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RESUMO

A anemia e a subnutricdo sdo ocorréncias muito comuns em equinos de tracdo de
populacdes de baixa renda na regido de Porto Alegre-RS. No ano de 2012, 77,1% dos equinos
desta populacdo atendidos no HCV-UFRGS apresentaram anemia. No presente trabalho, foi
estudado e relatado o caso de um animal que chegou em condi¢fes extremas de desnutricdo ao
HCV-UFRGS, e que apresentava provavelmente uma anemia por inflamacéo cronica, além de
varias deficiéncias nutricionais. De acordo com o0s hemogramas realizados, 0 paciente
apresentava uma anemia arregenerativa, normocrémica e normocitica. Nos exames bioquimicos,
0 equino apresentou, baixos niveis de creatinina, colesterol, fdsforo, triglicerideos e
hipoalbuminemia provavelmente resultantes da desnutrig&o.

Estes animais, apesar de trabalharem exaustivamente e ajudarem na renda das familias,
sdo muito negligenciados pelos proprietarios e pela sociedade em geral. Desta forma, seria
interessante que mais estudos fossem realizados para que se obtivesse dados cientificos

confidveis sobre esses animais.

Palavras-chave: equino de tracdo, anemia arregenerativa, desnutricao



ABSTRACT

Anemia and malnutrition are very common occurrences in horses traction of low-income
populations in the region of Porto Alegre-RS. In 2012, 77.1% of horses treated in HCV-UFRGS
of this population were anemic. In the present work, we studied and reported the case of an
animal that came in extreme malnutrition conditions to HCV-UFRGS, and probably had an
anemia by chronic inflammation, and various nutritional deficiencies. According to the blood
tests performed, the patient had a nonregenerative anemia, normochromic and normocytic. In
biochemical tests, the horse showed low levels of creatinine, cholesterol, phosphorus,
triglycerides and hypoalbuminemia probably resulting from malnutrition.

These animals, despite working thoroughly and help in household income, are largely
neglected by the owners and by society in general. Thus, it is interesting that more studies were
performed to that obtain reliable scientific data on these animals.

Keywords: taction horses, malnutrition, anemia, nonregenerative anemia
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1. INTRODUCAO

O Hospital de Clinicas Veterinarias da UFRGS (HCV- UFRGS) tem, em parceria com a
EPTC (empresa publica de transporte e circulagdo), o Projeto Carroceiro que tem como objetivo
dar suporte clinico aos animais usados para tracéo pela populacéo de baixa renda de Porto Alegre
e regido metropolitana. Tendo em vista que 0s proprietarios ndo possuem condicdes financeiras, o
projeto presta auxilio veterinario e orientacdes gerais sobre 0 manejo dos animais. A maioria dos
animais atendidos pelo projeto vem ao HCV-UFRGS apresentando baixo escore de condigéo
corporal (1 e 4 em uma escala de 1 a 9), problemas de manejo, verminoses, lesdes articulares
cronicas, problemas de casqueamento e ferrageamento, auséncia de vacinagdo, problemas
dentérios, entre outros.

No ano de 2012, o projeto prestou atendimento clinico e cirdrgico a 57 equinos de tracéo,
sendo esses 32 machos e 25 fémeas. Além da coleta de dados referente ao paciente e minucioso
exame clinico, é colhida uma amostra de sangue para hemograma e bioguimica sérica para fins
de diagnostico e acompanhamento dos animais. Considerando a avaliacdo dos hemogramas dos
animais atendidos no ano de 2012, verificou-se que 77,1% dos animais (Tabela 1) atendidos no
projeto apresentavam anemia normocitica normocrémica, podendo essa ser atribuidas as mais

variadas causas.

Tabela 1. Equinos de tracdo atendidos pelo Projeto Carroceiro que apresentaram anemia no dia do atendimento pela

equipe

Classificagdo da anemia Machos (%) Fémeas (%) Total (%)
Anemia normocitica normocrémica 68,75 76 77,1
N&o anémicos 21 24 21
Anemia macrocitica 3,12 0 3,12
Anemia hipocrémica 6,25 0 6,25
Total 32 25 57

Fonte: S. Mariana, S.

Frente a essa observacdo, o presente trabalho teve como objetivo fazer uma breve revisao
bibliografica sobre as causas de anemia em equinos além de relatar um caso clinico de um equino
com anemia induzida por desnutri¢do e lesdo inflamatoria cronica.

2. REVISAO BIBLIOGRAFICA
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2.1 Anemia

A anemia é caracterizada como o decréscimo na massa de eritrdcitos circulantes, causada

por um desbalanco entre a taxa de perda e/ou destruicdo e a taxa de producdo pela medula dssea.
No exame de hemograma é geralmente definida por um decréscimo no hematdcrito ou no volume
de eritrocitos. O decréscimo no valor de hemoglobina também pode ocorrer, exceto em casos de
hemolise intravascular. (SELLON, 2004).
A classificagdo pode ser de acordo com a resposta da medula éssea ao decréscimo nas células
vermelhas circulantes em anemia regenerativa ou arregenerativa. As regenerativas normalmente
resultam da perda de eritrocitos intactos por hemorragia ou pela destruicdo acelerada dos
eritrocitos e sdo caracterizadas por um aumento efetivo na producdo de células vermelhas pela
medula 6ssea. No caso das anemias arregenerativas, essas discorrem de anormalidades sistémicas
ou intrinsecas da propria medula 6ssea, e resultam na falta de uma eritropoiese adequada em
resposta a normal ou acelerada senecéncia ou destruicdo de eritrocitos.

Outra caracterizacdo possivel da anemia € através do tamanho dos eritrocitos determinado
pelo volume corpuscular médio (VCM) e seu conteudo de hemoglobina, avaliado pela
concentracdo de hemoglobina corpuscular média (CHCM). As anemias normociticas
normocrémicas acompanham muitas doengas sistémicas crénicas, como faléncia renal e hepatica,
anormalidades enddcrinas, neoplasias e infeccbes crbnicas. Ja as anemias microciticas
hipocrémicas (reducdo de VCM e CHCM) sdo normalmente associadas a deficiéncia de ferro e
anemia megaloblastica na maioria das espécies. Anemia macrocitica (elevacdo do VCM)
ocasionalmente ocorre em cavalos apds uma severa crise hemolitica ou hemorragica. (SELLON,
2004).

