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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

e

Melhore seus diagnosticos
diferenciais bioquimicos

O documento BIOQUIMICA - Diagndsticos Diferenciais para o VETSCAN
VS2 destina-se a fornecer aos veterindrios ocupados como vocé um guia
de referéncia rapida, pratico e abrangente para exames diagndsticos
laboratoriais. O documento concentra-se nos exames regularmente
usados para diagndstico e manejo de condicoes médicas de cdes e gatos.

Em conjunto com o histérico do paciente e um exame fisico completo, este guia deve ser usado para
ajudar a criar diagnosticos diferenciais e uma lista de exclusdes, além de auxiliar na determinacao, se
necessario, se necessario, dos préximos passos diagnosticos.

Nosso objetivo ao criar este documento foi fornecer informag¢des
. . pertinentes ao paciente de uma forma clara, concisa e facil de usar. Seu
Localize rapldamente objetivo é ajuda-lo(a) a localizar e usar rapidamente as informacodes
e use informacdes essenciais para a pratica de medicina veterindria de alta qualidade.

essenciais para a

L. . Cada secdo também inclui uma lista de possiveis condi¢cdes pré-
pratica de medicina

analiticas e analiticas que podem causar falsas alteracdes nos

veterinaria de alta resultados bioquimicos de qualquer analisador. Os veterinarios
qualidade. , , frequentemgnte rgcebem rfesultados de~exames mcons!stentes com
as expectativas pré-concebidas em relacdo a um determinado caso, e

sem relacdo com a condi¢ao do paciente.

Este documento devera servir como guia de referéncia rapida e facil para o usuario para a identificagcao
de possiveis armadilhas quando do recebimento de resultados inesperados de exames laboratoriais
referentes a um determinado caso. Estas informacdes também podem ser usadas para adverti-lo
sobre possiveis interferéncias no exame e para otimizar os resultados, ao mesmo tempo prevenindo a
necessidade de se repetir exames devido a complicacdées no manuseio ou nas condicdes da amostra.

A lista de analitos adicionais recomendados tem como intencdo fornecer informac¢odes clinicamente
relevantes que permitirdao que vocé determine rapidamente quais outros analitos sdo indicados em
um caso em particular. Isto deve ajuda-lo a criar ou refinar a lista de diagnésticos diferenciais e de
exclusoes.

Eric Morissette
DVM, ACVP (Clinico) Certificado



DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

Portfolio de Exames do VETSCAN VS2

Perfis de rotores

Comprehensive Diagnostic Profile
=2 ALB, ALP, ALT, AMY, BUN, Ca, CRE, GLOB*, GLU, K* Na*, PHOS, TBIL, TP

(@1 Perfil Prep Il
»»»»» 4 ALP, ALT, BUN, CRE, GLU, TP

Kidney Profile Plus
ALB, BUN, Ca, CI, CRE, GLU, K+, Na*, PHOS, tCO,

@ Mammalian Liver Profile
=7 ALB, ALP, ALT, BA, BUN, CHOL, GGT, TBIL

T4/Cholesterol Profile
CHOL, T4

Avian/Reptilian Profile Plus
ALB, AST, BA, Ca, CK, GLOB*, GLU, K*, Na*, PHOS, TP, UA

Descubra as oportunidades
de realizar exames de sangue
no consultorio
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CONTEUDO

Alanine Aminotransferase (ALT) 6
Albumina (ALB) 7
Fosfatase Alcalina (ALP) 8
Amilase (AMY) 9
Aspartato Aminotransferase (AST) 10
Acidos Biliares (BA) 1
Nitrogénio Ureico no Sangue (BUN) 12
Calcio (Ca) 13
Cloro (CI) 15
Colesterol (CHOL) 17
Creatina Quinase (CK) 18
Creatinina (CRE) 19
Gama Glutamil Transferase (GGT) 20
Globulina (GLOB) 21
Glicose (GLU) 22
Fosforo (PHOS) 24
Potassio (K*) 26
Sédio (Na*) 28
Tiroxina (Total T4/TT4) 30
Bilirubina Total (TBIL) 32
Diéxido de Carbono Total (tCO,) 33
Proteina Total (TP) 34

Referéncias
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

ALANINA AMINOTRANSFERASE (ALT)

Também conhecida como TGP: Transaminase Glutamico-Piruvica Sérica

AUMENTO

Degenerativo

O Anéxia devido a anemia/
choque/congestio passiva'?

Infeccioso
O Adenovirus Canino
O Leptospirose
O Leishmaniose
O Toxoplasmose
O Neosporose
O Hepatozoonose
O Histoplasmose
O Dirofilariose

O Peritonite Infecciosa Felina
O Colangio-hepatite Bacteriana*?

N&o Infeccioso
O Hepatite Cronica
O Colangite
O Colangio-hepatite
O Cirrose

O Hepatite associada a cobre

O Pancreatite?

Toxico (lista ndo exaustiva)
O Paracetamol
(especialmente gatos)
O Amiodarona
O L-Asparaginase
O Azatioprina
O Barbituricos

O Carprofeno

O Clindamicina

O Ciclosporina

O Doxiciclina

O Diazepam

O Estolato de eritromicina
O Glicocorticoides
(somente caes)

O Griseofulvina

O lbuprofeno

O Itraconazol

O Cetoconazol

O 6-Mercaptopurina

O Metimazol

O Metotrexato

O Nitrofurantoina

O Fenobarbital

O Fenitoina

O Primidona

O Salicilatos

O Salicilazosulfapiridina
O Sulfonamidas

O Tetraciclina

O Trimetoprim-sulfametoxazol
O Xilitol

Metabdlico
O Lipidose hepatica
O Diabetes melito
O Hipertiroidismo felino
O Hiperadrenocorticismo®?

Neoplasico
O Linfoma
O Carcinoma hepatocelular
O Neoplasia metastatica?

Andmalo
O Desvio portossistémico
(geralmente elevacdo mediana)’

Nutricional
O Toxicose por cobre
O Hemacromatose'

Hereditario
O Hepatite associada a cobre
O Doenca de armazenamento
lisossbmico’

Traumatico
O Atropelamento (danos
hepatocelulares ou
musculoesqueléticos)’

Inflamatério/Infeccioso
O Miosite®

Hereditario
O Distrofia muscular canina’

DIMINUICAO

Atrofia hepatica

O Desvio portossistémicos congénitos cronicos?®

O Insuficiéncia hepatica cronica

O Cirrose

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

O Hemolise pode causar um leve aumento?®
O Lipemia pode causar falso aumento?®

INTERPRETE ALT COM:

O Bilirrubina
O Enzimas hepaticas
O Creatina quinase

Nota: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito.
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

ALBUMINA (ALB)

AUMENTO

Hemoconcentragcao
Aumento da sintese de ALB (ou aumento da vida util da ALB) induzido por medicamentos glicocorticoides' 2
Carcinoma hepatocelular (raro)3

DIMINUICAO
Perda de Sangue (Hemorragia)"?

Nefropatia com perda de proteina®?
O Glomerulonefrite
O Amiloidose

Enteropatia com perda de proteina®?
O Doenc¢a da mucosa do intestino delgado
O Linfangiectasia
O Hemorragia intestinal

Sequestro’
O Perdas para o terceiro espaco (derrame pleural/peritoneal)
O Vasculopatia

Reducgao da Sintese de Albumina
O Inflamacgédo*
O Insuficiéncia hepatica (doenc¢a hepatica cronica)"?
O Mas absorcao e digestdo’
O Estado caquético/catabdlico’
O Hipergamaglobulinemia'

Transtornos Edematosos’
O Insuficiéncia Cardiaca Congestiva
O Cirrose
O Sindrome Nefroética
O Secrecdo excessiva de hormonio antidiurético (ADH) (sindrome da secrecdo inapropriada de hormonio
antidiurético, SIADH)

Administracao Excessiva de Fluidos Intravenosos®2

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

O Altos niveis de fibrinogénio em amostras de plasma heparinizado usadas com um método BCG podem
causar falsas elevacoes®

O Hemolise ou hemoglobinemia pode causar falsos aumentos

O Lipemia acentuada ou hipertrigliceridemia podem causar falsas reducdes

O Hipoalbuminemia intensa pode causar uma concentracdo falsamente elevada de albumina (raro)¢

INTERPRETE ALB COM:

O Proteina total

O Globulinas

O Nitrogénio Ureico no Sangue
O Creatinina

O Exames de funcdo hepatica
O Hematdcrito

O Urinalise

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito. e @
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

FOSFATASE ALCALINA (ALP)

AUMENTO

Fisiolégico

O Idade (caes jovens com

crescimento dsseo rapido)

O Raca (Huskies siberianos-
hiperfosfatasemia benigna
hereditaria; Terriers
Escoceses)'?

