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Doenca renal é definida como a ocorréncia de lesGes morfolégicas renais de qualquer extensdo ou
severidade ou qualquer anormalidade bioquimica relacionada a fungao renal, ou seja, indica a existéncia de
lesdo renal sem qualificar a causa, a gravidade, a distribuicdo ou estagio da funcdo renal.

A insuficiéncia renal é uma condicdo de decréscimo da funcdo renal; refere-se a um nivel de funcdo do érgao
e ndo a doenga como entidade especifica. Esta presente quando ha sinais clinicos ou alteracdes laboratoriais
causados pela redugdo da funcdo renal, o que sé ocorre apds uma perda considerdvel dos néfrons -
aproximadamente 75% dos néfrons de ambos os rins.

A insuficiéncia renal pode ser classificada como aguda (IRA) e cronica (IRC). Clinicamente, é importante a
diferenciacao entre IRA e IRC devido ao progndstico de cada uma. A IRA resulta de uma reducdo subita na
funcdo renal e geralmente é causada por uma agressao téxica ou isquémica que pode ser reversivel. A IRC
ocorre em um periodo de semanas, meses ou anos e € a principal causa de morte em cdes e gatos.

A azotemia ocorre quando ha excesso de componentes nitrogenados no sangue que sdo rotineiramente
detectados pelo aumento de uréia e creatinina sérica.

A uremia ocorre quando os sinais da insuficiéncia renal estdo presentes. Na auséncia de sinais clinicos o
animal azotémico ndo esta urémico.

A divisdo classica da disfuncdo renal em pré-renal, renal e pds renal deve sempre ser mantida em mente na
realizagdo do diagndstico, mas nao existe um teste de fungao renal capaz de fazer essa distingao. Alguns
fatores pré-renais que podem resultar em alteracdo da funcdo dos rins podem ser ébvias, como
desidratagao e insuficiéncia cardiaca, porém alteragdes hemodinamicas intrarenais, como a constri¢cao de
arteriolas aferentes, podem estar presentes sem a presenca de sinais clinicos. Fatores pds-renais, como
obstrugao e perda de urina para a cavidade, geralmente sdao detectados clinicamente. O maior critério para
a diferenciacdo das azotemias é o valor da densidade urinaria. Quando a azotemia é exclusivamente pré-
renal e hd diminuicdo da taxa de filtragao glomerular é esperado uma densidade urindria maior que 1.030
em cdes e que 1.035 em gatos, porque os rins sdo estimulados a conservar agua.

As doencas renais que podem causar a azotemia incluem doencas inflamatérias renais como
glomerulonefrite, pielonefrite, nefrite tubulo-intersticial, amiloidose, nefrose toéxica (hipercalcemia, etileno
glicol, mioglobina, gentamicina, fenilbutazona), isquemia ou hipdxia renal, hipo ou aplasia congénita,
hidronefrose e neoplasia.

UREIA

A sintese de uréia ocorre nos hepatdcitos e sua excrecao depende quase que exclusivamente pelos rins.
Assim, sua concentracdo é afetada tanto pela taxa de producdo no figado como pela excrecao renal.
Quando a quantidade de proteina na dieta estda aumentada, mais aminodcidos sao absorvidos do trato
gastrointestinal e, se esta quantidade de aminodcidos excede o requerimento nutricional do animal, esses
aminodcidos chegam ao figado, onde sdo incorporados em uréia para que os residuos nitrogenados sejam
eliminados do organismo.

Quando ha desidratacdo, ocorre uma reducdo do fluxo tubular e aumento da concentracdo de uréia no
sangue.
A diminuicdo de uréia pode ser causada por insuficiéncia hepatica.

CREATININA

A creatinina é produto da degradagdo da creatina. Apds a degradagao da creatina nas fibras musculares, ela vai para o
plasma e é excretada quase que exclusivamente pelos rins.



