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&.. Perfil Pet Care: o que esse exame
¥ pode te trazer de informacoes?

A avaliacao bioquimica, quanto mais completa, mais dados fornece para compreendermos
nosso paciente. Ela permite um diagndstico precoce de doencas silenciosas como alteragcoes
hormonais, dislipidemias, alteracao hepatica, gastrointestinal e renal. Além disso utilizamos
como parametros para o acompanhamento das doencas e ela nos auxiliam a estabelecer o
estadiamento da doenca e o progndéstico. Vamos citar como exemplo o bioquimico completo
do Pet Care. Ele fornece a quantidade ideal de informacdes para avaliacao bioquimica
abrangente do nosso paciente com alteracdes clinicas ou para check up. O Perfil Pet Care conta
com 20 dosagens bioquimicas: bilirrubina total, direta e indireta, colesterol, creatinina, fosfatase
alcalina, gama-glutamil transferase (GGT), glicose, potassio, proteina total, albumina, globulina,
AST (T.G.O), ALT (T.G.P), ureia, triglicérides, cloretos, calcio total, fosforo e soédio. Vamos
conversar um pouquinho sobre cada um deles, entendendo o que pode causar alteracao, e
consequentemente como auxilia no diagnoéstico precoce e na forma adequada de tratamento:

« UREIA: Produzida no figado é o principal produto final do catabolismo proteico. E afetada
por diversos fatores extra renais, por isso nao € um bom indicador quando analisada

unicamente.

e Causas de aumento da uréia:

Ingestao elevada de proteina, hemorragia
gastrointestinal, jejum prolongado.

* Catabolismo tecidual =P Febre, trauma tecidual, glicocorticoide.

e Aumento da sintese

. i e Desidratacao, diminuicao do fluxo renal, diminuicao da pressao
Pre renais glomerular, hipotensao, insuficiéncia cardiaca, aumento da pressao
osmoatica.

e Perda de 75% ou mais da funcao dos nefrons.

Pos renais » Ruptura ou obstrucao do trato urinario.

e Causas de diminuicao da uréia:

Diminuicao da producao - insuficiéncia hepatica, cirrose, shunt porto- sistémico, reducao da
proteina dietética e hipoproteinemia.
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e CREATININA: E formada do metabolismo da creatina e fosfocreatina muscular. Pode ser
afetada por alguns fatores extra renais, por isso € aconselhavel avalia-la em conjunto com
demais bioquimicos, urinalise e ultrassonografia.

e Causas de aumento da creatinina:

Extra renais ¢ Elevado indice e metabolismo muscular.

. ) e Desidratacao, Diminuicao do fluxo renal, diminuicao da pressao
Pre renais glomerular, hipotensdo, insuficiéncia cardiaca, aumento da pressao
osmoaotica.

e Perda de 75% ou mais da funcao dos nefrons.

Pos renais e Ruptura ou obstrucao do trato urinario.

e Causas de diminuicao da creatinina:

Baixo indice de massa muscular, caquexia.

« SODIO: O cation mais abundante no fluido extracelular. A hiponatremia pode ocorrer pelo
aumento da perda de sodio, ou aumento na conservacao de agua, como insuficiéncia
hepatica grave, doenca renal grave, sindrome nefrotica, insuficiéncia cardiaca congestiva,
polidipsia  primaria, alteracao do hormdnio  antidiurético, fluido  hipotdnico,
hipoadrenocorticismo, vomito, diarreia, queimaduras, terapia com furosemida e aldactone,
efusdes pleurais e peritoneais, pancreatite. A hipernatremia esta relacionada a perda de
fluido hiperténico (Quando perde mais agua do que eletrolito, diarreia, vomito, doenca renal
cronica, doenca renal aguda poliurica, diurese pos obstrutiva, queimadura, terapia com
manitol, diabetes mellitus, pancreatite, peritonite), perda de agua pura (diabetes insipido,
mecanismo de sede anormal, privacao hidrica, jejum hidrico excessivo, hipertermia) ou a
retencao de sédio em excesso (terapia com bicarbonato de sodio ou salina hipertonica,
intoxicacao por sal, hiperaldosteronismo primario, terapia com NaCl para ressuscitacao