O Libera¢do de corticosteroide
enddégeno’

Doeng¢a do Trato Biliar
O Colangite
O Neoplasia do ducto biliar
O Colelitiase
O Colecistite
O Mucocele de vesicula biliar
O Ruptura de vesicula biliar
O Pancreatite (inflamacao)
O Neoplasia pancreaticas+

Degenerativo
O Edema ou necrose de
hepatdcito (prejudicando a
circulacao de bile)s

Metabdlico

O Diabetes melito

O Hiperadrenocorticismo

O Hipotireoidismo (cdes)

O Hipertireoidismo (gatos)

O Hiperparatireoidismo
(primdrio ou secundario)

O Lipidose hepatica® (na fase
inicial de lipidose hepatica
felina, a atividade da

ALP ficard acentuadamente
elevada com pouco ou nenhum
aumento da atividade da GGT)

Inflammatério
O Hepatite periportal
O Hepatite cronica
O Colangiohepatite
O Peritonite infecciosa felina
O Hepatite associada a cobre
O Cirrose/fibrose
O Pancreatite (inflamagao
local)#

Neoplasico
O Linfoma
O Hemangiossarcoma
O Carcinoma hepatocelular
O Carcinoma metastaticos

Hepatite Téxica
O Aflatoxina
O Certos tipos de cogumelo
O Sagu-de-jardim (planta)
O Induzida por medicamento?’

Induzida por medicamentos ou
hormoénios
(lista ndo exaustiva)

O Esteroides anabdlicos/

androgénicos

O Asparaginase

O Azatioprina

O Barbituricos

O Cefalosporinas

O Ciclofosfamida

O Dapsona

O Estolato de eritromicina

O Estrogénios (medicacdo para
incontinéncia urindria)

O Glicocorticoides (somente
caes)

O Griseofulvina

O 6-mercaptopurina

O Metimazol

O Metotrexato

O Nitrofurantoina

O Fenobarbital

O Fenotiazinas

O Primidona

O Progesterona

O Testosterona

O Tetraciclinas

O Tiabendazol

O Combinacdes de trimetoprim

O Vitamina A

Cardiogénico
O Congestdo passiva cronica
derivada de insuficiéncia
cardiaca direita*

Aumento de Atividade
Osteoblastica
O Consolidacao de fraturas
O Osteossarcomas

Neoplasia
O Neoplasia mamaria (cdes)®
O Osteossarcoma?®

DIMINUICAO

Nenhuma relevancia clinica

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

Hemolise intensa pode falsamente reduzir a ALP®

INTERPRETE ALP COM

O Enzimas hepaticas
O Marcadores colestaticos

Nota: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito.
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

AMILASE (AMY)

Obs: Diagnodsticos diferenciais também pertinentes a LIPASE (LIP) onde
assinalado

AUMENTO

Pancreatite aguda/Dano celular acinar pancreatico
O Inflamacdo (AMY e LIP)"2
O Neoplasia (AMY and LIP)

Reducdo da Depuracao Renal/Transtorno Renal
O Desidratagdo’ 2
O Choque (AMY e LIP)'2
O Doencas renais agudas ou crénicas (AMY e LIP)’
O Obstrucdo do trato urinario (AMY e LIP)
O Macroamilasemia’

Outras causas
O Obstrucdo gastrintestinal (AMY e LIP)

DIMINUICAO

Nenhuma relevancia clinica

INTERPRETE AMILASE E LIPASE COM:

O Marcadores especificos de pancreatite (ou seja, lipase especifica ao pancreas canino)
O Nitrogénio ureico no sangue

O Creatinina

O Enzimas hepaticas

O Bilirrubina

O Urinalise

Nota: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito.
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

ASPARTATO AMINOTRANSFERASE (AST)

Também conhecida como TGO: Transaminase Glutamico-Oxalacética

AUMENTO

Danos Hepatico
O Veja as condi¢cdes de danos a hepatdcitos relacionadas em aumento da atividade da Alanina

Aminotransferase (ALT)"2

Muscular
O Veja a condicdo de danos musculoesqueléticos relacionada em aumento da atividade da CCreatina

Quinase (CK)"2

DIMINUICAO

Nenhuma relevancia clinica

POSSIVEIS INTERFERENCIAS
O Hemolise aumenta a atividade da AST sérica®
O Ictericia pode afetar os resultados
O Lipemia acentuada pode interferir em ensaios espectrofotométricos?
O Metronidazol pode falsamente deprimir a atividade de AST?

INTERPRETE AST COM:

O Alanina Aminotransferase
O Fosfatase alcalina

O Bilirrubina total

O Gama-glutamil transferase
O Acidos biliares

O Creatina quinase

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito. e @



DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

ACIDOS BILIARES (BA)

Painel com Amostras Preferencialmente em Jejum e Pds-Prandiais

AUMENTO

Massa Hepatica Funcional Reduzida O Cirrose

O Doenca hepatocelular difusa’ O Colangite/Colangio-hepatite

O Hepatite periportal

Reducdo do Fluxo de Sangue Portal para o O Toxicose por alcaloides pirrolizidinicos!
Figado ) .

O Desvios portossistémicos congénitos e Colestase Pés-Hepatica

adquiridos’ O Colangite
O Displasia microvascular hepatica? O Carcinoma de duto biliar

O Fasciolose hepatica

O Colelitiase

O Colecistite

O Pancreatite

O Carcinoma pancredtico’

Colestase Hepatica (Obstrutiva)
O Lipidose hepatica
O Diabetes melito
O Hepatopatia por esteroide

O Linfoma .

O Histoplasmose Colestase Funcional

O Cytauxzoonose O Colestase associada a sepse’
DIMINUICAO
Fisiolégica

O Jejum prolongado!

Entero-hepatica
O Retardamento do esvaziamento gastrico
O M& absorcédo intestinal
O Transito gastrointestinal rapido
O Resseccdo ileal?

> ~

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

Valor reduzido de BA
O Hemolises
O Acidos biliares por heparina®
O Agentes antilipidémicos3
O Contracdo incompleta da vesicula biliar apds a alimentacdo pode resultar em um valor abaixo do esperado?
O A colestiramina se liga aos acidos biliares e impede sua reabsorcdos’

Valor elevado de BA
O Lipemia (espectrofotometria)3
O Contracdo espontanea da vesicula biliar (sem alimentacdo)?
O Tratamento com ursodiol (um acido biliar sintético)?

IINTERPRETE ACIDOS BILIARES COM:

O Marcadores pancreaticos especificos (lipase especifica do pancreas canino ou felino)
O Enzimas hepaéticas

O Marcadores colestaticos

O Bilirrubina

O Ambnia

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito. e @
n



DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

NITROGENIO UREICO NO SANGUE (BUN)

AUMENTO

Condicoes Pré-Renais ¢ Pielonefrite O Obstrugédo do trato urindrio
O Hipovolemia (p.ex., leptospirose) ¢ Urolitiase
- Desidratacdo ¢ Nefrite tubulointersticial*2 ¢ Plugs uretrais em gatos
- Hipoadrenocorticismo O Amiloidose Nefrose toxica * Neoplasia
- Choque ¢ Hipercalcemia * Doenca prostatica
- Perda de sangue * Intoxica¢ao por * Uroabdome*?
O Diminuicdo do débito cardiaco etilenoglicol
« Insuficiéncia cardiaca * Mioglobina Produgdo Aumentada
» Choque * Gentamicina O Hemorragia no sistema
» Hipoadrenocorticismo * Intoxicagdo por AINE' gastrointesnal
O Choque O Isquemia Renal ou hipdxia O Dieta rica em proteinas
* Hipovolémico * Perfusdo renal Febre
 Cardiogénico insatisfatéria © Queimaduras
 Anafilatico * Infarto’ O Administracao de
 Séptico O Hipoplasia ou aplasia corticosteroides
» Neurogénico'2 congénita’ O Inanicdo (aumento do
O Hidronefrose catabolismo proteico)
Condi¢cdes Renais O Neoplasia (renal ou O Exercicio2
O Inflamatérias metastatica)"?
« Glomerulonefrite Condi¢oes Pds-Renais

DIMINUICAO

Reducao da Sintese de BUN
O Doenc¢a hepatocelular
O Desvios portossistémicos (congénitos ou adquiridos)
O Deficiéncias da enzima do ciclo da ureia’?