A dosagem de creatinina realizada pelo método de Jaffé, realizadas em amostras com altas concentragdes de
bilirrubina, lipidos, e glucose pode interferir e conduzem geralmente a superestimacao de valores de creatinina
plasmatica. As cefalosporinas podem aumentar os valores de creatinina no plasma determinados pelo método Jaffé
em até 50%. Por essa razdo realizamos a dosagem pelo método enzimatico.

O aumento de creatinina geralmente estd associado a um processo patoldgico relacionado a diminuicdo da taxa de
filtracdo glomerular (pré-renal, renal ou pés renal).

A diminuicdo da creatinina nao tem significado clinico.

Devido a intervencgdo terapéutica ter mais sucesso quando iniciada na fase de indu¢do da IRA, o reconhecimento
dessa disfuncgdo renal é essencial para um melhor progndstico do paciente. Similarmente, a detecgdo precoce da
doenga renal cronica, pode facilitar o estabelecimento de uma intervengao apropriada que estabilize a fungao renal ou
até mesmo diminua-a progressivamente.

Com a classificagdo em estagios da doenga renal crénica (DRC), é possivel estabelecer condutas terapéuticas,
baseadas nas considerac¢des da fisiopatologia da progressdo da doenga e na experiéncia clinica.

O estagio | da DRC define-se por estado ndo azotémico, mas ha alguma alteragdo renal presente, tal como inabilidade
renal de concentracdo urinaria (baixa densidade da urina), proteindria renal (aumento de PU/CU) e alteracdes renais
ao exame de imagem.

O estagio |l caracteriza-se pela presenca de discreta azotemia em avaliagdes seriadas (creatinina entre 1,4mg/dL e
2,0mg/dL para cdes e de 1,6mg/dL a 2,8mg/dL para gatos). Pacientes nos estagios | e Il ndo apresentam manifesta¢des
clinicas de disfungdo renal, a exceg¢do de poliuria e polidipsia.

Ocasionalmente gatos com DRC em estagio |l podem apresentar perda de peso e apetite seletivo; contudo, na
presenga de complicagdes da DRC, tais como pielonefrite e nefrolitiase, as manifestag¢des clinicas podem se tornar
mais evidentes.

O estagio Il é definido pela presenca de azotemia em grau moderado (creatinina entre 2,1mg/dL e 5,0mg/dL para
cdes e de 2,9mg/dL a 5,0mg/dL para gatos). O paciente podera apresentar manifestagées sistémicas da perda de
fungdo renal. A progressdo da DRC nos pacientes desse estagio geralmente esta ligada aos mecanismos de progressao
espontanea da doenga (autoperpetuagdo), mas pode também se relacionar as causas desencadeantes.

O estagio IV caracteriza-se pela presenca de intensa azotemia (creatinina superior a 5,0mg/dL para cdes e gatos).
Nesse estagio, o paciente apresenta importante perda da fungao renal que pode estar relacionada a faléncia renal e
apresentar diversas manifestagdes sistémicas da uremia como, por exemplo, alteragdes gastrintestinais,
neuromusculares ou cardiovasculares.

Mais informacges: http://vetlaboratorio.blogspot.com.br/search/label/renal

POTASSIO
Este eletrdlito desempenha um importante papel na fungdo neuromuscular do coragdo, musculos esqueléticos e trato
gastrintestinal. E o cation mais abundante no interior das células, e a maior parte esta localizada no liquido
intracelular das células da musculatura esquelética

A hipocalemia pode estar associada a alcalose metabélica, administragao de farmacos como insulina e beta
adrenérgicos, niveis baixos de potassio na dieta, afec¢des gastrintestinais e administracdo excessiva de glicocorticdides

e diuréticos.

O uso de fluidoterapia intravenosa pobre em potassio pode aumentar a perda renal, diluindo ainda mais o potassio
plasmatico em um animal anorético, resultando em hipocalemia .

A hipercalemia pode desenvolver-se em conseqtiéncia da incapacidade renal para filtrar potassio em quantidades
suficientes ou por desvio do potassio para fora das células em dire¢do ao liquido extracelular.



Pode resultar da alcalose metabdlica, deficiéncia de insulina, baixas concentracdes plasmaticas de aldosterona e
necrose celular macica causada pelos agentes antineoplasicos .

