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Prefacio

Tanto la hematologia como la bioguimica son dos de los pilares basicos de
la medicina veterinaria actual, ademas de uno de los procedimientos diag-
noésticos mas utilizados en la practica clinica diaria. Cada vez son mas los
veterinarios que, de forma casi rutinaria, solicitan este tipo de pruebas, siendo
fundamental una adecuada interpretacion de la informacién que nos propor-
cionan que, por otra parte, es también mas completa debido al avance y la
accesibilidad de nuevas técnicas.

Este manual nace con el objetivo de ser una guia detallada pero, al mismo
tiempo, practica y de facil comprension desde un punto de vista eminente-
mente clinico. Por ello, se ha pretendido basar la obra en una serie de algorit-
mos de toma de decisiones que faciliten un manejo I6gico y sistematico de las
principales alteraciones que pueden presentarse en esta disciplina. Ademas,
contiene diagramas, tablas y fotografias con la informacion basica para la toma
de muestras y la interpretacion de los resultados en la hematologia y bioqui-
mica basicas.

El libro esta escrito por especialistas en la materia, y abarca la informacion
basica respecto a alteraciones en el hemograma, frotis sanguineo, parame-
tros biogquimicos relacionados con la funcién hepatica y renal, entre otras,
asi como claves para avanzar en el diagnéstico a partir de los datos basicos
que nos proporciona la anamnesis y una exploracion general. Por otra parte,
se aporta informacion valiosa para realizar diferentes técnicas diagndsticas y
terapéuticas como son las técnicas de medicina transfusional.

Nos gustaria agradecer al equipo de Editorial Servet de Grupo Asis el darnos
la oportunidad de desarrollar esta obra, ademés de su paciencia y dedica-
cion. Esperamos que este manual pueda ser de utilidad para los estudiantes,
veterinarios en formacion y clinicos veterinarios en su labor diaria.

Los AUTORES
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Aditivos sanguineos
para [a toma de muestras

Aditivo

Heparina
NaoLi

EDTA

Anticoagulante Preserva la sangre Pruebas Tubo verde
que inhibe el paso | 10-12 horas sin alterar | bioguimicas
de protrombina la presion oncética
a trombina
Anticoagulante Preserva la morfologia | Pruebas de Tubo violeta
quelante del Ca de las células hematologia
Anticoagulante Evita la agregacion e Recuento de Tubo azul/negro
quelante del Ca plaquetaria plaquetas

o Pruebas de la

coagulacion

Fluoruro

Inhibe la enzima
enolasa

Evita la degradacion de
la glucosa y el lactato

Determinacion de
glucosa y lactato

Tubo gris

Tubos
de suero

Accion
procoagulante

Evita la interferencia
de la fibrina

e Serologia
e Bioguimica

Tubo rojo/marrén

Evaluacion del frotis sanguineo

Escalas de evaluacion del frotis sanguineo

Concentracion plaquetaria

Estimacion en un campo 1000x en ‘ventana de contaje’

.| Descenso | Descenso | Descenso | Rango de | Posiblemente
Especie marcado | moderado leve referencia | aumentado Aumentado
Canina <3 4-7 8-9 10-25 26-30 >30
Felina <3 4-11 12-14 15-40 41-48 >48
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Anormalidades eritrocitarias

Media numérica de eritrocitos anormales en campo 1000x

Escalas de clasificacion de policromasia en perros y gatos

Policromasia Moderada | Marcada

Escalas de clasificacion de otros cambios eritrocitarios en todas las especies

Anormalidad Moderada

Hipocromia o poiquilocitosis (cualquier forma)

Codocitosis

Esferocitosis, microcitosis, macrocitosis

Esquistocitosis, queratocitosis, acantocitosis,
excentrocitosis, cuerpos de Heinz, cuerpos de Howell-
Jolly, punteado baséfilo u otros poiquilocitos no incluidos

Anormalidades leucocitarias

avedad ambios toxicos en neutrofilo ecuencia LianCitOS reactivos,
asificados segin el principal cambio atipia u otros
producido cambios linfociticos

Citoplasma espumoso o basofilia eve 1-10 %
citoplasmatica en un 25 %
0 més de los neutrdfilos

IGLEIELEW  Cambios leves + cuerpos de inclusion WDEEGEM 11-50 %
de Dohle* (basofilia citoplasmética focal
o neutrdfilos gigantes

|[EI(GER Cambios leves 0 moderados + vacuolas arcada 51-100 %
citoplasmaticas en, al menos, el
10 % de los neutrdfilos afectados

Cambios anteriores + nicleo
hialinizado o granulos toxicos en
un 10 % de los neutréfilos

* Los cuerpos de Dohle en gatos se consideran un cambio téxico leve.

INDICE VOLVER .
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Sistematica de evaluacion del frotis sanguineo

(ola (uerpo (abeza

Borde en pluma

y
4( Pocos aumentos (100x) )7

A4

Examinar todo el frotis:
- (alidad del frotis
 Detectar la zona de monocapa
- Agregados plaquetarios
- Microfilarias

- Evaluar el espacio entre los globulos rojos
(normal [a], anemia [b])

- Detectar [a aglutinacion o Rouleaux

Examinar el borde en pluma:
- Agregados plaquetarios ()

- Microfilarias
- (8lulas de gran tamaio (leucemia)
- Detectar [a zona de monocapa

- Estimar [a cantidad total de globulos
blancos (leucocitosis [d])

- Estimar la cantidad total de globulos rojos

&
o

o

|

[ 1

o

5

),

._1‘_‘
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Monocapa: zona ideal para [a observacion

'

( Grandes aumentos (1000x) )

Y

Examinar [a zona de monocapa:
« Evaluacion de las plaguetas:

- Estimacién del ndmero aproximado
(nimero medio por campo
X 15.000-20.000 = rango/j)

- Tamario: micro o macroplaquetas (e)
- Presencia de inclusiones (f)

« Evaluacion de los globulos blancos:
- Recuento diferencial, neutrdfilos en

banda

- Posibles células anormales

- Toxicidad en los neutrdfilos (g)

- Linfocitos reactivos (h) o granulares
« Evaluacion de los eritrocitos:

- Tamafio: macro o microcitosis

- Morfologfa: isacitosis o poiquilocitosis

- Color: normo-hipocromico,
policromatdfilos (i)

- Inclusiones: cuerpos de Howell-Jolly,
cuerpos de Heinz, etc.

- Gl6bulos rojos nucleados (})

19
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Alteraciones de los globulos rojos en el frotis sanguineo

Nombre

Microcitosis

Macrocitosis

Eliptocitos

Dacriocitos

Esferocitos

Células
fantasmas

20

Mecanismo

Defecto en la
maduracion
del citoplasma

Relacionado

» Anemia ferropénica
* Intoxicacion por Pb

« Deficiencia en
vitamina B6

Defecto en la
maduracion
del nucleo

« Deficiencia en
acido félico

« Infeccion por FeLV

» Normal en caniches

 Regeneracion

Alteracion en el
desarrollo del

glébulo rojo en
la médula 6sea

» Neoplasias medulares
e Lipidosis hepatica
y shunt

o Enfermedades
hereditarias

Alteracion en el
desarrollo del

glébulo rojo en
la médula 6sea

» Neoplasias medulares

e Glomerulonefritis e
hiperesplenismo

« Déficit de Fe
(rumiantes)

Pérdida de
parte de la
membrana
plasmatica

* Anemia hemolitica
inmunomediada

¢ Enfermedades
hereditarias

 Veneno de serpiente

Lisis celular
intravascular

Anemias hemoliticas:
inmunomediadas, por
agentes oxidantes, etc.




HEMATOLOGIA

Alteracion de
los fosfolipidos
de la membrana
del glébulo rojo

o Artefacto
» \eneno de serpiente
o Uremia

« Deficiencia de
piruvato quinasa

. 1%'; Lo%, o
;ﬂa .

. oo’ o*
.98

Alteracion de
los fosfolipidos
de la membrana
del glébulo rojo

Alteraciones renales
(glomerulonefritis)

o ]
o
.f J;:' ic

Alteracion de

o Alteraciones hepaticas

“ .
}

la composicion | o Glomeruloneffritis
lpidica de Ia ¢ Hemangiosarcoma
membrana oD g
plasmatica y

Fragmentacion | Anemia hemolitica

del glébulo rojo

microangiopatica: CID,

hemangiosarcoma, ..
dirofilariosis C0o0 0 o
&Y - @
.—.. 5 2
L. - . - (=]
Alteracion de « Deficiencia de Fe 00 Sﬂ 0® ‘o0 - &
la membrana « Enfermedad hepédtica |~ © 000, ° 990
plasmética . 00°° o 02 p,c 0°0
o Doxorrubicina og 000
Gﬂ ﬂ‘n-u'on s o
en gatos 0g ® ]
00 n 00° o 0
o QG 0'2 ﬂo o
o 990, 0.9
; i idética b2, ©, 09
Fepon)enos * Diabetes cetoacidotica pg, a@ﬂ %% G-sa
oxidativos de * Intoxicacion con ® og‘h%‘n ° D%g
la membrana sustancias oxidantes: 8 & o@’ o
plasmatica que cehollas, paracetamol, o,
se fusiona

AINEs, etc.

Alteracion de
la membrana
plasmatica

 Bajo nimero
(fisioldgico)
e Deficiencia de Fe

¢ Anemias
regenerativas
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Nombre Mecanismo Relacionado

¢ Anulocitos Descenso en Deficiencia de Fe

* Hipocromasia el contenido
de Hb

o Policromatofilos JEli¥Ie  Bajo nimero
o Policromasia con restos (fisiologico)
de ndcleo o Anemias
(reticulocitos) regenerativas

Estomatocitos Alteraciones  Artefactos en la
de la presion preparacion
osmotica « Enfermedades
del eritrocito hereditarias

Farmacos

Corptsculos Remanentes Bajo numero
de Howell-Jolly de material (fisioldgico)

nuclear Anemias regenerativas
Esplenectomia
Quimioterapia

Corptsculos Hb oxidada Hasta 5 % en gatos
de Heinz pegada Diabetes mellitus,
enla hipertiroidismo, linfoma
membrana )

Agentes oxidantes:

cebollas, paracetamol,
vitamina K, etc.

Gldébulos rojos Células * Anemias

nucleados inmaduras regenerativas
(rubricitos y Neoplasias medulares,
metarrubricitos) mielodisplasia,

con material mieloptisis

nuclear
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Hoja modelo de evaluacion del frotis sanguineo

Historia clinica:
Sexo:

Especie:
Edad:

Raza:

Tipo de muestra: Sangre EDTA ] Sangre heparina [ Sangre citrato [] Otros [J Especificar:

Fecha y hora de recogida:

Datos de interés en la historia clinica:

Estudio del frotis sanguineo:

Eritrocitos

'_
@
=

Policromasia

GR nucleados
GRn/100GB
Anisocitosis
Acantocitos
Excentrocitos
Equinocitos
(crenacion)
Queratocitos
Ovalocitos
Esquistocitos
Esferocitos
Estomatocitos
Anulocitos

Células diana
Aglutinacion

Pilas de moneda
Corpuisculos de Howell-Jolly
CorpUsculos de Heinz
Otras inclusiones
Especificar:
Eritrocitos anormales:

JOoOoO0000ooooo oood | dd

Reticulocitos Agregados [
Recuento absoluto de reticulocitos:
Porcentaje corregido de reticulocitos:
{ndice de produccion de hematies:

Leucocitos

Neutrofilos (toxicidad)
Basofilia citoplasmatica O
Cuerpos de Dohle O
Vacuolizacion citoplasmatica ()
Linfocitos

Linfocitos reactivos 0
Linfocitos granulares |
Linfoblastos O
Otros hallazgos anormales:

e Moderado Marcado

O 0
O O
O O
0 0
] O
[ O
0 [
0 ]
O O
O O
O 0
O O
O 0
0 0
| ]
[ ]
] 0
| O
Punteados [J

Moderado Marcado

ooo ooo

ooo odd

Plaquetas

Leve  Moderado Marcado
Agregados
plaquetarios O O O
Macroplaguetas | ] O

Otras anormalidades (especificar):