Aumento da Excrecao Renal de Ureia
O Deficiéncia da reabsorcédo tubular proximal de ureia: glicosuria’
O Diabetes insipido central ou nefrogénico (politria/polidipsia)’

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

O Hemodlise intensa aumenta as concentracdes de BUN'3

O Ictericia intensa pode aumentar as concentracées de BUN'

O Lipemia intensa pode reduzir as concentracdes de BUN

O A contaminacdo da amostra com amodnia (NH4)'3 (p.ex., desinfetantes a base de cloreto de benzalcodnio)
pode elevar os resultados de BUN obtidos através de espectrofotometria de reflectancia

INTERPRETE O NITROGENIO UREICO NO SANGUE COM:

O Creatinina

O Proteina total

O Albumina

O Eletrdlitos

O Anio gap

O Calcio

O Fosfato

O Exames de funcédo hepatica
O Hematologia

O Urinalise

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito. e @
12



DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

CALCIO (CA)

AUMENTO

FISIOLOGICO
O Céaes jovens saudaveis de
crescimento rapido (cdes
de < 6 meses de racas
grandes ou gigantes)'?

AUMENTO DO
HIPERPARATIREOIDISMO
PRIMARIO (PTH) OU DA
ATIVIDADE PROTEICA
RELACIONADA AO HORMONIO
DA PARATIREOIDE (PTHRP)
Hiperparatireoidismo Primario
(PTH)

O Neoplasia da paratireoide!

Hipercalcemia da Malignidade/
Hipercalcemia Humoral
O Linfoma
O Adenocarcinoma de glandula
apécrina®2
O Carcinoma
¢ Células escamosas
* Mamario
¢ Broncogénico
¢ Préstata
¢ Tireoide
e Cavidade nasal"?
e Timoma3*
O Ostedlise local
e Linfoma
¢ Mieloma miuiltiplo
¢ Carcinoma de células

escamosas
¢ Osteossarcoma
e Fibrossarcoma?

Hipercalcemia Humoral de
Transtornos Benignos
O Esquistossomose canina’

Aumento da Atividade da
Vitamina D (Hipervitaminose D)
O Vitamina D exdgena
* Raticidas contendo
colecalciferol
» Tacalcitol ou calcipocriol
* Plantas contendo
ergocalciferol (vitamina D,)
* Suplementacéo
nutricional excessiva'?
O Vitamina D enddgena
¢ Inflamac¢do granulomatosa
- Blastomicose
- Histoplasmose
- Criptococose
- Angiostrongilose
pulmonar
- Peritonite infecciosa
felina®2
* Hipervitaminose D
associada a neoplasmas’

Neoplasia Ossea
O Osteossarcoma
O Mieloma
O Linfoma

O Neoplasma metastatico'?

Reduc¢ao da Excre¢ao Urindria
de Cadlcio
O Insuficiéncia renal"?
O Hipoadrenocorticismo
O Hiperparatireoidismo primario
O Hipercalcemia humoral da
malignidade
O Diuréticos tiazidicos!

Aumento do Calcio Ligado a
Proteinas
O Hiperglobulinemia no
mieloma multiplo
O Hiperalbuminemia’

Transtornos latrogénicos
O Suplementacdo excessiva de
calcio (intravenoso)’
O Excesso de tamponadores
orais a base de fosfato'’
O Calcipotrieno?

Outros Mecanismos ou
Mecanismos Desconhecidos
O Hemoconcentracdo
O Hipotireoidismo
(manifestacdo juvenil)’
O Feto retido e endometrite em
caes (raro)®
O Hipercalcemia idiopatica em
gatos®

DIMINUICAO

Hipoalbuminemia
O Hipoproteinemia*?

Hipoparatireoidismo Primdrio
O De ocorréncia natural
O Pés-tireoidectomia’

Pseudo-Hipoparatireoidismo
O Menor reatividade dos
receptores de PTH'

Hipovitaminose D
O Doenca renal crébnica ou
faléncia renal
O Enteropatia perdedora de
proteina em cées
O Deficiéncia alimentar de
vitamina D (raro)"2

Hipocalcemia Gestacional,
Puerperal ou Lactacional
O Hipocalcemia pds-parto/
peripuerperal/tetania puerperal
O Eclampsia®?

Hipercalcitonismo
O Neoplasia de células C da
tireoide
O latrogénico (terapia com
calcitonina)

Excrecao Urinaria Excessiva de
Célcio
O Toxicose por etilenoglicol
(caes e gatos)
O Infusdes intravenosas de HCO,
O Tratamento com furosemida’

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito.

Anticoagulantes de liga¢ao ao
calcio
O EDTA, citrato, oxalato (in vivo
ou in Vvitro)'

Outros Mecanismos ou
Mecanismos Desconhecidos
O Insuficiéncia pancreatica
exdcrina (cdes)'?
O Raquitismo resistente a
vitamina D’
O Hipocalcemia nutricional (raro)'
O Toxicidade por oxalato?
O Administracdo de tetraciclina’
O Depdsito de cdlcio durante
consolidacdo de fraturas
O Pancreatite aguda em caes e
gatos

=]~



DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

CALCIO (CA)

Outros Mecanismos ou O Enema fosfatado
Mecanismos Desconhecidos O Sepse
(cont.) O Sindrome da lise tumoral aguda
O Obstrugdo do trato urindrio O Hiperparatireoidismo 12
O Insuficiéncia renal crénica e aguda nutricional secundario*

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

O O Ca total é falsamente aumentado pela lipemia e hemodlise?

O O Ca total pode ser diminuido por bilirrubinemia acentuada’

O A ocluséo prolongada durante a flebotomia pode aumentar levemente o Ca’

O O uso de um anticoagulante inadequado (EDTA, anticoagulantes com citrato) pode causar reducao falsa’

INTERPRETE CA COM:

O Albumina

O Célcio lonizado

O Fosfato

O Nitrogénio ureico no sangue
O Creatinina

O Urinalise

Observagao: A frequéncia de hipercalcemia decorrente dos processos neopldsicos listados pode diferir de
acordo com a espécie e/ou raca.

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito. e @
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

CLORO (CI")

AUMENTO

Consumo Inadequado de Agua
O Privacao de agua
O Resposta defeituosa a sede
(defeito hipotaldmico)

Perda Hidrica

O Perda hidrica pura

¢ Perda insensivel: ofegacao,
hiperventilagdo ou febre

e Diabetes Insipido

O Renal
* Diurese osmotica
» Acidose tubular renal proximal
¢ Hipoadrenocorticismo

Perda Excessiva de Sédio
Relativa ao Cloro
O Diarreia de intestino delgado

Perda/Sequestro
Gastrointestinal (TGI) de CI-/HCI
O Vomito (biliar, fluidos
pancreaticos)
¢ Obstrucdo Gl superior
O Diarreia secretdria (osmética)
O Sequestro osmoatico

O Enema fosfatado’

Ganho Excessivo de Cloro em
Relagdo ao Sédio
O Envenenamento por sal
O Fluidoterapia (p.ex., cloreto
de sdédio a 0,9%, solucdo
salina hipertonica, fluidos
suplementados com cloreto
de potassio)
O Terapia com sais de cloreto:
KCl, ou NH,CI?

Redug¢ao da Excre¢cdo Renal de
Na e Cli
O Hiperaldosteronismo!

Perda Alimentar de
Bicarbonato
O Perda de bicarbonato/
diarreia de intestino delgado
O Perda/sequestra Gl (diarreia)

Retenc¢do do Cloro Renal
O Insuficiéncia renal
O Acidose tubular renal

proximal
O Acidose tubular renal
proximal distal
O Diabetes melito?
O Hipoadrenocorticismo?
O Induzida por medicamentos:
acetazolamida, espironolactona?®
O Reacdo compensatodria a
alcalose respiratoria cronica
* Hiperventilacdo ou hipocapnia
* Hipoxemia
* Doenca pulmonar primaria
* Dor?

Consumo de Bicarbonato
(Acidose de Titulagao)
O Acidose Lactica
O Cetoses (diabetes melito)
O Menor excrecdo de acido ndo
carboénico:
* Sulfatos
* Fosfatos
« Insuficiéncia renal
* Toxicidade (etilenoglicol,
salicilato, metanol)’

DIMINUICAO

Gastrointestinal
O Perda ou sequestro de fluido
rico em cloro

* Vomito/diarreia
¢ Sequestro
* Obstrucdo pilérica
¢ Ruptura gastrica
« Dilatacdo Gastrica- Vélvulo
 Tricuriase

Perda Renal

O Hipoadrenocorticismo
Diurese osmotica (diabetes
melito)

O Disfuncao tubular renal
proximal (diurese prolongada)
Hipoaldosteronismo

O Hiperadrenocorticismo?

