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é/" Quem sou eu

Oi, tudo bem com vocé? Meu nome &
Jonathan Lima, sou médico veterinario
patologista, com residéncia em anatomia
patoldgica pela USP. Também sou criador do
canal FisioVets e criador do curso de
Dominando exames laboratoriais em medicina
veterinaria, o mais indicado para estudantes
de medicina veterindria que desejam aprender
a interpretar exames laboratoriais.

Na rotina clinica, saber interpretar exames
laboratoriais da forma correta € muito
importante para chegar ao diagndstico e
instituir o tratamento correto no paciente.

Muitas vezes, interpretar exames laboratoriais
é um desafio para o estudante de medicina
veterinaria e até mesmo para o clinico que
esta na rotina, pois normalmente a disciplina
de patologia clinica é explicada de maneira
Muito corrida e nem sempre de uma maneira
didatica. Aqui, vocé vai aprender interpretar os
exames laboratoriais, que é algo fundamental
para chegar ao diagndstico das diferentes
condicdes patoldgicas.
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ERITROGRAMA -

Se vocé esta aqui, provavelmente busca aprimorar os seus
conhecimentos em diagndsticos laboratoriais. Na faculdade,
normalmente as aulas sao longas e o conteudo, muitas
vezes, nao é passado de forma clara e objetiva.

VOCE ESTA NO LUGAR CERTO PARA APRENDER!

O conjunto basico de testes
hematologicos (hematocrito,
contagem total e diferencial de
leucdcitos) fornece informacgoes
valiosas que complementam os
achados dos exames
| " bioquimicos. Mesmo quando os
' resultados estdo dentro do
intervalo de referéncia, eles
podem nos ajudar a descartar
diversas possibilidades.

Na primeira parte deste ebook, vamos estudar o
hemograma, que €& composto por trés exames:
eritrograma, leucograma e trombograma.
Iniciaremos pelo eritrograma. Entender as anemias e
classifica-las corretamente, e em conjunto com

(como os de imagem), juntando com a clinica do
paciente, nos permite chegar ao diagnostico correto
ou, pelo menos, chegar a diagnosticos diferenciais.
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outros exames laboratoriais, exames adicionais



HEMATOPOIESE

O sangue é um tipo unico de tecido conjuntivo, pois ele
é formado pelos elementos figurados (células e
plaquetas) e o plasma (porcao liquida). Este tecido pode
fornecer informacdes valiosas sobre anormalidades
patoldgicas presentes nos animais.

O hemograma é um
conjunto de exames que
avalia oS elementos
figurados do sangue. Este
exame é dividido em trés
partes: eritrograma (série
vermelha), leucograma
(série branca) e
trombograma (plaguetas).

Veja os elementos do Figura 1. Elementos do sangue
sangue na figura 1.

Para entender o hemograma, antes devemos
entender como os elementos do sangue sao
formados.



A hematopoiese € um processo complexo, mas para
entender o hemograma precisamos apenas saber
alguns conceitos basicos. Os elementos figurados do
sangue sao originados de uma célula-tronco
hematopoiética que fica na medula dssea. Desta
célula, duas linhagens se originam: linhagem linfoide
e linhagem mieloide.

ESQUERDA DIREITA

IMATURA , MADURAS
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LINHAGEM
MIELOIDE

Figura 2. Processo de hematopoiese

A linfoide origina os linfocitos (linfocitos T,
linfocitos B e células natural killer). A mieloide
origina todos os outros leucocitos (neutrofilos,
monocitos, eosinoéfilos e basofilos), as hemacias e
as plaquetas.

No processo de hematopoiese, gquanto mais
imatura a célula é, dizemos que ela esta a
esquerda da linha de producao e quanto mais
madura, mais a direita. Veja na figura 2 o
processo de hematopoiese.



ERITROPOIESE

A producao de hemacias (glébulos vermelhos ou
eritrocitos) leva o nome de eritropoiese. No processo
de maturacao, as hemacias passam por diversas
etapas; a esquerda (células imaturas) as células sao
maiores e com menos hemoglobina (cor) no
citoplasma. Conforme amadurecem, vao
concentrando o conteudo de hemoglobina.

A esquerda da hemacia encontramos o reticuldcito
(hemacia jovem). E importante lembrar desta célula,
pois elas sao utilizadas para classificas as anemias, ja
que sao liberadas no sangue com mais intensidade.
Equinos nao liberam reticuldcitos na circulacao, entao
nao se utiliza este parametro na avaliacao da anemia
nesta espécie.

MEDULA 0SSEA CIRCULACAO

Q ERITROPOETINA

Figura 3. Maturacao dos eritrocitos

FASES DE HEMOGLOBINIZAGAO



Na eritropoiese, para que as hemacias
sejam produzidas, é necessario um

ambiente medular integro (sem
lesdes), células precursoras em
qguantidade adequada, hormonios
que estimulem e matéria prima como R FETTT T i1 E
ferro, cobalto, vitamina B12 e etc. e Cortisol

e hormonios

Vida atil das hemacias . . .
tireoidianos

As hemacias sao responsaveis por
carregar o oxigénio para os diferentes
tecidos. Sao liberadas no sangue e
circulam por um tempo limitado.

Tempo médio de duragao das Quando ja estao velhas,
hemacias: sao destruidas por

Cao: 110 a 120 dias fagocitose. A destruicao

Gato: 76 dias de eritrocitos é conhecida
Equinos: 140 a 150 dias como hemélise, que pode
ser intravascular ou

Bovinos: 160 dias
extravascular. A hemboalise

Caprinos: 125 dias
Galinhas: 30 dias
Jacaré: 3 anos

extravascular ocorre
principalmente no baco
(hemocaterese).

Os macrofagos presentes no baco capturam
as hemacias velhas que estao circulando e
fazem a digestao.




A globina e o ferro passam por uma
reciclagem; o grupo heme é transformado
em bilirrubina. A hemodlise intravascular
ocorre dentro dos vasos sanguineos; seu
conteudo de hemoglobina €& conjugado
com a haptoglobina, que por sua vez é
fagocitada por macrofagos esplénicos e o
resultado também €& a formacao da
hemoglobina.

GLOBINA
FERRO

HEME




INDICES

ERITROCITARIOS

No eritrograma, levamos em conta alguns parametros,

que sdo: contagem de hemacias (milhdes/mm3),

concentracdao de hemoglobina (g/dl), e hematécrito

(%).

Total 1Oml

Figura 5. Hematocrito

Estes trés nos permite avaliar os
indices eritrocitarios (também
chamados de indices
hematimeétricos), sao eles:
volume corpuscular médio
(VCM), ou também chamado de
volume globular médio (VGCM) e
concentraciao de hemoglobina
corpuscular média (CHCM),
também chamada de
concentracao de hemoglobina
globular média (CHGM).

Hematocrito (HT): é a porcentagem do plasma gque
€ ocupada pelos eritrocitos. Um exemplo simples:
temos 10ml| de sangue, sendo que destes 10ml, 5ml
sao ocupados por hemacias (metade), ou seja, o
hematdcrito € de 50%. Veja na figura 5.




'? r Volume corpuscular meédio
(VCM): este parametro

populacao.
partir do

fentolitros.
encontrar
grandes

)

representa o tamanho médio
das hemacias dentro daquela

E calculado a
nudmero de

células
ou

eritrocitos e do hematdcrito.
O valor obtido é expresso em

Podemos
normais,
pequenas,

' depende do tipo de anemia.

Concentracao de hemoglobina corpuscular
meédia (CHCM): este pardmetro € uma medida
de cor (hemoglobina é o elemento que
fornece cor). Indica qual é a concentracao de
hemoglobina, na média, dentro das células.
Obtemos a partir do calculo
hematodcrito e a concentracao de

hemoglobina.

Importante!

Quando ha Células de
diferentes tamanhos, isso é
chamado de anisocitose.

Células de diferentes cores é

chamado de policromasia

entre @)




CONTAGEM DE )
RETICULOCITOS &

QOutro parametro que ROCESSO
também  utilizamos é a P ..DE
MATURACAO

contagem de reticuloécitos.
Os reticuldcitos sao ceélulas
imaturas que caem no
sangue periférico e circulam

por um tempo até completar céwu
O processo de maturacao e se r
tornar um eritrécito maduro IMATURA
(tempo de circulacao é de
um a dois dias em caes e
gatos).

’
Como ja mencionado, nos CELULA
equinos isso nao é verdade, MADURA

Figura 6. As hemacias imaturas
passam por diversas etapas, onde

liberado no sa ngue periférico. vao perdendo organelas e o nucleo
até se tornar uma hemacia madura.

pois o reticuldcito nao é

Neste processo de maturacao,
o reticulécito vai perdendo continuamente

as organelas, diminui de tamanho e

concentra mais o conteudo de hemoglobina.




Ou seja, o reticuldécito é maior que uma hemacia
madura e com menor concentragcao de
hemoglobina no citoplasma (menos cor).

Hemacia: menor
(tamanho) e mais
hemoglobina

Reticulécito: maior
(tamanho) e menos
hemoglobina

volume maior

A avaliacao dos reticuldcitos é
util em caes e gatos, e pode ser
usada em bovinos. Em caes e
gatos, o normal é até 60.000
células e em bovinos, zero
células. A guantidade de
reticuldcitos permite classificar
as anemias de acordo com a
resposta medular.