Adicionalmente, as anemias podem ser classificadas em relativas ou absolutas em relagédo
a massa total de células vermelhas. A relativa pode se desenvolver a partir da expansdo do
volume plasmatico, como no caso de fémeas prenhes e neonatos e apds fluidoterapia. Ja a anemia
absoluta é clinicamente relevante e merece investigacdo. Esta pode ser classificada de acordo
com a morfologia dos eritrocitos, 0 mecanismo patogenético ou resposta eritride da medula
Ossea. O propédsito de classificar as anemias é de determinar a possivel fisiopatologia,

mecanismos e suas possiveis causas. (JAIN, 1993)
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Os sinais clinicos de anemia nos animais domésticos incluem dispneia de esforgo,
intolerancia ao exercicio, palidez de mucosas, taquicardia, depressao e deméncia (JAIN, 1993).

Em equinos, os sinais clinicos de anemia severa estdo relacionados no decréscimo na
oxigenacdo tecidual e os mecanismos fisioldgicos compensatérios para compensar essa hipoxia.
Os sinais incluem palidez de mucosas, taquicardia, polipnéia, fraqueza, letargia e murmdrio
sistdlico causado pela diminuicdo na viscosidade e aumento na turbuléncia do sangue a medida
que flui pelo coragdo e grandes vasos. Outros sintomas, que incluem febre, ictericia e
hemoglobindria, podem estar presentes em equinos anémicos e refletem o processo patoldgico
primario envolvido (SELLON, 2004).

As vérias causas de anemia incluem perda de sangue aguda ou crénica, hemdlise
intravascular ou extravascular, hipoplasia ou aplasia de medula dssea, incluindo deficiéncia na

utilizacdo de nutrientes essenciais para a producéo dos eritrocitos (JAIN, 1993).

2.2. Anemia em equinos

Equinos com anemia leve a moderada podem ndo apresentar algum sintoma, ou
apresentarem uma leve palidez de mucosa e letargia. Nesta espécie, as anemias regenerativas
podem ser ocasionadas por: hemorragia cronica ou aguda, hemdlise intravascular ou
extravascular, administracdo de fenotiazina, causas infecciosas, (anemia infecciosa equina,
babesiose), doenca hepatica severa, anemia hemolitica imuno-mediada, hemolise
microangiopatica. As anemias arregenetivas podem ocorrer por: deficiéncia de ferro, doenca

crénica, supressdo da medula 6ssea (SELLON, 2004).

2.2.1 Anemia regenerativa por perda aguda de sangue

Segundo THRALL (2012) os sinais laboratoriais neste tipo de anemia incluem o
hematocrito normal nas primeiras horas, em decorréncia da perda concomitante de células e
plasma. Porém, dentro de algumas horas o hematécrito e a proteina plasmatica reduzem, pois ha
uma diluicdo quando o fluido intersticial é redirecionado para o sangue. Se a causa do

sangramento for cessada, a proteina plasmatica deve retornar ao normal em uma semana. Em
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equinos este tipo de anemia pode ocorrer por trauma, procedimentos cirargicos, disturbios de
coagulacdo, trombocitopenia e tumores hemorragicos.

Em equinos, a eritropoiese acelerada na medula 6ssea é geralmente evidente 3 dias apos a
hemorragia aguda, e € maxima em 7 dias. Por causa da falta de sinais periféricos de uma resposta
regenerativa da medula 0ssea, precisar os esforgcos regenerativos da medula pode ser dificil. Se
esta informacdo for crucial, € possivel fazer um aspirado de medula éssea, mas na maioria dos
casos apenas monitorar o aumento do hematdcrito por um periodo pode ser suficiente (SELLON,
2004).

2.2.2 Anemia por perda cronica de sangue

Este tipo de anemia geralmente ocasiona a deficiéncia de ferro. Quando ha uma perda
cronica de sangue, as reservas de ferro se esgotam relativamente rapido (THRALL, 2012).

A deplecéo de ferro diminui ou para a eritropoiese efetiva na medula 0ssea, e desta forma
estes pacientes tem sinais laboratoriais tipicos da anemia por deficiéncia de ferro, como baixo
nivel de ferro sérico, baixos estoques de ferro na medula 0ssea, uma capacidade total de ligacdo
de ferro aumentada (TIBC), acompanhando uma anemia hipocrémica e microcitica. (SELLON,
2004).

Segundo THRALL (2012) este tipo de anemia € raro em cavalos. Em neonatos pode
ocorrer por dificuldade de absor¢do do ferro uma vez que o leite materno ndo oferece a

quantidade diaria necessaria para suprir a demanda de ferro elevadas nesta fase.
2.2.3 Anemia por destruicdo eritrocitaria

Em equinos, a destruicdo intravascular ou extravascular pode ocorrer por diversas causas.
Durante a hemdlise intravascular, a hemoglobina liberada pela destruicéo eritrocitaria se combina
com o a haptoglobina plasmatica, que € uma proteina que se liga a hemoglobina livre para inibir a
acdo oxidativa, e os fagdcitos mononucleares teciduais removem este complexo haptoglobina-
hemoglobina. Quando a haptohemoglobina esta saturada, a hemoglobina livre se acumula no
plasma e é eliminada pelos rins.

A anemia hemolitica aguda nessa espécie pode ter relacdo com a administracdo de Dimetil

sulféxido em concentragdes de 50% ou mais por via intravenosa.
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A sindrome urémica-hemolitica é caracterizada por uma faléncia renal aguda, anemia
microangiopatica hemolitica e hemdlise intravascular. Neste caso os eritrocitos ficam danificados
ao passar pelas cadeias de fibrina depositadas no limen de pequenos vasos renais e a
trombocitopenia pode ocorrer concomitantemente (SELLON 2004).

A administracdo em larga escala de solugfes hipotonicas ou hipertdnicas em cavalos pode
resultar em hemdlise intravascular. No entanto, estas condi¢cGes sdo incomuns em cavalos. As
causas comuns de hemdlise sdo doengas imuno-mediadas, dano oxidante induzido aos eritrocitos
e doencas infecciosas. (SELLON 2004)

2.2.3.1. Anemia hemolitica imuno mediada

A anemia hemolitica imuno-mediada é um destruicdo acelerada dos eritrocitos causada
pelos anticorpos ligados aos eritrocitos. Pode ser primaria ou secundaria. A anemia imuno-
mediada primaria ocorre quando os anticorpos sao formados contra os antigenos de superficie dos
eritrocitos. Isto pode ocorrer por transfusdes sanguineas incompativeis, na isoeletrolise neonatal e
anemia imuno-mediada idiopatica. A anemia imuno-mediada secundaria ocorre quando 0s
anticorpos sdo formados contra substancias anormais que revestem os eritrocitos. Esta esta
associada a infec¢Oes, neoplasias e exposic¢éo a drogas ou toxinas.