O Administracdo de
glicocorticoide?

O Cetonuria

O Nefropatias perdedoras de
sodio

O Reacdo compensatdria a
alcalose respiratoria cronica

O Terapia com furosemida

O Terapia com tiazidicos

Perdas de Terceiro Espa¢o
O Pancreatite
O Peritonite
O Uroabdome
O Quilotérax com dreno de
fluido pleural repetido?
O Hemorragia interna aguda
O Exsudacado aguda
O Cutanea (sudorese)

Acidose Metabdlica
O Cetoacidose
O Acidose lactica
O Ingestao de substancias
estranhas gerando anions
resistentes (etilenoglicol)

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito.

Transtornos Edematosos
O Insuficiéncia cardiaca
congestiva
O Doenca hepética/cirrose
hepatica
O Sindrome nefrética
O Insuficiéncia renal avancada’

Expansao do Volume de Fluido
Extracelular (sem edema)

O Administracdo excessiva
de fluido pobre em sdédio
(parenteral)’

e Fluidoterapia com
dextrose a 5 %, solucdo
salina a 0,45%, ou fluidos
hipotdnicos?

O Sindrome da secrecédo
inapropriada de hormoénio
antidiurético (SIADH)

O Medicamentos antidiuréticos
(p.ex., solucdes de heparina
contendo clorbutanol,
vincristina, ciclofosfamida,
agentes anti-inflamatorios
nao esteroidais)?
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

CLORO (CL)
Expansao do Volume de Fluido Translocac¢do Intracelular de Translocag¢ao de Fluido
Extracelular (cont.) Na (subsequentemente de CI) Extravascular de Na
O Coma mixedematoso do O Hipocalemia (para manter (subsequentemente de CI)
hipotireoidismo (raro)? a eletronegatividade O Uroabdome
O Polidipsia psicogénica? intracelular) (ruptura de bexiga ou uretra
O Lesdo muscular aguda’ abdominal)’

Translocag¢ao Extracelular de
Agua
O Hiperglicemia
O Infusdo (intravenosa) de
manitol’

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

O Lipemia causando pseudo-hipocloremia (efeito de exclusdo de ion ao utilizar os métodos titulométricos) ou
causando pseudo-hipercloremia (utilizando o método colorimétrico)?

O Terapia com brometo de potdssio aumentara falsamente a concentracdo reportada de cloro (comum e
importante)?

O Hiperviscosidade pode causar problemas nos analisadores que diluem as amostras antes das analises?

INTERPRETE CLORO COM:

O Eletrdlitos (Na*, K*)

O Urindlise

O Didxido de carbono total/Bicarbonato
O Anio gap

O Andlise de &cido-base

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito. e @
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

COLESTEROL (CHOL)

AUMENTO

Hipercolesterolemia Pds- O Pancreatite agudass O Hiperquilomicronemia
prandial’ 25 Hiperadrenocorticismo ou idiopatica (gatos)?
excesso de glicocorticoides O Deficiéncia da lipoproteina
Hipercolesterolemia iatrogénicos " lipase (gatos)' ==
Secundaria O Insuficiéncia hepatica? O Hipercolesterolemia
idiopatica’?

O Hipotireoidismo

O Diabetes melito®* Hipercolesterolemia Primaria

O Sindrome nefrética ou O Hiperlipoproteinemia Hipercolesterolemia induzida
nefropatia com perda de idiopatica (Schnauzers por Medicamentos

proteina*25 miniatura e outras racas)">* O Acetato de megestrol (gatos)?
O Colestase' s O Hipercolesterolemia O Glicocorticoides?

em Pastores-de-brie (cdes)®

DIMINUICAO
Desnutrigdo Intensas’ O Doencga hepatica cronica’ Outras Causas de Possiveis
O Insuficiéncia hepatica® Multiplos Mecanismos
Ma absor¢cao/Ma Digestao _ o O Hipoadrenocorticismos®
O Enteropatia com perda de Alteracdoes Metabdlicas
proteina? O Citocinas inflamatérias'

O Linfangiectasia®
O Insuficiéncia pancredtica exdcrina®  Maior Captacéao de Lipoproteinas
O Células neoplésicas de

Reducao da Producédo de proliferacdo rapida (sarcoma
Colesterol histiocitico, mieloma
O Desvio portossistémico multiplo)*+

POSSIVEIS INTERFERENCIAS
O Hemolise e hiperproteinemia aumentam falsamente os resultados?®
O Bilirrubina e acido ascoérbico interferem negativamente nos ensaios enzimaticos?®
O O aumento do colesterol pds-prandial pode ser confundido com doenca metabdlica®

INTERPRETE COLESTEROL COM:

O Glicose

O Nitrogenio ureico no sangue
O Creatinina

O Enzimas hepaticas

O Bilirrubina

O Triglicérides

O Urinalise

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito. e @
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

CREATINA QUINASE (CK)

Também conhecida como Creatina Fosfoquinase (CPK)

AUMENTO

DANOS Inflamatério muscular por deficiéncia de
MUSCULOESQUELETICOS O Miosite causada por distrofina em Cavalier King
neosporose, toxoplasmose, Charles Spaniels)
Degenerativo bactérias ou outros agentes’ o P_aralisiaApe_riédica
O Hipdxia causada por esfor¢o hl_percalerr_nca _
ou convulsdes, rabdomidlise Toéxico O Hipertermia maligna’
de esforco, trombose lombar*2 O Monensina, ricina (mamona),
micotoxina, picada de cobra’ Outras doengas com
Neoplasico patogéneses incertas
O Neoplasia metastatica com Traumatico O Gatos anoréxicos gravemente
envolvimento de musculo O Inje¢cdes intramusculares, doentes?
estriado atropelamento, dectbito
prolongado, convulsoes,
Nutricional esforgo, pés-cirtirgico'
O Doenca do musculo branco
(deficiéncia de vitamina Hereditario
E-selénio), polioencefalomaldcia® 2 O Distrofia muscular (distrofia

DIMINUICAO

Nenhuma relevancia clinica

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

O Podem aumentar a atividade verificada de CK
* Hemolise'?
¢ Penetracdo muscular durante venopunc¢ao’
¢ Preenchimento incompleto do tubo de heparina de litio*

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito. e @
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

CREATININA (CRE)

AUMENTO

Condi¢coes Pré-Renais * Pielonefrite Condi¢oes PAs-Renais
O Hipovolemia ¢ Nefrite tubulointersticial O Urolitiase
 Desidratacdo * Amiloidose O Plugs uretrais em gatos
« Hipoadrenocorticismo O Nefrose toxica O Neoplasia
* Choque * Hipercalcemia O Doenca de prdstata
¢ Perda de sangue * Intoxica¢do por O Vazamento de urina do
O Reducdo do débito cardiaco etilenoglicol trato urindrio para dentro da
« Insuficiéncia cardiaca » Mioglobina cavidade abdominal: trauma,
« Choque ¢ Aminoglicosideos neoplasia’?
» Hipoadrenocorticismo * Intoxicagdo por AINE
O Choque O Isquemia renal ou hipdxia Aumento Fisiolégico
* Hipovolémico * Perfuséo renal O C3aes muito musculosos
« Cardiogénico insatisfatoria (Galgos)'
* Anafilatico * Infarto O Apods refeicao de alto teor
« Séptico O Hipoplasia ou aplasia proteico’
* Neurogénico' congénita
O Hidronefrose
Condi¢cdes Renais O Neoplasia (renal ou
O Inflamatdrias metastatica)"?

