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RESUMO

A avaliacdo hematolégica e bioquimica é fundamental na clinica felina, auxiliando no diagnéstico e no
monitoramento do estado do paciente. Em gatos, a leucocitose pode decorrer de estresse,
inflamacéo, neoplasias ou acéo de glicocorticoides, sendo influenciada pelo maior pool marginal de
leucécitos da espécie. Além disso, o estresse oxidativo, caracterizado pelo desequilibrio entre
oxidantes e antioxidantes, tem sido associado a diversas enfermidades em felinos, afetando
proteinas, lipidios e DNA. Nesse sentido, o presente trabalho teve como objetivo avaliar os perfis
hematoldgico, bioguimico e de estresse oxidativo em felinos com leucocitose. Foram selecionados 20
felinos divididos igualmente em dois grupos: grupo controle sem alteracdes clinicas e laboratoriais e
grupo leucocitose (leucdcitos totais >19,5 x103/uL). As variaveis foram testadas quanto a normalidade
pelo teste de Shapiro-Wilk e as diferencas entre grupos pelos testes t ndo pareado ou Mann-Whitney,
sendo significativas quando p<0,05. No hemograma, néo houve diferenca significativa entre os grupos
na série eritroide e plaquetograma, mas observou-se aumento de leucécitos totais, neutréfilos
segmentados, linfocitos, mondcitos e eosindfilos. Na bioquimica, apenas a ALT apresentou elevacéo
no grupo leucocitose, enquanto os demais pardmetros ndo apresentaram diferencas entre os grupos.
Na avaliacdo dos parametros de estresse oxidativo, o grupo leucocitose apresentou menor teor de
albumina e capacidade oxidante total (COT), sem alteracdes dos demais marcadores. Conclui-se que
felinos com leucocitose apresentam alteraces laboratoriais inespecificas como hipoalbuminemia e
reducdo da COT.

Palavras-chave: gatos; inflamacao; leucécitos.

ABSTRACT
Hematological and biochemical evaluation is essential in feline clinical practice, assisting in both
diagnosis and patient monitoring. In cats, leukocytosis may result from stress, inflammation,
neoplasia, or the action of glucocorticoids, being influenced by the larger marginal pool of leukocytes
in this species. Moreover, oxidative stress, characterized by an imbalance between oxidants and
antioxidants, has been associated with several feline diseases, affecting proteins, lipids, and DNA. In
this context, the present study aimed to evaluate the hematological, biochemical, and oxidative stress
profiles in cats with leukocytosis. A total of 20 cats were selected and equally divided into two groups:
a control group without clinical or laboratory alterations and a leukocytosis group (total leukocytes
>19.5 x10%/uL). Variables were tested for normality using the Shapiro—-Wilk test, and differences
between groups were analyzed by unpaired t-test or Mann-Whitney test, with significance set at
p<0.05. In the complete blood count, no significant differences were observed between groups in the
erythroid series or platelet count, but increases in total leukocytes, segmented neutrophils,
lymphocytes, monocytes, and eosinophils were noted. In the biochemical profile, only ALT was



elevated in the leukocytosis group, while other parameters showed no differences between groups.
Regarding oxidative stress markers, the leukocytosis group showed lower albumin levels and total
oxidant capacity (TOC), with no changes in the remaining parameters. It is concluded that cats with
leukocytosis present nonspecific laboratory alterations such as hypoalbuminemia and reduced TOC.
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INTRODUCAO

A avaliacdo hematoldgica e bioquimica constitui uma ferramenta essencial na
clinica veterinaria felina, uma vez que fornece subsidios para diagnoéstico diferencial,
monitoramento terapéutico e compreensao do estado fisiopatolégico do animal. A
particularidade do metabolismo e da fisiologia dos felinos exige interpretacao
cuidadosa desses exames, ja que alteracdes laboratoriais frequentemente refletem
respostas especificas da espécie. Visto que, felinos com elevados indices de
impulsividade apresentam maior predisposi¢cao ao estresse, uma vez que percebem-
se em desajuste com o ambiente em que vivem, o que pode ativar respostas
fisiologicas tipicas do estresse agudo, como a alteracdo da homeostase e a
liberacdo de cortisol e catecolaminas (Litchfield et al., 2017; Levine, 2008; Moberg,
2000).