Recuento aproximado:

Observaciones y comentarios

Formula leucocitaria
Neutrdfilos
En banda:
Segmentados:
Linfocitos:
Monocitos:
Eosindfilos:
Basdfilos:
Otras células (anormales):
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Interpretacion del hemograma

Medida | RBC Recuento total de glbulos rojos 5,5-8.5 M/ul
delamasa - HCT Hematocrito 37-55 %
eritrocitaria HGB Hemoglobina 12-18 g/

) V(M Volumen corpuscular 60-77 fl
Descripcion de ‘ .

la poblacién de HM (antidad de hemoglobina corpuscular 18-30 pg

eritrocitos CHCM (oncentracién de hemoglobina corpuscular media 30-38 g/dl

. — -

RDW Variabilidad en el tamafo de los globulos rojos 14,7-17,9 %

Medida objetiva % RET  Porcentaje de reticulocitos 0-15%

de regeneracion RETIC Recuento de reticulocitos 8-65 M/ul

Recuento fofg WBC Recuento total de gldbulos blancos 55-169 MUl —————
de leucocitos g i

% NEU  Porcentaje de neutrofilos

% LIN  Porcentaje de linfocitos

% MONO Porcentaje de monocitos

% EOS  Porcentaje de eosindfilos

% BASO  Porcentaje de baséfilos

NEU Recuento de neutrofilos 2-12 M/ul

Recuento
diferencial
de leucocitos

LIN Recuento de linfocitos 0,5-4,9 M/ul
MONO  Recuento de monocitos 0,3-3 M/ul
E0S Recuento de eosindfilos 0-1,49 M/ul
BASO Recuento de basdfilos 0-0,1 M/ul

Recuento total
de plaquetas PLC Recuento total de plaquetas 175-500 Ml —————

Descripcion de VPM Volumen plaquetario 10-15 fl
a poblacién de PDW Variabilidad en el tamario de las plaquetas 25-65 %
plauetas PCT Plaquetograma 0,11-04 %

Los rangos de referencia dependen del método utilizado y, por lo tanto, del laboratorio.
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HEMATOLOGIA

BAJO NORMAL ALTO

Deshidratacion

Eritrocitosis

Microcitica | Normocitica | Macrocitica

Normocromica Hipercrémica

Anisocitosis

No regenerativa Regenerativa

Leucopenia Leucocitosis

Neutropenia Neutrofilia
Linfopenia Linfocitosis
Monocitopenia Monocitosis

Fosinopenia Fosinofilia
Basopenia Basofilia

> Trombocitopenia | | Trombocitosis

Macroplaquetas

Anisocitosis
Trombocitopenia Trombocitosis

iNDICE VOLVER 25
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Anemia

Diagnostico diferencial de las anemias

;Signos de regeneracién?

;Hipoproteinemia? ;Hiposideremia?

Hemorragia ;Depésito Mielopética
aguda de Fe?

Normal o alto

Inflamacion cronica

Ferropénica

Signos de regeneracion

- Subjetiva: macrocitosis,
policromatosis, anisocitosis,
glébulos rojos nucleados, etc.

- Objetiva: IRC>1 % IRC =

% Reticulocitos x Hto real

Hto ideal

26



HEMATOLOGIA

Tipos de anemia

Segin el grado de regeneracion

Anemias regenerativas

Anemia regenerativa
%

- Macrocitica
- Hipocromica

IR>3

- Normocitica
- Normocromica

v

Hemodlisis

Intravascular

- (élulas fantasmas
- Farmacos y venenos
- Anemia hemolitica

- Esferocitosis

inmunomediada (
- Globulos rojos anormales
- Defectos enzimaticos
- Mycoplasma haemofelis

inmunomediada (IgM)
- Mecanicas
- Lisinas bacterianas
- Babesia

Figura 1. Anemia hemolitica inmunomediada.
Autoaglutinacion.

Extravascular

- (orpasculos de Heinz
- Anemia hemolitica

v

Hemorragia

[nterna Externa

- Hipoproteinemia

- Pérdida de Fe

Ig6)

TR

(Ve ",

z o _‘u_'n‘% k.
= S g |

Figura 2. Anemia hemolitica inmunomediada.
Esferocitos.
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Anemias semirregenerativas

Anemia semirregenerativa
IR1-3 %

Eritropoyesis inefectiva

Normocitica o - Microcitica
macrocitica - Hipocromica

Defecto en la sintesis Defecto en la sintesis
de nucledtidos de Hb

- Deficiencias:

vitamina B12, (o, (Globina j

folatos
- Mielodisplasia 6 cienci
Talasemia [ - Deficiencias: e, (u,
: vitaminas E y B6

- Intoxicacion por Pb
- Porfiria

] 00 ©,000
)oao @ 9,°
%%e. ©0 O o,
Sge2il 0 ¢° gof
o o?; @00° o 0 %0
5%9%9 .aﬂuu%o %o
09 05 09 °0 e, 0
o 9, O 20" O

0©9.0% 0o, 0 %X
2 %306° 9. 8

Figura 3. Anemia ferropénica. Dacriocitosis. Figura 4. Anemia ferropénica. Hipocromia.
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Anemias no regenerativas

Anemia no regenerativa
IR<1 %

- Normocitica

- Normocromica

Produccién reducida Reduccion de factores
de globulos rojos estimulantes
[Anemia moderada/grave ] [ Anemia leve/moderada ]

- Aplasia - ERC

- Mieloptisis - Endocrinopatias

- Mielofibrosis - Anemia de enfermedad
cronica

Figura 5. Imagen de médula 6sea

de un perro con aplasia pura de glébulos rojos.
Eritrofagocitosis. Eritrocitos maduros (flechas Figura 6. Depdsitos de Fe en médula dsea (azul).
negras) y eritrocito nucleado (flecha roja). Anemia de ERC. Tincién con azul de Prusia.

iNDICE VOLVER 29




Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

=
()
(@)
p—
S
<C
=
[}
0

Segin [a etiologia

Anemia hemolitica

Anemia hemolitica

- Anemia moderada a grave Sin historia de pérdida
- Regenerativa de sangre

- Macrocitica | PT normales

- Normocrémica/hipocrémica 0 aumentadas

\d
Examen del frotis de sangre
A
Pardsitos
sanguineos

Hemolisis directa o
inmunomediada

Investigar:

- Mycoplasma
- Babesia

- Ehrlichia

- Dirofilaria

- leishmania

. v

- Esferocitosis - (orpUsculos

. Autoaglutinacién) | de Heinz _
- Excentrocitos

- Acantocitos Nada remarcable
en el frotis

- Esquistocitos
Anemia microangiopatica
|dentificar:
- Hemangiosarcoma
-(D
- Vasculitis
- Torsi6n esplénica
- Golpe de calor
- Dirofilariosis

[t

Anemia hemolitica
inmunomediada
primaria o secundaria

|dentificar posibles:

- Agentes infecciosos

- Viacunacion previa

- Farmacos o toxicos

- Neaplasias

- (3usas inmunes:
reacciones
EININEES
isoeritrolisis
neonatal, lupus
eritematoso
sistémico

Otras causas de anemia
Investigar:

- Hemorragia oculta :
- Anemia hemolitica inmunomediada

Anemia por dafio oxidativo

Investigar la ingesta o toma
de:

- (ebollas, ajos
- Zinc

- Paracetamol
- AINEs

- Propilenglicol

- Enzimopatias

- Anemias hereditarias

- Sindromes hemofagociticos
- Hipofosfatemia
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HEMATOLOGIA

Anemia por ERC

Fisiologia normal del rifion en I3 eritropoyesis

iy (recimiento y
Accion de la EP ‘ g
Hipoxia tisular Incremento de ccion de 13 EPO diferenciacion
la sintesis renal sobre la médula
renal de FPO 6503 de precursores
eritroides

3 oxigenacion la sintesis renal

la masa eritroide tisular renal de EPO

isminucion de
Incremento de Incremento de Di

Etiologia

Déficit de Fe Disminucién de EPO

- Sangrado

gastrointestinal
- Disminucién de la : Hiperparatiroidismo
ingesta Anemia por ERC

Sangrado Incremento de
gastrointestinal la fragilidad osmdtica
- Ulceras de los eritrocitos

- Disfuncion
plaquetaria
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Aproximacién diagnéstica

Anemia + azotemia

;Anemia regenerativa?

Sangrado Valorar los indices
gastrointestinal eritrocitarios

Anemia normocitica/

Anemia microcitica/
hipocrémica
(+/-'} albdming;

Evaluar otras causas
(hemdlisis o
hemorragia)

normocromica

+/- sangre oculta
en heces)

Anemia por déficit de Fe —>  Déficit de EPO

Evaluar otras causas
., (neoplasia, enfermedad
cronica, enfermedad
endocrina...)

32



HEMATOLOGIA

Tratamiento

Tratamiento de la anemia por ERC

v v

Evitar pérdida
de sangre

Tratar el déficit
de Fe

Optimizar las
extracciones
sanguineas

Sulfato de Fe

Eliminar
parasitos
internos y
externos

Dextrano de Fe

' .y

v

Incrementar la masa
eritrocitaria

EPO
recombinante
humana

Transfusion

Dosis inicial
(100 Ul/kg SC 3
veces/semana)

(oncentrado ;
de Revisar

eritrocitos Hto tras
2 semanas

¢Incremento
del Hto?

Hggg'ﬁéﬁg] LOmeprazol] LSucralfato]

Reinyeccion de EPO
recombinante humana
|
iRespuesta a las
2 semanas’?

Revaluar otras causas (déficit

de Fe, hiperparatiroidismo, Acs

anti-EPO, neoplasia, infeccién,
inflamacion, malnutricion)

Revaluar a las
2 semanas

—>

¢Hto en valores
de referencia?

(ontinuar [a
pauta inicial

Disminuir la dosis
a mantenimiento

(75-100 Ul/kg
2 Veces/semana)
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Anemias infecciosas

Anemias de origen infeccioso y mecanismo de Ia anemia

—>  Rickettsias

—>  Bacterias
Hemdlisis
inmunomediada -~ »  Protozoos
secundaria a 3

infeccion

—> Virus

—>  Micoplasmas

Mycoplasma
: Spp.
Anemia _
hemolitica . Parasitos
de origen sanguineos
infeccioso

Babesia spp.

(ytauxzoon

Accion directa olis

del agente
infeccioso en el
eritrocito (puede
tener componente
inmunomediado)

Leptospira
Spp.

(lostridium
Spp.

~ Otros agentes |
infecciosos

Fragmentacion

mecanica del D;[r] ‘ﬂ?gﬁ
eritracito Trypanosoma

Spp.
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Resumen de Ias principales anemias de origen infeccioso

Agente - o Alteraciones e .
(- Signos clinicos I3 e Diagnéstico Tratamiento

ELESEE OB Anorexia, fiebre, Anemia Observacion Propionato
esplenomegalia, hemolitica, directa en de imidocarb,
linfadenopatia, trombocitopenia, sangre atovacuona
hemoglobinuria, leucocitosis, periférica,
petequias, equimosis, | hiperglobulinemia, | serologia, PCR
sangrado espontaneo | /M bilirrubina,

coagulopatia,
bilirrubinuria,
hemoglobinuria,
proteinuria

Ehrlichia Anorexia, fiebre, Anemia hemolitica | Observacion Doxiciclina

canis esplenomegalia, inmunomediada, directa en
linfadenopatia, trombocitopenia, sangre
petequias, equimosis, | leucopenia, periférica,
sangrado espontaneo, | hiperglobulinemia, | ganglios
poliartritis coagulopatia, linfaticos,

proteinuria bazo, médula
osea, liquido
sinovial o LCR,
serologia, PCR

Il EDIEB Anorexia, pérdida Anemia no Observacion Antimoniato

spp. de peso, PU/PD, regenerativa, directa en de meglumine,
esplenomegalia, trombocitopenia, ganglios alopurinol,
linfadenopatia, hiperglobulinemia, | linfaticos, miltefosina,
epistaxis, poliartritis, azotemia, bazo, higado, domperidona,
dermatopatias hipoalbuminemia, | médula 6sea o marbofloxacino

proteinuria liquido sinovial,
serologia, PCR

Dirofilaria Tos, pérdida de peso, | Anemia Observacion Macrolidos

Spp. distension abdominal, | hemolitica, directa de (selamectina,
soplo cardiaco, esquistocitos, microfilarias ivermectina,
pulso yugular, eosinofilia, circulantes milbemicina,
hepatoesplenomegalia | hemoglobinemia, | en sangre moxidectina),

hiperglobulinemia, | periférica, melarsomina
coagulopatia, serologia

hemoglobinuria,

proteinuria,

hipertension

pulmonar
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Resumen de las principales anemias de origen infeccioso

Agente ; - Alteraciones o :
o - Signos clinicos e s Diagnostico Tratamiento

Leptospira Fiebre, PU/PD, Anemia hemolitica | Serologia, PCR Ampicilina,
spp. deshidratacion, 0 hemorrdgica, doxiciclina
vomito, hemorragia, leucocitosis,
disnea, ictericia trombocitopenia,
N ALT, AN AST,

N CK, azotemia,
hipoalbuminemia,
hiperglobulinemia,

proteinuria,

hemoglobinuria,

coagulopatia
TR EM  Apatia, fiebre, palidez | Anemia hemolitica | Observacion Doxiciclina,
spp. de mucosas directa, PCR quinolonas

Figura 7. Figura 8.
Babesia Ehrlichia
canis. canis.

| Figura 9.
| Leishmania
Spp.