Quando ha altas concentracoes
de reticuldécitos no sangue
(reticulocitose), por serem
maiores que 0Ss  eritrocitos
maduros acabam ocupando um

no sangue total (células grandes

ocupam mais espaco), de forma gque o hematécrito

sofre uma pequena desproporcao com o numero

de hemacias. Veja o exemplo na figura 7.




hematocrito
ligeiramente

desproporcional

Figura 7. As hemacias jovens ocupam volume maior no sangue, de
forma que o hematdcrito sofre uma pequena despropor¢cao com o
numero de células. Isso gera alteracao nos indices eritrocitarios.

O VCM é obtido a partir do hematdcrito, o que
significa que ele pode ficar acima do valor de
referéncia. Os reticuldécitos também tem menor
concentracao de hemoglobina, ou seja, o CHM
podera ficar abaixo do valor de referéncia. Para
resumir, quando ha reticulocitose, poderemos ver
um VCM alto e um CHCM baixo.




CLASSIFICACAO DA
ANEMIAS

Primeiramente vamos entender o
conceito de anemia. Anemia nao é uma
doenca, mas uma condi¢cao patoldgica
qgque se estabeleceu por conta de uma
doenca. E definida como a diminuiciao
das hemacias, hemoglobina e

hematocrito, que gera hipdxia tecidual.

Existe a anemia relativa (falsa
diminuicao que pode ocorrer em
animais gestantes, lactantes e em
fluidoterapia) e a anemia absoluta
(verdadeira).

Entao quando identificamos uma anemia
verdadeira em um paciente precisamos
procurar qual é a doenca de base que esta
causando esta alteracao. O primeiro passo
para chegar a isto é classificar a anemia.
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Podemos classifica-la de trés maneiras
diferentes: de acordo com a classificacao
morfolégica, resposta medular e a
fisiopatologia. Na clinica, o mais util é
classificar de acordo com a morfologia e
resposta medular.

CLASSIFICACAO MORFOLOGICA

A classificacao morfoldgica é realizada
com base no VCM e no CHCM, entao é
baseada no tamanho e na cor da célula.

Alteracao de tamanho:

»
Q VCM aumentado: célula classificada como

macrocitica (célula grande);
VCM normal: célula classificada como

normocitica (célula normal);
€ VCM diminuido: célula classificada como

microcitica (célula pequena).

Alteracao de cor:

°CHCM normal: célula classificada em
normocrémica (coloracao normal);

. % CHCM diminuido: célula classificada em

~

~ hipocrémica (menor coloracao);
CHCM aumentado: ndo existe hipercromia e

guando € vista, pode ser por erro pré-analitico
(lipemia, hemoalise, corpusculo de heinz).




Desta maneira, podemos ter diversas
combinacdes: anemia macrocitica hipocrémica,
anemia microcitica hipocrédmica, anemia
normocitica normocrémica e assim por diante.

RESPOSTA MEDULAR

A classificacao pela resposta medular é feita
com base na contagem de reticuldcitos. Se a
contagem de reticuldécitos é acima de
60.000 (em <caes e gatos), classificamos
como regenerativa; menor que este valor é
classificada como arregenerativa. Para
chegar ao diagndstico da doenca de base
gue esta causando anemia, 0O mais
importante é classificar pela resposta
medular.

ANEMIA REGENERATIVA

Quando observamos uma anemia

macrocitica e hipocrébmica (VCM alto e
CHCM baixo), significa que, provavelmente,
existem muitos reticuldécitos naquela
populacao de células. Se a contagem de
reticuldcitos for avaliada, ela serda alta
(acima de 60 mil em caes e gatos), ou seja,
regenerativa.




A fisiopatologia envolvida neste processo é
a diminuicdo de eritrécitos que gera
hipoxia tecidual. Os rins sao o6rgaos
sensiveis quando ha hipdxia, entao ao
perceberem a baixa oxigenacao comecam a
secrecao de eritropoetina.

A eritropoetina vai até a medula 6ssea e
estimula a producao de hemacias,
porém com uma intensidade tao grande
que comeca a liberar os reticulécitos
em altas quantidades. Aqui, a medula
tem total capacidade de mandar células
jovens para repor as maduras que foram
perdidas. Veja a ilustracao na figura 8.
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NO SANGUE da anemia regenerativa




A reticulocitose gera algumas alteracgoes
vistas no microscépio. Quando sao
avaliadas, podemos observar células de
diferentes tamanhos, o que é conhecido
como anisocitose, e células com
diferentes cores, a policromasia. Estas
alteragbées sdo tipicas das anemias
regenerativas

Causas da anemia regenerativa

Existem basicamente duas causas de
anemia regenerativa, ou o animal esta
perdendo (hemorragia) ou as hemacias
estao sendo destruidas em excesso
(hemolise).

Anemia hemorragica

Tanto nas anemias hemorragicas quanto as
hemoliticas encontramos alteracdes muito
parecidas (reticulocitose, anisocitose,
policromasia). Para diferenciar, algo que nos
ajuda no laboratério é a contagem de
proteinas; na hemorragia, as proteinas,
bem como outros componentes (ferro por
exemplo), estardao sendo perdidos.




Entao € muito comum de se observar
hipoproteinemia concomitantemente.
Na hemolise, as proteinas estarao Hemorragia
normais ou aumentadas. A perda de e SEeE
sangue pode ser aguda ou crdnica,

interna ou externa. Hemadlise

Causas de hemorragia aguda (tempo Proteina
curto e pode ser grave): 4l CL
aumentada

‘Trombocitopenia: diminuicao de
plaguetas abaixo de 25.000

‘Coagulagéo intravascular disseminada
(CID)

‘Hemangiossarcoma: neoplasia
vascular maligna que afeta
principalmente os caes
Feridas e lesdes graves: geralmente
associada a traumatismo

Causas de hemorragia croénica (perda
de sangue é lenta):

‘Parasitas sugadores de sangue
Sangramento no trato gastrointestinal
(neoplasias, ulceras por
antinflamatérios, doenca inflamatdria
intestinal).

‘Infestagées graves por ectoparasitas




Os sinais de anemia
hemorragica comeg¢am
aparecer depois de 72
horas aproximadamente,
pois leva um tempo até a
medula comecar a jogar
reticulécitos no sangue. Na

hemorragia cronica, as

O @ 100 Jrmmnm®

1 .000 & 4. 000 Imm*  F@Servas de ferro do

200 a 200 /mom®

organismo sofrem

deplecao rapidamente.

Quando falta ferro para eritropoiese, as
hemacias sofrem divisdes adicionais e acabam
diminuindo de tamanho, por conta disso é
Mmuito comum nas anemias hemorragicas
observar microcitose (anemia microcitica

normocromica).

8w
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Anemia hemolitica

As anemias hemoliticas ocorrem por
destruicao excessiva de eritrocitos, seja
intravascular ou extravascular. Neste caso, a
proteina estara normal ou aumentada, o
gue ajuda a diferenciar de anemia
hemorragica.



Na hemodlise, o animal pode ter sinais
clinicos como ictericia, hepatomegalia e

esplenomegalia. Existem inUmeras causas

de anemia hemolitica.

Causas de anemia hemolitica:

‘Anemia hemolitica
imunomediada: € a causa mais
comum de anemia hemolitica
em caes. Nessa anemia, os
anticorpos se ligam nas
hemacias, o que sinaliza para os
macrofagos fagocitarem. Um
achado muito importante na
anemia hemolitica
imunomediada é a presenca de
esferocitos. O esferdcito € uma
alteracao na morfologia
eritrocitaria que acontece pela
ocorréncia de fagocitose parcial
da membrana.




‘Hemoparasitas: mycoplasma,
haemoplasma, babesiose,
anaplasmose e muitos outros.
Corpusculos de heinz: ocorre por
lesao oxidativa nha membrana.
Causada pela ingestao de alho,
cebola, cebolinha, intoxicacao por
paracetamol em gatos dentre outras.
Em gatos, ocorre por doencas
enddcrinas como hipertireoidismo,
diabetes melitos e neoplasias como
linfoma.

‘Outras causas: hiperfosfatemia grave,
microrganismos infecciosos,
intoxicacao por agua em bezerros,
causas hereditarias e muitas outras.

»

ANEMIA ARREGENERATIVA (-

A anemia é classificada em arregenerativa = s
gquando a contagem de reticuldcitos é
menor que 60.000 (caes e gatos). Na
fisiopatologia da anemia nao regenerativa,

O processo €& muito parecido com a
anemia regenerativa, porém a medula
nao é capaz de repor o que foi perdido
jogando reticuldécitos no sangue (figura

9).
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Figura 8. Fisiopatologia da anemia regenerativa

Morfologicamente, e uma anemia
normocitica e normocromica e nao ha
reticulocitose, nem anisocitose e

policromasia.

Porém temos que tomar cuidado ao avaliar
morfologicamente, pois as anemias
regenerativas também podem cair dentro
desta classificacao morfolégicas, ja que o
VCM e o CHCM mostram a média (As vezes,
na meédia, caem dentro do normal). Entao
sempre devemos verificar se ha anisocitose e
policromasia, e a contagem de reticuldécitos.




