coeficientes de variacdo. A contagem de neutrofilos
segmentados apresentou média de 5432 + 1351/uL, enquanto mondcitos apresentaram média
de 143,8 +£94,9/uL.

Os valores de fibrinogénio apresentaram média de 450,0 £ 187,1 mg/dL, com alguns
individuos acima do intervalo de referéncia. A contagem plaquetaria média foi de 156,333 +
44,867/uL. As proteinas plasmaticas totais apresentaram média de 7,58 + 0,84 g/dL.

Os resultados do perfil bioquimico estdo descritos na Tabela 2. A creatinina apresentou
média de 1,48 + 0,35 mg/dL e a ureia apresentou média de 33,78 + 10,44 mg/dL. Entre os
marcadores hepatobiliares, a AST apresentou média de 264,1 + 81,82 U/L, enquanto a GGT
apresentou média de 32,65 = 36,96 U/L, com elevada variabilidade entre os individuos. A FA
apresentou média de 286,7 + 21,64 U/L.

As proteinas séricas demonstraram valores médios de albumina de 2,54 + 0,29 g/dL,
globulinas de 4,40 = 0,75 g/dL e proteina total de 6,46 + 0,89 g/dL. A creatina quinase (CK) foi

mensurada em apenas um animal.



Tabela 1 - Parametros hematoldgicos de equinos atendidos em uma clinica veterinaria universitaria. Os dados sdo apresentados
individualmente por animal (EQUI 1-6), por meio do eritrograma, leucograma, fibrinogénio, contagem plaquetaria e
proteinas plasmaticas totais, acompanhados dos respectivos valores de referéncia para a espécie.

HEMOGRAMA
EQUI 1 EQUI 2 EQUI 3 EQUI 4 EQUI 5 EQUI 6 Referéncias
ERITROGRAMA
Hemacias 7,63 x10% pL 5,02 x10° puL 6,44 x10% pL 4,6 x10% uL  5,5x10% pL 4,78 x10%pL 6,4 - 10,0 x10%/ uL
Hemoglobina 10,5 g/dL 9 g/dL 9,5 g/dL 7,2 g/dL 9,1 g/dL 7 g/dL 11,0 - 17,0 g/dL
Hematécrito 31% 27 % 28 % 22 % 28 % 20 % 32 -47%
VCM 40,6 fL. 53,7 fL 434 fL. 47,6 fL 50,9 fL 41,8 fLL 39,0 - 52,0 fL
CHCM 33,8% 33,3 % 33,9 % 32,7 % 32,5% 35 % 31,0 -35,0 %
Metarrubricitos 0 0 0 0 0 0 0/100 céls
LEUCOGRAMA
Leucécitos 13,2x10% L 10,1 x10%/pL 7,8 x10%/puL  4,7x10%/pL  9,3x10%/puL 9,1 x10°/ uL 5,2-13,9x10°/ puL
Mieldcitos 0 0 0 0 0 0 0 puL
Metamieldcitos 0 0 0 0 0 0 0 pL
Bastonetes 0 0 0 0 0 0 0-100puL
Segmentados 6.204 pL 6.363 uL 5.538 uL 3.290 pL 4.371 uL 6.825 uL 2.200 - 7.400 uL
Basofilos 0 0 156 pL 0 0 0 0-300 uL
Eosinéfilos 264 uL 0 624 pL 47 pL 465 uL 0 0 - 600 pL
Linfécitos 6.600 pL 3.535 uL 1.326 pL 1.269 uL 4.185 uL 2.275 uL 1.100 - 5.300 pL
Monbcitos 132 uL 202 uL 156 uL 94 uL 279 uL 0 0-900 uL
Fibrinogénio 200 mg/dL 600 mg/dL 400 mg/dL 500 mg/dL 700 mg/dL 300 mg/dL 100 - 400 mg/dL
PLAQUETAS 170 x10°/pL - 126 x10% pL 205 x10%/puL 109 x10%/puL 118 x10%pL  210x10% pL 200 - 500 x10°/ uL
PPT 7,5 g/dL 7,7 g/dL 8,9 g/dL 7,3 g/dL 7,8 g/dL 6,3 g/dL 6,0 - 8,0 g/dL

Legenda: VCM: Volume corpuscular médio, CHCM: Concentragdo de hemoglobina corpuscular média, PPT: Proteina plasmatica total, EQUI:

equino.
Fonte: Laboratorio de Patologia Clinica da PUC Goias, 2026.
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Tabela 2 - Parametros bioquimicos séricos de equinos atendidos em uma clinica veterindria universitaria. Os dados sdo apresentados
individualmente por animal (EQUI 1-6), por meio dos marcadores de fungdo renal, hepatica e metabolica, acompanhados dos
respectivos valores de referéncia para a espécie.

