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SOUZA, A. P. A. Relação entre os valores leucocitários periféricos e a temperatura do 

casco no pós-operatório de celiotomia na síndrome cólica equina. Botucatu, 2024, 61p. 

Dissertação de Mestrado – Universidade Estadual Paulista Júlio de Mesquita Filho, 

FMVZ – Campus Botucatu 

RESUMO 

A Síndrome da Resposta Inflamatória Sistêmica (SIRS) associada à sepse está entre os 

principais parâmetros de determinação prognóstica na síndrome cólica e no período pós-

operatório de celiotomia exploratória, podendo atuar significativamente no 

desencadeamento da laminite equina. A falência das lâminas do casco, decorrente da 

sepse, está fortemente associada à maior expressão de citocinas e à infiltração de 

leucócitos no tecido lamelar, o que pode ou não resultar em alterações nas contagens 

leucocitárias periféricas. Dado que o aumento da temperatura do estojo córneo é um dos 

indicativos de evolução para a fase aguda da laminite, ferramentas para a detecção 

precoce de variações sutis de temperatura, como a termografia, podem auxiliar no 

diagnóstico de degenerações lamelares que ainda estejam em fase de desenvolvimento ou 

nos quais o animal ainda não apresente sinais clínicos. Assim, este trabalho teve como 

objetivo avaliar e comparar a resposta dos parâmetros do exame físico, do hemograma e 

das variações da temperatura do estojo córneo de equinos com cólica submetidos à 

celiotomia exploratória no Hospital Veterinário da Faculdade de Medicina Veterinária e 

Zootecnia da Unesp de Botucatu-SP. Foram incluídos no estudo dez equinos, para os 

quais foram coletados os dados referentes ao histórico, anamnese, condutas pré-

operatórias e achados transoperatórios. As avaliações físicas e laboratoriais foram 

realizadas imediatamente antes da indução anestésica (0h) e com 12, 24, 36, 48, 54, 60, 

72, 84 e 96 h pós-cirurgia. Nestes momentos, foram coletadas amostras sanguíneas por 

punção venosa jugular para realização de hemograma, bem como para a realização de 

avaliações plasmáticas. Além disso, em todos os momentos, com exceção de 0 e 54h, 

foram avaliadas as temperaturas dos cascos a partir de imagens termográficas (T°Máx) 

obtidas nas vistas dorsal e lateral e a partir de termometria da região de transição entre a 

pele e a banda coronária por meio de termômetro digital sem contato (T°BC). Não houve 

diferença entre T° Máx Dorsal e Tº Máx Lateral. Houve diferença entre as temperaturas 

obtidas por meio de imagens térmicas (Tº Máx Lateral e T° Máx Dorsal) e a T° BC. 

Houve diferenças entre a temperatura dos cascos (T°Máx e T°BC) para os animais que 

desenvolveram laminite e os que não. Houve correlações entre a T°BC e a T°Máx com a 

temperatura retal, ambiente e umidade relativa do ar. Não houve correlação entre os 

valores leucocitários periféricos totais e T° Máx e T° BC. Os parâmetros clínicos e os 

valores leucocitários periféricos totais possibilitaram detectar alterações pós-operatórias. 

Em todos os equinos que desenvolveram laminite, foi observada leucopenia precedendo 

a evolução para a fase aguda. Além disso, o monitoramento termográfico possibilitou a 

detecção de elevação da temperatura do estojo córneo precedendo a elevação da 

temperatura palpável. 