SODIO
O sddio total do corpo é controlado por diversos mecanismos extremamente complexos, alguns dos quais
permanecem pouco compreendidos. Os mecanismos podem ser divididos em sensores aferentes, que captam a
pressao intravascular, distensdo vascular e concentracao plasmatica de sddio, e vias eferentes que afetam diretamente
diversos aspectos da excrecdo peritubular, tono simpatico nos nervos renais, e pela ativacao de diversos fatores
humorais, inclusive o sistema renina- angiotensina-aldosterona, prostaglandinas e o fator natriurético atraiu.

A relagdo Sédio/Potéssio é usada como um dos primeiros indicadores da Doenca de Addison (Hipoadrenocorticismo).
Entretanto qualquer alteracdo que abaixe a concentra¢do de sddio sérico e/ou aumente a concentragdo de potassio
podem fazer a rela¢do sédio/potassio diminuir. Esta relacdo abaixo de 27:1 é sugestiva de diminuicdo da atividade dos
mineralocorticoides, entretanto uma estimulagcdo com ACTH é necessaria para confirmar a Doenca de Addison
porque outras doengas como a diarréia e a ruptura da bexiga urinaria podem causar a diminui¢do

da relagdo sddio/potassio abaixo de 27:1.

Falso aumento do potassio € comum de ocorrer especialmente quando o tempo de centrifugacdo do sangue é grande
e deve ser interpretado com cuidado. Cdes da raga Akita possuem uma grande quantidade de potassio dentro das
hemacias e uma leve hemolise pode dificultar a interpretacdo deste exame. Ndo ha significado clinico numa elevacgdo
da relacdo sodio/potéssio, entretanto qualquer desordem (alcalose metabdlica, diarréia, etc) que cause elevagdo do
sédio e/ou diminui¢do do potassio podem resultar em uma elevacdo da relagdo. Elevagdes ou diminuigdes
simultaneas do sddio e potdssio normalmente resultam em uma relagdao normal.

CALCIO e FOSFORO
O calcio presente no sangue encontra-se ligado a proteinas plasmaticas (principalmente albumina), formando
complexos com pequenos anions ou sob a forma ionizada livre. S6 o0 componente ionizado é fisiologicamente ativo, e
esta regulado pelo paratorménio (PTH). O intestino e os rins sdo os principais controladores do equilibrio de calcio em
animais sadios.

A hipercalcemia no linfoma é a sindrome paraneopldsica resultante da produgao de substancias tumorais como a
PTHrP, que mimetizam o paratormonio, que estimulam a reabsor¢cdao mobilizacdo 6ssea e renal do calcio, ocorrendo
em 20-40% do linfoma canino. A hipercalcemia pode provocar nefropatia com conseqliente polilria, polidipsia e sinais
da sindrome urémica e estd associada a maior morbidade.

A disfuncdo renal é a causa mais comum da hiperfosfatemia. A excre¢do de fosfato diminui com a reducdo da TFG,
gerando alteragdes no balango de cdlcio e fésforo. O desequilibrio é agravado pela redugao da reabsorg¢do tubular de
calcio, uma vez que a ativacdo da vitamina D3 pelo rim encontra-se diminuida na IRC. A hiperfosfatemia resulta em
estimulagao da secre¢do de PTH e, como consequéncia, desenvolve-se o quadro de hiperparatireoidismo secundario
renal.

A diminuicdo da relagdo Ca/P pode ocorrer devido a uma dieta com baixo contetido de Calcio, excesso de fésforo ou
deficiéncia de Vitamina D3. Esta dieta pode gerar uma doenga metabdlica conhecida como hiperparatireoidismo
nutricional secundario.

Em c3es, a alta da relagdo Ca/P pode levar ao aparecimento de urdlitos de oxalato de célcio e fosfato de calcio.

Quando o produto Ca x P for maior que 70,0 pode ocorrer mineralizacdo de tecidos moles. Uma das causas é o
Hiperparatireoidismo secunddrio renal. Nestes casos sugere-se dosagem de PTH.