Figura 10.
Dirofilaria
> immitis.

Figura 11.
Mycoplasma
haemofelis.

%6 iNDICE VOLVER




HEMATOLOGIA

Anemia por déficit de Fe

Fisiopatologia. Fisiologia del Fe en Ia sintesis eritroide

. » Absorcion de Fe en el » Union a transferrina
Fe dela dieta intestino delgado proximal plasmatica

v

Transporte de Fe a , Liberacion de Fe
la médula 6sea en la médula 6sea

v

((antidad suficiente de Fe?

Division de eritrocitos
para poder alcanzar la
‘toncentracion critica de Hb'
en el eritrocito

Sintesis de Hb hasta alcanzar
[a 'concentracion critica
de Hb" en el eritrocito

Liberacion de eritrocitos
microciticos e hipocrémicos

Liberacion del eritrocito
en sangre periférica

Circulacién de eritrocitos en
sangre periférica
|
Fagocitosis de eritrocitos tras
su vida 0til por el sistema
mononuclear fagocitico

Degradacion de Hb
|

Liberacion de Fe
|

Almacenamiento

Ferritina

Hemosiderina
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Etiologia

Ingesta insuficiente
(neonatos)

Anemia por déficit
de Fe

Rapida eritropoyesis
(administracion de EPO)

Alteraciones laboratoriales

Hemograma

- Anemia microcitica hipocromica
levemente regenerativa o no regenerativa

- Esquistocitosis

- Trombocitosis

INEEES
[aboratoriales en I3
anemia por déficit

de Fe

Médula 6sea
- Ausencia de hemosiderina

38

Pérdida cronica de sangre
- Parasitos

- Sangrado
gastrointestinal

- Neoplasia
- Ulcera
- Sangrado urogenital
- Flebotomias repetidas

Qtras pruebas especificas

- Disminucion de la

concentracion sérica de Fe

- (apacidad de union de Fe

normal o incrementada

- Disminucién de la

saturacion de transferrina

- Incremento de

protoporfirina eritrocitaria

- Disminucién de ferritina

sérica




HEMATOLOGIA

Anemia por enfermedad cronica

Etiologia
—»  Bacterias
I Virus
ST
—>  Protozoos
—>  Parasitos

Anemia por _ Proceso
enfermedad crénica inmunomediado

Neoplasia

I

Toxicos

Fisiopatologia

Enfermedad crénica
(NI, A 16, AN IFN, /N TNF)

- Secuestro de Feen la -\ Dafo oxidativo

medula osea - A\ Fagocitosis
-V EPO

- Hepcidina
N2

Alteracion
del metabolismo del Fe

N2 Disminucion de la vida media
Disminucion de los eritrocitos
de Ia eritropoyesis

> Anemia por
enfermedad cronica
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Proceso diagnostico para diferenciar anemia por déficit de Fe y anemia
por enfermedad cronica

' 2\
Hemograma: anemia
normocitica normocrémica no
regenerativa leve a moderada

:

Descartar enfermedad renal,
enfermedad endocring y
alteraciones de la médula 6sea

\ '
¢Estamos ante una anemia

por enfermedad cronica o una
anemia por déficit de Fe?

Ve

Ve

- Leucocitos normales
- PT normales

- Leucocitos
- NPT

‘40

- lgs
- A\ Proteinas en fase aguda

Otros parametros a valorar:

- Transferrina: normal o ¥/

- Ferritina: normal 0

- Hemosiderina: normal 0 A
- Hepcidina:

Anemia por inflamacion
cronica

Tratar [ etiologia primaria

- Igs normales
- Proteinas en fase aguda

normales

Qtros parametros a valorar:

- Transferrina: normal 0 A
- Ferritina: normal o

- Hemosiderina: ¥

- Hepcidina: v

Anemia por déficit de Fe

Sulfato de Fe
0 dextrano de Fe



HEMATOLOGIA

Eritrocitosis

Incremento en el RBC, concentracion de Hb y valor Hto.

Etiologia

Relativa
(deshidratacion)

Eritrocitosis

Absoluta

—> Apropiada —

—>

>

—

Secundaria

—> Inapropiada —

>

>

—

v

=

Policitemia vera

Eritrocitosis congénita

Shunt cardilovaslcular
derecha a izquierda

Enfermedad pulmonar
cronica

Obstruccién
de [3s vias aéreas

Altitud

Mondxido de carbono

Metahemoglobinemia

Neoplasia renal
Amiloidosis renal
Pielonefritis

Sindrome
paraneoplasico
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Aproximacion diagnostica

AN RBC, M Hb, M Hto

;Deshidratacion?

Pliegue cutaneo, ™ TRC, mucosas
secas, N PT, azotemia prerrenal

Normalizacion del Hto
con fluidoterapia

Relativa

v
Absoluta
\

- Gasometria

- Pulsioximetria

- Radiografia tordcica
- Ecocardiografia
-ECG

v

- Hipoxia 1
- Anormalidad cardiopulmonar

Eritrocitosis secundaria
apropiada

v
( Sin anormalidades )

)

- Ecografia abdominal
- Radiografia abdominal

Enfermedad
neopldsica no renal

Eritrocitosis
secundaria
inapropiada

Eritrocitosis

Secundaria
inapropiada

Revaluar al paciente
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Sin anormalidades

[ncrementada

Eritrocitosis
secundaria

- Normal/baja

- Ausencia de
otra etiologia

Eritrocitosis
primaria
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Resumen

Eritrocitosis relativa: disminucion del volumen plasmatico

® Diagndstico diferencial: privacion de agua, vomito, diarrea,
golpe de calor, quemaduras, paso de fluidos al espacio intersti-
cial, contraccion esplénica.

¢ Signos clinicos: deshidratacion, diarrea, vomitos.

* Diagndstico: signos de deshidratacion, aumento del Hto y PT
con RBC normal. Normalizacion tras la fluidoterapia.

e Tratamiento: rehidratar.

Eritrocitosis absoluta: aumento del ndmero de eritrocitos

Primaria (independiente de la EPO)

¢ Diagndstico diferencial:

« Policitemia congénita: mutacion en los receptores de EPO
que produce hipersensibilidad a esta.

« Policitemia vera: desorden mieloproliferativo con proliferacion
clonal de precursores eritroides.

e Signos clinicos: vasos conjuntivales congestivos y tortuosos,
mucosas hiperémicas, convulsiones, ataxia, ceguera, epistaxis,
hipema, hematuria, hematemesis.

® Diagndstico: hemograma (Hto>70 %, reticulocitosis), radiogra-
fia torécica, ecografia abdominal, gases sanguineos y ECG sin
alteraciones, EPO normal o baja. Diagndstico por exclusion. Poli-
citemia vera y policitemia congénita no diferenciables.

¢ Tratamiento: flebotomia, hidroxiurea, P radiactivo.

Secundaria (incremento de la EPQ)

e Signos clinicos: similar a la eritrocitosis absoluta primaria junto
con signos de la enfermedad subyacente, como cianosis, hipe-
remia, soplo cardiaco, disnea, renomegalia, etc.
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Apropiada (con hipoxia sistémica)

e Diagnostico diferencial: shunt cardiovascular derecha a
izquierda, enfermedad pulmonar crénica, obstruccion respirato-
ria de las vias altas, exposicion crénica a mondxido de carbono,
déficit de metahemoglobina reductasa, altitud elevada.

* Diagnéstico: hemograma, radiografia torcica, ¥ PO,, ¥ SaO,,
ecocardiografia, EPO aumentada o normal.

e Tratamiento: flebotomia, resolver la hipoxia, hidroxiurea si la
etiologia subyacente no puede corregirse.

Inapropiada (sin hipoxia sistémica)

¢ Diagnéstico diferencial: neoplasia renal, amiloidosis, pielonefri-
tis, quiste renal, hidronefrosis, sindrome paraneoplésico.

e Diagndstico: hemograma, ecografia y radiografia abdominal,
aspirado con aguija fina, biopsia, EPO aumentada o normal.

e Tratamiento: flebotomia, resolver la etiologia primaria, hidroxiu-
rea si la etiologia subyacente no puede resolverse.
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Neutrofilia

v

Neutrofilia
fisiolégica o
inducida por

catecolaminas

(epinefrina)

:

- Miedo
- Excitacion
- Dolor

- Ejercicio

- Ansiedad

- Neutrofilia
transitoria

- Eritrocitosis
y linfocitosis
(en el gato)

v v

0 exdgenos)

v v

Neutrofilia de Neutrofilia Leucemia Neutrofilia
estrés o inducida de origen mielogénica paraneoplasica
por corticoides inflamatorio o cronica
(enddgenos incremento de fa

demanda tisular

¢ [

- Estrés (fisico 0 neurogénico)
- Hiperadrenocorticismo

- Terapia con glucocorticoides
- Administracion de ACTH

- Neutréfilos hipersegmentados

- Leucograma de estrés:
linfopenia, eosinopenia y
monocitosis (en el perro)

Figura 12. Perro
con pancreatitis

y peritonitis.
Neutrdfilos toxicos.

- Infeccidn (bacteriana, fingica,

protozoaria, virica)

- Alteraciones metabolicas

(uremia, cetoacidosis diabética)

- Enfermedades inmunomediadas
- Necrosis tisular o trauma

(hemdlisis, hemorragia aguda,
quemadura, neoplasia)

- Neutrofilos con cambios toxicos

- Neutrofilia con desviacion a la

izquierda

- Si existe alta demanda tisular

de neutrdfilos se pueden
observar mielocitos
y metamielocitos

)
oo u u Figura 13. Perro
0 a con leucograma
ﬂ o o] de exceso
* 'ﬂ e de corticoides.
oﬂ Neutréfilo

hipersegmentado.
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Neutropenia

Defecto en la
produccion

Mieloptisis
(infiltracion
neoplasica
de la médula
Gsea)

Administracion
de farmacos

Enfermedades
infecciosas

Secuestro de
neutréfilos

Y

Aumento de la

demanda, destruccion

0 consumo tisular

- Shock endotoxico
- Shock anafilactico

- Alteraciones
O OIEEES

- Alteraciones
linfoproliferativas

- Mielofibrosis

B Agentes quimioterapicos

e inmunosupresores,
cloranfenicol,
griseofulvina,
estrogenos,

sulfa-trimetoprim,
fenilbutazona y otros

Parvovirus, FelV,
FIV, ehrlichiosis,
toxoplasmosis

- Infeccién bacteriana
aguda (peritonitis,
neumonia por aspiracion,
metritis, piotdrax...)