Como dito antes, para que ocorra
eritropoiese €& necessario um ambiente
medular integro, células precursora,
hormdnios e matéria prima. A auséncia de
um ou mais destes componentes pode
resultar em anemia nao regenerativa.

Causas de anemia arregenerativa:

‘Doenc;a renal: ocorre pela falta de

eritropoetina

Doencas inflamatdrias: na inflamacao,

o ferro é indisponibilizado para a

medula dssea

‘Hipotireoidismo e hipertireoidismo:

falta de estimulo hormonal para

eritropoiese

Doencas hepaticas: alteracao no

metabolismo do ferro

Doencas infecciosas: Erliquiose,

leishmaniose, Parvovirose, anemia

infecciosa equina.

‘Neoplasias com metastase para
medula dssea

‘Deficiéncias nutricionais: deficiéncia
de ferro (raro de ocorrer na medicina
veterinaria) cobalto, vitamina B e

proteinas.




ERITROCITOSES

O termo eritrocitose indica o aumento de
hemacias acida do valor de referéncia
(inverso da anemia). Existe a eritrocitose
relativa e absoluta.

Eritrocitose relativa

E o falso aumento dos eritrécitos.
Hemoconcentracao
Mais comum na clinica. E causada pela
desidratacao.
A desidratacao gera diminuicao do volume
plasmatico e consequente hemoconcentra-

¢do. O mesmo acontece com as proteinas.

Achados laboratoriais: ».‘

<

e Eritrocitose
e Hiperalbuminemia (importante).

Estresse agudo

No estresse agudo, o Adrenalina
animal libera
adrenalina, que por

sua vez promove a
contracao esplénica.

ARMAZENAMENTO
DE HEMACIAS



O baco funciona como um armaze-namento
de células. Ao contrair , libera as hemacias
estocadas e aumento da massa eritroide.

Pode ocorrer principalmente em gatos
estressados no momento da coleta do
sangue.

Achados Iaboratoriais;‘
e Eritrocitose 4
e Trombocitose
e Neutrofilia
e Linfocitose
As alteracdes em leucdcitos ocorrem por
outros motivos, que veremos adiante.

Eritrocitose absoluta

E o aumento real de eritrécitos acima do
valor de referéncia.

Eritrocitose primaria
e Disturbio mieloproliferativo raro
(policitemia vera).
Eritrocitose secunddaria: causada pelo
aumento de eritropoetina (EPO).
e Cardiopatia
e Doenca pulmonar grave
e Neoplasia renal
e Neoplasias que secretam EPO




Quer aprender mais sobre

/™
exames laboratoriais? é

Esse foi apenas um resumo de como
interpretar as anemias e eritrocitose. Voceé
gostaria de dominar a interpretacao de
exames laboratoriais? Hemograma, funcao
renal, funcao hepatica, efusdes cavitarias

e muitos outros?

Conheca o curso completo de interpretacao

de exames laboratoriais e aproveite o

desconto exclusivo. Por um pouco mais de

R$ 1 real por dia vocé terd acesso a um

curso completo.



https://fisiovetsexames.kpages.online/nova-pagina-1970564
https://fisiovets.com/pv-2-curso/

Leucograma

O leucograma é a porcao do
hemograma que avalia os leucodcitos
(glébulos brancos). O leucograma
nos permite avaliar pProcessos
patoldgicos inespecificos, como uma
inflamacao, porém nao indica a
causa do processo patologico.

Todos os leucdcitos sao produzidos
na medula o0ssea, assim como todos
os outros elementos figurados do
sangue.

Podemos dividi-los em dois grandes grupos:
polimorfonucleares (granuldcitos) e os
mononucleares (agranuldcitos).

GRANULOCITOS/
POLIMORFONUCLEARES

AGRANULOCITOS/
MONONUCLEARES

| EOSINOFILO

BASOFILO




Funcao dos leucocitos

Para entender o leucograma, é necessario saber a
funcao de cada um dos leucodcitos.

Linfocitos

Subdivididos em populacoes,
mas que nao podem ser
diferenciadas no esfregaco.

Linfécitos T: Fazem a resposta imune celular
Linféocitos B: Fazem a reposta imune
humoral

Células natural Killer: Agem contra células
infectadas por virus e células neoplasicas.

. Monocitos

Presentes em situacdes onde a
fagocitose & necessaria. Tanto
em inflamacoes créni-cas
Funcdes: guanto agudas.

Fagocitose de : Bactérias, grandes micror-
ganismos complexos, tecido morto e restos
celulares e materiais estranhos.
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Eosinofilos

Possuem o nucleo polimor-
fico e diversos granulos no
citoplasma com inumeras
substancias. Pode ser
Atraido por mastocitos.

Funcoes:
e Atuam em reacoOes alérgicas e anafilaticas
e Atua contra parasitas
- e Defesa contra estagios larvais de parasitas
| e Presentes gquando ocorrem danos
teciduais

y 4 o
. Basofilos
Q‘B- a\a
M
Q,"a‘ ho\a
&2 @'b'@ﬂb
] ola ~
TR Sao raros no sangue
) ¥ periférico. Seu citoplasma
< . .

P o também €& repleto de
o ~ .
o 2 granulos que se contém

'\({\ v . . .
heparina e histamina
Funcgoes:

e Participam de reacoes alérgicas
e Atuam junto com eosinofilos
e Funcgodes pouco compreendidas




Neutrofilos

® \
e © . Células de defesa mais abundantes
‘.\ .

§no sangue e a primeira linha de

j defesa contra patdgenos.
4

7 .- . ~
~ Migram para o local de inflamagcao por
'~ guimiotaxia.

Fazer a fagocitose e degradacao de bactérias,
fungos, protozoarios e materiais estranhos.

Tipos de neutroéfilos

- _~

Neutrofilo maduro _ a
pre-sente em maior

guanti-dade | BaStonete
Neutréfilo imaturo pre-
sente em poucas quan-

tidades

Metamielécito
mais a esquerda do

bastonete. Nao esta no
sangue normal-mente



Distribuicao dos

leucocitos

De forma geral, os leucdcitos ficam distribuidos
entre trés compartimentos: medula, sangue e
tecido. Entender esta distribuicdo é importante
principalmente para avaliar a resposta dos
neutrofilos.

Medula: dividido em
mitdtico, maturacao

e estoque. No mité-
tico, ficam as células
primitivas qgue vao se
dividr. Na maturacao
ficam os metamie-
|6citos e bastonetes.
No estoque, ficam os
segmentados.

Sangue: dividido em
marginal e circulante. O
circulante € o comparti-
mento que acessamos
na hora de fazer a co-

leta. O marginal € onde localizam-se as células
gue estao para fazer o processo de diapedese.

Tecido: destino das células do marginal que
fizeram diapedese. Os leucdécitos migram para
ele com mais intensidade gquando ha infla-
macao.



Os neutrofilos passam de um compartimento
para o outro e sua producao e libracao é
controlada por citocinas.

No compartimento (.HNFEREHCMMS
medular, conforme a
demanda, vao se
Mmultiplicando, sofrendo
maturacao e formando
estoque. Este processo

demora sete dias
normalmente

AVINT3I OVSINIG

Do estoque vao sendo
jogados no sangue em
tempo variado. No
sangue, o tempo de
circulacao é de 6h a
10h.

Quando ocorre infla-
macao, todo o processo
fica acelerado.Em questao de horas os neutrofilos

OVIVANLYN
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podem aumentar de forma surpreendente no
exame.




Resposta

leucocitaria

Conceitos importantes

No leucograma, temos a contagem total e
diferencial dos leucdcitos.

Leucécitos totais: Somatdria de todos os
leucocitos.

Contagem diferencial: Quantifica cada um
dos leucocitos. Pode ser relativa ou absoluta.
Sempre devemos interpretar pelo valor
absoluto.

Termos utilizados Diminuicao
Penia: diminuicdo de células e Leucopenia
Citose: aumento de células e Linfopenia
terminadas em cito. e Neutropenia
Filia: aumento de células

terminadas em filo Aumento
Desvio a esquerda: Aumento de | T 0 0 0
neutrofilos imaturos. Linfocitose
Desvio a direita: presenca de Neutrofilia
neutrofilos hipersegmentados eosinofilia
(velhos).

Todos estes conceitos vistos até aqui sao
importantes para entender a resposta dos
leucécitos nas diferentes condicgcoes
patoldgicas.




Resposta “i
Neutrofilica ‘i

Relembrando...

Os neutrofilos transitam entre trés
compartimentos: medula, sangue e tecido.

Quando ha inflamacao em determinado tecido,
os neutrofilos comecam a migrar para o local, ou
seja, o tecido comeca a consumir neutroéfilos.

A quantidade de neutréfilos no sangue é
resultado do equilibrio entre a liberacao e o
consumo tecidual.

Se a medula
liberar mais
células do que o
tecido é capaz de
consumir,
teremos aumento
de neutrofilos.

Consumo igual liberagcao: sem
alteracao.

Consumo menor que liberacao:
Neutrofilia (sobra células).
Consumo maior que liberacgao:
neutropenia.