A anemia hemolitica induzida por drogas é reacdo de hipersensibilidade do tipo I, na qual
a destruicdo dos eritrocitos pode ocorrer de trés formas: a droga e 0s anticorpos se combinam
para ativar o sistema complemento que destrdi o eritrocito, a droga age como uma molécula que
ndo € inerentemente imunogénica mas liga-se a uma proteina carreadora e liga-se covalentemente
ao eritrocito ou a droga modifica a membrana do eritrdcito e o anticorpo reveste este eritrocito.

A destruicdo eritrocitaria secundaria a doencas infecciosas também é de reacdo de
hipersensibilidade de tipo Il. Os lipopolisacarideos da bactéria e a subunidade hemaglutinante do
virus da anemia infecciosa equina ligam-se ao eritrocito resultando num complexo que liga- se ao
complemento C3.

De qualquer forma, a destruicdo dos eritrocitos na anemia hemolitica imuno-mediada se
deve a remocao dos complexos antigeno-anticorpos pelos macréfagos, primariamente no bago e
figado, (hemolise extravascular) ou mediado pelo sistema complemento (hemélise intravascular)
(SEINO, 2010).
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2.2.4 Anemia induzida por Fenotiazina

A fenotiazina é um anti-helmintico e toxicidade deste farmaco parece ser dependente de
variagoes individuais e fatores ambientais em equinos. Existem relatos de anemia em grupos de
animais que haviam recebido doses terapéuticas que pareciam seguras. Animais debilitados
tendem a ser mais suscetiveis a toxicidade. No entanto, como a fenotiazina ndo é mais usada

como anti-helmintico em cavalos, os relatos a respeito sdo raros (SELLON, 2004).

2.2.5 Anemia infecciosa equina (AIE)

E uma doenca causada por um retrovirus ndo oncogénico do género Lentivirus que infecta
0os macrofagos. A infeccdo natural ocorre pela transmissdo de sangue infectado pelo pastejo
interrompido de artropodes hematdfagos (principalmente Tabanus spp e Chrysops spp.). Apés a
infeccdo, o virus se multiplica nos macrofagos hospedeiros, se incorpora ao genoma e infecta o
hospedeiro persistentemente. Os animais infectados podem apresentar: a infeccdo aguda,
subaguda, cronica ou ser carreador inaparente. Os sintomas da forma aguda incluem febre,
depressdo, anorexia e petéquias na mucosa. Trombocitopenia € comum nesta fase inicial, e
leucopenia com linfocitose e monocitose também podem ocorrer. Anemia ndo é vista neste
estagio (SEINO, 2010).

Na forma subaguda e crénica, cavalos infectados por mais de 30 dias, desenvolvem sinais
de perda de peso, edema dos membros e abdémen ventral, febre recorrente, anemia e ictericia.
Além destes, os equinos podem desenvolver ataxia, aborto, célica, doenca renal e hepatica
associadas a infeccdo viral. O hematdcrito, a contagem de eritrocitos, e os niveis de hemoglobina
decrescem com a hemdlise. Com a infeccdo dos macrofagos hospedeiros, as proteinas virais
induzem a fortes respostas humorais e celulares, e a maioria dos equinos demonstra respostas
soroldgicas detectaveis 16 a 42 dias apds a infeccdo. A continua producdo viral resulta em
hiperplasia linforeticular e hipergamaglobinemia. Ndo ha tratamento para anemia infecciosa
equina, e os governos federais exigem a eutanasia ou quarentena dos animais infectados (SEINO,
2010).
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2.2.6 Anemia por piroplasmose

Em equinos, este tipo de anemia resulta da infeccdo por Babesia caballi ou B. equi, que
sdo parasitas intracelulares dos eritrocitos. Este parasita & encontrado principalmente em locais
subtropicais e transmitido por carrapatos (SELLON 2004).

A piroplasmose pode ocasionar tanto hemolise intra quanto extravascular. (TRHALL,
2012). No cavalo, a doenca se caracteriza pela fase aguda que cursa com febre, que pode ser
intermitente, anemia, ictericia, hepatomegalia e esplenomegalia, além de possivel bilirrubinemia
e hemoglobindria na fase final da doenca. A maioria dos animais, no entanto, desenvolve a forma
crénica da doenca, que pode se tornar aparente em situagdes como stress. Esta doenca causa
prejuizos diretos por diminuir a performance dos animais, causar moderada inapeténcia e perda
de peso (BOTTEON 2005).

Para equinos infectados com B. Caballi o tratamento consiste na administracdo
intramuscular de 2,2 mg/kg de dipropionato de imdocarb, a cada 24hs por 2 dias. Apesar de
relativamente seguro, o imidocarb pode causar toxicidade letal em alguns cavalos. Os sinais de
intoxicacdo incluem salivacdo, hipermotilidade intestinal e colica. J& os equinos infectados por B.
equi, devem ser submetidos a um tratamento com diproprionato de imidocarb na dosagem de
4mg/kg por via intramuscular em quatro intervalos de 72hs, pois este agente é mais resistente ao
imidocarb (ROTHSCHILD, 2013).

2.2.7 Anemia por doenca hepatica severa

A hemodlise intravascular aguda seguida de anemia pode se desenvolver em estagios
terminais de doenca hepatica aguda ou cronica e pode ser caracterizada por hemoglobinemia,
hemoglobindria e ictericia. A hemdlise pode resultar de um decréscimo na integridade estrutural
da membrana eritrocitaria, causada por alteraces na membrana lipoproteica associado ao efeito
dos &cidos biliares no metabolismo do eritrocito durante a doenca hepética. Desta forma, os
eritrocitos afetados tem sua fragilidade osmdética aumentada, ocasionando sua destruicao
(SELLON, 2004).
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2.2.8 Anemia por hemdlise microangiopética

Ocorre por trombose ou mudanca fibrindide no limen de pequenos vasos sanguineos, e €
tipica de coagulacdo intravascular disseminada cronica (SELLON, 2004).

A coagulacdo intravascular disseminada (CID) é uma sindrome adquirida, caracterizada
pela ativagdo da coagulacdo intravascular com a perda da localizagdo resultando de diferentes
causas. Pode ser originada por e causar dano a microvasculatura, que, se suficientemente severa,
pode produzir uma disfungdo no 6rgdo. Endotoxemia é a causa mais comum de CID em cavalos
adultos, e a sepse em potros (STOKOL, 2010).