¢ Glomerulonefrite

DIMINUICAO

N&o é um achado clinicamente relevante

Fisiolégica
O Céaes jovens?
O Céaes de racas pequenas*
O Diminui¢do da massa muscular"?2

Produc¢ao Reduzida
O Inanicéo
O Caquexia
O Insuficiéncia hepatica: doenca hepatocelular
O Desvios portossistémicos (congénitos ou adquiridos)s

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

O Presenca de acetoacetato, glicose, vitamina C, dcido urico, piruvato, cefalosporinas e aminoacidos na amostra’
O Lidocaina: aumenta os valores (substancias quimicas secas)®

O Nitrofurantoina: aumenta os valores (reacdo de Jaffé)é

O Cefoxitina: aumenta os valores (reacdo de Jaffé)s

O Dobutamina: diminui os valores®

O Prolina de fluidos de hiperalimentacdo: aumenta os valores®

INTERPRETE CREATININA COM:

O Nitrogénio ureico no sangue

O Atividade de enzimas hepaticas
O Creatina quinase

O Lactato desidrogenase

O Urinalise

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito. e @
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

GAMA-GLUTAMIL TRANSFERASE (GGT)

AUMENTO

Anormalidades do Trato Biliar (as mesmas descritas para Fosfatase Alcalina, ALP)'?2

Doenca/Condi¢cdo do Parénquima Hepatico
O Degenerativa, metabdlica, inflamatdria, neopldsica (idem ALP)"2

Inducdo por Medicamentos ou Hormoénios

O Corticosteroides enddgenos ou exdgenos (caes)!
O Fenobarbital, Fenitoina, Primidona’

DIMINUICAO

O Nenhuma relevancia clinica

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

O Hemolise ou ictericia podem reduzir a atividade mensurada de GGT?
O O preenchimento incompleto do tubo de heparina de litio pode aumentar a atividade de GGT*

INTERPRETE GGT COM:

O Enzimas hepadticas
O Marcadores de colestase

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito. e @
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

GLOBULINA (GLOB)

Calculada usando-se parametros mensurados (Proteina Total e Albumina)

AUMENTO

HEMOCONCENTRACAO
O Desidratacao®?

IATROGENICO
O Corticosteroides (caes)

INFLAMACAO
O Resposta de fase aguda
O Sindrome nefrdtica (B-globulinas)’
O Inflamacao (aguda, cronica)
* Doenca hepatica ativa
¢ Sindrome nefroética
(B-globulinas)?

GAMOPATIA POLICLONAL
Infecgdes
O Bacterianas
* Brucelose
* Piodermite (dermatopatias
supurativas)
¢ Endocardite bacteriana’?

* Riquetsiose
- Erliquiose?

O Virais
¢ Peritonite infecciosa felina
(FIP)
¢ Virus da imunodeficiéncia
felina (FIV)
¢ Virus da leucemia felina
(FelLV)"2

O Fungicas
¢ Infeccdes fungicas
sistémicas
- Blastomicose
- Histoplasmose
- Criptococose
- Coccidioidomicose®?

O Parasitarias
 Dirofilariose
* Demodicidose
* Sarna"?

Doen¢a Imunomediada
O Infeccdes (complexo imune)
* Colangite/
colangio-hepatite felina
¢ Piometra2

O Lupus eritematoso sistémico
(SLE)
¢ Glomerulonefrite
« Anemia hemolitica
imunomediada (IMHA),
trombocitopenia (IMT) e
poliartrite?

O Anemia hemolitica
imunomediada (IMHA)?2
e trombocitopenia
imunomediada (IMT) - ndo
decorrente de SLE?

O Complexo pénfigo, penfigoide
bolhoso?

O Artrite reumatoide?

O Neoplasia’2

GAMOPATIA MONOCLONAL

Infecgcao

O Erliquiose

O Leishmaniose

O Peritonite infecciosa felina
(raro)

O |diopatica

O Gamopatia monoclonal
benigna?

Neoplasia
O Mieloma miuiltiplo

* Macroglobulinemia

e Linfoma

* Plasmocitoma
extramedular (raro)

* Leucemia linfocitica
crénica

* Macroglobulinemia de

Waldenstrom 2

Diversos
O Amiloidose cutanea?
O Gastroenterocolite linfocitico-
plasmocitica

DIMINUICAO

O Perda de sangue
(hemorragia)?

O Enteropatia com Perda de
Proteina (PLE)?

O Adquirida
¢ Quimioterapia, radioterapia
ou outros elementos (p.ex.
toxinas, medicamentos)

O Hereditaria
« Deficiéncia de IgM
(Dobermans)’

* Imunodeficiéncia
combinada primaria grave

(Jack Russell Terrier, Basset

Hounds, Cardigan Welsh
Corgis, Dachshunds)"3

» Deficiéncia de IgA (Shar
Pei, Beagle, Airedale
Terriers e Pastores
Alemaes)’

* Hipogamaglobulinemia
transitoria (caes)!

O Infecciosa
* Viral: FelLV, FIV, parvovirose
canina, virus da raiva
canina

O Perda de plasma
* Mucosa intestinal
(enteropatia com perda de
proteina - PLE)?
* Glomérulos
acentuadamente danificados
(nefropatia com perda de
proteina - PLN)?
* Pele (exsudacdo de plasma)

INTERPRETE GLOBULINAS COM:

O Albumina

O Hematdcrito

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito.

O Leucograma
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

GLICOSE (GLU)

AUMENTO

Fisiolégico
O Pés-prandial
O Agitacao, medo
O Associado a esteroides
O Diestro/gestacdo’?

Diabetes Melito Tipo 1
O Diabetes melito idiopatica
O Diabetes melito
imunomediado’

Diabetes Melito Tipo 2
O Amiloidose insular pancredtica
(principalmente gatos)
O Obesidade

Condic¢ao Pancredtica Primaria
O Pancreatite
O Carcinoma pancreatico’

Enddcrino
O Hiperadrenocorticismo

O Glucagonoma

O Acromegalia

O Hiperpituitarismo

O Hipertiroidismo (passageiro,
gatos)

O Hipotireoidismo (caes)

O Feocromocitoma

O Sindrome hepatocutanea
(caes)!

Diabetes mellitus infecciosa
O Sepse (fase inicial, passageira)’

Outros
O Anticorpos anti-insulina’

Hiperglicemia Farmacoldgica
ou Toxicoldgica (latrogénica)
O Administracao intravenosa
de glicose

O Esteroides (glicocorticoides)

O Acetato de megestrol

O Quetamina'2

O Glucagon Tiroxina

O Etilenoglicol

O Agonistas alfa-2 (xilazina,
detomidina, medetomidina,
dexmedetomidina)

O Propanolol

O Insulina (efeito Somogyi)

O Morfina

O Progestinas'

Trauma
O Traumatismo craniano?

DIMINUICAO

Aumento da Secre¢ao de Insulina
O Neoplasia de células
B-pancreaticas (insulinoma)
O Toxicose por xilitol (caes)?

Reduc¢do dos Antagonistas da Insulina
O Hipoadrenocorticismo
(reducao do cortisol)
O Deficiéncia do hormoébnio de
crescimento
O Hipopituitarismo?

Gliconeogénese Reduzida
O Insuficiéncia/faléncia hepatica
(adquirida, congénita)
O Desvio portossistémico
O Hipoadrenocorticismo
(reducao do cortisol)

O Inani¢cdo, ma absorcao e
desnutricao grave'?2

Glicogendlise Reduzida
O Doencgas do armazenamento
de glicogénio (raras) (p.ex.,
doenca de Pompe, doenca de
von Gierke)'

Maior Utilizacao da Glicose
O Hipoglicemia de esforco
(“hipoglicemia de cdo cacador”)' 2

Hipoglicemia Farmacoldgica
ou Toxicolégica
O Insulinoterapia
O Compostos a base de
sulfonilureia (glipizida, gliburida)

O Etanol2

Patogéneses Incertas
O Sepse (principalmente com
endotoxemia)i
O Neoplasias de células ndo
¢ Carcinoma hepatocelular,
hepatoma, leiomiossarcoma,
leiomioma,
hemangiossarcoma etc?
O Hipoglicemia gestacional
O Aciduria maldnica (caes
malteses)’
O Hipoglicemia idiopatica
* Hipoglicemia neonatal
* Hipoglicemia juvenil
(principalmente racas
muito pequenas) 2

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

O Atrasos nas analises de amostras de sangue/incapacidade de remover soro ou plasma das células do sangue
podem causar uma reducdo da concentracdo de glicose?
O Contaminacdo da amostra com bactérias/bacteremia (parasitemia) pode causar uma reducdo da
concentracdo de glicose (maior glicdlise)*
O Leucocitose extrema pode causar uma reducdo da concentracdo de glicose (maior glicdlise)'?