DIABETES
A prevaléncia de diabetes mellitus (DM) vem aumentando consideravelmente nos ultimos anos e uma das causas
atribuidas a este aumento é a maior prevaléncia de obesidade nos cdes. Diversos fatores predispdem ao
desenvolvimento da doenca, sendo os mais importantes insulite imunomediada, pancreatite, obesidade,
antagonismos hormonais (hiperadrenocorticismo, diestro, acromegalia),



farmacos (glicocorticdides, estreptozootocina e aloxano), infecges, doengas intercorrentes (insuficiéncia renal,
doenca cardiaca), hiperlipidemia, amiloidose nas ilhotas pancredticas e predisposicdo genética.

A hiperlipidemia classica do DM é caracterizada por hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia e deve-se a inadequada
remocado dos quilomicrons da circulagdo devido a insuficiéncia de insulina. A hiperlipidemia é um importante fator
envolvido na resisténcia a insulina

A maior prevaléncia de diabetes em fémeas da espécie canina é atribuida a exposi¢do cronica a progesterona durante
o diestro; fase na qual observa-se maior incidéncia da doenca.

GLICOSE
As causas comuns de aumento de glicose sdo: Falta de jejum, estresse, trauma, diabetes e estro.

Outras causas de resisténcia a insulina incluem: Hiperadrenocorticismo, acromegalia, obesidade e feocromocitoama.
As causas de baixa de glicose podem ser : Hiperinsulinismo, hipoadrenocorticismo, ma absorcédo, neoplasias e sepse.

A AMOSTRA DE SANGUE COLETADA EM TUBO SEM FLUORETO PERDE APROXIMADAMENTE 10,0 MG/DL DA
CONCENTRAGAO DE GLICOSE POR HORA. AMOSTRAS HEMOLISADAS PRODUZEM RESULTADOS FALSAMENTE
DIMINUIDOS.

FRUTOSAMINA
A frutosamina se forma no sangue por ligagao da glicose em excesso a residuos de aminodacidos das proteinas
plasmaticas, principalmente albumina, apresentando um importante papel no diagndstico e monitoracdo do
paciente diabético.

Gatos com hipertireoidismo podem apresentar baixa de frutosamina, mesmo quando diabéticos.

Animais com baixa de albumina podem apresentar baixa de frutosamina.

Valores aumentados de caes hipotireoideos sao causados por redugdo no turnover proteico, em vez de qualquer
alteracdo do controle glicémico. Uma frutosamina com valores maiores que 300,00 nmol/L estd presente em mais de

80% dos cdes com hipotireoidismo.

PERFIL LIPiDICO
Determinacdo do colesterol sérico

1. Aumento das concentrac¢des de colesterol no soro refletem o aumento da concentracdo das lipoproteinas (por
exemplo, LDL, HDL). Estes aumentos de lipoproteinas ocorrem geralmente secundarios a enddcrinas, hepaticas ou
doencas renais. Doencas hereditarias ou primaria do metabolismo do colesterol sdo raras em animais domésticos com

a excecao de Schnauzer.

2. Concentracdo sérica de colesterol geralmente é inversamente proporcional a atividade do hormonio da tiredide em
caes.

Determinacdo de triglicerideos
1. Dietas ricas em gordura podem causar lipemia composta de triglicérides ricos em quilomicrons.
2. Hipertrigliceridemia geralmente indica quilomicronemia e / ou aumento de VLDL. Estas mudancas podem ser pds-

prandial, se o paciente ndo estava em jejum ou pode ser secunddria a doencas hepdticas, enddcrinas, pancredticas, ou
renal.