Dito isso, a leucocitose decorre principalmente de quatro fatores: ativacao
pelas catecolaminas, processos inflamatérios, neoplasias e efeitos dos
glicocorticoides (Laurino, 2009). Em gatos, os leucdcitos apresentam maior
variabilidade em relacdo aos caes, devido a um pool marginal significativamente
maior, podendo a leucocitose alcancar até quatro vezes o limite superior do intervalo
de referéncia. Essa diferenca é mais pronunciada em animais jovens, que
apresentam maior numero de neutréfilos no pool marginal. O estresse agudo
colabora para essas alteracfes, promovendo redistribuicdo de neutrofilos do pool
marginal para o circulante e bloqueio da entrada de linfécitos nos érgédos linfoides,
resultando em linfocitose e leucocitose fisiologica refletida no hemograma (Pinto,
2021).

J& o estresse oxidativo, consiste no desequilibrio entre os sistemas oxidante
e antioxidante, no qual o érgdo afetado ndo consegue neutralizar adequadamente
as espécies reativas de oxigénio (ERO). Essa condicdo leva ao acumulo dessas
moléculas e pode comprometer tanto a integridade funcional quanto estrutural dos
tecidos biolégicos (suresh et al., 2009; Yilmaz, 2012). A produgéo excessiva de ERO

pode oxidar proteinas, lipidios e DNA, comprometendo a funcao celular e levando a



morte celular (Almeida et al., 2013). O estresse oxidativo € avaliado por
antioxidantes plasmaticos (albumina, bilirrubina, &cido Urico, dentre outros) e pela
capacidade antioxidante total (CAT), além de marcadores como o malondialdeido
(MDA), produto da peroxidacéo lipidica, e a glutationa peroxidase (GPx), enzima que
converte o perdxido de hidrogénio em &gua (Valko et al.,, 2007). Métodos
espectrofotométricos possibilitam mensurar a CAT e a capacidade oxidante total
(COT), como FRAP, CUPRAC e ABTS, refletindo a interacdo entre antioxidantes e
oxidantes (Rubio et al., 2016a; Erel, 2004; Erel, 2005). A peroxidacao lipidica
também pode ser estimada pelas substancias reativas ao acido tiobarbitarico
(TBARS), que indicam danos as membranas celulares sob estresse oxidativo
persistente (Erel, 2005). O estresse oxidativo tem sido associado a diversas
enfermidades em felinos. Em gatos com cardiomiopatia hipertréfica, Michalek et al.
(2020) relataram variacbes na atividade da superoxido dismutase (SOD) e da
capacidade antioxidante total (CAT), destacando-se a reducao significativa da CAT
na fase assintomatica. Na peritonite infecciosa felina (PIF), Tecles et al. (2015)
observaram diminuicdo da paraoxonase-1 e da CAT, sugerindo estresse oxidativo
decorrente da resposta inflamatéria. Na obesidade, enquanto em caes a
hiperleptinemia induz estresse oxidativo com aumento de espécies reativas de
oxigénio (Bosco et al., 2018), em gatos obesos foi constatada maior atividade da
CAT (Martins et al., 2023). J4 em felinos diabéticos, Webb e Falkowski (2009)
verificaram reducdo da SOD plasmatica, sem alteracdes significativas em outros
marcadores como MDA, GPx e GSH:GSSG. Nas infeccdes virais, o FelLV foi
gassociado ao aumento sérico de TBARS, indicando peroxidacéo lipidica e maior
producéo de MDA (Halliwell; Gutteridge, 2007). Por outro lado, no FIV agudo, Webb
et al. (2008) identificaram elevacdo de SOD e glutationa peroxidase, sugerindo
ativacdo compensatoria dos mecanismos antioxidantes.