- Infeccion virica
(moquillo, hepatitis canina)

Agentes quimioterdpicos,
cloranfenicol,
griseofulvina, estrogenos,
sulfa-trimetoprim,
fenilbutazona y otros

Neutropenias - Neutropenia ciclica
ciclicas del Collie Gris
- Neutropenia ciclica
adquirida
Neutropenias sensibles _ Aplasia/hipoplasia

a los esteroides

de médula dsea

Enfermedades
infecciosas

Administracion
de farmacos

[nmunomediada

Paraneoplasica
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Linfocitosis

v

Linfocitosis fisiologica
0 inducida por
catecolaminas

(epinefrina)

- Miedo

- Excitacion
- Dolor

- Ejercicio

- Ansiedad

- Linfocitosis transitoria

- Puede acompaniarse
de eritrocitosis y
neutrofilia

48

v v

Estimulacion
antigénica Alteraciones
prolongada/ linfoproliferativas

inflamacion cronica
|

Hipoadrenocorticismo

- Infeccién bacteriana (ehrlichiosis)

- Infeccion flingica

- Infeccion protozoaria (babesiosis,
theileriosis, leishmaniosis)

- Infeccion virica (FelV)

- Reacciones de hipersensibilidad

- Reaccion posvacunal (respuesta
aguda)
- Enfermedades inmunomediadas

- Linfocitos normales

- Linfocitos reactivos
(en reacciones posvacunales)

- Hiperglobulinemia asociada a
gammapatfa policlonal

- Presencia de otras citopenias
en la ehrlichiosis

- Linfoma
- LLA
- LLC

- Aumento de células

blasticas en la LLA

- Presencia de linfocitos

maduros en [a LLC

- Hiperglobulinemia

asociada a gammapatia
monoclonal




HEMATOLOGIA

Linfopenia

(on blastos

:

Glucocorticoides

vy

Deplecion  Pérdida de
linfoide linfocitos

hereditario de

v v

Déficit Neoplasia

Quimioterapia linfoide

linfocitos T

Linfoma

Hiperadrenocorticismo

Glucocorticoides
exdgenos

Figura 14. Linfocito reactivo.

iNDICE

[nfeccion virica

Quilotérax

Linfangiectasia

Figura 15. Linfocito granular.

VOLVER
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Monocitosis

, . ‘ v !

Inflamacion Infeccion - ‘
[ cronica ][ crénica [ Inmune ][Glucocorhcmdes][ Neoplasia ]
Endocarditis . -
T et g Hiperadrenocorticismo

Pielonefritis

Glucocorticoides
exdgenos

o Anemia hemolitica
Necrosis tisular inmunomediada
Inflamacion Poliartritis
piogranulomatosa inmunomediada

Figura 16. Monocito activado. Figura 17. Leucemia mielomonoblastica.

iNDICE VOLVER
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Eosinofilia

Eosinofilia

, .

. ; v

(Parasitismoj (Hipersensibilidadj

Inflamatorio

Neoplasia

(Infecciosoj [Otros

Asma felina  pomm

Bronquitis Cronica gy

Bronconeumopatia
eosinofilica

Dermatitis alérgica
por pulgas

Granuloma
eosinofilico felino

Hipersensibilidad I
a la comida

ma Aclurostrongylus spp.

W Angiostrongylus spp.

ma Dirofilaria spp.

g Giardia spp.

ma  (occidios

mma  Ascaridos

Mastocitoma

Linfoma

Leucemia
eosinofflica

Otros tumores
sdlidos

Enteritis
eosinofflica

Miositis
eosinofilica

Panosteitis

Rinitis
eosinofilica

Sinusitis
eosinofilica

Panleucopenia

felina
<_

Toxoplasma spp.

Hipoadrenocorticismo

N1
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Alteraciones leucocitarias

(lasificacion de las leucemias

Leucemias linfoideas

Linea celular Caracteristicas Tratamiento Pronéstico

Linfoblastos o Curso clinico rapido, | Quimioterapia Desfavorable
inmaduros progresivo y con agresiva
baja respuesta
al tratamiento

Se requiere
evaluacion citoldgica
de sangre y

médula dsea

Linfocitos maduros | e Curso clinico lento Clorambucilo Reservado

A veces hallazgo (combinado con
casual prednisona)

Se requiere
evaluacion citoldgica
de sangre y

médula dsea

Figura 18. Leucemia linfoblastica aguda (LLA). Figura 19. Leucemia linfoblastica cronica (LLC).

E

VOLVER
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Leucemia no linfoidea y alteraciones mieloproliferativas

Linea celular

Caracteristicas Tratamiento

Prondstico

Leucemia
mielogénica
aguda

Mieloblastos

Mieloblastos/
monoblastos

Leucemia
mielomonocitica
aguda

Leucemia Monoblastos

monocitica aguda

Leucemia
megacarioblastica
aguda

Megacarioblastos

Eritroleucemia Eritroblastos

Precursores no
identificados

Leucemia
indiferenciada
aguda

Linea celular

e Curso clinico rapido | e Quimioterapia

« Se requiere agresiva
diagnostico o Tratamiento
inmunofenotipico e de soporte

inmunohistoquimico

Caracteristicas Tratamiento

Desfavorable

Pronostico

Leucemia
mielogénica
cronica

Neutrdfilos,
precursores
tardios

Trombocitemia
primaria/esencial

Plaquetas

Leucemia
basofilica

Basdfilos y
precursores

Leucemia
eosinofilica

Eosindfilos y
precursores

O Gl [ERTCI W Eritrocitos

» Puede no estar
justificado hasta
que no existan
signos clinicos

» (urso clinico lento

 Presencia de células
de la médula 6sea
bien diferenciadas

(hidroxiurea)

o Hidroxicarbamida

Reservado

iNDICE

VOLVER
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Linfoma
Linfadenopatia
¢ (itologia
., A
( Inflamacign J ( Sospecha de linfoma J
I "
( Tratar adecuadamente l

. (itometria de flujo
Confirmacion del
linfoma ——-—
Linfoma de células T g Linfoma de células B @l flistologia/
. . inmunohistoguimica
Determinar el tipo

de células R cloralidad
Quimioterapia: Quimioterapia: c0Malid
protocolos con protocolos CHOP, COP
lomustina (0AP. WM
Mal prondstico Prondstico reservado Pruchas

complementarias

- Estadio IV
Prondstico ' Subespadlq . M
3) Sin signos linicos
b) Con signos clinicos Diagndstico
|\ por imagen
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Mieloma multiple
Fisiopatologia

Incidencia

Etiologia

Signos clinicos

Pruebas diagndsticas

Alteraciones
clinico-patoldgicas

Tratamiento

Pronostico

Proliferacion sistémica de células plasmaticas
malignas productoras de IgG o de una porcion de Ig
(proteinas de Bence-Jones o cadenas pesadas)

o <1 % de tumores malignos
8 % de tumores hematopoyéticos

 Predisposicion genética?
e ;Infeccion virica?
e ;Estimulacion inmune cronica?

Fiebre, apatia, PU/PD, diatesis hemorragica, dolor
0seo, hepatoesplenomegalia, linfadenopatia,
signos neuroldgicos, infecciones cronicas

Hemograma, bioquimica sérica, analisis de orina, tiempos de
coagulacion, electroforesis de proteinas séricas y de orina,
radiografia, ecografia, examen oftalmoldgico, citologia y biopsia

» Anemia normocitica normocrémica (60 %),
trombocitopenia (30-50 %) y leucopenia (20-30 %)

¢ Azotemia (30-50 %) e hipercalcemia (15-20 %)

» Gammapatia monoclonal en el proteinograma del suero
y orina (proteinuria de Bence-Jones, 25-40 %)

* Incremento de los tiempos de coagulacion (30-50 %)

« Radiografia con lesiones osteoliticas, fracturas patoldgicas,
osteopenia difusa y osteoporosis en huesos largos, vértebras y pelvis

» Organomegalia y linfadenopatia en la ecografia

» Examen oftalmoldgico con vasos tortuosos y
dilatados, y desprendimiento de retina (20 %)

 Predominio de células plasmaticas en citologia y biopsia

 Melfalan y prednisona
» Tratamiento de soporte: fluidoterapia, PFC, antibioterapia, bifosfonatos

» Tratamientos de rescate: ciclofosfamida, clorambucilo,
lomustina, doxorrubicina, vincristina

 Remision completa 43 %, remision parcial 49 %
 Tiempo medio de supervivencia: 540 dias
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Lupus eritematoso sistémico (en el perro)

Fisiopatologia

Etiologia

Signos clinicos

Pruebas diagndsticas

Diagndstico

Tratamiento

Prondstico

56

 Reaccion de hipersensibilidad tipo Ill con formacion de
complejos Ag-Ac solubles, que difunden en el espacio
vascular endotelial, activan la cascada del complemento y
atraen células inflamatorias, produciendo glomerulonefritis
membranosa, vasculitis necrosante y poliartritis

» En ocasiones reaccion de hipersensibilidad tipo Il por unién de
Acs a Ags de superficie de eritrocitos, plaquetas y leucocitos

Predisposicion familiar (Pastor de Shetland, Collie,
Beagle, Setter Irlandés, Caniche y Pastor Aleman)

Comunes Poliartritis, fiebre, lesiones dermatoldgicas

Frecuentes Linfadenopatia, esplenomegalia

Raros Polimiositis, alteraciones del SNC, neuropatias

Hemograma, frotis sanguineo, bioquimica sérica, andlisis de
orina, UPC, tiempos de coagulacion, electroforesis de proteinas
séricas, radiografia, ecografia, artrocentesis, Acs antinucleares

Suma de criterios (dos mayores y Acs antinucleares positivos;
0 1 mayor, 2 menores y Acs antinucleares positivos)

Criterios mayores Poliartritis no erosiva y no séptica,
polimiositis, lesiones dermatoldgicas
(eritema, erosion, Ulcera, despigmentacion),
glomerulopatia o proteinuria

persistente, y anemia, leucopenia o
trombocitopenia inmunomediada

Criterios menores Fiebre, Ulceras orales, linguales o
nasofaringeas, inflamacion y efusion en
cavidades corporales, linfadenopatia,
convulsiones 0 neuropatias

» Prednisona: 2 mg/kg/dia en pauta decreciente (minimo 6 meses)
» Tratamiento de soporte: fluidoterapia, antibioterapia, analgésicos

o Tratamientos de rescate: azatioprina, ciclosporina, levamisol,
mofetil micofenolato, ciclofosfamida o clorambucilo

Reservado
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Inmunodeficiencias hereditarias mas frecuentes

Inmunodeficiencia

Granulocitopatia
del Setter Irlandés

Inmunodeficiencia
del Déberman
Pinscher

Inmunodeficiencia
de células T junto
a enanismo

Hematopoyesis

ciclica del
Collie Gris

Anomalia de
Pelger-Huét

Sindrome de
Chédiak-Higashi

Raza

Setter Irlandés

Tipo de defecto

Defecto de la actividad
bactericida de los
neutrdfilos por falta de
moléculas de adhesion
en el endotelio vascular

Signos clinicos

« Infecciones recurrentes
(dermatitis, gingivitis
y osteomielitis)

¢ Asociada a linfadenopatia
y neutrofilia con
desviacion a la izquierda

Ddberman Incapacidad bactericida Rinitis y neumonias
Pinscher intracitoplasmatica recurrentes

de los neutrofilos
Braco de Deficiencia de hormona Infecciones viricas,

Weimar

de crecimiento, aplasia/
hipoplasia timica con
incapacidad de proliferacion
linfocitaria y defecto de
respuesta inmune celular

fingicas y protozoarias
recurrentes y graves

Collie Gris

» Defecto en las células
madre pluripotenciales
con alteracion de
la produccion de
células sanguineas

« Neutropenias ciclicas
cada 14 dias

» Anomalia del color
de la piel, gingivitis,
linfadenopatia,
hemorragias, neumonias,
diarreas y abscesos
subcutaneos