2.2.9 Anemia por deficiéncia de ferro

Este tipo de anemia esta raramente associada a falta de ingestdo ou absorcéao intestinal de
ferro pela dieta. Em equinos, este tipo de anemia ocorre por perda de sangue crdnica, na qual
inicialmente, a Unica alteracdo detectavel € uma diminuicdo nos estoques de ferro do organismo.
A evolucdo dessa condicdo acarreta em prejuizo na eritropoiese, havendo um decréscimo na
porcentagem de saturacdo de transferrina plasmatica, um aumento na capacidade de ligacdo de
ferro total (TIBC), e um aumento no namero de eritrécitos hipocrémicos. A anemia por
deficiéncia de ferro grave leva a um desenvolvimento anormal dos eritrocitos na medula 0ssea,
no processo de maturacao. As células continuam a se dividir no estagio de rubricitos, porém, sem
ferro suficiente para continuar a sintese do heme. Como resultado, séo liberadas pequenas celulas
com baixa concentracdo de hemoglobina na circulagcdo, microciticas e hipocrémicas.

Anemias por deficiéncia de ingestdo ou absorcdo intestinal de ferro séo bastante raras, em
compensacgdo, anemia por perda cronica de sangue é bastante comum em equinos (SELLON,
2004).

2.2.10. Anemia da doenca inflamatdria cronica

A anemia da doenca inflamatdria ou a anemia da doenca cronica € provavelmente a mais
comum em animais domésticos, mas geralmente é leve e clinicamente insignificante. Esta
associada a varios tipos de processos inflamatorios, como infecgdes, traumas e neoplasias, e na

maioria das vezes é normocitica e normocrémica (TRHALL, 2012).
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Em equinos, 0 mecanismo dessa anemia esta relacionado a um bloqueio na liberacdo de
ferro pelo reservatdrio do reticulo endotelial que resulta na inviabilidade para a sintese do heme.
Além disso, ocorre uma resposta defeituosa da medula éssea a eritropoietina circulante e reducéo
da meia vida dos eritrocitos. Esta anemia é raramente associada a sinais clinicos de baixa
oxigenacéo tecidual (SELLON, 2004).

Uma razédo evolucionaria proposta para a anemia da inflamacéo é que ela resulta de uma
adaptacdo imunolégica para limitar o acesso microbiano ao ferro. Atualmente o horménio
hepcidina é muito aceito como o0 mediador chave da anemia da inflamacdo, pois foi identificado
como uma proteina de fase aguda e uma chave reguladora do metabolismo do ferro. O seu efeito
consiste em ligar a célula a ferroportina, uma proteina transportadora de membrana do ferro e
induzir a internalizacdo e degradacdo desta. O efeito dessa interagdo é a inibicdo da absorcao
intestinal de ferro e a exportagcdo do ferro de macrofagos e hepatocitos (Figura 1). Se ha uma
expressdo acentuada da hepcidina, pode resultar numa anemia por deficiéncia de ferro, enquanto
se ha uma deficiéncia de hepcidina, pode se levar a formas hereditarias de hemocromatose. A
expressdo da hepiticina aumenta em resposta a inflamacao e ao excesso de ferro. A Interleucina-6
(1I-6) aumenta a producdo de hepcidina e outras citocinas como Interleucina-1 (I1l-1) também
estdo envolvidas. Da mesma forma, a expressao da hepcidina decai em resposta a anemia causada

por hemorragia ou hemdlise, hipdxia e deficiéncia de ferro (FRY, 2010).
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Figura 1. Hepdicina e o seu envolvimento no metabolismo e transporte de ferro
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Fonte: Dr. Hans Christoffersen

A inflamacdo também pode contribuir para anemia de outras formas, como através de
citocinas inflamatérias inibidoras da eritropoiese por efeitos toxicos diretos nos precursores
eritroides, diminuicdo na expressdo de fatores hematopoiéticos incluindo eritropoietina e fatores
de células troco, e diminuicdo na expressdo de receptores de eritropoietina. Além disso, a
inflamacéo ja foi demonstrada como um fator redutor da sobrevivéncia de hemacias em algumas
espécies (FRY, 2010).

Segundo JAIN (1993), este tipo de anemia da doenca inflamatéria se desenvolve
lentamente, usualmente durante um periodo de semanas ou meses e depois se estabiliza. O nivel

de anemia varia de acordo com a doenca de base, mas normalmente é leve a moderada.

2.3 MIELOGRAMA EM EQUINOS

A avaliacdo da medula 6ssea é indicada em casos de citopenias persistentes como anemia
arregenativa, leucopenia ou trombocitopenia que ndo podem ser explicadas baseadas apenas no
histdrico, sinais clinicos, e outros exames de diagnostico. O exame da medula dssea deve ser

considerado quando ha& pancitopenia ou bicitopenia, células sanguineas anormais no sangue
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periférico, febre de origem desconhecida, hiperproteinemia persistente, hipercalcemia persistente
e na busca de um agente infeccioso ou neoplasia (TORNQUIST, 2008).

Em equinos, uma boa amostra de medula dssea obtida de um animal saudavel deve conter
aproximadamente quantidades iguais de células hematopoiéticas e gordura (TORNQUIST. 2008).
A relacdo mieldide/eritroide normal pra cavalos é de 0,5 a 2,4. Na avaliacdo dos esfregacos
obtidos por aspiracdo da medula Ossea, as duas linhagens celulares sdo observadas para
evidenciar maturacdo normal e ordenada. Para a série eritroide, o indicativo é a presenca de
grande numero de células eritréides maduras, com geralmente menos de 5% de rubriblastos e
prorubricitos. Da mesma forma, na linha miel6ide, a grande maioria de granulocitos,
especialmente os neutrofilos, sdo as celulas mais maduras, incluindo progressivamente maiores
numeros de metamieldcitos, bastonetes e neutréfilos segmentados (TORNQUIST. 2008). Outros
tipos celulares presentes na medula dssea dos equinos incluem pequenos linfocitos (2% a 10%

das células nucleadas), mondcitos, macréfagos e figuras de mitose (TORNQUIST. 2008).
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3. RELATO DE CASO

3.1. Anamnese

Foi atendido no HCV — UFRGS pelo Projeto Carroceiros um equino de tracdo, macho,
SRD, castrado, 315 kg, com aproximadamente 15 anos apresentando decUbito lateral e
dificuldade para se levantar. No exame clinico foi verificado: mucosas palidas, frequéncia
cardiaca de 68 bpm (32 a 44 bpm), temperatura retal 38°C (37,2 e 38,2°C), hiperpinéia, tempo de
preenchimento capilar de 1 segundo, condicdo corporal 1 (escala de 1 a 9), escaras de decubito
Figura 2), edema distal nos membros pélvicos (MPs) e apatia..