Se o tecido consome muitos neutrofilos, mas a
medula nao consegue repor, ocorre neutropenia.

MEDULA :
o ESTIMULO

CONSUMO NFLAMADO




A resposta dos

neutrofilos

ao processo

inflamatdrio é complexa e podem responder com

graus variados de neutrofilia.

Leucocitose por neu-
trofilia: ocorre quando
oS neutroéfilos aumen-
tam a ponto de
aumentar o numero de
leucocitos totais.

Desvio a esquerda:
ocorre guando o)
estimulo é tdao grande
que a medula comeca
a liberar os bastonetes

no sangue.
Desvio a esquerda regene-

rativo: quando o numero de
segmentados é superior ao de

bastonetes.
Desvio a esquerda degene-

rativo: quando o numero de
bastonetes €& superior ao de
segmentados.

Neutropenia: Quando a

Significa
inflamacao, que pode ou
nao estar ocorrendo por
uma infeccao.

Neutrofilia
sinénimo de

infeccao.
que ha uma

Alteracdo toxica dos
neutrofilos

Significa que )

producao esta muito

acelerada.

inflamacao é grave, a

medula pode ficar com os estoques comprometidos
e 0 animal desenvolve neutropenia. Quando ocorre,
indica uma emergéncia na maioria das espécies.




Alteracoes nao inflamatorias

em nheutrofilos

Os neutroéfilos também podem aumentar ou
diminuir em situacdes nao inflamatdrias.

Lesdao em célula-tronco hematopoiética

Os leucdcitos sao originados de uma célula-
tronco na medula 6ssea que pode dar origem
aos elementos figurados do sangue. A lesao
nesta célula pode gerar diminuicao de
leucocitos, hemacias e plaquetas (pancitopenia).

Causas
. , ) PRECURSOR
e Virus: parvovirus, virus MIELOIDE | £SO EM
da panleucopenia feli- PRECURSORES
na.

e Mielodisplasias
e Doencas mieloprolife- yauicus

e Quimioterapicos: / \
o’ )

rativas
¥
e Doencas infecciosas: Mecacariderro;  LEUCOCITOS
P PLAQUETAS
Erliquiose

Nestas condicdes, sempre que ha lesao em
célula-tronco, seja ela reversivel ou irreversivel,
0s neutrofilos sao os primeiros a diminuir, pois
sdao as células com menor tempo de circulacao.




Resposta adrenérgica (estresse agudo)

Quando o animal tem estresse agudo, ocorre
liberacao de adrenalina. A adrenalina redistribui
as células entre os compartimentos sanguineos.
Os neutroéfilos e linfécitos do compartimento
marginal passam para o circulante, aumentando
O numero de células.

Causas de liberacao de adrenalina
e Estresse na hora da coleta
e Exercicios fisicos
e Convulsdes

Achados laboratoriais: /"

e Neutrofilia.

e Linfocitose (marcante em gatos)

e Eritrocitose (contracao esplénica causa
aumento de hemacias).

Leucograma de estresse (estresse cronico)

No estresse crénico, ha liberacao de cortisol. O
cortisol diminui a viscosidade do endotélio e a
marginalizacao de neutrdfilos, deixando-os
presos nos vasos sanguineos. Nos linfocitos,
ocorre aumento da apoptose e aprisionamento
nos vasos linfaticos.




Causas de liberacao de aumento

de cortisol

e Doencas sistémicas
Inflamacao
Dor associada ao trauma
Hiperadrenocorticismo
Administracao de corticoides

Achados Iaboratoriais:é’.‘
Neutrofilia com desvio a direita.
Linfopenia (principal achado).
Eosinopenia

Monocitose (pode ocorrer em caes)

Resposta

Eosinofilica

Causas de eosinofilia

Podem aumentar gquando had dano tecidual,
principalmente por reagoes alérgicas. Também
aumentam em qguadros parasitarios que geram
reacdes alérgicas e dano tecidual. Geralmente
associam a eosinofilia a parasitismo, mas a
principal resposta €& ao dano tecidual.
Ceralmente os parasitas causam este tipo de
dano.




.

Causas

DAPP

Alergias alimentares

Piometra

Reacdes de hipersensibilidade

Parasitas gastrointestinais gque causam
dano epitelial.

Causas de eosinopenia

e Liberacao de cortisol (estresse crénico).

Resposta

basofilica

A basofilia € muito rara e geralmente, quando
ocorre, acompanha a eosinofilia. A diminuicao
nao tem relevancia clinica.

Resposta

linfocitaria

Causas de linfocitose

Pode aumentar em doencas que causam
estimulo antigénico cronico, como erliquiose,
porém nao é tao frequente.




Causas comuns de linfocitose

e Estresse agudo (liberacao de adrenalina)
e Leucemia: aparecem linfécitos anormais

Causas de linfopenia

e Estresse cronico (liberacao de cortisol)

e Doencas virais agudas (cinomose,
parvovirose, FIV e FELV).

e Perda de linfa (linfangiectasia e
quilotdrax).

Resposta dos

mohnocitos

Aumentam em resposta a quadros inflamatodrios,
sejam eles agudos ou crdénicos. Em casos de
dano tecidual, onde ha necessidade de
fagocitose dos restos, eles entram em acao.

Causas de monocitose

e Estresse crdonico (liberacao de cortisol)
Inflamacao aguda e crdénica

Doencas imunomediadas

Neoplasias

Doenca do disco intervertebral

A diminuicdo de monécitos nao tem valor
diagnédstico.



Este conteudo @é um

i
pequeno resumo é‘

Quer aprender interpretar os principais
exames da rotina? Hemograma, funcao
renal, funcao hepatica, efusdées cavitarias

e muitos outros?

Conheca o curso completo de interpretacao

de exames laboratoriais e aproveite o

desconto exclusivo. Por um pouco mais de
R$ 1 real por dia vocé terd acesso:
@ Curso completo.

@ Aulas completas e detalhadas
& Conteudo didatico
& Materiais PDF para estudar
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Trombograma

Hemostasia € o mecanismo fisioldégico para evitar a
perda de sangue. Divide-se em trés:

e Hemostasia primaria: rea-lizada pelas plaguetas.

e Hemostasia secundaria: Fatores de coagulacao.

e Fibrindlise: evita a formacao de trombos.
Todas as fases ocorrem de maneira quase simultanea

Formacao de plaquetas

Na medula dssea, o megacariécito multiplica seu ma-
terial genético e citoplasma, porém sem fazer mitose.

O megacariécito proje- @  MEDULA OSSEA

ta partes do seu ® O . . . .
citoplasma para os
vasos sanguineos, que
posteriormente sofre
fragmentacao. Cada fra-

. PROJECOES DO
gmento é uma plaque- ek

PLAQUETA

ta.

E por isto que as
plaguetas nao  sao
células, mas apenas

fragmentos.

s
SANGUINEO




Caracteristicas:

e Para sangramento inicial

e Circulam por aproximadamente 10 a 15 dias.

e Destruida pelo sistema mononuclear fagocitario.
e Ligam-se ao fator de von willebrand e ao colageno.

A funcao dos fatores é transformar o fibrinogénio em
fibrina para criar uma malha que vai selar a area
lesionada.

Fatores de coagulacao

Os fatores de coagulacao
sao, em grande parte,
proteinas que circulam no
plasma e sao produzidos no
figado, principalmente o
fator sete

E a resposta inicial ao dano vascular.

Elementos necessarios:

Hemostasia prlmarla
& Plaguetas (funcionando)
@ Fator de Von Willebrand

& Fibrinogénio i

Apds o dano inicial, uma sequéncia de eventos se inicia.
1°- Vasoconstricao

2°- Agregacao plaquetaria

3°- Formacao do tampao plaquetario.

u




A finalidade da hemostasia primaria é formar um

tampao para selar a area e parar o sangramento.
Quando o dano é minimo, o tampao é suficiente.

Quando o dano é grande, a hemostasia secundaria
precisa acontecer.

Hemostasia secundaria

Composta por pelas vias intrinseca e extrinseca, que

convergem para uma via comum.
No final, o fibrinogénio & convertido em fibrina para

formar um coagulo em cima do tampao plaquetario.

Elementos necessarios: Apesar do coagulo se
@ Fatores de coagulacdo formar em cima do tampao
& Calcio plaquetario, existe a possibi-
@ Vitamina K lidade de ele se formar sem o

tampao.




A cascata &€ um processo complexo, mas nao ha
necessidade de saber todas as etapas para interpretar
os testes.

Via intrinseca e extrinseca

Via intrinseca: Se inicia com a lesdo vascular. Uma
Mmolécula chamada calicreina ativa varios fatores, até

chegar ao 10.
Via extrinseca: Se inicia com o fator sete, que forma

um complexo com o fator tecidual (depende de calcio).
Ao final, ha ativacao do fator 10.