* Muerte asociada
a amiloidosis
hepatica y renal

Boston Terrier,
Cocker
Spaniel,
Pastor Aleman
y Samoyedo

Hiposegmentacion del
ntcleo de los granulocitos

Sin importancia desde el
punto de vista clinico

Gato Persa

« Defecto de quimiotaxis
y capacidad bactericida
de los neutrdfilos

» Presencia de granulocitos
con granulos agrandados
y eosinofilicos

Infecciones recurrentes,
hemorragias, defectos
de pigmentacion cutanea
y del fondo de ojo
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Inmunodeficiencia Tipo de defecto

Acrodermatitis Bull Terrier Inmunodeficiencia de células | Acrodermatitis, pioderma
letal del Bull T, retraso del crecimiento, cronica, paroniquia, diarrea,
Terrier aplasia timica y presencia neumonia y alteraciones

de ganglios linfaticos y del comportamiento

bazo muy pequefios

Déficit de IgA Pastor Aleman | Déficit de IgA « Sin signos clinicos en la
mayoria de animales

e Infecciones respiratorias
y digestivas, colitis
linfoplasmocitarias,
fistulas perianales,
piodermas profundas,
aspergilosis diseminada
y tendencia a las
neoplasias linfoides

Beagle y Déficit de IgA e Sin signos clinicos en la
Cocker mayoria de animales
Spaniel « Hipersensibilidad y

patologia autoinmune
(tiroiditis, orquitis,
adrenalitis con
hipoadrenocorticismo
y lupus eritematoso
sistémico), y linfoma

Déficits de Varias razas Déficit de fracciones Infecciones bacterianas,
complemento del complemento enfermedad renal y atrofia
musculoesquelética
Varias razas * Bajo nimero o ausencia | ¢ Pioderma, ofitis,
de linfocitos Ty B gastroenteritis e
« Bajos titulos 0 ausencia infecciones respiratorias
de IgG, IgM e IgA que no responden
al tratamiento
 Fallo en la respuesta
celular mediada por * Muerte temprana por
linfocitos T y en la infecciones recurrentes

produccion de Acs

mediada por linfocitos B
 Hipoplasia/aplasia de

tejido linfoide

(timo y ganglios linfaticos)
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Reacciones de hipersensibilidad

Estimulo antigénico

v

!

! :

([t ) (2 ) (s pctacon e
¢ ¢ ¢ previamente

N Mastocitos

\i
Liberacion de

Union Acs
y célula
presentadora
de Ags

histaming,
leucotrienos y -
prostaglandinas Lisis celular
Reaccion de Reaccion de
— hipersensibilidad [~ hipersensibilidad
tipo | tipo Il

-

Anemia
hemolitica
inmunomediada

Trombocitopenia
inmunomediada
-

sensibilizados

Formacion de
inmunocomplejos
Ag-Ac circulantes

A (itoquinas
inflamatorias

Depdsito de
inmunocomplejos
en el endotelio
vascular

Lesion tisular

v Reaccion de
Activacion del hipersensibilidad
complemento tipo IV
y quimiotaxis
de células Dermatitis
inflamatorias por contacto

_ Rechazo

Reaccion de de injertos
hipersensibilidad
tipo Il

Lupus eritematoso
sistémico

Glomerulonefritis

Poliartritis

—> PIF
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Alteraciones de los drganos linfaticos y el bazo
Linfadenopatias

Linfadenopatia periférica

- Anamnesis
- Exploracién general

Generalizada

Localizada

Signos de infeccion
locorregional

Hemograma, bioquimica,
diagnostico por imagen, serologia

Diagnostico
Tratamiento
antibiotico .
Persiste mds PAN biopsi Tratamiento
ﬁ de 15 dias adecuado
Neoplasia Linfoma Sospecha NGdulo
metastasica confirmado de linfoma reactivo

) : . )

Buscar el tumor Completar Seguir investigando Posible infeccion/
primario el estadiaje para confirmarlo inflamacidn

- Repetir 3 - Hemograma - (itometrfa de flujo J - Regional
exploracion general | . Bioguimica - Problemas
- Radiografia de torax dentales

- PR clonalidad

- Diagndstico por
imagen

- PAAF/biopsia de
posibles masas

- Histopatologia por
biopsia

- Heridas
- Cuerpo extrario
- Dermatitis local

- Ecografia abdominal

- Aspirado de médula
0sea

' - Sistémica
- Inmunofenotipado

Linfoma confirmado j ( Diagnostico abierto )—T
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Fiebre de origen desconocido

Anamnesis completa Exploracién clinica

¢Alguna alteracion relevante que evidencie
una enfermedad en algin sistema especifico?

Pruebag (ENTENENEGTEN Pruebas diagndsticas iniciales
segin el sistema afectado - Hemograma y estudio del frotis

- Abdomen: ecografia abdominal - Bioguimica plasmética
- (ardiopulmonar: radiografia, - Uriandlisis + urocultivo
ecocardiografia, electrocardiografia - Prueba de coagulacion
- Musculoesquelético: titulos serologicos de - Serologfa de enfermedades transmitidas

enfermedades infecciosas, radiograffa 6sea por garrapatas

y articular, artrocentesis -FelV, FIV y T, en gatos
- Linfatico: puncion/biopsia de nddulo linfatico - Radiografia toracica y ecografia abdominal
- Fondo de ojo: hemograma, bioquimica

plasmatica, serologfa, radiografia,

ecografia, etc.

¢Algunas de las pruebas realizadas evidencian
una enfermedad especifica?

Realizar pruebas Repetir
diagndsticas especificas la exploracion clinica

(Existe ahora alguna alteracidn
relevante que evidencie
Pruebas diagnosticas adicionales enfermedad en algln sistema
- Hemocultivo: en el pico de fiebre especifico? ;Alguna de las
- Proteinograma pruebas realizadas evidencia
- Puncién de medula dsea una enfermedad especifica?

- Obtencién de LCR: citologia, cultivo, Serologfa

- PAAF de bazo/higado: si hay organomegalia

- ANA

- Repetir: ecografia abdominal, radiografia
(torax, huesos largos, etc.), ecocardiografia,
titulos seroldgicos, artrocentesis
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Realizar pruebas

diagndsticas especfficas

62

¢Algunas de las pruebas realizadas evidencian
una enfermedad especifica?

Repetir
la exploracion clinica

)

¢Existe ahora alguna alteracion
relevante que evidencie
enfermedad en algln sistema

especifico? ;Alguna de las
pruebas realizadas evidencia
una enfermedad especifica?

Pruebas diagndsticas avanzadas

- (onsiderar repetir las pruebas iniciales y

adicionales

- Puncién de medula 6sea
- Ecocardiografia
- LR

- Artrocentesis

- Broncoscopia + lavado broncoalveolar
-RM o TAC

- Laparatomia exploratoria o [aparoscopia

(5]

Ensayo terapéutico

- Antibidticos si se sospecha de infeccion

bacteriana

- Doxiciclina si se sospecha de enfermedad

trasmitida por garrapatas

- AINEs si se sospecha de procesos
inflamatorios

- (orticoides si se sospecha de procesos
inmunomediados

- Fluidos IV si hay deshidratacion



HEMATOLOGIA

Etiologia

Infecciosas Inmunomediadas (EENES Miscelanea

Bacterianas

¢ Endocarditis bacteriana
subaguda

* Brucelosis

o Tuberculosis

o Enfermedad de Lyme

« Infeccion supurativa:
abscesos (hepaticos,
pancredticos), piometra,
prostatitis, discoespondilitis,
pielonefritis, peritonitis,
piotorax, artritis séptica

Rickettsias

o Erhlichia spp.

« Figbre de las
montafias rocosas

Hongos
 Blastomicosis
e Histoplasmosis
« Coccidiomicosis

Protozoos

* Babesiosis

* Hepatozoonosis

o Enfermedad de Chagas
o Leishmaniosis

Micoplasmas
o Mycoplasma haemofelis
o Mycoplasma haemocanis

o Poliartritis

» Vasculitis

o Meningitis

o Lupus
eritematoso
sistémico

e Anemia
hemolitica
inmunomediada

» Figbre sensible
a los esteroides

» Neutropenia

o | eucemia aguda

e |eucemia
cronica

¢ Linfoma

o Histiocitosis
maligna

» Mieloma mdiltiple

* Tumores solidos
necrotizantes

o Desordenes
0seo-metabolicos

 Inducida
por drogas
(tetraciclinas,
enrofloxacina,
penicilinas,
sulfamidas)

» Necrosis tisular
e Hipertiroidismo
* |diopatica
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Esplenomegalia

Etiologia

Esplenomegalia
Tos, intolerancia al Palidez de mucosas, Fiebre,
gjercicio, soplo cardiaco, anemia regenerativa leucocitosis

crepitaciones, cardiomegalia
en la radiografia, anomalias ¢
estructurales en la o . (itologfa esplénica
ecocardiograffa (itologfa esplénica con predorminio

con /N macrofagos y
¢ hematopoyesis extramedular

de neutrdfilos o
macréfagos

(itologia esplénica con
predominio de glébulos rojos

Esplenitis
neutrofilica o
piogranulomatosa

Autoaglutinacion, Sin
esferocitos,

test Coombs +

autoaglutinacion,
test Coombs -

Insuficiencia

cardiaca
congestiva

' '

Anemia hemolitica

inmunomediada CorpUsculos de Heinz Aumento del bazo
primaria 0 0 pardsitos hemdticos focal e irregular,
secundaria (Babesia, Mycoplasma) +/- hemoabdomen
Anemia J l
hemolitica Historia
no inmune de traumatismo

Hematoma
esplénico
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v v v v

Apatia, hiporexia, Shack, abdomen agudo, Ascitis, A enzimas Pérdida de peso, apatia,
fiebre, epistaxis,

pérdida de peso, sin sefal doppler en I3 hepaticas, maltiples

linfadenopatia ecografia esplénica shunts adquiridos hiperglobulinemia
(itologia con (itologfa esplénica (itologfa esplénica (itologfa esplénica
con predominio con predominio de

linfoblastos u otras con predominio

células neoplasicas de globulos rojos de globulos rojos células plasméticas
L Neoplasia & Torsion M Hipertension Ni
- P ieloma
(linfoma, esplénica portal

mastocitoma,

Sarcoma Reactivo

(Leishmania,
Ehrlichia...)

histiocitico,
mieloma...)

:

Raza predispuesta
(p. ej. Pastor Aleman), geridtrico,
trombocitopenia, CID, imagen
compatible con metdstasis

Figura 20. Radiograffa de un perro afectado de

Hemangiosarcoma
leishmaniosis con esplenomegalia.
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HEMOSTASIA

Técnicas diagnosticas

Aproximacion al diagnostico

Alteraciones de la hemostasia
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Técnicas diagnosticas

. Alteracion del
Parametro valor de referencia

Hemostasia
primaria

Hemostasia
secundaria

Fibrindlisis

68

Interpretacion

Recuento <175.000/l Trombocitopenia (FIV, FelV,

plaquetario Ehrlichia spp., hemorragia, CID,
alteraciones de la médula 6sea,
destruccion autoinmune, secuestro)

<30.000/ul Trombocitopenia grave con riesgo
de hemorragia (normalmente con
componente inmunomediado
primario o secundario)

Volumen <12 Sin respuesta de la médula 6sea

plaquetario

medio (en >12 1l Con respuesta adecuada

combinacién con de la médula 6sea

trombocitopenia)

TSMB >1,5 minutos Trombocitopenia, disfuncion
plaquetaria, enfermedad
de von Willebrand

Acs Presencia Trombocitopenia inmunomediada

antiplaquetarios primaria 0 secundaria (vacunas,
farmacos, infeccion o neoplasia)

Fvw <50 % Enfermedad de von Willebrand

PIVKA Presencia Presencia de proteinas relacionadas
con la deficiencia de vitamina K

TP >10 segundos Alteracion de los factores V, VII,

X, protrombina o fibrindgeno

TTPa >18 segundos Alteracion de los factores V,
VI, 1X, X, X1, XII, protrombina
o fibrindgeno (hemofilia)

AT <85 % Estado de hipercoagulabilidad (CID,
nefropatia perdedora de proteinas,
enteropatia perdedora de proteinas,
inflamacion sistémica, neoplasia. . .)