Colesterol Tnglicendeos LDLNVLDL HDL
Total
Dislipidemia primaria T 1T T NouT
Hipotireoidismo T T TT T
Hiperadrenocorticismo T T T N
Diabetes T T T NouT
Sindrome nefrotica Tnoinico | T tardiamente T N
Colestase T N T N ou 4
Pancreatite T T T N ou
Dieta rica em gorduras T NouT NouT NouT
Obesidade Nou T N T N
FIGADO

A maioria das doengas hepatica causam somente leves sintomas inicialmente, entdo estes testes sdo vitais para que
estas doencgas sejam detectadas precocemente. O envolvimento do figado em algumas doencas pode ser de
importancia crucial. E importante citar que resultados anormais nestes testes podem refletir tanto disturbios
hepaticos primarios quanto secundarios. Doengas metabdlicas, cardiovasculares e gastro-intestinais sdo exemplos de
sistemas organicos extra-hepaticos que podem causar alteragdes nos resultados dos testes.

Geralmente nao se observa hipoalbuminemia até que ocorra perda de 60 a 80% da fungdo hepatica, esta é muito
comum em cdes com doenca hepatica crénica.

Diversas sdo as causas de hepatopatias nos cdes, podendo ser agudas ou crénicas. As principais a serem consideradas
sdo: toxicas ou causadas por farmacos, infecciosas, metabdlicas, imunomediadas, ou idiopatica quando foram
excluidas todas as etiologias conhecidas.

As causas das hepatites sdo geralmente desconhecidas, pois a etiologia nem sempre é determinada e os sinais clinicos
sdo inespecificos. Portanto, os exames laboratoriais disponiveis na medicina veterinaria sdo de extrema importancia,
no diagndstico das injurias hepaticas.

FOSFATASE ALCALINA E GAMA GT

A atividade de Fosfatase Alcalina (FA) em felinos fica geralmente mais alta em gatos com Lipidose Hepatica do que em
gatos com outras hepatopatias. A atividade de GGT sérica, que é geralmente paralela ou excede a atividade de
Fosfatase Alcalina na maior parte das hepatopatias felinas, mantém-se normal ou fica apenas levemente

aumentada no caso de lipidose hepatica.

O cdo apresenta 3 isoenzimas de Fosfatase Alcalina: dssea, induzida por glicocorticéides e hepatica.

Na pratica clinica, o aumento da producdo da FA e de sua atividade sérica esta relacionada a doencas hepaticas,
hepatobiliares, doencas dsseas que cursam com aumento de atividade osteoblastica, indugdo por drogas e vérias
doencas cronicas, inclusive neoplasias.

Osteossarcoma e outras neoplasias dsseas (primarias ou secundarias), raquitismo, osteomalacia, hiperparatireoidismo
proporcionam maior atividade da fracdo éssea devido a proliferacdo de osteoblastos que acompanham estes
disturbios.

E possivel notar aumento marcante na atividade sérica da Fosfatase Alcalina nos casos de colestase em cdes. O
aumento da pressao no lumen dos ductos biliares induz ao aumento na produgdo da isoenzima hepatica pelos
hepatdcitos. Em colestase, este aumento geralmente ocorre antes que da elevacdo da bilirrubina. Doencas hepaticas
gue resultam em acentuada tumefacdo dos hepatdcitos — lipidose hepatica, inflamagdo do parénquima hepatico —
podem induzir ao aumento da fosfatase alcalina sérica.



Em caes, os glicocorticéides (exdgenos ou enddgenos) provocam maior producdo da fosfatase alcalina pelos
hepatdcitos.

O hiperadrenocorticismo estd associada a alta atividade plasmatica de fosfatase alcalina, devido a freqiiente presenca
de hepatopatia esterdide exdgena, e também pela producdo de uma isoenzima induzida por glicocorticdides pelo
cortex adrenal.

AST
Esta enzima hoje é conhecida como aspartato aminotransferase, ela é uma enzima de vazamento. E encontrada em
altas concentragées no musculo cardiaco, células hepaticas, musculo esquelético e em menor concentra¢do no rim e
pancreas. Pacientes com doenca renal aguda, doenga muscular esquelética, pancreatite ou traumas podem ter niveis
elevados transitoriamente. Estudos revelam que o aumento acentuado da AST, retirando causas musculares, revelam
dano severo ao hepatdcito. Esta lesdo tem que ter também o poder de lesar as mitocéndrias pelo fato de 80% desta
enzima se encontrar em seu interior. Doencas hepaticas em fase terminal pode ndo apresentar AST aumentado pela
ndo regeneracao do hepatdcito (diminui¢do da drea funcional do figado), assim como fibrose terminal do érgao.
Aumento da AST pode ocorrer quando temos hemodlise, lipemia, cetoacidose e por drogas hepatotdxicas. Pode ocorrer
ainda aumento em esforgos musculares intensos e inje¢des intramusculares consecutivas.