Nota: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito.
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

GLICOSE (GLU)

O Eritrocitose extrema pode causar uma reducdo da concentracdo de glicose (maior glicdlise)’

O Interferéncia de brometo (KBr) com glicose em algumas das atividades oxidativas utilizadas para mensurar a
concentracdo de glicose’

O Pacientes estressados/dificeis, especialmente gatos, durante a colheita da amostra podem apresentar
hiperglicemia transitéria®

INTERPRETE A CONCENTRACAO DE GLICOSE COM:

O Cetonas (séricas, urinarias)

O Atividade sérica das enzimas hepaticas
O Urinalise

O Frutosamina

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito. e @
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

FOSFORO (PHOS)

AUMENTO

Fisioldégico
O Pés-prandial
O Caes jovens de crescimento

rapido (geralmente cdes de
ragas grandes)"2

Renal (Menor Excrecdo Renal de
Fosforo)
O Menor taxa de filtracao
glomerular (GFR)
O Azotemia pré-renal
O Insuficiéncia renal
O Obstrucao pdés-renal
O Ruptura da bexiga ou
vazamento de urina nos tecidos
O Reducédo da concentracdo
ou atividade do hormoénio
da paratireoide (PTH)
(hipoparatireoidismo)

O Hipertireoidismo
O Acromegalia*?

Intestinal (Maior Absorcdo
Intestinal de Fdsforo)
O Aumento da vitamina D
* Ingestdo de raticidas
e plantas contendo
colecalciferol (p. ex. Cestrum
diurnum, Solanum sp.)

O Enema fosfatado ou ingestdo
de acidificante urinario
fosfatado

O Lesdes intestinais isquémicas
(invertem o fluido intracelular
para fluido extracelular)

O Doenca granulomatosa

* FUngica, parasitaria
O Hipercalcemia humoral da

malignidade
O Dieta com baixa proporcao
de calcio/fosforo (raro)!

Osseo
O Lesbes dsseas osteoliticas
(neoplasia)?

Outros Mecanismos ou
Mecanismos Desconhecidos
O Hipertermia maligna*2
O Sindrome da lise tumoral
aguda'?
O Hipertireoidismo em gatos
O Acidose metabdlica
O Hiperadrenocorticismo
em caes"?

DIMINUICAO

Renal (Maior Excrecdo Renal de
Fdosforo)

O Diurese prolongada’

O Aumento de PTH ou da
atividade de proteina
relacionada ao hormoénio da
paratireoide (PTHrp)

O Hiperparatiroidismo primario
(neoplasia da paratireoide)' 2

O Hipercalcemia humoral da
malignidade'?

O Eclampsia

O Sindrome de Fanconi (cdes)’

O Hiperadrenocorticismo/
administracdo iatrogénica de
esteroide?3

Intestinal (Menor Absorcao
Intestinal de Fdsforo)

O Anorexia prolongada ou
dieta deficiente em fésforo

O Vémito/diarreia

O Agentes de ligacdo com
fosforo

O Hipovitaminose D

O M3 absorcao intestinal/
esteatorreiat?

Maior Perda
O Vémito/diarreia
O Diabetes
O Cetoacidose diabéticas®

Mobilizagdo Defeituosa do
Fésforo dos Ossos

O Tetania puerperal

O Eclampsia’

latrogénica

O Tratamento de cetoacidose

diabéticas

O Infusdo de glicose!

O Administracdo de bicarbonato
de soédio

O Administracdo de glicose
parenteral

O Fluidoterapia parenteral
agressiva?

Outras causas
O Alcalose respiratéria’
O Gamopatia monoclonal*
O Hiperinsulinismo (enddgeno
ou exdégeno)
O Lipidose hepéatica (gatos)
O Sindrome da realimentacao?®

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

O Medicamentos ou substancias que podem causar aumento do fésforo séricos

¢ Bilirrubina (ictericia)

« Hemoglobina (hemolise)
e Lipemia

 Acido amino-salicilico

¢ Detergentes contaminando os utensilios de vidro

* Emulsdes de gordura

Nota: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito.
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

FOSFORO (PHOS)

O Medicamentos ou substancias que podem causar aumento do fésforo séricos (continuacéo)
* Metotrexato
* Naproxeno
¢ Rifampina

O Medicamentos ou substancias que podem causar diminui¢cdo do fésforo séricos
* Fenotiazina
» Cefotaxima
« Citratos
* Manitol
¢ Oxalato
* Prometazina

INTERPRETE A CONCENTRACAO DE FOSFORO COM:

O Calcio

O Nitrogénio ureico no sangue
O Creatinina

O Urindlise

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito. e @
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

POTASSIO (K*)

AUMENTO

Menor Excre¢ao Renal

O Obstruc¢do do trato urinario

O Ruptura de bexiga/ureter
(uroperitonio)

O Insuficiéncia ou faléncia renal
(principalmente pacientes
oligtricos ou antricos)

O Hipoaldosteronismo

¢ Hipoadrenocorticismo
(patoldégico)

* Inibidores da enzima
conversora de
angiotensina (iatrogénico)

* Hipoaldosteronismo
hipo-reninémico (com
diabetes ou faléncia renal -
raro)’

Aumento do Consumo
O Administracao de fluidos ricos
em potadssio

Medicamentos
O Inibidores da enzima
conversora de angiotensina
(p. ex., enalapril)

O Diuréticos poupadores
de potassio (p. ex.,
espironolactona, amilorida,
triantereno)

O Inibidores da prostaglandina

O Heparina

O Beta-bloqueadores ndo
especificos (p. ex., propranolol)?

Metabdlico
O Acidose metabdlica por
acumulo de acido inorganico
(NH,CI, HCI etc)?

Hipertonicidade
O Diabetes melito
O Infusdo de manitol
O Hemdlise intravascular
massiva com eritrocitos ricos
em potdassio
O Danos teciduais massivos
* Sindrome da lise tumoral
aguda
* Reperfusdo de extremidades
apds tromboembolismo
adrtico em gatos com

cardiomiopatia

¢ Ferimentos com
esmagamento?

* Miopatia hipercalémica
(rabdomidlise ou outros
danos musculares)!

Outros Mecanismos/
Mecanismos Desconhecidos
O Drenagem repetida
de derrames quilosos
(quilotérax)?
O Derrames peritoneais em
gatos?

latrogénico
O Contaminacéao de fluidos
IV ou de linhas de infusédo
IV com suplementacédo de
potdssio
O Uso de anticoagulante errado
(EDTA potassico)

DIMINUICAO

Menor Consumo
O Anorexia

Perda Gastrointestinal
O Vomito ou sequestro de
H* e CI- causando alcalose
metabdlica
O Diarreia’

Perda Renal
O Faléncia renal crénica em
gatos
O Diurese pds-obstrutiva
O Aumento do fluxo de fluidos
no néfron distal (tubulo
coletor)
* Osmética (diabetes)
* Nefropatias com perda
de sédio’

Maior excrecao renal de anions
O Cetontiria
O Lactaturia
O Bicarbonaturia

O Acidose tubular renal distal
(tipo | - raro)?

O Acidose tubular renal
proximal (tipo II) apds
tratamento com NaHCO,
(raro)?

O Hiperaldosteronismo
(primario)’

Medicamentos
O Diuréticos da al¢a (p. ex.,
furosemida)
O Diuréticos tiazidicos
(p.ex., clorotiazida,
hidroclorotiazida)
O Anfotericina B
O Penicilinas (raro)
O Sobredose de albuterol (raro)?2
O Fluidoterapia inadequada
¢ Suplementacéao
inadequada de potassio
¢ Fluidos livres de potdassio
(p. ex., 0.9% NaCl, 5%
dextrose em agua)?

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito.
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O Fluidos contendo glicose
* insulina?

Outros Mecanismos e
Mecanismos Desconhecido

O Alcalose metabédlica/
respiratdoria com alcalemiaz

O Liberacdo de catecolamina?

O Endotoxemia’

O Perda de terceiro espaco
(derrame em cavidade
corporal)’

O Faléncia renal hipocalémica
em gatos

O Miopatia hipocalémica de
filhotes de gatos Birmaneses
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

POTASSIO (K)

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

O Lipemia pode causar diminui¢cdo da concentracdo mensurada de K* (fendbmeno da exclusdo idnica)?

O K* sérico é ligeiramente mais alto do que o K* plasméatico de animais saudaveis
e Liberacdo de K* pelas plaquetas durante a coagulacao?