PDFs >10 pg/ml Incremento de la fibrindlisis (CID)

Dimeros-D >250 ng/ml Tromboembolismo, CID




HEMOSTASIA

Aproximacion al diagndstico
Pruebas de evaluacion rapida

Plaquetas TCA TSMB TRC

Angiopatia N N N/A N
Trombopatia DN N A A
Hepatopatia N A N N
Enfermedad de
von Willebrand N N A N
cID D A N/A A
N = normal; A = aumentado; D = disminuido.
Pruebas definitivas
TTPa TP TT F PDF
Hepatopatia A A D N
Carencia de
cID A A A D A
Exceso de
Enfermedad de
von Willebrand AN . . . .

=

= normal; A = aumentado; D = disminuido; F = concentracion de fibrindgeno.
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Investigacion diagnostica del paciente con hemorragias

- Petequias 0 equimosis
- Sangrado de las mucosas

- Sangrado prolongado después de cirugias o traumas
- Derrame en cavidades

- Recuento plaquetario
- Perfil de coagulacién

] ¢

Plaquetas Plaquetas N/ Plaquetas N Plaquetas N
Tiempo de Tiempo de Tiempo de Tiempo de
coagulacion coagulacion N coagulacion coagulacién N

-(D Trombocitopenia Coagulopatia - Vasculopatia
- Sepsis | - Enfermedad de
. Hemorragia von Willebrand
masiva - Raticidas - Trombopatia
\l’ Produccion . Hepatopaﬂa
- Deficiencia

congénita - TSMB
- Antigeno del FvW

Médula 6sea

- Pruebas
de funcion
plaquetaria

- Vlitamina K

- Prueba de
funcion hepatica

A Consumo
0 secuestro

- Prueba de factor

(D especifico
- Hiperesplenismo
Y

A

( Destruccion inmunomediada j

Prueba de Acs antiplaquetarios

N = normal.
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Figura 1. Petequias en un caso de trombocitopenia Figura 2. Sangrado de la mucosa conjuntival en un
inmunomediada. caso de trombocitopenia inmunomediada.

Figura 3. Hipema en un perro con trombocitopenia Figura 4. Hematomas profusos en una perra con
grave por ehrlichiosis. trombocitopenia grave por Ehrlichia spp.
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Alteraciones de la hemostasia

Petequias y equimosis

Trombocitopenia

Serologia de enfermedades
transmitidas por vectores
I

Tratamiento especifico

- Ehrlichia:
- Doxiciclina: 10 mg/Rg/dia 21 dias

- RicRettsia spp.:

Prueba de coagulacion
-TP

-TIP

- PDFs

AT

- Doxiciclina: 10 mg/Rg/dia 21 dias

- Bartonella spp.:
- Doxiciclina: 10-20 mg/kg/dia

- Enrofloxacina: 10-15 mg/kg/dia
- Rifampicina: 20mg/kg/dia

Trombocitopenia )
inmunomediada
L

Investigar las causas Negativo

- (itologia de médula Gsea Trombocitopenia Terapia inmunosupresiva
- Ecograffa abdominal inmunomediada
- Radiografia tordcica idiopatica
- Punciones de bazo/higado

(organomegalias)
- Nivel de estrogenos -
- Serologfa de retrovirus en gatos Positivo
- Leishmania en perros Trombocitopenia
- Repetir serologia para Ehrfichia/P(R secundaria

. lerapia apropiaQa dela
causa especifica
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Namero de plaquetas normales
(vasculopatias o trombopatia)

TSMB

Anormal

Problema local/
confirmar ensayo P
¢ \d

- Tiempo de retraccion del coagulo
Anormal Normal I .
- Pruebas de agregacion plaquetaria

Anormal

Enfermedad
de von Willebrand

Posible trombopatia
- Pruebas especificas de funcion plaquetaria
- Razas susceptibles:

- (ocker Spaniel Americano
- Montafia de los Pirineos

Vasculitis/vasculopatia
- Primaria:
- Biopsia cutanea
- Secundaria:

- Serologfa de Fhrlichia, Rickettsia

- (ollie Gris

- Spitz

- Basset Hound
- Boxer

- Pastor Aleman

- (hédiak-Higashi en gatos
- Repetir serologfa para Ehrlichia/PCR

- Prueba de Acs antinucleares
- Factor reumatoide

- Hemocultivo

- Prueba de aglutininas en frio

. 1erapia apropiada de I3

causa especifica
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Trombocitopenia

Trombocitopenia

( Evaluar el frotis sanguineo j
I

: v

Presencia de agregados Ausencia de agregados
plaquetarios plaquetarios
I

- Error en la toma

Trombocitopenia no
de muestras

Trombocitopenia especifica

de raza (Cavalier King especifica de raza

Charles Spaniel)

- Uso de anticoagulante

inadecuado

- Pseudotrombocitopenia Realizar pruebas
EDTA-dependiente ormaies de coagulacion

- (oagulopatia de
Obteneéljlgsatrs:gunda consumo (CID)
(usar citrato en lugar - (oagulopatfa dilucional
de EDTA) - Hemorragia masiva Examinar
la médula 6sea
(evaluar Ia
megacariopoyesis)

Hipoplasia
megacariocitica

Normo-/Hiperplasia
megacariocitica

Defecto - A\ Pérdida o consumo de plaquetas
- Prueba de Acs plaguetarios CNERIRTC IR - N Destruccion (inmunomediada

- Serologfa (agentes infecciosos) plaquetaria primaria/secundaria

- Neoplasia (linfoma, leucemia, no inmunomediada)

sindrome mielodisplasico...) - Secuestro plaquetario

74



HEMOSTASIA

(oagulopatias hereditarias

Hemostasia primaria

Hemostasia secundaria

Defecto

Trombastenia
de Glanzmann

Déficit de GPlla
y GPIIb

Otterhound, Mastin
del Pirineo

Trombopatia del Defecto de AMPc Basset Hound
Basset Hound

Trombopatia Defecto de Boxer, Spitz
desconocida mensajeros

Defecto de Defecto de Cocker Spaniel
granulos densos granulos densos Americano

Sindrome de
Chédiak-Higashi

Defecto de granulos
densos y defecto
de la sefal de
fosfolipasa C

Persa de capa azul

Raza e historia
clinica, recuento
plaquetario, frotis
sanguineo, tiempo
de sangrado de
mucosas, FvW,
citometria de flujo
para receptores de
GP, microscopia
electronica y

otras pruebas de
funcion plaquetaria
especificas

Hematopoyesis Déficit de captacion | Collie Gris
ciclica del Collie Gris | y almacenamiento
de serotonina
Enfermedad de Déficit 0 Pointer, Terrier
von Willebrand anormalidad Escocés, Pastor
del FvW Aleman, Déberman. ..
Hemofilia A Déficit del factor VIIl | Pelicorto Inglés, TTPa, factor VIl
Siamés
Hemofilia B Déficit del factor IX | Siamés, Comdn TTPa, factor IX
Europeo de pelo
corto, Cocker
Spaniel Americano
Hemofilia C Déficit del factor XI | Pastor Aleman, TTPa, factor X
Mastin del Pirineo
Déficit de factor VII Déficit del factor VIl | Beagle, Alaskan PT, factor VI
Malamute
Déficit de factor X Déficit del factor X | Boxer, Cocker, Jack PT, TTPa, factor X

Russell Terrier, Comtn
Europeo de pelo corto

Enfermedad de

Déficit del factor Xl

Varias razas de

TTPa, factor XII

Hageman gatos, Caniche

Déficit de factores Déficit de los Devon Rex PT, TTPa, factores
dependientes de factores I, VI, IX, X I VI, 1X, X, PIVKA
la vitamina K
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Coagulopatias adquiridas

Enfermedad Mecanismo de coagulopatia
Infeccion (moquillo, parvovirus, FIV, FelV, « Disminucion de la produccion
panleucopenia felina, PIF, Ehrlichia, Babesia, y destruccion inmune
Leishmania, Borrelia, Dirofilaria, bacterias...) | o Adnhesién y agregacion
disminuida mediada por Acs
« | Neoplasia (mieloma, linfoma, leucemia, « Déficit de produccion y consumo
g | hemangiosarcoma, otros....) « Adhesion y agregacion defectuosa
o
E Farmacos citotoxicos y estrogenos Disminucion de la produccion
é Trombocitopenia inmunomediada primaria 0 | Destruccion inmunomediada
secundaria (farmacos, infeccion o neoplasia)
Hepatoesplenomegalia Secuestro
Hemorragia Consumo aumentado
<
é CiD Consumo aumentado
s Farmacos | AINEs Inhibicion de prostaglandinas
Ko
§ Prostaglandinas, 6xido Incremento de AMPc y GMPc
é nitrico, nitroprusiato
= Diltiazem, verapamilo Antagonismo del Ca
Penicilina, ampicilina, Interferencia con receptores
© gentamicina, fenotiacidas, plaquetarios
I coloides sintéticos, propanolol
o
'S | Enfermedad hepatica Agregacion disminuida
o
§ Enfermedad renal Adhesion disminuida
Pancreatitis Agregacion disminuida
CID PDFs recubren las plaguetas
y disminuyen su funcion
Disproteinemia Adhesidn y agregacion
(mieloma, Leishmania, Ehrlichia. . .) defectuosa por presencia de Igs
recubriendo las plaquetas
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Raticidas

Antagonismo de vitamina K

Malabsorcion, insuficiencia pancreatica

exocrina, obstruccion biliar

Déficit de vitamina K

Enfermedad hepética

Déficit de factores e inhibidores de
la coagulacion, falta de activacion
de factores dependientes de la
vitamina K, no aclaramiento de
factores de coagulacion activados

_- CID Consumo de plaquetas, factores
de coagulacion y AT
Heparina Inhibicion de los factores

de coagulacion

Anticoagulante tipo lupus

Acs frente a los factores
de coagulacion

Figura 5. Radiografia tordcica de un perro
con hemotdrax por intoxicacion con raticidas.

- .

Figura 6. Frotis de sangre de un gato con
trombocitopenia artefactual debido a la agregacion
plaquetaria.

77



=<
D
O
|
="
e
=
[
-

Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

1))

Etiologia

—>  Septicemia

-, Virus (p. €. Babesiosis

PANvovirosis)

Infeccioso

=2

Dario tisular
masivo

Golpe de calor

Leishmaniosis

—>  Protozoos
(ytauxzoonosis

Pardsitos
. &. Dirofilaria)

Y

Trypanosomiasis

Inmunomediado

Neoplasia

Shock

—

Traumatismo
Hemdlisis
intravascular
> Lupus
L Glomerulonefritis
— Hemangiosarcoma
—»  (arcinoma
—>  leucemia

. Enfermedad hepatica
cronica activa

Linfoma

—>  Pancreatitis

Inflamatorio

J a0y

Gastroenteritis
hemorragica

Quemaduras
graves
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Fisiopatologia

Lisis de eritrocitos

0 plaquetas

, N Liberacidn de
LE”dOtoxem'aHTromboplastina} fosfolipidos

Lesion Exposicion Activacion Activacion
endotelial . de colageno 7 del factor XI del factor X

(onversion de (onversion de
Fibrina fibrindgeno protrombina
a fibrina a trombina

Activacion
del factor X

Fibrinolisis Inhibicién de
y formacion la homeostasis y
de PDFs consumo plaquetario

Microtrombosis Fallo
y hemorragia multiorganico

Signos clinicos, diagnostico laboratorial y tratamiento

CID cronica Subclinico Tiempos de coagulacion, « Tratamiento etioldgico
plaquetas y dimeros-D normales | o Fiyidoterapia
0 ligeramente incrementados . .
« Oxigenoterapia
CID subaguda | e Petequiasy « Trombocitopenia moderada « Transfusion de sangre
equimosis » Tiempos de coagulacion entera o plasma
e Tendencia al y dimeros-D normales o * Vasopresores
sangrado en ligeramente incrementados (dopamina,
fraumatismos | o AT normal o ligeramente dobutamina)
y venipuntura disminuida * Anticoagulantes/
X ) ) antiagregantes
CID aguda Hemorragias, « Trombocitopenia grave plaquetarios
oliquria, disnea, « Tiempos de coagulacion y (heparina, aspirina,
ictericia y fallo dimeros-D incrementados clopidogrel)
multiorganico o
o AT disminuida
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Seleccion del donante

Grupos sanguineos
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Transfusion practica
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Seleccion del donante

Ausencia de
enfermedades
infecciosas

Otras caracteristicas

Donante canino Donante felino

1-8 afos 2-8 afos
>25 kg >4 kg
>40 % >35 %

Leishmania spp., Ehrlichia spp.,
Brucella spp., Babesia spp.,
Dirofilaria spp., Borrelia spp.,

Rickettsia spp., Bartonella spp.