ALT
Esta enzima hoje é conhecida como alanina aminotransferase, ela é uma enzima de vazamento. A ALT é encontrada
predominantemente no figado e em menores quantidades no rim, coragdo e musculo esquelético. A maior
porcentagem desta enzima é encontrada no citoplasma do hepatdcito no cdo, gato e primatas, sendo excecdes os
equinos e bovinos. A acdo de toxinas e hipoxia no tecido hepatico pode levar transtorno aos hepatdcito aumentando a
permeabilidade da membrana celular levando a liberacdo destas enzimas para o sangue. Quanto maior o numero de
hepatdcito lesados maior a quantidade de enzima liberadas. Este aumento também pode ocorrer durante a
regeneracgdo dos hepatdcito, talvez por aumento de producdo. Na cirrose a ALT pode se encontrar dentro dos valores
normais, aumentados ou diminuidos. Podemos ter aumento nos valores normais de ALT em hepatites aguda ou
cronica, colangite, colangiohepatite, toxinas hepaticas, trauma, anoxia devido a anemia ou choque. Com o uso de
drogas tais como: barbituricos, acetoaminofem, mebendazole, fenobarbital, glicocorticoides, halotane, cetoconazol
entre outros podemos ter uma elevagdo nos niveis normais da ALT.

O aumento da ALT é diretamente proporcional ao nimero de hepatdcitos com a permeabilidade de membrana
alterada. J4 um aumento da AST ocorre com uma lesao mais profunda. Por isso, para uma melhor avaliagao
hepatica, é importante solicitar as duas enzimas em conjunto.

PROTEINAS E FRACOES
Interpretacao das disproteinemias

Relagio Perfil Causas provaveis Proviaveis patologias
A:G eletroforético

3 Albumina Perda seletiva de albumina (doenca renal e
gastrintestinal), decréscimo de sintese de
albumina (hepatopatia, ma nutricéo)

i a-globulina Doenca inflamatona aguda, severa hepatite
ativa, nefrite aguda ou sindrome nefrética
¢ B-globulina Hepatite aguda, sindrome nefrotica,
dermatopatias supurativas
¢ y-globulina Doenca inflamatoria cronica, doenca infecciosa,
hepatite cronica, abscesso hepatico, doenca
supurativa, doenca imuno-mediada, tumores
(infossarcoma, mieloma multiplo)
Hiperproteinemia Desidratacéo (vomito, diarréia, queimaduras)
Hipoproteinemia  Super hidratac&o, perda aguda de sangue,
Normal Normal perda externa de plasma (doencas exsudativas,
diarréia), perda interna de plasma (doenca
gastrointestinal, parasitas)

3 Alterado

U globulinas




AMILASE
Esta enzima pode estar aumentada por problemas pancreaticos, hepaticos ou insuficiéncia renal. Aumentos
compativeis com pancreatite deve ser de pelo menos 2x o valor de referéncia.