O Elevacdes nos niveis de K*
¢ Oxalato de potdssio ou anticoagulantes EDTA K, ou Ks?
¢ Bilirrubinemia intensa: discreto aumento (eletrodos seletivos a ions)?2
¢ Trombocitose acentuada'?
¢ Leucocitose acentuada (fisioldgica ou neopldsica)3
« Hemolise in vitro de eritrocitos ricos em K em caes das racas Akita e Shiba Inu?
« Hemolise in vivo na deficiéncia de fosfofrutoquinase em racas caninas com predisposicao?®3
- Springer Spaniels ingleses, Cocker Spaniels americanos

INTERPRETE A CONCENTRACAO DE POTASSIO COM:

O Eletrdlitos

O Nitrogénio ureico no sangue
O Creatinina

O Didxido de carbono total

O Anion-gap

O Anadlise de acido-base

O Urinalise

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito. e @
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

sODIO (Na*)

AUMENTO

Ingestdo Inadequada de Agua

O Privacao hidrica (acesso
inadequado a agua)

O Adipsia/hipodipsia primaria
(reacao defeituosa a sede
secundaria a doenc¢a ou lesédo
hipotaldmica)'

Perda Excessiva de Agua Pura
O Diabetes insipido
O Central
O Nefrogénica
O Ofegacdo
O Febre
O Hiperventilagao’

Perda hidrica renal
O Osmédtica
O Diabetes melito
O Infusdo de manitol
O Diurese quimica
(farmacoldgica)
O Faléncia renal crénica

O Diurese pds-obstrutiva
O Faléncia renal ndo oligurica?

Perda de Agua Extrarrenal

O Vémito

O Diarreia osmoética

O Sequestro osmética
(obstrucao do intestino
delgado)

O Perda de dgua do terceiro
espaco

O Peritonite, pancreatite,
derrames cavitdrios?

O Perdas de dgua cutanea

O Lesdes de queimadura

Ingestdo Excessiva de Sédio
O Envenenamento por sal
(com privacédo hidrica
concomitante)
O Administracdo de fluido
hiperténico
* Solucéo salina hipertoénica

e Bicarbonato de sdédio
¢ Nutricdo parenteral
* Enema de fosfato de sddio

Maior Retencao de Sédio nos
Rins
O Hiperaldosteronismo?

Outros Mecanismos/
Mecanismos Desconhecidos
O Hiperadrenocorticismo?

Terapéutico
O Administracdo de solucédo
salina hipertoénica ou de
bicarbonato de sddio

DIMINUICAO

Perda de Sédio Gastrointestinal
O Vémito/diarreia
O Sequestro
O Infestacdo de nematodos
caninos!

Perda de Sédio Renal

O Hipoadrenocorticismo

O Diurese osmética (diabetes
melito)

O Disfuncéo do tubulo renal
proximal (diurese prolongada)

O Hipoaldosteronismo

O Cetontria

O Nefropatias com perdas de
sédio!

Perda de Sédio para o Terceiro
Espac¢o
O Pancreatite
O Peritonite
O Uroabdome
O Quilotérax com repetidas
drenagens de fluido pleural?
O Hemorragia interna aguda ou
exsudacdo aguda’?

Perda Cutanea
O Sudorese
O Lesdes exsudativas de pele

Transtornos Edematosos

O Insuficiéncia cardiaca
congestiva causando ascite

O Doenca hepatica/cirrose
hepatica causando ascite

O Sindrome nefrdtica causando
derrame

O Insuficiéncia renal avancada
(principalmente oligurica ou
anurica)?

Expansao do Volume de Fluido
Extracelular (sem edema)

O Excesso de administracdo de

fluidos pobres em sédio
(parenteral)

O Fluidoterapia inapropriada
com dextrose 5%, solucdo
salina 0,45% ou fluidos
hipotdnicos?

O Sindrome da secrecéo
inapropriada de horménio
antidiurético (SIADH)"2

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito.
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O Medicamentos antidiuréticos
(p. ex., solucdes de heparina
contendo clorobutamol,
vincristina, ciclofosfamida,
agentes anti-inflamatorios
nao esteroidais)?

O Coma mixedematoso do
hipotireoidismo (raro)?2

O Polidipsia psicogénica?

Translocac¢ao Extracelular de
Agua
O Hiperglicemia
O Infusdo de manitol
(intravenosa)’

Translocacgao Intracelular de
Sdédio

O Hipocalemia

O Lesdo muscular aguda’

Translocacdo de Sédio nos
Fluidos Extravasculares
O Uroperitoneo (ruptura
da bexiga ou da uretra
abdominal)’
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

SODIO (Na)

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

O Lipemia pode causar pseudo-hiponatremia (efeito de exclusdo de ion)?

O Hiperproteinemia acentuada pode causar uma falsa diminuicdo do sédio mensurado?
O Hemdlise pode causar diminuicdo da concentracdo de sédio

O Desidratacdo da amostra pode causar um falso aumento do sédio’

O Anticoagulante: Na, EDTA aumenta a concentracdo de Na no plasma
* O uso de Na-Heparina ndo causa alteracdes clinicamente relevantes no Na plasmatico heparinizado’

INTERPRETE SODIO COM:

O Eletrodlitos (K*, CI-)

O Proteina total

O Nitrogénio ureico no sangue
O Creatinina

O Osmolaridade

O Urinalise

O Hematdcrito

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito. e @
29



DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

TIROXINA (T4 TOTAL/TT4)

AUMENTO

Hipertireoidismo O Hiperplasia’ O Sobredose de suplementacéao
O Adenoma de tireoide/ O Neoplasia enddcrina multipla com levotiroxina’
adenomatoso (comum em (Tipo 1)
gatos, raro em caes)"23
O Carcinoma de tireoide / Medicamentos (cdes)?
adenocarcinoma (gatos, raro O Amiodarona
em cdes)'23 O Ipodato

DIMINUICAO

Hipotireoidismo Primario (caes) Doente”? » Cardiomiopatia
O Tireoidite linfocitica O Doencgas agudas * Hepatite crénica, cirrose
O Atrofia idiopatica da tireoide « Broncopneumonia * Problemas gastrointestinais
O Disgénese congénita da bacteriana * Megaesodfago
glandula tireoide * Sepse Medicamentos
O Destruicao da glandula ¢ Raiva O Caes?
tireoide (neoplasia, cirurgia, * Anemia hemolitica * Aspirina
tratamentos com iodo autoimune » Carprofeno
radioativo etc)"23 * Lupus sistémico * Glicocorticoides
eritematoso * Clomipramina
Hipotireoidismo Secunddrio * Doencga do disco * Furosemida
O Hiperadrenocorticismo’ intervertebral * Metimazol
O Insuficiéncia pituitaria  Polirradiculoneurite * Fenobarbital
O Pode ser normal em algumas * Insuficiéncia renal aguda * Fenilbutazona
racas * Hepatite aguda * Progestagenos
* Pancreatite aguda * Propiltiouracil
Producdo Defeituosa de o * Sulfonamidas
Tiroxina O Doengas crénicas
* Demodicidose O Gatos

O Defeito de organificacdo do

iodo’ generalizada * Apos terapia de
O Deficiéncia congénita da ¢ Furunculose bacteriana hipertireocidismo com iodo
peroxidase da tireoide em generalizada radioativo ou metimazol’
Fox Terriers Toy' ¢ Micoses sistémicas
¢ Linfoma

O Deficiéncia de iodo’ S .
¢ Insuficiéncia renal cronica

* Diabetes melito
« Insuficiéncia cardiaca
congestiva

Doencas Nao Tireoidianas:
“Sindrome do Eutiroideo

VARIAVEIS QUE PODEM AFETAR OS VALORES DE BASE DE T4 EM CAES

Idade Efeito inversamente proporcional?
Neonato (< 3 meses) ... AUMento de T4
Adulto (> 6 anos) Diminuicdo de T4
Dimensao corporal Efeito inversamente proporcional?
Pequenos (K TO KY) e Aumento de T4
Grandes (> 30 kg) Diminuicdo deaT4
Raca
Lebréis (p .ex., Galgo inglés) ... T4 pode ficar abaixo da faixa normal estabelecida para cdes?

Racas noérdicas (p. ex., Huskies)

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito. e @
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

TIROXINA (TT4)

Exercicio extenuante? ... Aumento de T4
Gestacao (progesterona)? ............. Aumento de T4
Cirurgia/Anestesia ... Diminuicdo de T4

Doenc¢a concomitante
(Sindrome Eutiroidiana)? ................ Diminuicdo de T4

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

O A presenca de autoanticorpos anti-T4 pode causar um falso aumento do T4 (radioimunoensaio) (caes)?
O Administracdo de compostos contendo iodo

INTERPRETE TIROXINA COM:

O Colesterol

O T4 Livre

O Hormonio Tireoestimulante (canino)
O Alanina Aminotransferase (felino)

Nota: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito.



DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

BILIRRUBINA TOTAL (TBIL)

AUMENTO

HEMOLISE
(lista ndo extensiva)
Alteracdoes Imunoldgicas
O Anemia Hemolitica
Imunomediada (IMHA)"2
O Reacao de transfusdo sanguinea
O Anemia hemolitica induzida
por medicamentos
O Associada a vacinas'?