O presente trabalho teve como objetivo avaliar os perfis hematolégico,

bioquimico e de estresse oxidativo em felinos com leucocitose.

MATERIAL E METODOS
O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica no Uso de Animais da Unifio
(protocolo n° 01/2024) e a inclusdo dos animais do estudo ocorreu apés assinatura

do termo de consentimento livre e esclarecido pelo tutor do animal.



Inicialmente, foram selecionados 76 felinos oriundos de tutores na regido de
Ourinhos-SP, de diversas idades, sexo e padrfes raciais, sendo submetidos a
avaliacdo laboratorial com hemograma e perfil bioquimico (albumina, proteina total,
globulina, creatinina, ureia, alanina aminotransferase - ALT e gama
glutamiltransferase — GGT). Apés avaliacao clinica e laboratorial, os felinos foram
divididos em dois experimentais:

- Grupo controle: composto por 10 felinos saudaveis sem alteracdes clinicas
e laboratoriais, com padréo de sexo e idade pareados ao grupo com leucocitose.

- Grupo com leucocitose: composto por 10 felinos que apresentaram
leucocitose a partir da analise do hemograma, no qual os leucdcitos se
apresentavam acima de 19,5 x102 /uL (Jain, 1993; Meyer; Harvey, 2004), todos sem
alteracoes clinicas significativas e sem indicios de processos inflamatorios.

Nos dois grupos, foram selecionados somente individuos domiciliados, que se
alimentam exclusivamente de racdo comercial, que ndo faziam uso de medicacao
alguma, nao possuiam historico prévio de doenca, ndo eram obesos e ndo possuiam
alteracoes clinicas evidenciadas pelos seus tutores. O exame fisico consistiu na
afericdo da frequéncia cardiaca, frequéncia respiratoria e temperatura retal com
termdmetro digital e tempo de preenchimento capilar.

O sangue foi colhido por puncao jugular (cerca de 3 mL) e acondicionado em
tubos com K;EDTA (BD Vacutainer®, Becton-Dickson, New Jersey, USA) para
realizacdo de bioquimico, tubo com ativador de coagulo (BD Vacutainer®, Becton-
Dickson, New Jersey, USA) para obtencdo de soro para demais analises. O tubo
destinado a obtencédo de soro foi centrifugado 20 min apds a colheita e todo o
processamento ocorreu na auséncia de luz e as amostras foram armazenados a -
20°C sob protecédo da luz até o momento das determinacgdes.

Para realizacdo do hemograma, as contagens totais de hemacias, leucocitos
e plaguetas, determinacdo do hematdcrito, teor de hemoglobina, amplitude de
distribuicdo eritrocitaria (RDW), concentracdo hemoglobinica corpuscular média
(CHCM), volume corpuscular médio (VCM) foram realizadas em contador
automatizado de células veterinario (ABX Micros ESV 60, Paris, Francga). A contagem
diferencial de leucdcitos, estimativa de plaguetas por campo e avaliagdo morfolégica
de hemécias, leucdcitos e plaquetas, foram realizados em esfregaco sanguineo
corado com corante hematolégico comercial (Instant-Prov, Newprov, Pinhais, PR,

Brasil), seguindo-se recomendagfes de Jain (1986). O teor de proteina plasmatica



total (PPT) foi determinado em refratdmetro portatil (ATAGO, Mod. Master-SUR-NM,
Tokio, Japan).