Figura 2. Paciente equino apresentando caquexia, CC1, escaras de decubito e edema distal nos MPs.
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Como estava apresentando dificuldade em manter-se em estacdo, o equino foi deslocado

para uma baia com talha (Figura 3).
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Figura 3. Paciente equino posicionado na talha da baia de internamento do HCV-UFRGS.

Fonte: Gabriela G. Reiter

3.2. Exames complementares

Como rotina de atendimento dos animais do projeto, foi coletado sangue da veia jugular
em tubos com vacuo para hemograma e fibrinogénio plasmatico.

Tabela 2 — Hemograma e fibrinogénio plasmatico do paciente no dia da consulta

Parametro (Valores de referéncia) Valores
Eritrocitos (7,5 a 10 x10°/uL) 4,09
Hemoglobina (10 a 14 g/dL) 7,3
Hematdcrito (29 a 43 %) 22
VCM (37 a58fL) 53,7
CHCM (31 a 37 %) 331
Plaquetas (100 a 350 x10°/uL) 120
PPT (56 a 88 g/L) 80
Fibrinogénio (1 a 3 g/L) 2
Leucdcitos totais (5800 a 13200 /pL) 18600
Mieldcitos (zero) 0
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Metamieldcitos (zero) 0
Neutrdfilos Bastonetes (0 a 70) 0
Neutrdfilos segmentados (2900 a 7000) 15624 (84%)
Eosindfilos (0 a 600) 744 (4%)
Basofilos (0 a 60) 0

Mondcitos (0 a 500) 744 (4%)
Linfécitos (2000 a 7500) 1488 (8%)

Fonte: LACVET - UFRGS
3.2.1 Radiografia do MPD:

Na posicdo latero-medial do boleto, pode-se observar proliferagdo periosteal em regido
periarticular da articulacdo interfalangeana proximal, proliferacdo periosteal na face
dorsoproximal da falange media e aumento de volume de tecidos moles dorsal a articulagcéo
interfalangeana proximal. Esses achados sdo compativeis com diagnostico de osteoartrite e

edema.

3.3 Tratamento

Em primeiro momento foi administrado 2mg/kg de ceftiofur (IM por 10 dias SID), 10
mg/kg de dipirona (IV por 14 dias SID), 2,2mg/kg de fenilbutazona com salicilato de sodio (IV
por 6 dias SID) e 2mg/kg de omeprazol (VO por 19 dias SID) e limpeza diéria das feridas

seguida da aplicacdo de pomada a base de caléndula e spray prata durante todo internamento.

3.4. Evolucao

O animal permaneceu internado no HCV-UFRGS apoiado na talha e no terceiro dia de
internacdo foi indicado o uso de ligas na regido distal dos membros pélvicos por 15 dias com o
objetivo de diminuir o edema no joelho esquerdo. Nos membros afetados, ainda foi recomendado
a terapia “quente-frio-quente” nos jarretes com objetivo de reduzir o edema e reduzir o processo
doloroso.

A partir do 11° dia de internamento, devido ao quadro hematoldgico foi prescrito 20 mL
suplemento aminoacido nutracénico! e 20 mL de Suplemento vitaminico e aminoacido para

alimentacdo animal? por VO/-SID.
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Em 21 dias, o paciente ndo apresentou melhora significativa no quadro de anemia e

caquexia e foi administrado vermifugo seguido de uma nova coleta de sangue para realizacdo de

hemograma (Tabela 3).

Tabela 3. Hemograma e fibrinogénio plasmatico do equino no 21° dia de internagdo no HCV-UFRGS - segunda

coleta

Parametros e valores de referéncia Resultados
Eritrécitos (7,5 a 10 x10°/uL) 4.9
Hemoglobina (10 a 14 g/dL) 8
Hematdcrito (29 a 43 %) 24
VCM (37 a58 fL) 48,9
CHCM (31 a 37 %) 333
Plaquetas (100 a 350 x10°/pL) 214
PPT (56 a 88 g/L) 78
Fibrinogénio (1a 3 g/L) 18,5
Leucocitos totais (5800 a 13200 /pL) 3
Mielécitos (zero) 5500
Metamieldcitos (zero) 0
Neutréfilos Bastonetes (0 a 70) 0

Neutréfilos segmentados (2900 a 7000)
Eosindfilos (0 a 600)

Basofilos (0 a 60)

Monécitos (0 a 500)

Linfécitos (2000 a 7500)

4345 (79%)
55 (1%)

55 (1%)
165 (3%)

880 (16%)

Fonte: LACVET-UFRGS

Uma nova coleta de sangue foi realizada no 36° dia de internacdo para acompanhamento

do quadro hematoldgico (Tabela 4).

Tabela 4. Hemograma e fibrinogénio plasmatico do equino no 36° dia de internagdo no HCV-UFRGS - terceira

coleta

Parametros e valores de referéncia Resultados
Eritrocitos (7,5 a 10 x10°/uL) 5,80
Hemoglobina (10 a 14 g/dL) 9,4
Hematdcrito (29 a 43 %) 29



VCM (37 a58 fL)

CHCM (31 a 37 %)

Plaquetas (100 a 350 x10°/uL)

PPT (56 a 88 g/L)

Rdw (21 a 25%)

Fibrinogénio (1 a 3 g/L)

Leucdcitos totais (5800 a 13200 /uL)
Mieldcitos (zero)

Metamieldcitos (zero)

Neutréfilos Bastonetes (0 a 70)

Neutréfilos segmentados (2900 a 7000)
Eosindfilos (0 a 600)

Basofilos (0 a 60)

Mondcitos (0 a 500)

Linfécitos (2000 a 7500)

24

50
32,41
165
78
19,4

5400
0
0
0

4347 (81%)
216 (4%)

0

108 (2%)

702 (13%)

Fonte: LACVET-UFRGS

Embora com uma melhora clinica significativa do paciente, no 69° dia de internacéo, foi

coletado sangue novamente para acompanhamento do quadro hematoldgico (Tabela 5).