Infeccioso
O Mycoplasma haemofelis
O Mycoplasma haemocanis
O Babesia canis
O Cytauxzoon felis
O Anaplasma spp.
O Virus da leucemia felina (FeLV)
O Bacteremia’

Toxinas
O Envenenamento por chumbo
O Toxicidade por zinco/cobre2

Danos Oxidativos
O Anemia por Corptsculo de
Heinz
O Meta-hemoglobulinemia
O Hemodlise excentrocitica
(adquirida ou hereditaria)'

Defeito na Geragao de
Trifosfato de Adenosina (ATP)
O Deficiéncia de piruvato
quinase (PK)'2
O Deficiéncia de
fosfofrutoquinase’?2
O Hemodlise hipofosfatémica?

Fragmentacao de Eritrécitos
no Sangue
O Coagulagao intravascular
disseminada
O Vasculite
O Doenca microangiopatica
O Hemangiossarcoma
O Processos reoldgicos
* Sindrome da veia cava da
dirofilariose
* Doenca valvular cardiaca’

Outras Patogénias
Desconhecidas
O Envenenamento’
O Sarcoma histiocitico
hemofagocitico’
O Maior fragilidade osmotica’
O Anemia hemolitica ndo
esferocitica hereditaria dos
Beagles’
O Anemia hemolitica idiopatica
de gatos Abissinios e Somalis’

DOENCA HEPATOBILIAR

Infecciosa
O Viral
O Bacteriana
O Infeccado fungica sistémica

Cirrose
O Hepatite cronica ativa

Metabdlica ou Endécrina
O Lipidose hepatica
O Diabetes melito
O Hiperadrenocorticismo
O Hipertireoidismo

Imunoldgica
O Hepatite cronica ativa
O Colangio-hepatite linfocitica
ou supurativa felina
O Cirrose

Neoplasia
O Linfoma
O Carcinoma hepatocelular
O Hepatoma

Toxinas

O Cogumelos

O Substancias quimicas - inseticidas,
tetracloreto de carbono

O Diversos farmacos

O Plantas - aflatoxinas,
alcaloides de pirrolizidina,
glicosideos (sagu-de-jardim)

Transtornos Biliares

O Colangite - (lama biliar)

O Calculos vesiculares

O Doenga pancreatica
(obstruc¢ao biliar extra-
hepatica)

O Neoplasia (de vesicula,
adenocarcinoma de duto
biliar)

O Mucocele biliar

Colestase Associada a Sepse
O Infeccdo por Escherichia coli,
Staphylococcus intermedius
* Pneumonia
* Peritonite
* Endocardite
* Infec¢cdo do trato urinario
* Infec¢cdo de tecido mole

DEIMINUICAO

Nenhuma relevancia clinica, porém pode ser observada em anemias de supressao de medula dssea

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

O Hemolise ou lipemia podem aumentar falsamente os valores?
O Exposicdo a luz ultravioleta (incluindo luz solar) diminui os niveis de bilirrubina®

INTERPRETE BILIRRUBINA COM:

O Atividade de enzimas hepaticas

O Creatina quinase

O Lactato desidrogenase
(se disponivel)

Nota: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito.

O Hemograma completo
O Hematdcrito
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

DIOXIDO DE CARBONO TOTAL (tCO)

tCO, fornece uma estimativa indireta do bicarbonato

AUMENTO

Alcalose Metabdlica
O Perda/sequestro
gastrointestinais de H* e CI-
O Vomito, atonia gastrica/
torcdo/obstrucdo pilérica
(funcional ou mecanica)
O Alcalose de contracéo

Perda Renal de H*

O Hipocaliemia®

O Diuréticos de al¢ca ou a
base de tiazida (p. ex.,
furosemida)’

O Compensacédo renal de

acidose respiratdria (cronica)!

latrogénico
O Administracao de solugoes

contendo bicarbonato

secundaria a vomito’

DIMINUICAO

Consumo de Bicarbonato Menor Excre¢do Renal de H* Compensacdo de Alcalose
(acidose de titulacdo) O Acidose tubular renal Respiratdria Primaria

O Acidose lactica Cetoacidose proximal O Hiperventilacdo - hipoxemia
(diabetes melito) O Acidose tubular renal distal O Doenca pulmonar primaria
O Menor excrec¢do de acido ndo (Tipo I)! O Dor

carbdnico O Hipoadrenocorticismo’
« Sulfatos Uroperitdbneo e/ou obstrucdo Acidose Dilucional
- Fosfatos do trato urinario’ 0 Infusdo rapida de solucéo

« Insuficiéncia renal salina
O Toxicidade (etilenoglicol, Perda de Bicarbonato (Acidose

paraldeido, salicilato, Metabdlica Hipercolémica) latrogénica
metanol)’ O Voémito (fluidos biliares e/ou O Administracdo de cloreto de
pancreaticos) amonio

O Diarreia
O Sequestro ou fluidos GI'

POSSIVEIS INTERFERENCIAS

O Maior contato com o ar ambiente pode diminuir os valores de tCO,?
* Preenchimento incompleto do tubo de ensaio (tubo simples ou com heparina)
* Amostra ndo tampada adequadamente ou abertura repetida do tubo

O Estase venosa prolongada diminui os valores de tCO,2
O O uso de anticoagulantes como EDTA, oxalato ou a base de fltor diminui os valores de tCO,2

O Contato prolongado com o coagulo pode causar diminuicdo dos valores de tCO,?

INTERPRETE TCO. COM:

O Analise de acido-base

O Anion-gap

O Eletrdlitos

O Glicose

O Nitrogénio ureico no sangue
O Creatinina

O Urinalise

Nota: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito.
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS

PROTEINA TOTAL (TP)

A concentracdo sérica de proteinas totais € um reflexo direto dos valores acumulados de albumina e globulina
séricos. Portanto, o valor apenas fornece um contexto do estado geral da homeostase proteica.'?

AUMENTO

Menor Volume de Sangue - :ﬂngicat o multiplo, plasmocitoma’

O Hemoconcentragdo - - Por protozoarios e .
desidratacdo (causa mais « N3o infecciosa o |Tlnf0(fl’.EOS. linfoma, leucemia
comum)"? - Necrose linfocitica'

- Neoplasia

. ~ . - Doen¢a imunomediada’
Maior Produg¢ao de Proteinas

O Doenca inflamatdria Neoplasia de Linfécitos B

° Inf:cc:o;ia O Plasmaécitos (gamopatia
_ v?rt;le lana monoclonal): mieloma

DIMINUICAO

Perda de Proteina Menor Sintese Proteica/Maior Hemodiluicao
O Perda de sangue Catabolismo Proteico O Administracdo excessiva de
O Nefropatia com perda de O Insuficiéncia hepatica fluidos intravenosos
proteina O Ma absorcdo ou ma digestao O Transtornos edematosos
¢ Glomerulonefrite - Doenc¢a da mucosa  Insuficiéncia cardiaca
e Amiloidoses intestinal congestiva
O Enteropatia perdedora de « Insuficiéncia pancreatica e Cirrose
proteina exdcrina (EPI)*? ¢ Sindrome nefrdtica
* Doen¢a da mucosa do O Estado caquético ¢ Excesso de secrecao
intestino delgado « Doencga crénica de ADH (sindrome da
e Linfangiectasia » Neoplasia secrec¢do inapropriada de
¢ Hemorragia intestinal « Desnutri¢do hormdénio antidiurético
O Perda de plasma (sequestro/ « Inanicido ou SIADH)"2
perdas de terceiro espaco) * Hipoplasia linfoide*?
¢ Peritonite pleurite
e Vasculite

* Dermatopatias exsudativas'?

POSSIVEIS INTERFERENCIAS
O Hemodlise ou lipemia podem causar aumento da Proteina Total's
O Ictericia pode falsamente diminuir o valor de Proteina Total mensurada'2345
O Plasma > Soro (minima diferenca)
* Fibrinogénio pode aumentar discretamente a concentracdo de Proteina Total no plasma®

ra

INTERPRETE PROTEINA TOTAL COM:

O Albumina

O Globulina

O Nitrogénio ureico no sangue

O Enzimas hepéticas

O Creatinina

O Hemograma

O Urinalise

O Razao Proteina:Creatinina urinaria

Nota.: Diagndsticos diferenciais comuns estdo descritos em negrito. e @
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS BIOQUIMICOS
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