Palavras-chave: infiltração leucocitária, laminite, termografia infravermelha 
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SOUZA, A. P. A. Relationship between peripheral leukocyte values and hoof 

temperature in the postoperative period of celiotomy in equine colic syndrome. Botucatu, 

2024, 61p. Masters Dissertation - São Paulo State University Júlio de Mesquita Filho, 

FMVZ - Botucatu Campus 

ABSTRACT 

The Systemic Inflammatory Response Syndrome (SIRS) associated with sepsis is among 

the main complications of exploratory celiotomy in colic syndrome and among the main 

triggers of equine laminitis. As the main “target” resulting from equine sepsis, organic 

failure of the hoof laminae occurs mainly associated with increased expression of 

cytokines and leukocyte infiltration into the lamellar tissue, which may or may not cause 

changes in total peripheral leukocyte counts. Considering that an increase in the 

temperature of the hoof is one of the main indicators of progression to the acute phase of 

laminitis, tools for the early detection of small temperature variations, such as 

thermography, can aid in the diagnosis of lamellar degenerations that are still in the 

development phase or in which the animal does not yet present clinical signs. Thus, this 

study aimed to evaluate and compare the response of physical examination parameters, 

blood count and variations in the temperature of the hoof capsule of horses with colic 

undergoing exploratory celiotomy at the Veterinary Hospital of the School of Veterinary 

Medicine and Animal Science of Unesp in Botucatu-SP. Ten horses were included in the 

study, for which data regarding history, anamnesis, preoperative procedures and 

intraoperative findings were collected. Physical and laboratory evaluations were 

performed immediately before anesthetic induction (0h) and at 12, 24, 36, 48, 54, 60, 72, 

84 and 96 h post-surgery. At these times, blood samples were collected by jugular 

venipuncture to perform a blood count and plasma evaluations. In addition, at all times, 

except for 0 and 54h, hoof temperatures were assessed using thermographic images 

(T°Max) obtained in dorsal and lateral views and using thermometry of the transition 

region between the skin and the coronary band using a non-contact digital thermometer 

(T°BC). There was no difference between Dorsal T°Max and Lateral T°Max. There was 

a difference between the temperatures obtained using thermal images (Lateral T°Max and 

Dorsal T°Max) and T°BC. There were differences between hoof temperatures (T°Max 

and T°BC) for animals that developed laminitis and those that did not. There were 

correlations between T°BC and T°Max with rectal temperature, ambient temperature and 

relative humidity. There was no correlation between total peripheral leukocyte values and 

T° Max and T° BC. Clinical parameters and total peripheral leukocyte values allowed the 

detection of postoperative changes. In all horses that developed laminitis, leukopenia was 

observed preceding the progression to the acute phase. Furthermore, thermographic 

monitoring allowed the detection of an increase in the temperature of the corneal capsule 

preceding the increase in palpable temperature. 

Keywords: infrared thermography, laminitis, leukocyte infiltration 
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1. INTRODUÇÃO E JUSTIFICATIVA34 

35 

A cólica equina é caracterizada como uma síndrome de dor abdominal não 36 

específica e multifatorial que representa uma das principais causas de óbito nesta espécie 37 

apresentando elevadas taxas de morbidade e mortalidade (TINKER et al., 1997; 38 

HILLYER et al., 2001; KLOHNEN, 2009; CHRISTOPHERSEN et al., 2014; CURTIS 39 

et al., 2015; GANDINI et al., 2022; GILLEN & ARCHER, 2023). Devido ao acúmulo de 40 

bactérias e toxinas no interior da parede intestinal inflamada que são capazes de chegar à 41 

corrente sanguínea, grande parte dos equinos que apresentam quadros de dor abdominal 42 

aguda desenvolvem secundariamente alterações metabólicas, hemodinâmicas, 43 

hidroeletrolíticas e do equilíbrio ácido-base (MOORE & BARTON, 2003; 44 

THOMASIAN 2005; BARTON et al., 2021).  45 

Dentre os principais parâmetros de determinação prognóstica na síndrome cólica 46 

e no período pós-operatório de celiotomia exploratória, a Síndrome da Resposta 47 

Inflamatória Sistêmica (SIRS), caracterizada por processos inflamatórios inespecíficos e 48 

descontrolados que frequentemente ocorrem como sequela de processos infecciosos 49 

disseminados na circulação (sepse), está entre os mais confiáveis (SALEM et al., 2016; 50 