Tabela 5. Hemograma e fibrinogénio plasmético do equino no 69° dia de interna¢do no HCV-UFRGS —quarta coleta

Par@metros e valores de referéncia Resultados
Eritrocitos (7,5 a 10 x10°/pL) 5,34
Hemoglobina (10 a 14 g/dL) 8,9
Hematdcrito (29 a 43 %) 26
VCM (37 a58 fL) 48,68
CHCM (31 a 37 %) 34,23
Plaquetas (100 a 350 x10°/uL) 150
PPT (56 a 88 g/L) 70
Rdw (21 a 25%) 18,2
Fibrinogénio (1 a 3 g/L) 2
Leucdcitos totais (5800 a 13200 /uL) 5500
Mieldcitos (zero) 0
Metamieldcitos (zero) 0
Neutréfilos Bastonetes (0 a 70) 0
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Neutréfilos segmentados (2900 a 7000) 4510 (82%)
Eosindfilos (0 a 600) 0

Basofilos (0 a 60) 0
Mondcitos (0 a 500) 55 (1%)
Linfdcitos (2000 a 7500) 935 (17%)

Fonte: LACVET-UFRGS

No 74° dia de internacdo o paciente recebeu 6mL de diproprionato de imidocarb para o
tratamento de uma possivel anemia por piroplasmose concomitante com a suspeita de anemia por
inflamacdo cronica.

Como néo foi observada alteracdo no quadro hematoldgico através dos hemogramas, no
82° dia de internacdo o paciente foi submetido a uma coleta de medula éssea para mielograma,
juntamente com coleta de sangue para hemograma e exames de bioquimica serica (Tabela 6 e 7).

Tabela 6. Hemograma e fibrinogénio plasmatico do equino no 82° dia de internacdo no HCV-UFRGS —quinta coleta

Pardmetros e valores de referéncia Resultados
Eritrocitos (7,5 a 10 x10°/pL) 4,93
Hemoglobina (10 a 14 g/dL) 8,1
Hematocrito (29 a 43 %) 23

VCM (37 a 58 fL) 46,65
CHCM (31 a 37 %) 35,22
Plaquetas (100 a 350 x10°/pL) 156

PPT (56 a 88 g/L) 68

Rdw (21 a 25%) 20,1
Fibrinogénio (1a 3 g/L) 2
Leucdcitos totais (5800 a 13200 /pL) 5300
Mieldcitos (zero) 0
Metamieldcitos (zero) 0
Neutréfilos Bastonetes (0 a 70) 0
Neutréfilos segmentados (2900 a 7000) 3992 (74%)
Eosindfilos (0 a 600) 53 (1%)
Basofilos (0 a 60) 0

Mondcitos (0 a 500) 371 (71%)



Linfdcitos (2000 a 7500)

954 (18%)

Fonte: Bluts laboratério

Tabela 7. Exames Bioquimicos do paciente realizados no 82°ia de internagdo no HCV-UFRGS
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Parémetros e valores de referéncia Resultados
Albumina (27 a 38 g/L) 22
AST (102 a 612 U/L) 245
Bilirrubina total (<2,8 mg/dL) 0,5
Colesterol (80 a 250 g/dL) 69
Creatinina (1,2 a 1,8 mg/dL) 0,80
FA (<395 U/L) 143
Faésforo (2,91 a 5,88 g/dL) 2,4
GGT (6,7 a 44,2 U/L) 15
Globulina (24 a 53g/L) 44
Proteina total (54 a 86 g/L) 66
Uréia (24 a 54 mg/dL) 50,5
Triglicerideos (14 a 77 mg/dL) 10
Caélcio (10 a 14 mg/dL) 11,4

Fonte: Bluts Laboratorio

Para a realizacdo da coleta de medula, o animal foi colocado em brete de contencéo

(Figura 4), sedado com xilazina 10% na dose de 0,5mg/kg 1V. Foi realizada tricotomia da regido

esternal e antissepsia adequadaseguido da puncdo. Foram coletados 5mL de medula 6ssea (Figura

5). Imediatamente, as espiculas foram selecionadas e colocadas em laminas e realizado o

esfregaco para serem encaminhadas ao laboratério para analise.



Figura 4. Paciente equino contido em brete para coleta de medula 6ssea.

Fonte: Gabriela Grandi Reiter

Figura 5. Material coletado da medula dssea do paciente equino
E/

Fonte: Gabriela Grandi Reiter
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Figura 6. Laudo do mielograma do paciente equino

DATA: 03/06/13

MIELOGRAMA

DADOS DO PACIENTE

NOME: TOSTADO ESPECIE: EQUINA CASTRADO: [llsiM [|NAO
RAGA: sexo: @lm [(JF IDADE:

PROPRIETARIO: E-MAIL: TELEFONE:

CLINICA: HCV-UFRGS MEDICO VETERINARIO: GABRIELA CRMV/RS:

LOCAL DA PUNGAO: ESTERNO

W MIELOGRAMA

CITOLOGIA:

57,0 % Mieloide maduro 32,2 % Eritroide maduro Relag3o Mieloide: Eritroide (M:E) =1,8

1,2 % Mieloide imaturo 2,0% Eritroide imaturo Normal: 0,48 a 0,91 (equino)

4,4% Linfécitos 0,0% Mondscitos/ macréfagos Celularidade: 60,0%

0,4% Plasmécitos 13 % Eosindfilos Normat: 25 % (idosos) a 75 % (jovens)
1,0 % Baséfilos Megacaricitos: ~2/ campo 10x

DESCRICAO: Amostras com boa quantidade de espiculas e com celularidade normal. Megacaridcitos de morfologia normal e predominio de formas maduras.
Série mieléide elevada com maturagio completa e ordenada e morfologia normal. Série eritroide com maturagio completa e ordenada e morfologia normal. As
demais linhagens com aparéncia normal. Niimero de eosindfilos aumentado (hiperplasia eosinofilica). Ferro diminuido.

INTERPRETAGAO: Aumento da relacio M:E, ou seja, possivel hi ia mieloide e/ou hi eritroide de uma hij

]
COMENTARIOS:
Uma anemia leve a moderada sem evi ias de da medula (formas imaturas e reticulécitos estio abaixo de 5% na medula), como observado neste
caso, podem i crénica ou isi As causas de anemia da doenca crénica sio i iais e ndo i
As anormalidades que podem contribuir para esta anemia incluem a produgiio de mediadores inflamatérios que inibem direta ou indiretamente a eritropoiese,
ocorrendo um decréscimo do ferro sérico, e diminui da meia vida eritrocitaria. Neste caso, o paciente nio apresenta neutrofilia, apesar da possivel

hiperplasia mieloide, mas alteragBes na medula éssea podem preceder em até S dias aquelas do sangue periférico.

Ahi ia eosinofili acorre i com a eosinofilia (sangue ico) e estd associada a doencas parasitirias (endoparasitose).
Além disso, a eosinofilia pode ocorrer associada a doengas inflamatdrias de 6rgdos que contém muitos mastécitos (pele, pulmdes, intestino e dtero) ou em casos
de reacdes alérgicas. No presente caso, hi eosinopenia (sangue periférico), o que pode estar associada hi uma condigdo inflamatéria, visto que os
glicocorticoides (enddgenos) inibem a liberagio de eosinfilos pela medula Gssea.