O fator 10 é a protease final das duas vias. Ambas
convergem na via comum

via
INTRINSECA

Via comum

Nesta via, a pro-trombina
(proteina sintetizada no
figado sob regulacao da
vitamina K) é ativada em
trombina pelo fator 10. A
trombina converte o ¢

. . n . e .
fibrinogénio em vimaming  * s Teoueina
monémeros de fibrina K PROTROMBINA ngpmoscuy
para formar o coagulo. A%

o\’

,.\1%}}’

'.b FIBRINGLISE
PLASMINA
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Hemostasia terciaria ou
fibrinolise

O coagulo formado precisa ser desfeito. Uma
proteina chamada plasmina degrada o coagulo pelo
processo de fibri-ndlise. ' 4

W

Ao degradar o coagulo, ha § % )

h - e )
formacao dos produtos de “\ code

) . < L7 uLo

degradacao da fibrina (PDFs). PDFS -4

As anormalidades na he- '.b FIBRINOLISE
mostasia sao chamadas de PLASMINA
coagulopatias. Tais alteracdes

podem ser detectadas com

testes laboratoriais.

Testes da hemostasia

As coagulopatias ocorrem por dois motivos: por falta de
um ou mais elementos, da hemostasia ou por
diminuicao desses elementos.

Elementos da hemostasia:

Primaria: plaguetas e fator de Von willebrand.
Secundaria: Fatores de coagulacao e vitamina K.




Avaliacao da

hemostasia primaria

Para avaliar hemostasia primaria utiliza-se o trombo-
grama e o tempo de sangramento. ‘ i
Avaliacao quantitativa e morfoldgica das‘*\

plaquetas. Faz parte do hemograma.

Termos importantes:

Trombocitopenia

Disturbio mais comum na clinica.
Pode ocorrer por:

¢ Aumento do consumo.

e Diminuicao da producao.

Trombocitose: aumento d«
numero de plaquetas.
Trombocitopenia: diminuica
do numero de plaquetas

Diminuicao da producao

A medula deixa de produzir plagquetas. As causas sao

inuUMmeras.
Causas

/A\Quando ha diminui¢io da  * !madiacao
producdo, a primeira célula Medicamentos

. . . Toxinas
que deixa de ser produzida é ) .
il e Infeccoes
O nheutrofilo e Neoplasias
e Doenca imunomediada

¥4

y




Aumento do consumo

Ocorre quando o organismo esta utilizando plaguetas
em excesso.

Causas
e Vasculite /\ Sangramentos  espon-
¢ Hemangiossarcoma taneos ocorrem em trombo-

* Doencas infecciosas citopenias abaixo de 30 mil

e Hemorragias
Coagulacao intravascular disseminada
Esplenomegalia (sequestro)

8

Trombocitose

Menos frequente na rotina. Ha dois tipos:
e Primaria
e Secundaria

Trombocitose primaria

Disturbio raro caracterizado pela proliferacao
neoplasica de precursores plaguetarios.

Trombocitose secundaria

Causas

Inflamacgao: elevacao da trombopoetina.

Anemia regenerativa: por estimulos inespecificos.
Aumento de cortisol: hiperadrenocorticismo e
administracao de corticoide

Estresse agudo: contracao esplénica pela
liberacao de adrenalina.

- N




Tempo de sangramento

Teste que valia se as plaquetas sao funcionais. As vezes a
contagem pode estar normal, mas nao funcionam
adequadamente.
Consiste em fazer uma pequena incisao na mucosa
do animal e verificar o tempo que demora para
parar de sangrar.

O intuito é avaliar quanto tempo demora para o
tampao plaquetario se formar (1 a 3 min).

Avaliacao da
hemostasia secundaria

Tempo de protrombina ’ﬁ»’

A

tromboplastina parcial ativada

Tempo de protrombina (TP): Tempo que demora para
o0 coagulo se formar a partir da via extrinseca.

Tempo de trombo-plastina parcial ativada (TTPA):
Tempo que demora para o codgulo se formar a partir da
via intrinseca.

Sendo assim, disturbios na via intrinseca aumenta
TTPA, mas quando o disturbio é na via extrinseca o TP
aumenta. Quando o disturbio atinge via comum,
ambos aumentam.




Existem coagulopatias adquiridas e hereditarias. As
adquiridas sao as mais comuns.

Coagulopatias Adquiridas

Deficiéncia de vitamina K
Existe uma enzima responsavel
pela reciclagem de vitamina K
(epodxiredutase). A vitamina K
participa da via comum.

Animais intoxicados por rodenticidas (como warfa-rina),
ocorre inibicao da enzima e nao ha reciclagem.

A falta de vitamina K gera alteracao na via comum e
consequente aumento de TP e TTPA.

Doenca hepatica
O figado é responsavel pela sintese da maioria dos
fatores de coagulacao, especial-mente o fator sete, que

é essencial na via extrinseca.
Quando ha aumento de

TP, provavelmente é uma
doenca hepatica. No
entanto, o figado também
produz outros fatores, de FATORES
forma que pode também
aumentar TP e TTPA.

Coagulopatias hereditarias

Hemofilia

Doenca ligada ao sexo que atinge machos. Ocorre
deficiéncia de fatores da via intrinseca, ou seja, ha
aumento de TTPA.




Este conteudo é um

pequeno resumo

Quer aprender interpretar os principais
exames da rotina? Hemograma, funcao
renal, funcao hepatica, efusées cavitarias

e muitos outros?

Conheca o curso completo de interpretacao

de exames laboratoriais e aproveite o

desconto exclusivo. Por um pouco mais de
R$ 1 real por dia vocé terd acesso:
@ Curso completo.

& Aulas completas e detalhadas
& Contelido didatico
& Materiais PDF para estudar
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Hepatica

O figado é um odrgao vital que realiza inumeros
processos bioldgicos essenciais para a vida. Saber
interpretar os exames que avaliam as doencas hepaticas
e a colestase, bem como os que avaliam a funcao
hepatica € essencial.

Ha inumeros testes que podem ser realizados. Temos os
testes enzimaticos que avaliam lesao hepatocelular e
colestase, e testes da funcao.

Testes enzimaticos utilizados:

e Alanina aminotransferase (ALT) e aspartato
aminotransferase (AST): ambos detectam lesdao em
hepatodcitos.

e Fosfatase alcalina (FA) e gamaglutamil-
transferase (GGT): ambos detectam processos
colestaticos.

Testes da funcao
e Bilirrubina
e Acidos biliares
e Ureia
e AmOonia
e Proteinas
e Testes de coagulacao
e Clicose




Anatomia e fisiologia

hepatica

Anatomicamente, o figado possui muitas variagcoes
entre as espécies. Podemos dividi-los em lobos que sao
separados por fissuras. Tais fissuras sao maiores em
pequenos animais. Os equinos Nao possuem vesicula
biliar, entao a bile produzida goteja no duodeno.

VESICULA BILIAR

FISSURAS
goviNo [




Sua circulag¢ao dupla é fornecida pela veia porta e
artéria hepatica.

A veia porta leva o sangue
Venoso do trato
gastrointestinal, pancre-as e
baco. As subs-tancias sao
capturadas e metabolizadas.
A artéria hepatica contribui
com aproximadamente 20%
a 30% do suprimento

f

ARTERIA VEIA sanguineo.

HEPATICA PORTA Microscopicamente, o pa-
rénquima é subdividido em
Iébulos.

O |ébulo hepatico € uma estrutura hexagonal. No angulo
de cada hexagono existe o espaco porta, que € formado
por um ramo da veia porta, outro da artéria hepatica e
um ducto biliar.

bucTo

canaticuro  BILAR

f
CAPILARES
] SINUSOIDES  MEPATOCITOS

| AR VEIA
LOBULO HEPATICO HEPATICA PORTA
ESTRUTURA HEXAGONAL




Os hepatdcitos formam placas que convergem para
o centro do I6bulo, em direcao a veia central. Entre
as placas passam os capilares sinusoides. Entre os
hepatdcitos formam-se os canaliculos biliares.

CANALICULO BILIAR
= = &

ESPACO
PORTA

O sangue proveniente da veia porta e artéria hepatica
chega no espaco porta e conflui em direcao a veia
central através dos sinusdides. A bile formada pelos
hepatdcitos cai nos canaliculos e flui em direcao ao
ducto biliar.

Funcoes do figado

Indmeras func¢des sao atribuidas ao figado. Producao da
bile, acidos biliares, fatores de coagulacao, proteinas,
metabolismo de substancias enddgenas e exdgenas,
neutralizacao de toxinas e muito mais. Vamos ver sobre
algumas que sao importantes para interpretar os
exames.
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=3 :
O figado tem a funcao de pegar diversos produtos que
Nnao sao aproveitados pelo organismo (acidos biliares,
excesso de colesterol e bilirrubina) para formar a bile,
que auxilia na digestao e absorcao de gordura. A
bilirrubina € um dos componentes da bile.

et A bilirrubina é
formada pela

, HEMOLISE :

HEMACIA VELHA fagocitose de

a hemacias velhas.
. . GLOBINA ]_ A porcao heme é

. metabolizada em
MACRGFAGO WEGN— BLRRUBM |G bina  pelos

macroéfagos.

Apds a formacao, é liberada no sangue na sua forma
ndo conjugada (indireta). No sangue, a molécula se
liga a albumina para ser transportada.

ol

NAO CONJUGADA
CONJUGADA  (DIRETA)

AC.
GLICURGNICO

GLICURONIL
TRANSFERASE

y




Ao chegar nos sinusodides, a molécula é absorvida pelos

hepatdcitos e conjugada com o acido glicurdénico
através da glicuronil transferase. A partir deste
momento passa a ser chamada de Dbilirrubina
conjugada (direta). Desta forma ela pode ser excretada
nos canaliculos para compor a bile. No intestino, ela é
convertida em urobilinogénio.