O estresse oxidativo foi avaliado pela mensuracdo da CAT por quatro
diferentes metodologias, da COT, da determinacdo dos antioxidantes acido Urico e
albumina segundo metodologia previamente descrita (Almeida et al., 2013; Almeida
et al., 2017). A CAT foi determinada em bioquimico automatizado (SX-260, Sinnowa
Medical, China), sendo que o primeiro método foi o da capacidade antioxidante
equivalente a trolox pela inibicdo da reducdo do cation 2,2'-azino-bis 3-
ethylbenzthiazoline-6-sulphonic acid (ABTS, CAT-ABTS) descrito por Erel (2004), o
segundo método foi pela inibicdo da reducéo do cation ABTS associado a peroxidase
(CAT-ABTS+HRP) descrita por Rubio et al. (2016a), o terceiro pela capacidade
antioxidante cuprica redutora (CAT-CUPRAC) descrito em cdes por Rubio et al.
(2016b) e o quarto pela capacidade de reducédo férrica do plasma (CAT-FRAP)
descrito por Benzie e Strain (1996). A COT foi determinada em bioquimico
automatizado pelo método colorimétrico do xilenol laranja descrito por Erel (2005).
Todos os reagentes foram provenientes da Sigma Aldrich Chemical Co.

As variaveis foram testadas quanto a normalidade (Teste de Shapiro-Wilk) e
as diferencas entre os grupos foram verificadas pelos testes t ndo-pareado ou Mann-
Whitney. Todas as analises estatisticas foram efetuadas em programa
computacional (GraphPad Prism, v.6.00 para Windows, GraphPad Software, La
Jolla, CA, USA, www.graphpad.com), sendo considerados significantes quando
p<0,05.

RESULTADOS E DISCUSSAO
Foram selecionados 10 felinos higidos como controle, e 10 felinos com
leucocitose, domiciliados, oriundos da regido de Ourinhos-SP, a distincdo quanto

idade minima, média, maxima, sexo e padrado racial estdo descritas na Tabela 1.



Tabela 1 — Composicdo dos grupos de felinos selecionados
segundo ndmero de animais, sexo, faixa etéria e padrdo racial.

Caracteristica Controle Leucocitose

Idade
Idade minima 1 2
Idade média 6 7
Idade maxima 15 15
Média e 4.8 + 5,1+4,90
desvio 5,24
padrdo

Sexo
Fémeas 60% 60%
Machos 40% 40%

Estado Gonadal
Castrados 100% 100%
N&o 0% 0%
castrados
Padrao Racial

Sem raca 100% 90%
definida
Persa 0% 10%

Com base nos resultados obtidos no hemograma, ndo foram observadas
diferencas significativas nos parametros de hemacias (Figura 1A), hemoglobina
(Figura 1B), volume globular (Figura 1C), VCM (Figura 1D), CHCM (Figura 1E) e
RDW (Figura 1F) entre os grupos. Portanto, no grupo de felinos com leucocitose néo
foi observada reducdo da linhagem eritroide, o que sugere fortemente que a
leucocitose tem origem da excitacéo ou de inflamacéo aguda. Na inflamacéao cronica,
a hemoglobina e o hematdcrito estariam reduzidos devido ao comprometimento do
metabolismo do ferro e reducédo da eritropoiese. Nessas condi¢cfes, as citocinas
elevam a producdo de hepcidina, reduzindo a liberacdo de ferro, enquanto a
fagocitose aumentada e a menor sobrevida das hemacias agravam a anemia (HUNT
E JUGAN, 2021). Na fase aguda, observa-se ainda queda da transferrina e aumento
da ferritina, limitando a disponibilidade de ferro (Céron et al., 2005).