O estoque diminuido de ferro na medula Gssea, apesar de incomum em casos de doengas inflamatérias, pode estar associado & perda crénica de sangue (ex.
itose) ou deficiéncia nutricional de ferro.

Luciana de Almeida Lacerda — CRMV: 8537
Médica Veterinaria responsavel

Blut's Centro de Diagnéstico, Produtos e Servigos Veterindrios
Rua Florencio Ygartua, 427 - Moinhos de Vento - Porto Alegre/RS - CEP 90430-110 - Fone: (51) 3072-0427
Email: contato@blut ‘ m.be

Fonte:Bluts Laborat6rio
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Apos 83 dias de internacdo, o paciente apresentava melhora clinica significativa, ndo

apresentando mais edema de membros nem escaras de decubito. Houve uma melhora na condicéo

corporal, 0 paciente estava alerta e com apetite normal, entdo recebeu alta e foi encaminhado para

uma ONG.



29

4. DISCUSSAO

O paciente chegou ao HCV-UFRGS apresentando baixo escore corporal e caquexia,
taquicardia e hiperpinéia, aléem de edema nos membros e claudica¢do. Tanto a taquicardia quanto
a hiperpinéia podem ser explicadas pelo estresse do animal e dor. A taquicardia também pode ser
um dos sintomas da anemia. Segundo MOORE (2009), a dor pode causar taquicardia e
taquipnéia. E possivel que a taquicardia também esteja associada a desidratacio. (RADOSTIS et
al, 2005).

O paciente apresentava também claudicacdo, principalmente no membro pélvico direito.
No exame radiologico, pode-se constatar uma osteoartrite que pode ser atribuida a idade e ao
manejo do equino. Esta condicao caracteriza-se por degeneracdo da cartilagem, esclerose do 0sso
subcondral, formacdo de osteofitos, inflamacdo sinovial e fibrose do tecido periarticular,
deformidade ou colapso do espaco articular (BAXTER; STASHAK, 2011). Segundo BAXTER,;
STASHAK (2011) a osteoatrite, doenca degenerativa da articulacdo ou ainda artrose do boleto é
uma causa comum e importante de claudicacdo em cavalos de todas racas e idades. Cavalos mais
velhos sdo mais predispostos, e 0s membros toracicos sdo 0s mais acometidos. As osteoartrites
secundarias a fraturas de falange média ou osteocondrose acontecem mais nos membros
posteriores. A etiologia envolve o uso abusivo crénico ou trauma repetitivo na articulacdo do
boleto e suas estruturas adjacentes. A conformacao do animal e o tipo de trabalho que este realiza
também podem contribuir para problemas no boleto. A sobrecarga na articulacdo do boleto pode
causar dano articular direto ou contusdes no 0sso subcondral que podem contribuir para formagéo
de cistos subcondrais. A osteoartrite do boleto pode se desenvolver secundariamente a varias
anormalidades da articulacdo como osteocondrite, traumas ou laceracdes e artrite séptica. Neste
caso, a osteoartrite provavelmente foi decorrente do uso abusivo do animal para tracdo de pesadas
carrocas com material reciclavel, por muitas horas ininterruptas em piso duro como asfalto, além
da idade avancada do paciente.

Nos exames bioquimicos realizados no final do tratamento, foram constatados baixos
niveis de creatinina, fosforo, colesterol, triglicerideos e albumina, o que pode estar relacionado
com subnutricdo. Segundo RADOSTIS et al (2005), a completa privagdo de alimento causa uma

rapida deplecdo nos niveis de glicogénio e mudancas no metabolismo da gordura e proteina.
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Os efeitos da subnutri¢cdo incluem diminuigdo na producdo de albumina, transferina e
fibrinogénio. Inanic¢do, subnutricdo e doencas cronicas do trato gastrointestinal que interferem
com a digestdo e absorcdo podem levar a uma inadequada provisdo de aminoacidos, que sdo o
substrato para a producdo de proteinas em geral (ROONEY, 2004).

A hipoalbuminemia muitas vezes ocorre apesar da proteina total estar dentro dos
parametros de referéncia. A albumina é sintetizada pelo figado, e tem o menor peso molecular
dentre as proteinas, sendo a mais abundante no sangue e responsavel por 75% da atividade
osmética do plasma. Além desta funcdo, ela também é responsavel por transportar componentes
do plasma que ndo tem uma proteina especifica para isso. Hipoalbuminemia frequentemente
precede o desenvolvimento de panhipoproteinemia, com deficiéncia dietética. (MORRIS;
JOHNSTON; 2009). Neste caso, como o0 paciente vinha sofrendo de inani¢do, provavelmente ndo
havia amino&cidos suficientes para producdo suficiente de albumina.

O edema é um acumulo anormal de fluido extracelular nos espacos intersticiais dos
tecidos ou cavidades corporais que pode ser localizado ou generalizado. Pode ser causado por
uma alteracdo no equilibrio entre a permeabilidade capilar e as forcas que governam o
movimento do fluido a nivel capilar. Uma destas forcas é a presséo coloide intravascular, que é
exercida pelas proteinas plasmaticas, principalmente a albumina (MCGUIRK; REEF 2009).
Como este paciente apresentava hipoalbulinemia, esta condicdo provavelmente interferiu na
capacidade de manutencdo da osmalaridade normal do plasma e favoreceu o acimulo de liquido
nos membros pélvicos do paciente.

O mielograma foi realizado com o proposito de identificar a origem da anemia, pois o
paciente ndo apresentou melhora deste sinal clinico com o tratamento de suplementacdo durante o
internamento. Além disso, havia a necessidade de mais informacgdes sobre a anemia, ja que 0S
equinos ndo liberam reticuldcitos na circulacdo, sendo dificil de diferenciar o tipo de anemia
(regenerativa ou arregenerativa) pelo hemograma. A avaliacdo da medula 0ssea em equinos é
essencial para verificar a resposta a anemia, pois os reticulocitos amadurecem na medula éssea
antes da sua liberacdo na circulacdo como hemécias (NEMI, 1993). No mielograma, uma
contagem de reticulocitos maior que 5% sugere que ha eritropoiese ativa, no entanto, neste
paciente, a contagem estava abaixo de 5% indicando uma anemia sem evidéncias de regeneracao.