SHEATS, 2019; LEISE & FUGLER, 2021). Nos equinos o principal órgão “alvo” na 51 

falência orgânica decorrente da sepse equina e em casos de SIRS são as lâminas do casco, 52 

o que justifica a laminite ser citada como uma complicação pós-operatória da cólica, com53 

prevalência variando entre 0,4-12% dos casos, e responsável por altas taxas de morbidade 54 

e mortalidade (SALEM et al., 2016; LEISE & FUGLER, 2021).  55 

Desta forma, apesar do estudo da laminite relacionada à sepse ser geralmente 56 

conduzido com a utilização de modelos de indução experimentais, como pela sobrecarga 57 

de carboidratos e pela administração do extrato de nogueira preta (BWE), considera-se 58 

que lesões morfológicas do tecido lamelar podem ser observadas, ainda que na ausência 59 

de sinais clínicos, com a indução de distúrbios sistêmicos, como em casos de síndrome 60 

cólica (PARSONS et al., 2007; LASKOSKI et al., 2010; LASKOSKI et al., 2016). 61 

Evidências de alterações nas concentrações de leucócitos sistêmicos são relatadas 62 

como eventos patológicos envolvidos no desenvolvimento da laminite desde os primeiros 63 

estudos com modelos de indução experimentais. Considerando as diferenças entre as 64 

respostas leucocitárias nestes diferentes modelos, cavalos submetidos à indução pela 65 



3 

administração do BWE apresentam uma emigração de leucócitos (principalmente 66 

neutrófilos) para o tecido lamelar durante a fase de leucopenia (por neutropenia), 67 

observada de 3-4h após a administração, que se mantém até o início da claudicação 68 

(GALEY et al., 1991; BLACK et al., 2006).  69 

Diferentemente, o modelo de indução por sobrecarga de carboidratos (CHO) com 70 

a utilização do amido, não resulta em alteração significativa na contagem de leucócitos 71 

sistêmicos, sendo relatada somente neutrofilia com 16h de antecedência à claudicação 72 

Grau Obel 3 e se mantendo até o desenvolvimento de tal claudicação (MOORE et al., 73 

1981). No entanto, no modelo de indução experimental por sobrecarga de carboidratos 74 

com a utilização de oligofrutose, leucocitose é relatada (van EPS & POLLITT, 2006). 75 

Neste sentido, dadas as variações relativas às contagens leucocitárias nos diferentes 76 

modelos de indução experimental, observa-se também a ausência de estudos voltados 77 

para a avaliação da atividade leucocitária na laminite naturalmente induzida por 78 

alterações sistêmicas como no caso da síndrome cólica. 79 

Por outro lado, uma limitação dos estudos da laminite de ocorrência natural é a 80 

falta de padronização quanto à fase de desenvolvimento e monitoramento do início da 81 

fase aguda. No entanto, considerando que o calor é um dos sinais cardeais da inflamação 82 

e que o aumento de temperatura do estojo córneo é um dos principais indicativos de 83 

evolução para a fase aguda da laminite, sua detecção precoce, por meio de ferramentas 84 

mais sensíveis à pequenas variações de temperatura, como a termografia, pode auxiliar 85 

no diagnóstico de degenerações lamelares que ainda estejam em fase de desenvolvimento 86 

ou nos quais o animal ainda não apresente sinais clínicos (SOROKO & HOWELL, 2018). 87 

Desta forma, a avaliação termográfica dos cascos pode fornecer informações importantes 88 

relacionadas à laminite (TURNER, 2003).  89 

Sendo a laminite uma afecção de desenvolvimento rápido e cujas alterações 90 

decorrentes podem ser irreversíveis, determinando altas taxas de morbidade e 91 

mortalidade, o monitoramento dos valores leucocitários e da temperatura dos cascos no 92 

período pós-celiotomia na síndrome cólica pode ser de extrema importância. Isso porque, 93 

tal monitoramento pode ser capaz de avaliar possíveis alterações que precedem a fase 94 

aguda da laminite, facilitando a investigação de correlações para o diagnóstico precoce, 95 

ainda durante a fase de desenvolvimento, podendo determinar uma intervenção prévia e 96 

maior eficiência do tratamento, consequentemente incrementando a taxa de sucesso.   97 
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