cardiovascular).
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e POTASSIO: E o principal cation intracelular. A hipercalemia pode ser causada por
deslocamentos transcelulares do potassio na acidose metabdlica e respiratéria, na falta de
insulina, trauma muscular, sindrome da lise tumoral aguda, reperfusao apos dissolucao de
trombo, uso de B-bloqueadores (propranolol por ex), na diminuicao da excrecao urinaria no
hipoadrenocorticismo, na doenca renal em estagio anurico ou oligurico, em obstrucao
uretral, ruptura vesical urinaria, algumas gastroenterites (tricuriase, salmonela), quilotorax
repetidos, hipoaldosteronismo, iatrogénico como na administracao excessiva de fluido com
potassio, diuréticos poupadores de potassio (aldactone), uso de inibidores da ECA (enalapril,
captopril), digitalicos, agonistas a-adrenergicos, suplementos orais com potassio. A causas
da hipocalemia incluem descolamentos transcelulares na alcalose metabodlica e no
tratamento da cetoacidose diabética com insulina, aumento da perda via gastrointestinal, na
doenca renal crdnica poliurica, diurese pods obstrutiva, hipertireoidismo, hipomagnesia,
hiperaldosteronismo, e causas iatrogénicas como dieta com baixo indice de potassio,
diuréticos de alca (furosemida) e tiazidicos, terapia com bicarbonato de sodio, fluidos sem
potassio, infusao continua com glicose e insulina.

e CALCIO TOTAL: Cation necessario na estrutura dssea, conducao de estimulos neurologicos,
contracao muscular, coagulacao. Causas da hipercalcemia incluem neoplasias
(linfossarcoma, adenocarcinoma de apocrina de saco anal, mieloma multiplo, leucemia
linfocitaria, osteossarcoma, fibrossarcoma, diversos carcinomas), hiperparatireoidismo
primario, doenca renal, hipoadrenocorticismo, uso de suplementos que contenham calcio,
hipercalcemia idiopatica felina principalmente em persas e himalaios. As causas de
hipocalcemia sao hipoalbuminemia (proteina conjugadora), reducao da absorcao intestinal
(enteropatia grave, nefropatia, deficiéncia de vitamina D), reducao na reabsorcao 6ssea e
renal (hipoparatireoidismo), perda excessiva na lactacao, eclampsia, sequestro na
pancreatite aguda, dieta inadequada (pobre em calcio ou rica em fosforo), intoxicacao com
citrato (transfusodes repetitivas ou inadequada), uso de enemas com fosfatos, hipomagnesia.

e FOSFORO: E essencial para formacdo do DNA, RNA e ATP, e funciona como ion tampao.
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A hiperfosfatemia pode ocorrer no animal em crescimento (fisiologico), em translocacao
transcelular na acidose metabdlica, hemolise, trauma tecidual muscular, sindrome da lise
tumoral, diminuicao da perda na doenca renal e azotemia pré ou pods renais, hipoparatireoidismo
primario, hipertireoidismo, e iatrogénico na administracao endovenosa de fosforo, enemas com
fosfatos, diuréticos (furosemida e hidroclortiazidicos) e esteroides. A hipofosfatemia ocorre na
diminuicao de absorcao intestinal (uso de antiacidos quelantes de fosfatos, deficiéncia de
vitamina D, dieta pobre em fosforo), aumento da excrecao urinaria no hiperparatireoidismo
primario, na hipercalcemia maligna, na cetoacidose diabética, nos disturbios em tubulos renais,
na eclampsia e uso de diuréticos de acao proximal (inibidores da anidrase carbdnica), em
deslocamentos transcelulares (com uso de insulina principalmente na cetoacidose diabética, na
alcalose respiratoria e metabolica, na administracao de bicarbonato de sédio, infusao continua
de glicose e hipotermia).