Analito EQUI 1 EQUI 2 EQUI 3 EQUI 4 EQUI 5 EQUI 6 Valor de referéncia
Creatinina 1,36 mg/dL 2,17 mg/dL 1,37 mg/dL 1,22 mg/dL 1,57 mg/dL 1,22 mg/dL 1,2 - 1,9 mg/dL
Ureia - 21 mg/dL 29,9 mg/dL 46 mg/dL 29 mg/dL 43 mg/dL 21,4 - 51,3 mg/dL
AST 281,2 UI/L 419,8 UI/L 227,2 UI/L 192 UI/L 219 UI/L 245,5 UI/L 226 - 366 U/L
GGT 23,6 UI/L - 15,1 UI/L 5 UI/L - 86,9 UI/L 43-13,4U/L
FA - 271,4 UI/L - - 302 UI/L - 143 - 395 U/L
Albumina 2,6 g/dL - 2,5 g/dL 2,4 g/dL 3 g/dL 2,2 g/dL 2,6 -3,7 g/dL
Globulinas 4,3 g/dL - 5,2 g/dL 3,7 g/dL - - 2,6 -4,0 g/dL
Proteina total 6,9 g/dL 6,3 g/dL 7,7 g/dL. 6,1 g/dL - 5,3 g/dL 5,2-7,9 g/dL
CK - - - - - 177 UI/L 120-200 UI/L

Legenda: AST: Aspartato aminotransferase, GGT: Gama-glutamil transferase, FA: Fosfatase alcalina, CK: Creatina quinase, EQUI: equino.
Fonte: Laboratorio de Patologia Clinica da PUC Goias, 2026.
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Em relagdo aos achados complementares laboratoriais, ndo foram observadas inclusoes
virais ou hematozoarios na maioria das amostras analisadas, sendo descritos como ‘“ndo
visualizados”. Em alguns registros, esses parametros nao foram avaliados. A morfologia celular
foi descrita como dentro dos padrdes de normalidade em todos os casos avaliados.

Quanto as observacgdes adicionais, a maioria dos exames nao apresentou alteragdes
dignas de nota (NDN), sendo identificado apenas um caso com descri¢cdo de hemolise discreta.

A avalia¢dao morfoldgica das células sanguineas por meio de esfregaco esta representada
na Figura 1, na qual é possivel observar diferentes populagdes leucocitarias caracteristicas da
espécie equina, incluindo eosinofilos, neutrofilos segmentados, basofilos, linfocitos e
monocitos, além de hemacias com morfologia predominantemente normocitica e

normocromica.

Figura 11 - Esfregago sanguineo de equino evidenciando diferentes populagdes leucocitarias.
(A) Eosinofilo apresentando abundante granulagdo citoplasmatica eosinofilica e
nlcleo segmentado; (B) neutréfilo hipersegmentado com multiplos lobulos
nucleares conectados por finos filamentos de cromatina; (C) eosin6filo com intensa
granulacdo citoplasmatica eosinofilica parcialmente obscurecendo o nucleo; (D)
linfocito pequeno com elevada relagdo nucleo:citoplasma e citoplasma escasso; (E)
neutrdfilo segmentado com menor grau de segmentagao nuclear em comparagao ao
observado em B; (F) neutréfilo segmentado com citoplasma discretamente granular
e nucleo multilobulado. Observam-se heméacias ao redor, predominantemente
normociticas e normocrdomicas. Coloragao panotico rapido. Aumento de 1000x%.

Fonte: Laboratorio de Patologia Clinica, PUC Goids, 2026.
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4. DISCUSSAO

Os resultados do presente estudo demonstraram reducao dos pardmetros eritrocitarios,
evidenciada pelos menores valores médios de hemacias, hemoglobina e hematdcrito em relagao
aos intervalos de referéncia para a espécie. Esse achado sugere a presenga de anemia, alteragao
frequentemente descrita na rotina hospitalar equina, especialmente em animais com
enfermidades sistémicas, processos inflamatorios ou condi¢des clinicas cronicas (Osbaldiston
et al., 1970; Satué et al., 2023). Apesar da redugdo da massa eritrocitaria, os valores de VCM e
CHCM permaneceram dentro dos limites fisioldgicos, o que caracterizou um padrao
normocitico normocromico. Esse perfil hematoldgico ¢ classicamente associado a anemia da
inflamacdo ou da doenga cronica, condicdo amplamente relacionada a acdo de citocinas
inflamatoérias sobre a eritropoiese e ao sequestro funcional de ferro (Jones et al., 2016; Turner;
Mcllwraith, 2020).