Acidos biliares

Os acidos Dbiliares também sao componentes
importantes da bile. No figado, sao produzidos a partir
do colesterol e conjugados com a taurina.

dgpp,ujp,o Quando um alimento rico
em gordura chega ao

‘ duodeno, a molécula é
liberada junto com a bile.
COLESTEROL As bactérias pegam os
o@

P acidos biliares e o)
transformam em acidos

CONJUGADO biliares secundarios para
C/ TAURINA gue possam fazer a sua

funcao.

Apds serem utilizados, as moléculas precisam ser
recicladas, pois a molécula nao é produzida em grande
quantidade. No ileo, sao reabsorvidas na circulacao
entero-hepatica.




Lipideos

Os lipideos sao produzidos e degradados pelo figado.
Exemplos:

e Colesterol

e Triglicerideos

e Fosfolipidios

e Lipoproteinas
Quando necessario, os lipideos podem ser degradados
para sintetizar energia.

Proteinas

GCrande parte das proteinas plasmaticas sao sintetizadas
no figado.
Exemplos:
o Albumina
Globulinas
Fatores de coagulacao
Proteinas de fase aguda

Amonia e ureia

A amodnia é produzida a partir da degradacao de
aminoacidos. O figado capta a amodnia, que € toxica, e
transforma em ureia para ser excretada pelos rins.




Testes utilizados

Primeiramente é importante entender o conceito de
doenca hepatica e insuficiéncia hepatica. A doenca
hepatica ocorre por qualquer disturbio que cause lesao
em hepatécitos ou colestase (estase biliar). A
insuficiéncia hepatica é a inabilidade do figado em
depurar o sangue de substancias que deveriam ser
excretadas por ele e/ou falha na sintese de substancias
que deveriam ser produzidas. A doenca hepatica pode
evoluir para insuficiéncia hepatica quando mais de
70% da massa hepatica funcional é perdida.
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Os testes enzimaticos podem detectar lesdo hepato-
celular ou colestase, Temos duas categorias: enzimas de
extravasamento e enzimas de inducao.

As diferentes enzimas sao produzidas normalmente
pelas células e ficam no interior do citoplasma ou na
memibrana celular.

Enzimas de extravasamento: quando ha lesdo celular,
as enzimas extravasam para O sangue em maior
guantidade.

Enzimas de inducdao: quando ocorrem estimulos
especificos, as células comecam a produzir em maior
guantidade e as mesmas caem no sangue.




Tais enzimas nao sao
especificas de determi-
nado tecido (estao
presentes em  varios
orgaos), mMmas podem
estar mais concentradas
em um tecido do que
em outro. Em caso de
aumento, o tecido onde
ela esta mais
concentrada é o local
mais provavel de lesao.

Enzimas de extravasamento

INJURIA
CELULAR

ENZIMAS NO INTERIOR DAS
CELULAS OU DE ORGANELAS

Enzimas de indugao Exemplo: se determi-

ENZIMAS NA MEMBRANA : : ,

PLASMATICA N . nada enzima enzima é

N w ¥ produzida no musculo e

. \%‘ % no figado, mas o local de

LESA0 0U ~ "* « maior concentracao é o
ESTIMULO PARA % )

PRODUGAD v @ - * figado. Caso ela au-

» ¥ mente, provavelmente a

lesao é hepatica.

#

Enzimas de extravasamento

Detectam lesao hepatocelular. Utilizamos a
alanina aminotransferase (ALT) e aspartato
aminotransferase (AST).




Alanina aminotransferase (ALT)
Aumenta em lesdes hepaticas em caes e gatos.

Locais de producao e concentracao

e Mais concentrada no figado de caes e gatos
(mais especifica do figado destes animais).

e Pouco concentrada no figado de equinos e
ruminantes (nao utilizada para avaliar figado
nestes animais).

e Menor concentracao no musculo esquelético e
coracao.

Nas lesdes musculares, ocorre aumento moderado

em equinos e ruminantes, mas a creatina quinase
(CK) é mais especifica para avaliar musculo.

Outras causas de aumento em caes
e Cortisol aumentado: seja no hiperadreno-
corticismo ou terapia com corticoides.
e Anticonvulsivantes: pode ocasionar ligeiro
aumento da atividade.

Aspartato aminotransferase (AST)
Aumenta em lesdes hepaticas em caes e gatos,
porém €& menos hepatoespecifica. Encontrada
dentro das mitocdndrias.

Locais de producao

e Figado

e Musculo

e Coracao

Necessario que ocorra injuria mais profunda para
que ela aumente. Aumenta em lesao muscular,
porém €& necessario mensurar CK para confirmar.




Em ledes hepaticas muito graves, onde

houve morte de grande parte das células (lesao
letal), a atividade de ALT e AST pode nao ser tao
alta. O aumento da atividade enzimatica no
sangue requer células viaveis.

Enzimas de inducao

Detectam colestase (estase do fluxo biliar). A colestase
pode ser intra-hepatica ou extra-hepatica. Utiliza-se a
fosfatase alcalina (FA) e a gama glutamil transferase
(GGT).

Fosfatase alcalina (FA)

Locais de producao
Figado

Ossos

Intestino

Ossos

Pancreas

e Rins

Causas de colestase:

e Tumefagcao celular. Quando ha inflamacao dos
hepatocitos (hepatite), a permeabilidade celular
aumenta e a célula fica tumefeita (inchaco da
célula). O hepatdcito tumefeito bloqueia os
canaliculos biliares, causando colestase. Na lipidose
também ocorre tumefacao.




INJURIA
CELULAR

&

CELULAR

Causas de colestase extra-hepatica
e Pancreatite
e Doenca intestinal
e Neoplasias
Outras causas de aumento de FA
e Aumento da atividade osteoblastica (FA dssea):
ocorre em animais jovens em fase de crescimento,
cicatrizacao de fraturas Osseas e neoplasias dsseas
(caes).
e Inducdo por cortisol: hiperadrenocorticismo e
administracao de corticoides (caes).
e Outras: anticonvulsivantes (caes) e hipertireoidismo
em gatos, ingestao de colostro e neoplasias.

Gama glutamil transferase (GGT)

Locais de producao:

e Figado

e Rins

e Pancreas

e |ntestino
A maior parte da GGT do sangue € proveniente do
figado.




Em caes, a GGT é mais hepatoespecifica e menos
sensivel. Em gatos €& mais sensivel e menos
hepatoespecifica, por isso hao costuma aumentar tanto
por colestase nesta espécie. Em equinos e bovinos é
mais sensivel para detectar colestase.

Outras causas aumento
e Cortisol aumentado em caes
e Lipidose hepatica em gatos (pode aumentar
bastante).
e |ngestao de colostro em varias espécies

Testes da funcao

Para obter informacdes adicionais sobre a doenca ou
insuficiéncia hepatica, utilizam-se testes da funcao
hepatica. Estes testes mensuram as concentracdes de
substancias que deveriam ser excretadas ou sintetizadas
pelo figado.
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Na bilirrubina, mensura-se a bilirrubina total e as fragcdes
(conjugada ou direta e hao conjugada ou indireta). As
causas de aumento (hiperbilirrubinemia) podem ser
divididas em hepatica, pré-hepatica e pés-hepatica.
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Hiperbilirrubinemia pré-hepatica ‘

Ocorre por doenca hemolitica intravascular ou
extravascular. Os macrofagos destroem os eritrocitos
de forma exacerbada. A bilirrubina formada (indireta)
excede a capacidade do figado em captar, metabolizar
e excretar a molécula, de forma que ocorre acumulo no

sangue.
Hiperbilirrubinemia hepatica
Ocorre na insuficiéncia hepatica. O figado diminui sua
capacidade de captar e conjugar a molécula, entao
ocorre acumulo no sangue. @ @)
Hiperbilirrubinemia pés-hepatica ._'. :m

Ocorre na colestase. A excrecao da molécula é
prejudicada e entao ela é regurgitada para o sangue.

Em teoria, a hiperbilirrubinemia pré-hepatica e hepatica
causam aumento de bilirrubina indireta (nao
conjugada), enquanto a pds-hepatica causa aumento
da bilirrubina direta (conjugada). Para determinar a
causa, levamos em conta o histérico do paciente e
outros exames.

Acidos biliares

Aumentam principalmente nas anormalidades da
circulacao porta, mas também ha outras causas de
aumento.




Causas de aumento

e Anormalidades da circulagao porta: shunt
portossistémico, displasia  microvascular, sunt
adquirido secundario a cirrose hepatica. As
moléculas sao desviadas do figado e alcancam a
circulacao sistémica.

Reducao da massa hepatica funcional: ocorre em
doencas hepaticas difusas. Os hepatdcitos nao
removem as moléculas da circulagao porta.
Colestase: ocorre menor excrecao de acidos biliares
na bile.