HIPOTIREOIDISMO EM CAES
Os sinais mais comuns relacionados ao hipotireoidismo aparecem normalmente durante a meia idade (4 a 10 anos), e
desenvolvem-se mais cedo nas racgas predispostas como golden retriever, doberman pinscher, setter irlandés, boxer,
schnauzer, dachshund, cocker spaniel e poodle. Em cdes adultos ocorre uma diminui¢cdo do metabolismo celular,
interagindo com as atividades e o estado mental do cdo. Os sinais metabdlicos nao sdo notados facilmente pelo
proprietario porque aparecem gradativamente, e estdo relacionados com a duragdo do quadro de hipotireoidismo. Os
sinais metabodlicos mais comuns sdo: letargia, inatividade, ganho de peso sem aumento de apetite, intolerancia ao frio
porque T3 e T4 auxilia na regulagdo da temperatura corporal (o animai procura lugares mais quentes), retardo mental,
intolerancia a exercicios. Os sinais dermatoldgicos incluem: seborréia focal, multifocal ou generalizada, com pelagem
normalmente seca, opaca e facilmente destacdvel (os hormonios interferem no metabolismo de lipidios), com novo
crescimento piloso normalmente vagaroso alopecia simétrica bilateral ndo pruriginosa no tronco (inicia-se no pescog¢o
e na cauda, poupando cabeca e membros, podendo ocorrer somente na cauda), hiperpigmentacao, pioderma,
mixedema facial (nos casos mais graves pelo acimulo de mucopolissacarideos acidos e neutros na derme, que se
ligam a dgua promovendo o espessamento da derme).

HIPERTIREOIDISMO FELINO
As alteracgdes clinicas de hipertireoidismo sao progressivas e mais da metade dos gatos apresentam essas alteracoes
em seis meses a um ano antes de serem encaminhados ao veterinario. Isso ocorre devido a apresentacao clinica inicial
(aumento do apetite e hiperatividade) ser confundida com um estado saudavel. Este retardo em diagnosticar a
tireopatia pode levar o animal a apresentar um estdgio avancado dessa doenca.

A maioria dos sinais clinicos ocorre devido a uma taxa metabdlica basal acelerada, com aumento do consumo de
oxigénio pelos tecidos, e elevada sensibilidade as catecolaminas pelo aumento do nimero e da afinidade aos
receptores beta adrenérgicos na superficie celular. A apresentacgdo clinica classica inclui taquicardia, hiperatividade,
emaciacao progressiva, polifagia, diarréia, émese, poliuria e polidipsia .

T4 TOTAL
Indicagdo: Suspeita de hipotireoidismo, controle de hipotireoidismo e suspeita de hipertireoidismo.

Doencas que Diminuem os Niveis de T4 Séricos: Hipotireoidismo, Deficiéncia de calorias e/ou proteina, Diabetes
mellitus, Hiperadrenocorticismo, Hepatopatias, Hipoadrenocorticismo, Insuficiéncia renal, Afecces neuromusculares
e Pioderma.

Medicamentos que Diminuem os Niveis de T4 Séricos: Fenitoina, Salicilato, Flunixin Meglumine, Glicocorticéides,
Mitotano, Anabolizantes, Halotano, Tiopental, Metoxiflurano, Furosemida, Acidos Graxos, Fenobarbital e
Fenilbutazona.

Uma concentragao normal de T4 Total exclui o hipotireoidismo em mais de 90% dos casos.

Uma concentra¢cdao aumentada de T4 Total confirma o hipertireoidismo felino em mais de 95% dos casos.




HEMOGRAMA
Alimentacio pobre em
ferro;
Anemia Ferropriva Veminose; . ey

ANEM,IAS (RDW aumentado) i saJr:gumFa -:rc:mca

MICROCITICAS (neoplasia deintestino,
(VGM BAIXO0) mioma, iilceras);
Parasitas intestinais
Akita e chow-chow
Hepatopatias
Infecgdes prolongadas;
Anemia de Doencas Neoplasias;
Crénicas Doencas Inflamatérias
Cronicas,
Insuficiéncia Renal Créonica
Hemorragia Traumatismos e cirurgias;
(baixa de proteinas com Intoxicacio por warfarina;
relacio A:G nommal) Coagulopatias.
: Leucemias;

ANEMIAS z:‘hf’u;z :::: d‘: *¢2 | Hipoplasia Gntoxicacio por
NORMOCITICAS - e e benzeno, inseticidas,
(VGM NORMAL) uigdo dos \eucocltos € | ;v diacio, intoxicagio

plaquetas também) estrogénica no cio).
Hemoparasitos (Anaplasma,
Babesia, Hemobartonela);

L i Toxicas (Intoxicacio

Ancmiss Hemoliticas chumbo, azul de nﬁtili::,
toxinas bacterianas e
veneno de cobras);
Hereditarias.