Embora nao tenham sido avaliados marcadores especificos do metabolismo do ferro,
como ferritina ou saturagdo de transferrina, a manuten¢ao dos indices hematimétricos dentro da
normalidade refor¢ca a hipdtese de que a anemia observada ndo estivesse relacionada a
deficiéncia absoluta de ferro. Em equinos adultos, a anemia ferropriva € considerada incomum,
sendo mais frequentemente observada em situagdes de perdas sanguineas cronicas ou
parasitismo (Turner; Mcllwraith, 2020). Dessa forma, ¢ plausivel inferir que os achados
eritrocitarios encontrados neste estudo estejam mais relacionados a condi¢des inflamatérias
subjacentes dos animais atendidos no hospital escola do que a distirbios nutricionais primarios.
Além disso, deve-se considerar que parte dos animais avaliados apresentava idade avancada,
fator que pode influenciar negativamente a resposta eritropoiética e contribuir para redugao
discreta da massa eritrocitaria (Turner; Mcllwraith, 2020).

No leucograma, apesar da contagem total de leucdcitos ter permanecido, em média,
dentro dos valores de referéncia, observou-se elevada variabilidade entre os subtipos celulares,
especialmente linfocitos, eosinodfilos e basofilos. Esse comportamento demonstra que a
avaliacdo isolada da leucometria pode mascarar alteracdes da resposta inflamatdria ou
imunolédgica em equinos hospitalizados. Segundo Carrick e Begg (2008) e Satué et al. (2023),
modificacdes discretas no diferencial leucocitdrio frequentemente refletem respostas
fisiologicas ou patologicas em estagios iniciais, antes mesmo da instalagdo de leucocitose
evidente. A eosinofilia identificada em alguns animais pode estar associada a parasitoses
gastrointestinais ou processos de hipersensibilidade, achados relativamente frequentes em

equinos submetidos a manejo extensivo ou controle parasitario inadequado. Entretanto, a
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auséncia de dados clinicos complementares impossibilita estabelecer relacdo definitiva entre
eosinofilia e enfermidades parasitarias nesta pesquisa.

As oscilagdes observadas nos linfocitos podem refletir respostas fisiologicas ao estresse,
dor ou manejo hospitalar. Em equinos, o aumento do cortisol decorrente de estresse fisico ou
emocional promove redistribuicdo leucocitaria, frequentemente acompanhada por linfopenia
relativa e neutrofilia discreta (Prado et al., 2016). Contudo, diferentemente do esperado em
leucogramas classicos de estresse, os neutrofilos segmentados permaneceram
predominantemente dentro da normalidade, o que sugeriu que os exames dos animais avaliados
possivelmente apresentavam respostas inflamatorias heterogéneas ou que os cavalos poderiam
estar em estagios clinicos distintos no momento da coleta.

Outro achado relevante foi o aumento do fibrinogénio em parte dos equinos avaliados.
A hiperfibrinogenemia ¢ reconhecida como um dos principais indicadores de inflamacdo
sisttmica em equinos, especialmente em processos bacterianos e inflamatorios cronicos
(Borges et al., 2007; Corradini ef al., 2014). No presente estudo, alguns animais apresentaram
concentracoes superiores a 600 mg/dL, o que reforgou a possibilidade de resposta inflamatoria
ativa. Além disso, o aumento do fibrinogénio ocorreu mesmo na auséncia de leucocitose
acentuada em determinados casos, achado que concorda com a literatura ao demonstrar que
essa proteina de fase aguda pode apresentar maior sensibilidade para identificagdo de
inflamac¢ao em equinos quando comparada ao leucograma isoladamente (Borges et al., 2007).

Em relagdo as plaquetas, observou-se tendéncia a trombocitopenia em parte dos animais,
com valores abaixo dos intervalos de referéncia. Em equinos, entretanto, a interpretacao desse
parametro deve ser realizada com cautela devido a elevada ocorréncia de agregagao plaquetaria
in vitro, fenomeno capaz de produzir pseudotrombocitopenia por contagem automatizada
(Satué et al., 2023). Ainda assim, ndo se pode descartar a possibilidade de consumo plaquetario
associado a processos inflamatorios sistémicos ou endotoxemia subclinica, especialmente
considerando os valores elevados de fibrinogénio observados em alguns individuos. A auséncia
do histérico de hemorragias sugere que, mesmo quando presente, a trombocitopenia
possivelmente apresentava baixa relevancia clinica imediata.