FIV, FeLV, Mycoplasma spp.,
Bartonella spp.,
Dirofilaria spp., Babesia spp.

desparasitado. Sin terapia farmacoldgica ni transfusiones previas.

Buen temperamento, sin alteraciones en el examen fisico,
hemograma, bioquimica, urianalisis y examen coproldgico.
Correctamente vacunado (mas de 10 dias de la tltima vacuna) y

Grupos sanguineos

Los grupos sanguineos estan definidos por antigenos heredados sobre la superfi-
cie de los eritrocitos. Son responsables de reacciones hemoliticas en la transfusion
cuando existen Acs contra dicho antigeno, ya sean naturales o por sensibilizacion
tras una transfusion previa.

Perros

Aloanticuerpos iy ,
Grupo naturales preformados Reaccion transfusional

~ w | ==
PO N

No Hemdlisis intravascular aguda
No Hemdlisis intravascular

Si Hemdlisis extravascular tardia
No Posible hemdlisis intravascular
Si Hemdlisis extravascular tardia
Si Hemdlisis extravascular tardia
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e Donante universal: DEA 1.1, 1.2, 3, 5y 7 negativos. DEA 4 positivo 0 negativo.
 Posibles donantes: todos los animales DEA 1.1 negativos.

Reaccion transfusional asociada a DEA 1.1
Sensibilizacién
" del receptor
Receptor
DEA 1.1 negativo

Segunda transfusion

f con sangre
DEA 1.1 positivo
DEA L1 positivo Reaccion hemolitica /
intravascular

Test rapido de tipificacion del DEA 1.1

DEA 1.1 positivo

Pantalla de solucion salina
de autoaglutinacion

G

Control positivo DEA 1.1

Prueba del paciente

(ACRARNER)

o

DEA 1.1 negativo

Pantalla de solucion salina
de autoaglutinacion

—

Control positivo DEA 1.1

Prueba del paciente

o
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Gatos
, , Reaccion
Grupo Prevalencia Aloanticuerpos naturales transfusional
) . Hemdlisis moderada
! 0 0, _
70-90 % 20 % tiene Acs anti-B si reciben sangre B
) ' Hemolisis grave si
5 0, 0, -
10-30 % 100 % tiene Acs anti-A reciben sangre A
Pueden recibir sangre
_5 0
AB 1-5% No presentan Acs preformados de ambos tipos

En gatos es imprescindible tipificar el grupo sanguineo del donante y del receptor antes de la transfusion, ya sea
de sangre entera, concentrado de eritrocitos o productos plasmaticos.

Test rapido de tipificacion

Pantalla — Pantalla
de solucion salina de solucion salina
de autoaglutinacion \ ™ de autoaglutinacion
Tipo A
—
Prueba del paciente \ S/  Prueba del paciente
Tipo B
()
Grupo A \‘J Grupo B
Pantalla

de solucién salina
de autoaglutinacion

Prueba del paciente

Grupo AB
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Donante Receptor

N

Pruebas de compatibilidad

Comprueban la existencia de Acs valorando aglutinacion y hemodlisis.

» Mayor: detecta si en el plasma del receptor existen Acs frente a los eritrocitos del
donante. Si la prueba de compatibilidad mayor presenta aglutinacion no debe
realizarse nunca la transfusion.

¢ Menor: determina la presencia de Acs en el plasma del donante frente a los eritro-
citos del receptor. En el perro, si la compatibilidad menor presenta aglutinacion, se
podrian transfundir los eritrocitos, pero no el plasma. En el gato, si la compatibili-
dad menor presenta aglutinacion, no se debe realizar la transfusion.
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

~
Procedimiento resumido
1. Recoger sangre del donante y del receptor en EDTA, e identificar adecuadamente los tubos.
2. Centrifugar y separar el plasma de los eritrocitos, e identificar adecuadamente los tubos.
3. Rotular tres portaobjetos: mayor, menor y control.
4. Poner una gota de los hematies y dos gotas de plasma en cada portaobjetos:

a. Mayor: hematies del donante + plasma del receptor.

b. Menor: hematies del receptor + plasma del donante.
¢. Control: hematies y plasma del receptor.

5. Incubar 2 minutos a temperatura ambiente.
6. Evaluar la aglutinacion macroscopica y microscaopica.

Suspensién de hematies Plasma
Sangre del Sangre
donante del receptor

A A U

)
Mayor
Cruzamiento principal

€

Menor Suspensién
Plasma (ruzamiento secundario  de hematfes /
Control Plasma  Suspension
de hematies
N
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MEDICINA TRANSFUSIONAL

Hemoderivados

Sangre fresca
Concentrado de PFC
Sang(r: paalpgszeenada eri.trocit‘os (obtenido antes it qug)EcPién enta
las 8 horas de (centrifugacion de de 8 horas por y retirada
e sangre fresca y retirada centrifugacion y retirada I
su obtencin) A PR de los eritrocitos)
(riosobrenadante (oncentrado de

(sobrenadante tras centrifugar el PFC)

plaquetas

(centrifugacion
elevada del PRP)

(rioprecipitado
(precipitado tras centrifugar el PFC)

PC (obtenido por centrifugacion después de
8 horas tras la extraccion o PFC almacenado
mas de 1 afio)

Procesado
de sangre entera
para la obtencion

de diferentes
hemoderivados.
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MEDICINA TRANSFUSIONAL

Transfusion practica

Hemoderivado indicado segun la patologia

Patologia -

-G

(oagulopatia

s Hipoproteinemia

Déficit de los
factores de la
coagulacion

| Hemorragia
- Hemodlisis
- —~ >
Ly | Eritropoyesis
inefectiva

—

—

>

e

—

—

—

—»

e
>

AlbUmina humana

Sangre entera
Otros: concentrado de eritrocitos
Concentrado de eritrocitos
Otros: sangre entera
Concentrado de eritrocitos

Otros: sangre entera

Fallo hepatico m

{an Qtros: sangre fresca
criosobrenadante
Crioprecipitado
VRIS Qtros: PFC, sangre
fresca
(riosobrenadante
Hemofilia B
Otros: PFC, PC
- (rioprecipitado
von Willebrand Otros: PFC
L (riosobrenadante
Intoxicacion
por raticidas Otros: PFC, PC,

sangre fresca

G (oncentrado de plaguetas,
Trombocitopenia PRP, sangre fresca

Qtros: PFC, PC, criosobrenadante)

e}
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Reacciones transfusionales

« Signos inespecificos: temblores, vocalizacion, disnea, taquicardia, bradicardia,
arritmias, hipotensién, vomitos, diarrea, angioedema, urticaria.
 Tratamiento general: parar la transfusion y monitorizar al paciente.

Reacciones inmunoldgicas

Reaccion a los eritrocitos

Hemdlisis, hemoglobinuria,
hemoglobinemia, fallo
renal agudo, CID

Reaccion a las proteinas
plasmaticas

Urticaria, angioedema,
hipotension

Reaccion a los leucocitos

Fiebre, vomitos, edema
pulmonar no cardiogénico

Reaccion a las plaquetas

Trombocitopenia

Antihistaminicos, corticoides,
fluidoterapia, oxigeno,
adrenalina, dopamina

Reacciones no inmunoldgicas Signos especificos Tratamiento

Sobrecarga de volumen

Disnea, edema pulmonar,
efusion pleural, ascitis

Furosemida, oxigeno

Hipotermia

Descenso de temperatura,
temblores, arritmias

Calentamiento

Intoxicacion con citrato
(hipocalcemia)

Temblores, convulsion,
vomitos, arritmia

Gluconato calcico

Trombosis

Disnea

Heparina

Contaminacion microbiana

Vomito, disnea, fiebre

Antibidtico

Hipofosfatemia

Hemolisis

Sales de fosfato

Acidosis

Bicarbonato

90




ALTERACIONES
FLECTROLITICAS

Potasio

Sodio

Cloro

Calcio

Fosforo

Magnesio
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Potasio

Hiperpotasemia

92

Hiperpotasemia

Niveles
bajos
de Na

Niveles
normales

0 altos
de Na

>

—

—»

S

Disminucién
del ratio Na/K

Mucosas secas,
N pliegue
cutaneo,

/N Hto, NPT,
/N albimina

N Ureg,
/N creatinina,
NP

Historia de
traumatismo

latrogénica

Disminucion del
cortisol basal y

posestimulacion
con ACTH

Deshidratacion
—> AP0, sf/pH Acidemia

;Globo vesical?

Dafio tisular
masivo

Suplemento oral
Suplemento IV

Antagonistas
de I3 aldosterona

Espuria

B-bloqueantes

Trombocitosis

Hemdlisis

Leucocitosis grave

Hipoadrenocorticismo

Uroabdomen
(ruptura de
vejiga, uréter
0 uretra)

(10)

Obstruccion
uretral

B s
Tapon uretral




ALTERACIONES ELECTROLITICAS

Manejo de Ia hiperpotasemia

Hiperpotasemia

K:6,5 mEq/I de
presentacion
aguda o cambios
en el E(G

Resolver la
etiologfa primaria
y administrar
fluidos

Antagonizar

a accion de la

5 hiperpotasemia |
en [a membrana
celular (accion

cardioprotectora)

Redistribucion

al espacio
intracelular

. del K extracelufar | |

Eliminar K
del cuerpo

.

Gluconato calcico
(0,5-1,5 ml/kg IV
en 5-10 minutos)

Suero salino
hipertonico solo si
existe hiponatremia
concomitante

Insulina regular
(05 U/kg) +
glucosa
(1 g/rg + infusion

continua 2,5 %)

Agonistas
32-adrenérgicos
(inhalaciones
de albuterol;
terbutalina
0,01 mg/kg V)

Bicarbonato sddico
(1-2 mEq/kg IV en
15 minutos)

Hemodidlisis
Didlisis peritoneal

Monitorizar
el EG y los
e

Evitar
sobrecarga
de volumen e
hipertonicidad

- Inicio de [a

accion:
15 minutos

- Duracion:

2-4 horas

- Monitorizar

3 glucosa

- Inicio de I3

accion:
30 minutos

- Duracion:

2 horas

- Monitorizar

la frecuencia
cardiaca

Monitorizar
pH y Na
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Hipopotasemia

Disminucion
de I3 ingesta
0 dietas
pobres en K

—> Hiperadrenocorticismo

> Hiperaldosteronismo

Aumento de
la excrecion 1
renal

Administracion
de diuréticos

Con
hiperglucemia

Sin
hiperglucemia

Diuresis osmatica

—>  (glucosuria) Diabetes mellitus

©
S
D
A
©

B
S
=%
1<)
=%

==

Ly ERC

Glucosuria renal
primaria

Sindrome
de Fanconi

Diarrea

Pérdidas
gastrointestinales

Vomito o
M Administracion
de insulina

—> Alcalosis

PaS(tJ 3 elsplaCIO N Administracion de
Intracelular [32-adrenérgicos

mma Hipertiroidismo

| | Fluidos pobres Sindrome de
en K g realimentacion
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ALTERACIONES ELECTROLITICAS

Manejo de Ia hipopotasemia: suplementacion parenteral de K

Suplementacion parenteral de K

K sérico (mEq/1) Suplementacidn requerida

de K (mEq/1)
3,6-5 20
3-3,4 30
2,5-2,9 40
2-2,4 60
<2 80

Figura 1. (a) Gato con ventroflexion del cuello debida a la hipopotasemia.
(b) Mismo gato tras el tratamiento.
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Sodio