Hipotiroidismo s
Deficiéncia de dcido félico

Anemia Megaloblistica (alimentar ou malabsorgio),
Medicamentos.
Hemoparasitos (Anaplasma,

ANEM;[AS Babesia, Hemobartonela);
MACROCITICAS Toxicas (Intoxicagio por
(VCM > NORMAL) PR T T chumbo, azul de metileno,

toxinas bacterianas e
veneno de cobras);
Hereditarias.
Imunomediada




Leucograma

Avalia o numero absoluto e relativo dos leucdcitos, em condic¢des fisioldgicas e patoldgicas.

Fistologica:

(sem desvio para esquerda)®
Atuag3o da adrenalina:
condigGes de stress,
excitagdo, medo ou
exercicio intenso, coleta

eosinofilos)

de sangue dificil.
Apos alimentacdo.
Neutrofilia Patologica:
(aumento do n° de (com desvio para
neutrofilos) esquerda)*
*desvio para esquerda: Infecgdes bacterianas;
desvio para a imaturidade, | Trauma:
com presen¢a de bastdes. | Hemorragias;
LEUCOCITOSE Corticosterdides:
Intoxicagdes exdgenas
(venenos),
Intoxicagdes endogenas
(cetoacidose diabética,
anoxia, choque),
Doenga inflamatéria em
atividade.
Linfocitose Infecgdes virais,
(aumento do n° de Pos-vacinagdo,
linfocitos) Leucemias;

. . Parasitismo,
f’ﬁm:?:adu ol A.ler;ia (asma, urticara,
eosinofilos) ;mpu}. :

Neoplasias.
Infecgdes bacterianas
graves,
. Toxemia por bactérias gram
Neutropenia .
(diminuicdo do n° de - ;
acutrédilos) Hipoplasia da mc_ttula Ossea
por agentes quimicos ou
LEUCOPENIA drogas;
Neutropenia ciclica
Linfopema Infecgdes Virais;
(diminuicdo do n° de Condigdes de stress;
linfocitos) Corticoides.
Eosinopenia - .
R " Condigdes de stress;
(diminuigdo do n® de Cinticliies




PLAQUETAS

Geralmente a alteragdo observada é a trombocitopenia, ou diminuicdo do n2 de plaquetas. Que pode ser

causada por:

TROMBOCITOPENIA

Agregacio plaquetdria

Infecgdes: Septicemia, CID, Viroses, Hemoparasitas

Toxicidade estrogénica em cies.

Imune: por droga ou idiopatica.

Hipoplasia da medula ossea.

Leucemias e linfomas.

Esplenomegalia.

PESQUISA DE HEMOPARASITAS EM CAPA LEUCOCITARIA

Hemoparasitas sdo umas das principais enfermidades infecciosas atendida na clinica médica de pequenos animais,
sendo responsavel por uma alta morbidade e mortalidade entre caninos domésticos.

Sdo potencialmente fatais em cdes de todas as idades, racas e sexos, possuindo sintomatologia clinica inespecifica, o
que torna o diagndstico bastante complexo e dificil para o clinico veterinario.

O diagndstico direto por meio da pesquisa do hemoparasitas nas células circulantes do sangue observando-se
esfregacos sanguineos corados é o teste mais rotineiramente usado.

Os usos de técnicas de concentracdo como a capa leucocitaria podem aumentar a possibilidade do achado visual dos

parasitas.

A infec¢do concomitante por Ehrlichia e Babesia canis é comum, ja que ambos possuem o mesmo vetor, o carrapato R.
sanguineus. A trombocitopenia é o achado laboratorial mais consistente, tanto na fase aguda, quanto na fase crénica
da erliquiose. A pancitopenia (diminui¢cdo de hemacias, leucdcitos e plaguetas) é mais comum na fase cronica da
doenca.