No perfil bioquimico, os marcadores renais permaneceram predominantemente dentro
da normalidade, com sugestdo de manutencdo da taxa de filtragdo glomerular na maioria dos
animais. Entretanto, a discreta elevagdo da creatinina em um dos equinos deve ser interpretada
com cautela, uma vez que fatores fisiologicos, como massa muscular, hidratacdo e
condicionamento fisico, influenciam diretamente esse pardmetro em equinos (Kaneko; Harvey;

Bruss, 2008). De forma semelhante, as variagdes observadas nas enzimas hepaticas,
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principalmente GGT, podem refletir desde alteragdes hepatobiliares discretas até adaptacdes
metabolicas relacionadas ao exercicio ou ao manejo alimentar. O aumento expressivo de GGT
em um dos animais sugere possivel envolvimento hepatobiliar, embora a auséncia de dados
clinicos e ultrassonograficos impega correlacdo diagndstica mais precisa.

As proteinas plasmaticas totais mantiveram-se, em geral, dentro dos intervalos
fisioloégicos, com discreta elevacdo em alguns animais. Esse achado pode refletir tanto
hemoconcentracdo quanto aumento de globulinas associado a resposta inflamatéria cronica
(Fernandez; Roy, 2019). A associagao entre hiperfibrinogenemia e discreta hiperglobulinemia
em determinados individuos reforca a hipdtese de inflamagao sistémica persistente em parte da
populagdo estudada. Por outro lado, a manuten¢do da albumina proxima aos valores fisiologicos
sugere auséncia de comprometimento hepatico funcional severo ou perdas proteicas
importantes na maioria dos casos.

De maneira geral, os achados do presente estudo concordam com a literatura ao
demonstrar que alteracdes hematologicas e bioquimicas discretas ou moderadas sao frequentes
em equinos atendidos em ambiente hospitalar, mesmo na auséncia de diagndsticos clinicos
definidos (Buendia et al., 2021; Goodrich; Webb, 2024). Entretanto, diferentemente da
descricao de leucocitoses marcantes e alteragdes bioquimicas mais pronunciadas em animais
hospitalizados (Goodrich; Webb, 2024), os equinos avaliados apresentaram alteragdes
predominantemente discretas e heterogéneas, possivelmente refletindo diversidade clinica,
diferentes estagios de doenca ou até mesmo respostas fisioldgicas individuais.

Como limitagdes, destaca-se o reduzido nimero amostral ¢ a auséncia de informacgdes
clinicas detalhadas, fatores que limitaram correlagdes mais robustas entre os achados
laboratoriais e possiveis enfermidades subjacentes. Além disso, nem todos os exames
bioquimicos estavam disponiveis para todos os animais, o que dificultou anélises comparativas

mais abrangentes.

5. CONCLUSAO

Os equinos avaliados apresentaram principalmente reducdo dos pardmetros
eritrocitarios associada a manutengao dos indices hematimétricos, caracterizando tendéncia a
anemia normocitica normocromica, além de variabilidade leucocitaria e aumento do
fibrinogénio compativeis com possiveis processos inflamatérios sistémicos. Os achados
bioquimicos demonstraram, em sua maioria, manutencao da funcao renal e alteracdes discretas
nos marcadores hepatobiliares, reforcando que a interpretagdo laboratorial em equinos deve

considerar simultaneamente aspectos fisiologicos, inflamatérios e individuais da espécie. Dessa
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forma, o estudo evidencia a relevancia da hematologia e da bioquimica sérica como ferramentas
complementares fundamentais na avaliacdo clinica e monitoramento de equinos atendidos em

ambiente hospitalar.

6. CONSIDERACOES FINAIS

O desenvolvimento deste estudo permitiu uma compreensdo aprofundada das
particularidades hematoldgicas e bioquimicas da espécie equina e da relevancia da patologia
clinica como ferramenta diagndstica estratégica. A revisao de literatura evidenciou que fatores
como raca, idade e condicionamento fisico moldam os parametros de referéncia, enquanto a
série de casos retrospectiva demonstrou como os processos patoldgicos subvertem esses
padrdes em ambiente hospitalar.

Observou-se que a rotina clinica veterinaria em Goiania demanda atengdo especial para
anemias e processos inflamatorios cronicos, cujos sinais laboratoriais podem ser discretos
devido a capacidade adaptativa do equino. A principal limita¢do deste estudo foi a casuistica
reduzida e a falta de dados clinicos detalhados nas fichas laboratoriais, o que ressalta a
necessidade de uma melhor sistematizacdo dos registros hospitalares para futuros estudos
epidemiologicos.

Conclui-se que o monitoramento laboratorial continuo e a padronizagdo de coletas e
analises sdo indispensaveis para elevar o nivel do atendimento médico-veterinario. Espera-se
que este trabalho sirva de base para novas pesquisas que correlacionem os achados laboratoriais

com diagndsticos definitivos, contribuindo para o fortalecimento da medicina equina regional.
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