e CLORO: E 0 anion mais abundante extracelular. A hipercloremia normalmente é relacionada
a afeccoes semelhantes a hipernatremia, diurese pos obstrutiva, diabetes mellitus, perda de
agua pura (diabetes insipido, mecanismo de sede anormal, privacao hidrica, jejum hidrico
excessivo, hipertermia) terapia com solucao hipertonica ou NaCl para ressuscitacao
cardiovascular, acidose metabdlica hiperclorémica (perda excessiva de bicarbonato via renal
ou gastrointestinal, com uma reducao na perda de cloro renal compensatoria). As causas de
hipocloremia incluem vomito excessivo, hipoadrenocorticismo, acidose metabdlica,
diuréticos (furosemida e tiazidicos), terapia com bicarbonato de sodio.

e ALT (TGP): A alanina amino transferase € uma enzima intracelular, € liberada na circulacao
por hepatdcitos lesionados. Um discreto aumento esta relacionado a congestao e esteatose
hepaticas. Aumentos marcantes da ALT (trés vezes o hormal) sao observados em hepatites
toxicas, infecciosas, necrose celular, congestao hepatica, colangite e colangiohepaites,
obstrucao de ducto biliar e neoplasias. Devido a proximidade do pancreas ao figado,
eventualmente as pancreatites podem induzir a um dano hepatico e consequentemente
aumento de ALT. Outras causas de aumento da ALT sao: hemolise, acetaminofeno (em
gatos), nitrofurantoina, penicilinas, fenilbutazona e sulfonamidas.
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e AST (TGO): A aspartato amino transferase, € uma enzima intracelular, localizada na
mitocondria de hepatocitos, de tecido muscular e eritrocitos. Ocorre 0 aumento sérico em
lesao muscular, lesao cardiaca, hemolise, lesao hepatica e hepatotoxicidade por drogas.

e GGT: A gama glutamil transferase € um marcador sérico valioso para identificar a colestase.
Além da sua atividade hepatica outras isoenzimas estao localizadas em rins, pancreas e
intestinos, por isso pode estar aumentada no hiperadrenocorticismo, uso de glicocorticoides

e anticonvulsivantes tambem.

* FA: A fosfatase alcalina € uma enzima mitocondrial, pode ser encontrada em diversos
tecidos: sistema hepatobiliar, mucosa gastrointestinal, em menor grau nos rins, placenta e
baco. Seu aumento pode estar relacionado a lesao nestes tecidos, mas também por
atividade das isoenzimas extra-hepaticas, como da isoenzima Ossea ou da isoenzima
esteroidal induzida por corticoide, nos caninos. Por isso a interpretacao da FA isolada nao e
facil. Os gatos possuem menor quantidade de FA hepatocelular, qualquer elevacao da
atividade é significativa para o diagnéstico de disturbios hepatocelulares. Alteracdes da FA
nos gatos estao relacionadas a lipidose hepatica, colangite, colangiohepatite,
hipertireoidismo e diabetes. Nos caes a elevacao da FA (trés vezes o valor normal) &
observado em doencas hepatobiliares (inclusive neoplasias), hiperadrenocorticismo, uso de

glicocorticoides e anticonvulsivantes, fraturas e crescimento 0sseo.

e BILIRRUBINAS: A bilirrubina € formada da degradacao da hemoglobina. A bilirrubina nao
conjugada ou indireta, € liberada pelos macrofagos e carregada pela albumina até o figado.
Nos hepatdcitos a bilirrubina é transformada em conjugada ou direta e sera secretada até a
bile. A hiperbilirrubinemia, caracterizada pela ictericia, ocorre por hemolise intravascular (pré
hepatica), falha na conjugacao (hepatica) ou deficiéncia na secrecao (pos hepatica). Na
hiperbilirrubinemia € importante diferenciar os valores da bilirrubina direta e indireta, além da
avaliacao ultrassonografica e hematologica. Bilirrubina com valor zero nao tem significado
clinico, € um achado comum e normal.
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Causa: Bilirrubina indireta: Bilirrubina direta:
e Hemolise intravascular » Aumento acentuado Aumento discreto
e Lesao hepatica » Aumento moderado Aumento acentuado devido

a obstrucao de canaliculos

e Obstrucao de vias biliares * Aumento discreto Aumento acentuado

e PROTEINA TOTAL: A maior parte € sintetizada no figado, seguido pelo sistema imune. Sao
constituidas por aminoacidos absorvidos no trato gastrointestinal. Na hipoproteinemia ou
hiperproteinemia deve-se pesquisar qual fracao esta alterada albumina ou globulina.