No leucograma, o grupo leucocitose apresentou contagens elevadas de
leucadcitos totais (Figura 2A), neutrofilos segmentados (Figura 2B), linfocitos (Figura
2C), mondcitos (Figura 2D) e eosindfilos (Figura 2E), quando comparados ao grupo
controle, sem diferenca significativa entre os grupos para basofilos (Figura 2F),
plaquetas (Figura 3A) e proteina plasmatica total (Figura 3B). Com base nas
alteracdes observadas no leucograma dos felinos com leucocitose, ressalta-se que
os leucdcitos participam diretamente da resposta inflamatoria, e o leucograma é uma

ferramenta importante para identificar e caracterizar processos inflamatorios, além



de indicar sua intensidade. No entanto, esse exame pode apresentar limitacoes,
especialmente em casos de inflamacgdes leves ou cronicas, de modo que valores
dentro da faixa de referéncia ndo descartam a presenca de enfermidades
inflamatérias (Tvedten; Raskin, 2011). Em processos inflamatérios agudos, a
leucocitose em felinos ocorre principalmente por neutrofilia, resultado da elevada
proporcdo de neutréfilos marginais em relacéo aos circulantes (até 3:1). Pode haver
desvio a esquerda, além de eosinopenia e linfocitose. Diferente de outras espécies,
0s gatos tendem a apresentar linfocitose, que pode refletir tanto a resposta
inflamatdria quanto estimulos adrenérgicos decorrentes de exame clinico, contengéo
ou coleta, interferindo na relacé@o neutroéfilo:linfocito e na interpretagéo do leucograma
(Krasztel et al., 2022). Dito isso, tem-se que levar em consideracdo, que o estresse
agudo em felinos pode gerar alteracfes transitorias no leucograma, caracterizadas
por leucocitose neutrofilica, frequentemente acompanhada de linfocitose,
monocitose ou eosinofilia, decorrentes da liberacdo de catecolaminas (Laurino et al.,
2009; Kerr, 2003; Gonzalez et al., 2003). Esses episoédios sdo comuns em situacdes
de medo, puncdo venosa e transporte, os quais resultam da redistribuicdo de
neutrofilos do pool marginal para o circulante, sendo mais intensos em animais
jovens, que possuem maior reserva marginal (Gonzalez et al., 2003; Feldman, 2000).
Lindemann (2022) observou padrdo semelhante ao relatado, com 33,96% (18/53)
dos leucogramas apresentando leucocitose por neutrofilia, dos quais 77,78% (14/18)
estavam associados a eosinofilia, 22,22% (4/18) a linfocitose e um caso a
monocitose, interpretado como estresse agudo. Dito isso, a leucocitose em felinos
durante a fase aguda apresenta carater dicotbmico, podendo ocorrer tanto em
resposta inflamatoéria quanto em situacfes de estresse, excitacdo ou medo. Assim,
a contagem total de leucdcitos ndo é suficiente para diferenciar essas condicdes
(Parreira, 2025).

Na andlise bioquimica, ndo foram observadas diferencas significativas entre
0S grupos para os parametros calcio (Figura 4A), creatinina (Figura 4B), colesterol
(Figura 4C), fésforo (Figura 4D), glicose (Figura 4E), globulinas (Figura 4F), proteina
total (Figura 4G), triglicérides (Figura 4H) e ureia (Figura 4l). No que se refere as
enzimas, a ALT apresentou maior atividade sérica no grupo leucocitose em
comparagao ao controle (Figura 5A), enquanto AST (Figura 5B), FA (Figura 5C) e
GGT (Figura 5D) nédo apresentaram diferencas significativas entre os grupos. A

auséncia de diferencas significativas nos parametros bioquimicos avaliados sugere



gue a leucocitose, isoladamente, ndo promoveu alteragfes metabdlicas detectaveis,
corroborando estudos que descrevem a manutencgao de valores de ureia, creatinina,
eletrdlitos e glicose em animais clinicamente saudaveis, mesmo diante de alteracdes
hematologicas (Kaneko et al., 2008). Do mesmo modo, a estabilidade nos niveis de
proteinas séricas, colesterol e triglicérides indica auséncia de disturbios relevantes
no metabolismo proteico e lipidico, o0 que esta em concordancia com achados prévios
em felinos sem comprometimento sistémico evidente (Harvey, 2012). Por outro lado,
0 aumento da atividade sérica de ALT no grupo leucocitose sugere possivel
envolvimento hepatico ou resposta inflamatéria inespecifica com lesao
hepatocelular, visto que esta enzima é considerada marcador sensivel de dano
hepatocelular em gatos (CENTER, 2007). Contudo, a auséncia de alteracdes
concomitantes em AST, FA e GGT reforca a hipétese de que tais alteracdes sdo
discretas ou transitorias, ndo necessariamente associadas a lesdo hepéatica
significativa. Achados semelhantes foram descritos em estudos em que a elevacao
isolada de ALT esteve relacionada a processos inflamatérios sistémicos ou mesmo
a variacoes fisiologicas (Allen et al., 1993).