Amonia e ureia

Na insuficiéncia hepatica, o figado nao é capaz de
metabolizar a amdnia em ureia. Ocorre aumento de
amonia e diminuicao de ureia. O aumento de amodnia
Nno sangue (e outras substancias toxicas) pode gerar
sinais neurolégicos (encefalopatia hepatica).

Colesterol

Anormalidades no fluxo biliar (colestase) podem gerar
hipercolesterolemia por diminuicao da excrecao. Em
algumas insuficiéncias hepaticas pode ocorrer
hipocolesterolemia., pois o figado é o local de sintese.




Proteinas

Albumina

Pode ocorrer diminui¢cao da producao de albumina em
casos de insuficiéncia hepatica. EQuinos nao costumam
ter hipoalbuminemia.

Fatores de coagulacao

Assim como a albumina, os fatores de coagulacao
podem diminuir na insuficiéncia hepatica, ja que o
figado é o local de producao. Com isso, 0os animais
podem ter disturbios na hemostasia gerando aumento
de tempo de protrombina (TP) e de tempo de
tromboplastina parcial ativada (TTPA).




Que tal aprender

muito mais?

Quer aprender interpretar os principais
exames da rotina? Hemograma, funcao
renal, funcao hepatica, efusées cavitarias

e muitos outros?

Conheca o curso completo de interpretacao

de exames laboratoriais e aproveite o
desconto exclusivo. Por um pouco mais de
R$ 1 real por dia vocé terd acesso:

@ Curso completo.

& Aulas completas e detalhadas
& Contelido didatico
& Materiais PDF para estudar



https://fisiovetsexames.kpages.online/nova-pagina-1970564
https://fisiovets.com/pv-2-curso/

Avaliacao

Na avaliacao dos rins, os parametros bioquimicos séricos
e a urindlise sao essenciais. Mas para interpretar
corretamente, relembrar a fisiologia renal é essencial.

Os rins sao 6rgaos duplos
e retroperitoneais que
que possuem a funcgao de
manter a integridade do
meio interno pela
filtracdo  do plasma.

carnivoros e
pequenos
ruminantes

Anatomicamente, os rins 2ilies

possuem inumeras vari-

acoes entre as diferentes

espécies.

No entanto, apesar das ;
Suinos

suas grandes variacdes
entre as espécies, sua
estrutura basica funcional
é o néfron. O néfron é
formado pelo glomérulo,
capsula de Bowman, tu-
bulo contorcido proximal
(TCP) e distal (TCD). O
TCD desemboca no
ducto coletor.




ESPACO URINARIO  TUBULO CONTORCIDO  T(gULO CONTORCIDO
STAL

A funcao do néfron é filtrar, reabsorver e secretar.
Todas as substancias inuteis ao organismo, ou que estao
em excesso caem nos ductos coletores e sao excretadas
pela urina.

O sangue chega ao glomeé-
rulo pela arteriola aferente e
ali ocorre a filtracao. O
plasma passa para o espaco
urindrio e ha formacao do
Filtrado  filtrado glomerular. O
volume de liquido filtrado
por unidade de tempo é
chamado de taxa de
filtracao glomerular (TFG).

A TFG é proporcional a pressao arterial (PA). Se ocorre
diminuicao de PA, ocorre diminuicao da TFG.




Quando o filtrado se forma, a concentracao de
substancias dissolvidas ali (densidade) é a mesma do

plasma (isostenurica).
Conforme passa pela

Densidade urinaria rede de tubos, as
substancias vao sendo
absorvidas juntamente
com a agua.

A densidade é sempre comparada ao
plasma sanguineo.
Hiperestenurica: mais concentrada

que o plasma No final do processo, a

Isostendrica: Igual ao plasma urina formada tem a

Hipostenurica: menos concen-trada densidade superior a

que o plasma. do plasma (hiperes-
tenudrica).

Pois, se a hidratacao do animal estiver adequada, o ADH
sera liberado para reabsorver uma quantidade adicional de
agua, concentrando a urina. No entanto, se o animal estiver
hiperidratado, o ADH nao é liberado e a urina saira
hipostenurica. Fisiologicamente, a urina formada pode
ser hiperestenurica ou hipostenurica, dependendo do
estado de hidratacao do animal.

Outros hormodnios também agem nos tubulos e ductos para
influenciar a reabsorcao ou excrecao de substancias.
e Aldosterona: aumenta a reabsorcao de sédio e agua no
ducto coletor.
e Paratormoénio (PTH): aumenta a reabsorcao de calcio e
excrecao de fosforo.
e Vitamina D: aumenta reabsorcao de calcio

a P




Testes bioquimicos

A melhor maneira de avaliar a funcao renal é avaliando
a TFG, pois ela estda diretamente relacionada com a
quantidade de néfrons funcionais. oy =31 e) 2= sl [sJ

Na medicina veterinaria, utili- FiCapzel =0 o)\ e) [P laal=) (o=
zamos metodos indiretos para FeETER il g e e ole) s
avaliar este parametro. Podemos HITi{e Ele S80GSR = oY o o)
utilizar ureia, creatinina, calcio e IS T e o) s b-le o] lele]ny

fosforo. a pressao arterial.

Ureia e creatinina

Ureia: sintetizada a partir da amoénia (que vem do
metabolismo proteico) pelo figado e excretada pelos
rins.

Creatinina: produzida nos mdusculos a partir da
conversao da creatina e também é excreta pelos rins.

Quando ocorre diminuicao da TFG, ambas deixam de
ser filtradas e se acumulam no sangue, aumentando
suas concentracdes plasmaticas. O aumento
concomitante de ureia e creatinina no sangue é
chamado de azotemia.

A TFG pode cair em inumeras situacdes. Desta forma,
podemos dividir as causas em: azotemia renal,
azotemia pré-renal e azotemia poés-renal.




Azotemia renal

Ocorre quando a TFG diminui por uma insuficiéncia
renal. No entanto, a azotemia renal sé acontece quando
ha perda de 75% da func¢ao renal. Isso significa que é
um marcador tardio da funcao renal.

Azotemia pré-renal

A azotemia pré-renal ocorre por alteracdes anteriores
aos rins que geram diminuicao de pressao arterial e
consequentemente diminuicao da TFG.
Causas

o Desidratagao: causa mais comum

e Insuficiéncia cardiaca

e Hemorragias

e Choques

Azotemia pés-renal

Ocorre por duas causas:
Obstrucao de vias urindrias: pode ocorrer em
qualquer ponto apds os rins (ureteres, bexiga ou uretra).
A pressao do espaco urinario se iguala a do glomérulo,
impedindo a filtracao.

Ruptura de vias urindrias: ruptura de ureter, bexiga ou
uretra. Nao diminui a TFG, mas o liquido cai na cavidade
peritoneal e os componentes (ureia e creatinina)
comecam a ser reabsorvidos novamente para o plasma.
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Alteracoes na ureia

Algumas situacdoes podem gerar aumento ou
diminuicao de ureia sem aumento de creatinina.

U

Principais causas de aumento

e Sangramento no trato gastrointestinal: quando o
sangramento €& até o duodeno, o sangue (rico em
proteinas) & digerido, absorvido e metabolizado em

ureia pelo figado. Estes animais podem cursar com
melena

e Alimentos ricos em proteinas: o mesmo raciocinio

anterior. As proteinas sao digeridas, absorvidas e
metabolizadas em ureia.

e Catabolismo proteico elevado: ocorre em situacoes
de febre, inanicao, jejum e sepse.

e Queimaduras extensas: as proteinas do tecido
lesionado sofrem lise e sao reabsorvias, e
transformadas em ureia.

Principais causas de diminuicao

e Insuficiéncia hepatica: diminuicao da sintese
e Diurese: excrecao aumentada de ureia
e Desnutricdo: Diminuicao do catabolismo proteico.
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Calcio e fosforo

Ambos precisam ser avaliados em conjunto. Na maioria
das doencas renais, o calcio diminui (hipocalcemia) e
o fosforo aumenta (hiperfosfatemia).

Nos equinos, ocorre diminuicao de fésforo e aumento
de calcio, diferente de outras espécies.

Conforme a doenca evolui e o animal desenvolve
hipocalcemia e hiperfosfatemia, o PTH é liberado para
excretar o fosforo e reabsorver calcio.

No entanto, na doenca renal o mecanismo nao é
eficiente. O hiperfosfatemia e hipocalcemia se
intensificam, e a paratireoide secreta cada vez mais PTH.
A paratireoide sofre um processo de hiperplasia e o
animal desenvolve hiperparatireoidismo secundario
renal.




“Urinatise i

Além do exame bioquimico, a avaliacao do sistema
urinario pode ser feita pela urinadlise. Consiste em um
exame barato, possibilita diferenciar azotemia renal da
pré-renal e é util para monitorar os pacientes.

Podemos dividir a urinalise em trés analises distintas:
e Analises fisicas: cor, odor, densidade e aspecto
e Andlise quimica: presenca de bilirrubina, proteina,
urobilinogénio, sangue oculto, corpos cetdnicos e
PpH.
e Andlise de sedimentos: celularidade, cilindros,
cristais, microrganismos, gordura e ovos de parasita.