e ALBUMINA: Produzida exclusivamente pelo figado, € responsavel por 75 a 80% da pressao
osmotica, e responsavel pelo transporte de tiroxina, bilirrubina nao conjugada e gorduras.
Hipoalbuminemia pode estar relacionada a alteracao hepatica, renal, gastrointestinal, lesao
cutanea extensa, ma nutricao, perda sanguinea ou hiper-hidratacao. A hiperalbuminemia
esta relacionada a desidratacao.

e GLOBULINA: Grupo heterogéneo de proteinas, inclui imunoglobulinas, fatores de
coagulacao, proteinas de fase aguda e proteinas de complemento. Hipoglobulinemia pode
estar relacionado a imunodeficiéncia humoral (IgM ou IgA) e a perda hemorragia grave ou
perda intestinal (doencas intestinais graves como linfangiectasia, doenca intestinal
inflamatoria, neoplasia intestinal) ou perda renal. Hiperglobulinemia indica processo
infeccioso ou inflamatorio croénico, disturbios imunomediados, neoplasias (mieloma multiplo,
linfossarcoma, leucemia).
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e COLESTEROL e TRIGLICERIDES: A determinacdo da concentracdo sérica de colesterol e
triglicérides e a avaliacao bioquimica mais utilizada para se determinar anormalidades do
metabolismo lipidico. O aumento de colesterol ou triglicéerides ou ambos, determina a
hiperlipidemia. Comumente assintomatica, pode causar maleficios graduais no sistema
nervoso central, oftalmico, gastrointestinal, hepatobiliar, enddécrino e metabolico. O aumento
de triglicérides e colesterol pode ocorrer por aumento na absorcao/pods-pandrial (inicia 30
minutos apos a alimentacao e pode durar de 3 a 10 horas, para eliminar este fator € indicado
12 horas de jejum alimentar), sindrome nefrotica, gestacao, hipotireoidismo,
hiperadrenocorticismo, glicocorticoides, diabetes mellitus, pancreatite, hepatopatias e
colestase, hipercolesterolemia idiopatica em Dobermans e Rottweilers, pre-disposicao
genetica em Schnauzer miniatura e gatos himalaios. Fatores de pre-disposicao incluem
obesidade e ma nutricao. A hipolipidemia pode ocorrer na insuficiéncia hepatica, sindrome
de ma digestao ou de ma absorcao com insuficiéncia de células acinares do pancreas ou
doenca inflamatoria do intestino delgado, ma nutricao.

e GLICOSE: A hiperglicemia ou a hipoglicemia no inicio nao apresentam manifestagcao clinica
Oou sao inespecificas, por isso a importancia de inclui-la na avaliacao. Hiperglicemia pode
estar relacionada a diabetes mellitus, pancreatite aguda, acromegalia em gatos,
progesterona elevada durante o diestro em cadelas, insuficiéncia renal, pancreatectomia,
hiperadrenocorticismo, feocromocitoma, glucagonoma, neoplasia pancreatica exocrina, pos
prandial, estresse induzido por adrenalina, morfina, diuréticos tiazidicos, fluidos com
dextrose, progestagenos, hormoénio de crescimento, ACTH, glicocorticoides, anticorpos
antiinsulinicos, absorcao ou distribuicao ruim da insulina Hipoglicemia pode ser causada por
hipoadrenocorticismo, desvios portossistémicos, insuficiéncia hepatica, sepse, insulinoma,
doencas de armazenamento do glicogénio, neoplasias.

Texto escrito por: MV Nillciene M. Galli Fernandez
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