Na avaliacdo do estresse oxidativo, verificou-se que o0 grupo leucocitose
apresentou concentracdes menores de albumina (Figura 6A) e de COT (Figura 6J)
guando comparados com o grupo controle. Por fim, ndo foram observadas diferencas
significativas para acido arico (Figura 6B), bilirrubinas direta, indireta e total (Figuras
6C, 6D e 6E, respectivamente), CAT-ABTS (Figura 6F), CAT-ABTS+HRP (Figura
6G), CAT-CUPRAC (FIGURA 6H), CAT-FRAP (Figura 61) e TBARS (Figura 6K). Nas
analises de estresse oxidativo, a albumina do grupo leucocitose se apresentou
abaixo da referéncia quando comparada ao grupo controle. Durante processos
inflamatorios, os niveis de albumina tendem a diminuir e os de globulina aumentar.
A reducdo na sintese de albumina € interpretada como uma estratégia do organismo
para priorizar a producdo de proteinas de fase aguda positivas, como o amiloide
sérico A e outras globulinas (Cray; Zaias; Altman, 2009). Vale apontar ainda que
apesar de a albumina ser considerada uma proteina de fase aguda negativa, sua
diminuicdo pode ser causada por diversos mecanismos patologicos além da reducao
da sua producao hepética, como por exemplo, perda de proteina devido a doencas
renais ou gastrointestinais, ou ainda, extravasamento de albumina para os locais de
inflamacgéo, o que também pode afetar a concentracéo sérica dessa proteina (Donato

et al., 2024), embora tais alteracbes ndo estivessem presentes nos animais do



presente estudo. Além do mais, a hipoalbuminemia em gatos € um tema pouco
explorado, especialmente quando comparado com cées. Alguns estudos associam
a hipoalbuminemia a condi¢cdes especificas, como lipidose hepatica e linfoma
alimentar de alto grau, mas ndo ha consenso sobre seu valor progndstico. Apesar de
ser amplamente reconhecida em cdes como fator importante na morbidade e
mortalidade, a literatura sobre prevaléncia, causas, patogénese e implicacoes
prognosticas da hipoalbuminemia felina é limitada (Fong et al., 2024). Em uma
analise retrospectiva realizada por Fong (2024) envolvendo 1.632 gatos, 32,7%
apresentaram hipoalbuminemia, definida como niveis séricos de albumina inferiores
a 28,0 g/L. As condicbes mais frequentemente associadas foram doencas
gastrointestinais, neoplasias e processos inflamatérios, ressaltando que tais
condi¢des n&o estavam presentes nos felinos selecionados em nosso estudo.