Analise fisica

Cor

e Amarelo citrino: cor normal da urina.

e Amarelo claro e amarelo palha: cores mais claras.
indica uma urina mais diluida. Causada por doencas
gue causam polidria, como diabetes mellitus,

diabetes insipidus, hiperadrenocorticismo e piome-
tra.

e Amarelo escuro e amarelo ambar: Indica urinas
mais concentradas. Causada por disturbios como
desidratacao e insuficiéncia cardiaca,




Odor

e Sui generis: odor normal da urina.
e Odor forte: Urinas mais concentradas ou infeccao
bacteriana.

Aspecto

e Limpido ou ligeiramente turvo: € o aspecto normal
e Turvo: Amostra com excesso de sedimentos (cristais,
proteina, Muco ou Mmicrorganismo e etc).

Densidade

A densidade urinaria deve ser avaliada de acordo com o
estado de hidratacao do paciente. Fisiologicamente, rins
qgque funcionam bem geram uma urina mais
concentrada que o plasma (hiperestenurica) ou mais
diluida (Hipostenurica) caso esteja hiperidratado.
Isostenuria nao é fisiologica.

Densidade isostendrica

Como ja mencionado, a isostenuria nao é fisioldgica.
Quando observamos urinas consistentemente
isostenduricas, indica que os rins nao estao concentrando
ou diluindo a urina como deveriam.

Densidade hiperestendurica

O animal pode ter urina hiperestenurica dentro do valor
de referéncia (varia de 1,020 a 1,045) ou acima do valor
de referéncia (mais de 1,060).

Em pacientes com hidratacao adequada é esperado
gue a urina esteja hiperestenurica dentro do valor de
referéncia. Caso esteja desidratado, o esperado é que a
urina esteja hiperestenurica acida do valor de referéncia.




Quando verificamos um paciente desidratado e a urina

se encontra dentro da faixa normal de hiperestenuria,
pode indicar uma inabilidade de concentrar a urina, ou

seja, uma possivel doenca renal.

E possivel diferenciar a ori-
gem da azotemia pela densi-
dade urinaria. Em pacientes
com azotemia pré-renal, a
densidade estard elevada.
Naqueles pacientes com
azotemia renal, a densidade
estara mais baixa.

Densidade hipostendurica

Para afirmar que o

paciente tem incapacidade
de concentrar a urina,
precisamos verificar a
em varias
para constatar
alteracao é

alteracao
amostras
que a
consistente.

A hipostenuria ocorre quando os valores estao abaixo de
1,007. Quando os rins funcionam adequadamente, o
excesso de agua sera eliminado, deixando a urina

hipostenurica. No

entanto,

alteracoes hormonais

também podem alterar a densidade.

Causas

e Fluidoterapia: o excesso de liquido é eliminado
e Polidipsia psicogénica: o animal tem polidipsia e

polidria compensatoria.

o Diabetes insipidus (DI): ocorre falha na secrecao de
ADH (DI central) ou baixa resposta dos tubulos ao

ADH (DI nefrogénico).

e DI central: tumores hipofisarios, abcessos, congénito

e idiopatico



e DI nefrogénico: hipercalcemia, doenca
congénita, piometra e hipercortisolemia.

Doenca hepatica: causada pelo hiperaldostero-

nismo e diminui¢ao de ureia.

e Hiperadrenocorticismo: altera a resposta tubular ao
ADH e causa hiponatremia prolongada, dificultando
reabsorcao de agua.

e Diabetes mellitus: sobrecarga de glicose no filtrado

causa diurese osmotica.

Analise quimica
pH

Influenciado diretamente pela dieta do animal. Animais
herbivoros possuem urina de pH mais alcalino. Animais
carnivoros possuem pH mais acido. Porém, uma das
funcoes do rim é manter o equilibrio acido-basico. O
excesso de acido ou excesso de base é eliminado na
urina. Devemos investigar o disturbio que esta causando
a alteracao no animal.
e Cistite: na cistite, a urina tende a ficar mais alcalina,
principalmente se houver infeccao por bactérias
alcalinizantes.




Proteina

O excesso de proteina na urina é chamado de
proteinuria. A proteinuria deve ser avaliada com a
densidade urinaria.

e Valor normal: Até 30mg/dl ou 1+ em urina hiperes-
tenurica. Acima disto é patoldgico.

e Patolégico: Até 30mg/dl ou 1+ em urinas
hipostenuricas ou isostenuricas. Em urinas diluidas, o
€ auséncia.

As proteinurias podem ser classificadas em pré-renal,
renal ou pés-renal.

Proteinuria pré-renal

Ocorre por excesso de proteinas no sangue (hiperpro-
teinemia verdadeira), normalmente as globulinas. A
grande quantidade de globulinas chega no filtrado e
causa sobrecarga, e excede a capacidade de reabsorcao
dos tubulos renais.

Proteinuria renal

Ocorre por doencas glomerulares, tubulares ou ambas
juntas (glomerulonefrite). Quando ha dano glomerular, a
proteinUria tende a ser mais intensa, pois ha passagem
de albumina.

Proteinuria pés-renal
Ocorre por inflamacao no trato urinario inferior, pois ha
derrame de proteinas inflamatdrias na urina. A

proteindria € mais intensa se houver hemorragia
(derrame de proteinas do sangue).




Glicose

O excesso de glicose na urina € chamado de glicosuria.
A glicose é reabsorvida totalmente no TCP. Existem
duas possibilidades para glicosuria.

Glicosuria com hiperglicemia

Neste caso, a glicose estda em excesso no sangue e
excede a capacidade de reabsorcao do TCP, pois ha um
limite de reabsorcao que varia de espécie para espécie.
A hiperglicemia pode ser transitoria ou persistente.
e Transitéria: estresse agudo por liberacdo de
adrenalina.
e Persistente: causada por diabetes mellitus e
hiperadrenocorticismo principalmente.
Glicosuria sem hiperglicemia
Reflete um dano tubular, especificamente em TCP. O
dano tubular causa incapacidade de reabsorcao de
glicose, mesmo que esteja em quantidade normal no
sangue.

Corpos cetonicos

Na auséncia de glicose, o organismo utiliza os lipideos
para gerar energia, originando os corpos cetdnicos. Eles
comecam a ficar em excesso (cetose) no sangue e saem
na urina (cetonuria).
Causas

e |nanicao

e Diabetes mellitus

e Caquexia S~ .
e Toxemia da prenhez ;{ " F -

A
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Bilirrubina

A bilirrubinudria ocorre por hepatopatias, hemaolise ou
colestase. A  bilirrubinudria ocorre antes da
hiperbilirrubinemia. Em caes, na urina hiperestenurica, a
bilirrubinudria € normal até 1+,

Sangue oculto

Util para detectar sangramentos que nao foi notados
avaliando a cor da urina. A cor pode estar avermelhada
em casos de sangramento. A mioglobina e
hemoglobina podem dar positivo para sangue oculto.
Nitrito

Algumas bactérias produzem nitrito, porém a
bacteridria pode ser avaliada melhor na microscopia
(analise dos sedimentos)

Celularidade

e Hemacias: indica hemorragia.

e Leucédcitos: inflamacao no trato urinario.

e Células epiteliais: descamam por lesdes. Existem
alguns tipos:

Cel. epiteliais tubulares: dano tubular

Células caudadas: dano na pelve ou prostata

Células de transicao: dano em bexiga ou ureter

Células superficiais: Dano em uretra.
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Cristais

A cristaluria ocorre por alteracdo de pH ou na
concentracao urinaria. Caso nao seja alteracao de pH ou
concentragao, provavelmente ha excesso daquela
determinada substancia no sangue e ela esta saindo na
urina.
Causas

o Alteracdes metabdlicas

e Alimentacao

e Medicamentos
O animal apresentar cristaliria nao necessariamente
havera formacao de calculos.

Cilindros

Formam-se quando ha lesao tubular. As células
epiteliais comecam a secretar proteinas no Ilumen
tubular diante de uma lesao. Tais proteinas formam um
molde do tubo, adquirindo formado cilindrico. Nao sao
apenas as proteinas que se acumulam. Dependendo do
material presente, recebe diferentes nomes.

Principais tipos e suas causas:

HIALINO PROTEINURIA, PROCESSOS TRANSITORIOS COMO FEBRE E CONGESTAD, DOEH(,“
RENAL,

HEMORRAGIA GLOMERULAR E TUBULAR, GLOMERULONEFRITE AGUDA,
NEFROPATIA CRONICA EM FASE EVOLUTIVA,

LEUCOCITARIO | INFLAMAGAO RENAL, PIELONEFRITES E ABSCESSOS RENAIS,
EPITELIAIS | INFLAMAGOES RENAIS,

GRANULOSO DEGENERACAD TUBULAR NECROSE DE CELULAS TUBULARES

, DEVIDO A GRANDE PERMANENCIA TUBULAR, FASE FINAL DA
CERED DEGENERACAO TUBULAR, LESAO TUBULAR CRONICA

HEMATICO




Goticulas de gordura

Comum em gatos. Em caes pode ser indicativo de lesao
tubular.

Espermatozoide

Normal em machos. Em fémeas indica que houve
acasalamento.

Ovos de parasita
Existem inUmeros parasitas que ficam no trato urinario.
Bactérias e fungos

Provavel infeccao, mas também pode ser da prdopria
microbiota do animal quando a coleta foi por miccao
espontanea.
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