De acordo com o laudo do mielograma, havia um aumento na relagdo M:E, por possivel

hiperplasia mieldide e/ou hipoplasia eritroide acompanhada de uma hiperplasia eosinofilica.
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Nesse caso, sugere-se a hipoplasia eritréide, ja que ndo havia alteragdes nos valores de leucocitos
no sangue periférico. Segundo YOUNG; MEADOWS (2010), eosinofilos defendem o organismo
contra helmintos, ajudam nas inflamac6es mediadas por baséfilos ou mastdcitos e tem o potencial
de danificar os tecidos do hospedeiro. Neste caso, possivelmente o paciente estava altamente
parasitado, e uma dose de vermifugo ndo foi suficiente para eliminar todos parasitos.

Segundo TORNQUIST (2008), as evidéncias de anemias arregenerativas no aspirado de
medula 6ssea estdo relacionadas a um decréscimo ou falta de precursores eritrdides, uma relativa
escassez de células mais jovens, como prorrubricitos, e um aumento da relacdo mieldide-
eritroide. A presenca de populacdes de células neoplasicas, fibroses ou necroses no lugar de
celulas eritroides pode esclarecer o motivo da anemia arregenerativa.

Além destas alteracbes, o0 paciente apresentou estoques de ferro diminuido no
mielograma. Desequilibrios do metabolismo do ferro podem estar relacionados a deficiéncia ou
sobrecarga, ambas altamente prejudiciais ao organismo. Na espécie equina, a sobrecarga de ferro
é mais frequente que a deficiéncia (MACHADO et al, 2010). O alto teor de ferro nas forragens e
grdos, aliado a capacidade desta espécie de conservar o ferro, € suficiente para manter as
necessidades deste mineral. No caso da reducdo, a presenca de processos inflamatorios pode
induzir ao sequestro de ferro, condicdo na qual se observa hipoferremia, apesar do estoque
organico estar adequado. A este fendbmeno denomina—se pseudodeficiéncia de ferro no qual a
reducdo do ferro plasmatico pode ser utilizada como indicador de processo inflamatério em
equinos (MACHADO et al, 2010).

O ferro tecidual pode ser avaliado por bidpsia ou puncédo aspirativa de figado ou medula
Ossea. A avaliacdo do ferro da medula pode ser realizada por método histoquimico através da
coloracdo da ldmina com esfregaco da medula 6ssea com corante azul-da-prussia, que foi
realizado neste caso. Esta técnica tem um bom valor diagndstico para a deficiéncia e para a
diferenciacdo entre deficiéncia e pseudodeficiéncia de ferro, no qual, neste Gltimo os estoques de
ferro medular podem estar de normal a aumentado (MACHADO et al, 2010).

Nesse caso, através do mielograma no qual foi verificado a reducdo nos estoques de ferro,
foi possivel determinar que o tipo de anemia era pela deficiéncia de ferro propriamente dita.
Segundo MORRIS (2004), mais exames poderiam ter sido executados para confirmar, como ferro
sérico e capacidade de ligacdo de ferro (TIBC). Um nivel baixo de ferro sérico, associado a uma

capacidade de ligacdo de ferro normal sugeririam a anemia da doenca inflamatoria crénica, uma
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das suspeitas. Em virtude das condi¢des financeiras do proprietario, estes testes ndo puderam ser
executados.

Segundo MACHADO et al (2010) os equinos ndo possuem mecanismos ativos de
excrecdo de ferro. Ocorrem minimas perdas diarias principalmente pelas fezes, proveniente da
descamacdo de células da mucosa intestinal e do ferro biliar ndo absorvido, o restante é perdido
pela descamacdo cuténea e excrecdo urindria em concentragdes baixissimas. Essa pequena perda
didria é compensada pela absorcdo pelo intestino, mantendo em equilibrio o teor de ferro do
organismo. Por isso, 0 manejo alimentar com forragem de qualidade é extremamente importante,
pois o ferro proveniente da dieta é absorvido nos intestinos e deve vir deste componente da
alimentacdo, ndo sendo necessaria a suplementacdo se a quantidade de volumoso oferecida for
adequada, especialmente nestes animais de tracdo que sdo submetidos a jornadas de trabalho
extenuantes.

No primeiro exame, 0 paciente apresentou neutrofilia, que se deve a condic¢ao de infeccao
e inflamacdo, nesse caso cutanea, em decorréncia das escaras de decubito (SELLON, 2004).
Apos o tratamento com antimicrobiano, os valores de leucocitos totais, bem como neutréfilos
diminuiram, mas ficaram proximos ao minimo para espécie.

Apesar de o animal apresentar inflamacéo cutéanea, o fibrinogénio se manteve dentro dos
limites normais para a espécie. O fibrinogénio foi uma das primeiras proteinas de fase aguda a ser
reconhecida. Ele € uma glicoproteina solGvel no plasma, sintetizada no figado e é considerada
uma proteina de fase aguda (PFA) moderada, com sua concentracdo aumentando de uma a dez
vezes em 24 a 72 horas ap0ds a inducao da inflamacdo. O intervalo de referéncia é relativamente
amplo (2 a 4 g/L) e o longo periodo de resposta apds a lesdo infamatoria renderam ao
fibrinogénio a reputacdo de proteina de fase aguda pouco sensivel. Desta forma, alteracdes na
concentracdo do fibrinogénio ndo estdo necessariamente de acordo com a doenca atual e sua
progressdao. (CRISMAN; SCARRATT,; ZIMMERMAN; 2008). Neste caso, o fibrinogénio
provavelmente esteve aumentado na primeira fase da doenca do paciente, mas ele chegou ao

HCV-UFRGS ja em estagio adiantado, ap0s a fase aguda em que o fibrinogénio se altera.
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5. CONCLUSAO

A anemia por inflamacéo cronica é muito comum em equinos, mas a deficiéncia de ferro é
bastante rara. Apesar disto, a condi¢do corporal em que o animal se encontrava ao chegar ao
HCV-UFRGS, sua avaliacdo clinica e exames complementares, indicavam que havia uma
subnutricdo, j& que 0 manejo ndo estava adequado no que se refere a quantidade e qualidade de
alimentacdo, Esses fatos podem justificar a deficiéncia de ferro, hipoproteinemia e reducdo de
triglicerideos no equino. Observou-se que esta condicdo é bastante comum nestes animais de
tracdo, pois grande parte dos equinos que chegam ao HCV-UFRGS estdo em condicao corporal 1
a 4 (escala de 1 a 9) ou caquéticos.

Esta populacdo de animais de tragdo € amplamente negligenciada, tanto pelos
proprietarios quando pela sociedade em geral. Desta forma, mais estudos devem ser realizados
para definir as causas de um percentual tdo alto de animais com anemia e subnutricdo atendidos

pelo projeto Carroceiros em 2012.
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