Ainda na avaliagdo do estresse oxidativo, os felinos com leucocitose
apresentaram menor COT. Dito isso, estudos s&0 escassos quanto esse parametro,
mas sabe-se que a CAT é um biomarcador relevante para avaliar o equilibrio redox
e 0 estresse oxidativo. Em felinos, a determinacdo da CAT tem sido feita em
diferentes condi¢des patoldgicas, como infecgdes virais em que gatos soropositivos
para coronavirus felino apresentam niveis séricos de CAT significativamente
menores, além de aumento de oOxido nitrico e malondialdeido, indicando
comprometimento antioxidante (Kayar et al., 2016). Embora os estudos em felinos
sejam escassos, pesquisas em cdes com doenca periodontal também demonstraram
gueda na CAT, revertida apos tratamento (Tavares et al., 2022). Em felinos obesos,
os niveis da CAT foram maiores em comparag¢do com gatos controle, avaliados por
métodos como ABTS, CUPRAC e FRAP. Gatos com sobrepeso também
apresentaram elevacdo nos valores de CAT-ABTS+HRP e CAT-FRAP (Matrtins et
al., 2022).
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Figura 1 - Hemacias (A), hemoglobina (B), volume globular (C), volume corpuscular médio (VCM, D),
concentracdo hemoglobinica corpuscular média (CHCM, E), amplitude de distribuicao
eritrocitaria (RDW, F) de felinos dos grupos controle (n=10) e leucocitose (n=10). As barras
indicam valores minimos e maximos e o quadro representa o primeiro e terceiro quartis e

a diferenca estatisticamente significante é indicada por * (p<0,05), ** (p<0,01), ***
(p<0,001) ou **** (p<0,0001).
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Figura 2 - Leucdcitos totais (A), neutréfilos segmentados (B), linfécitos (C), mondcitos (D), eosindfilos
(E), basdfilos (F), obtidos de forma manual de felinos dos grupos controle (n=10) e
leucocitose (n=10). As barras indicam valores minimos e maximos e o quadro representa o

7

primeiro e terceiro quartis e a diferenca estatisticamente significante € indicada por *

(p<0,05), ** (p<0,01), *** (p<0,001) ou **** (p<0,0001).
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Figura 3 - Plaquetas obtidas de forma automatizada (A) e proteina plasmatica total (PPT, B) de felinos
dos grupos controle (n=10) e leucocitose (n=10). As barras indicam valores minimos e
maximos e o quadro representa o primeiro e terceiro quartis e a diferenca estatisticamente
significante é indicada por * (p<0,05), ** (p<0,01), *** (p<0,001) ou **** (p<0,0001).
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Figura 4 - Calcio (A), creatinina (B), colesterol (C), fosforo (D), glicose (E), globulina (F), proteina total
(G), triglicérides (H), ureia (I) de felinos dos grupos controle (n=10) e leucocitose (n=10).
As barras indicam valores minimos e maximos e o quadro representa o primeiro e terceiro
quartis e a diferenca estatisticamente significante € indicada por * (p<0,05), ** (p<0,01), ***
(p<0,001) ou **** (p<0,0001).
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Figura 5 — Alanina Aminotransferase (A), Aspartato Aminotransferase (B), Fosfatase Alcalina (C),
Gama-Glutamil Transferase (D) de felinos dos grupos controle (n=10) e leucocitose (n=10).
As barras indicam valores minimos e maximos e o0 quadro representa o primeiro e terceiro
quartis e a diferenca estatisticamente significante é indicada por * (p<0,05), ** (p<0,01), ***
(p<0,001) ou **** (p<0,0001).
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Figura 6 — Albumina (A), acido Urico (B), bilirrubina direta (C), bilirrubina indireta (D), bilirrubina total
(E), CAT-ABTS (F), CAT-ABTS+HRP (G), CAT-CUPRAC (H), CAT-FRAP (I), COT (J),
TBARS (K) de felinos dos grupos controle (n=10) e leucocitose (n=10). As barras indicam
valores minimos e maximos e o quadro representa o primeiro e terceiro quartis e a
diferenca estatisticamente significante € indicada por * (p<0,05), ** (p<0,01), *** (p<0,001)
ou **** (p<0,0001).
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CONCLUSOES
Conclui-se que felinos selecionados a partir da leucocitose podem apresentar
um leucograma associado tanto a estresse quanto a inflamacéo, ndo sendo possivel
diferencid-los apenas pela contagem de leucécitos e que apresentam alteracdes
laboratoriais como hipoalbuminemia e reducao da COT.
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