Hipernatremia

Con hipovolemia

(pérdida de fluidos
hipotdnicos)

L

96

(on normovolemia

v

Diabetes insipida

central o nefrogénica

mma \Omito/diarrea
I Pérdida al tercer
espacio
-
B Diabetes
mellitus

ERC

(déficit de agua pura)
r v
Falta de acceso Jadeo
3 agua excesivo

Golpe de calor
o N

Con hipervolemia

(ganancia de Na)

Intoxicacién por sal

Hiperaldosteronismo

Hiperadrenocorticismo

Administracion de
fluidos hipertdnicos

Administracion de
bicarbonato sddico



ALTERACIONES ELECTROLITICAS

Manejo de Ia hipernatremia

Hipernatremia
(rénica (24 horas)
[ Aguda (24 horas) 1 [ 0 de duracion desconocida 1

Corregir el Na rapidamente Corregir el Na lentamente
(menor riesgo de edema cerebral) (riesgo de edema cerebral)

v

Junto 3 taquicardia, . . ,
; -~ Sin shock Junto a hipervolemia
o s | o s e
 Shock - Administrar fluidos _ Administrar
hipovolémico hipotonicos diuréticos de asa
+ A menor tonicidad
Administrar 10-20 ml/kg de los fluidos, menor
de NaCl 0,9 % IV en ritmo de infusion
15-20 minutos hasta (ver tabla
corregir el volumen Tipo de fluidos y
intravascular concentracion de Na)
Monitorizar electrolitos

e hidratacion cada 2-4 horas

Corregir el Na bajando un
maximo de 0,5 mEq/l/hora
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Tipo de fluidos y concentracion de Na

Fluidos Concentracion de Na (mEq/l) | Osmolaridad (mOsm/kg)
NaCl 0,9 % 154 308
Normosol R 140 295
Plasmalyte A 140 294
Ringer Lactato 130 273
NaCl 0,45 % 77 154
NaCl 0,45 % + dextrosa 2,5 % 77 280

Dextrosa 5 % en agua 0 252

Figura 2. Pacientes tratados con fluidoterapia.

% INDICE VOLVER




ALTERACIONES ELECTROLITICAS

Hiponatremia

e Calcular la osmolaridad sérica = 2(Na + K) + BUN/2,8 + glucosa/18.
e Osmolaridad normal = 290-310 mOsm/kg (perros); 308-335 mOsm/kg (gatos).

Hiperlipemia Hiperproteinemia
;Pseudohiponatremia? 3

Hipoadrenacorticismo

Osmolaridad
plasmatica
normal

 Ratio Na/K, W cortisol
basal, W cortisol post ACTH

Aumento de Baja —> Hipoproteinemia
[a eliminacion osmolaridad
N [asmati o
e o pEte Pérdida de Insuficiencia hepatica
2 Na al tercer
% espacio Nefropatia perdedora
s de proteinas
- Enteropatia perdedora
Dilucion de Na de proteinas
por incremento Ratio Na/K
derggltt;\%en normal —> Normoproteinemia
* * Fallo cardiaco congestivo
Baja Alta 4 . Pancreatitis
osmolaridad osmolaridad Hipovolemia
plasmatica plasmatica L | + pérdida

Efusion peritoneal

de Na

Hiperglucemia JM Normoglucemia

Densidad de M Diarrea, vomito,

orina normal quemaduras

Disminucion
dela

densidad
de orina

Administracion
de manitol

EEES
mellitus

\4
Polidipsia
psicogena

Enfermedad
renal
avanzada

Insuficiencia
cardiaca
congestiva

Enfermedad
hepatica
grave

Administracion
de diuréticos
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Manejo de la hiponatremia

Aguda (rénica (24 horas)
0 de duracion desconocida

'

Corregir el Na Corregir el Na lentamente
rapidamente (incrementar el Na un
| maximo de 0,5 mEq/I/hora)

(<24 horas)

_ . . Plasmalyte A
Sin convulsiones (on convulsiones 0 Ringer Lactato

NaCl 0,9 %, Solucion salina hiperténica o NaCl

Plasmalyte A, o 0,9 % hasta que desaparezcan
Ringer Lactato los signos neuroldgicos

100 iNDICE VOLVER



ALTERACIONES ELECTROLITICAS

Cloro

Hipercloremia

Hipercloremia

. :

'

Excesiva pérdida de Na
respecto al (I

respecto al Na

Excesiva ganancia de (I

Retencién de (I
a nivel renal

L Diarrea
latrogénico

—

Intoxicacién por sal

B Insuficiencia
rend|

T

Acidosis tubular
renal

[Sales de (| ) [Fluidoterapiaj Nutricion | |Espironolacton
parenteral

Nall 0,9 %
B Suero salino
hipertonico
Suplemento

con K

iNDICE

[EEES
mellitus/
cetoacidosis
diabética

2 Hipoadrenocorticismo

Alcalosis
respiratoria
cronica

VOLVER
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Hipocloremia
Excesiva pérdida Espuria
de (I respecto
al Na
Lipemia
Pérdidas Pérdida
gastrointestinales renal

Diuréticos de asa

tiazid
Vomito gastrico f§  Enfermedad UEATES

(p. ej. cuerpo [ gastrointestinal
extrafio) asociada a

hiponatremia e

hiperpotasemia

Acidosis respiratoria
cronica

Hiperadrenocorticismo

Tricuriasis  puimm
Salmonelosis  pegmm

Perforacién
duodenal

. INDICE VOLVER



ALTERACIONES ELECTROLITICAS

Calcio

Hipercalcemia

Hipercalcemia

v v

(Animaljoven en crecimiento sin sintomasj ( Animal maduro J

v v

Revaluar después de Ia Persiste [a hipercalcemia Repetir [a medicion:
maduracion del esqueleto - Mejor (3,
- Animal hidratado

- Anamnesis - Muestra en ayunas
- Exploracion general (incluir exploracion rectal) - Plasma no lipidico

|
Posible intoxicacion ( Dolor 6seo ]
con vitamina D

( Posible masa ]

PAAF/biopsia Radiografia PAAF/biopsia

Linfadenopatia

- Plantas con glucosidos
de calcitriol

- Raticidas (colecalciferol)

- Dietas o suplementos
alimenticios con andlogos
de I3 vitamina D

- Hemograma y bioquimica Sérica
- Radiografia toracica y ecografia abdominal
- Andlisis del metabolismo mineral

(@, Ca, P PTH, PTHrp)

-3, =(3, »PTH, <PTHrp ERC (hiperparatiroidismo
Determinacion - P creatinina y urea secundario)

. 3, PTH P
- g (—
vitamina <PTHrp, <P : —

(calcidiol) — G PTH Hipercalcemia maligna: linfoma,
-1,25(0H)2 >PiTHrp p adenocarcinoma de glandulas apocrinas

vitamina D anales, carcinoma mamario, etc.

(calcitriol) -)(a, <PTH, - Enfermedad
=<PTHrp, »P granulomatosa

Hipercalcemia - Proceso
idiopatica felina — (@, <PTH, <PTHrp, P normal osteolitico

103



Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

<C
=

=
)
>
=}
(am)]

Diagnastico diferencial y hallazgos en las pruebas diagnosticas

Signos
(ausas subyacentes .-- PTHrp

Enfermedad Bajo o no A Ausentes a
granulomatosa 4~4~4~ /IVIVP 4\4\ apreciable moderados
Alteraciones Na Napp Normal N Bajoono | Normal Leves a
osteoliticas M o apreciable* | o moderados
Espurio Bajo o no
(causa desconocida) N Normal | Normal | Normal apreciable Normal | Ausentes
. Ao H MNa Normal | Normal | Bajo o no Ausentes a
Hiperparatiroidismo A NafMn o | 0N | apreciable Normal T .

Hipervitaminosis D Mya| Ma | MNa J Bajo o no N a | Moderados

PN DI | DI apreciable | NN | agraves
] Ninguno por
Enfermedad Na Normal | Bajo o no 9
de Addison P SHIORSOR Normal | =" | 4 reciable Normal elg(\a/?ggn

Fallo renal
(hiperparatiroidismo
renal secundario)

ANa | Normal | Ma MNa | Bajoono | Normal | Ausentes a
NN o [ AN A | apreciable | oW moderados

Neoplasia
(hipercalcemia
maligna)

Myal Mia | Normal | Va Bajo, no Normal | Moderados

AN A | od | U agr;ciitzl*e oV agraves
MNa Normal | Bajoono | Normal | Ausentes
AN ™ a | Normal a\ | apreciable | o aleves

Idiopatica (gatos)

*En humanos, las alteraciones osteoliticas en algunos carcinomas secretan regularmente PTHrp.

**En algunos casos de hipercalcemia maligna, los niveles de PTHrp son bajos o inapreciables, aunque otras
hormonas y citoquinas estan elevadas.

/N = incremento leve.

AN = incremento moderado.
AN = incremento pronunciado.
V= descenso leve.

Wb = descenso moderado.
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ALTERACIONES ELECTROLITICAS

Pruebas diagndsticas

Pruebas diagndsticas™ Principales hallazgos y causas

Historia Evaluacion de la exposicion a vitamina D
(raticidas, suplementos, dietas)

e ERE G o Palpacion de los ganglios linfaticos, el area
cervical ventral y las gldndulas mamarias

» Observar si hay cojera y palpar la columna vertebral y los
huesos largos (metastasis 6sea 0 mieloma multiple)

« Auscultacion de térax (sonidos pulmonares disminuidos o ruidos
cardiacos pueden indicar presencia de masas o fluidos)

Examen rectal Palpacion de los ganglios linfaticos y de los sacos
anales (los adenocarcinomas de la glandula anal
apocrina a veces son pequefios) y la prostata

e ENEIRGLGONENI Blsqueda de lesiones que sugieran una infeccion fungica sistémica
y, ademas, poder observar hemorragias y desprendimiento de retina

Hemograma Evaluacion del frotis para la observacion
de posibles células anormales en circulacion

Perfil bioquimico sérico Evaluacidn de Ca,, P, BUN, creatinina, albimina, globulina y
concentraciones de electrolitos (para su interpretacion ver la tabla
Diagndstico diferencial y hallazgos en las pruebas diagndsticas)

Urianalisis Observar la presencia de cristales; una densidad urinaria
baja es comun en casos de hipercalcemia

Examen coproldgico Para descartar una causa parasitaria (p.ej. esquistosomiasis)

Repeticion de Ca sérico Repetir la prueba, sobre todo si se presenta una
hipercalcemia limite o se sospecha de un error
laboratorial 0 una hipercalcemia de tipo espurio

PAAF y citologia De nodulos linfaticos aumentados de tamafio y masas o lesiones
sospechosas (incluyendo masas en el mediastino craneal con
técnicas ecoguiadas, lesiones dseas y en sacos anales)

Radiografia toracica » Blsqueda de masas en el mediastino craneal y linfadenopatias

» Evaluacion de estructuras 6seas, buscando
sobre todo lesiones liticas
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Ecografia abdominal

Estimulacion con ACTH

PTH/PTHrp

e Calcitriol
e (Calcidiol

Exploracion y
estudio dseo

Ecografia del area
cervical ventral

Citologia de médula ésea

Electroforesis proteica

» Blsqueda de linfadenopatias (linfoma, enfermedades
granulomatosas, adenocarcinomas de glandulas apocrinas anales)

» Examen del bazo e higado (linfoma)
» Evaluacion prostatica

Realizar en caso de que se presenten anormalidades electroliticas
0 se sospeche de hiperadrenocorticismo o Addison

Medir para comprobar una verdadera hipercalcemia
(excepto para un hiperparatiroidismo renal secundario)

Determinar para el diagnostico de hiperparatiroidismo
0 hipercalcemia maligna

Se utiliza para determinar una toxicosis por vitamina D
0 una enfermedad granulomatosa

» Bulsqueda de lesiones liticas con puncion/biopsia
(Iesiones puramente liticas en mieloma multiple;
liticas mixtas y proliferativas en carcinomas)

» Examen 6seo avanzado con gammagrafia
(se observaran areas de mayor absorcion: “puntos calientes”)

Observar la posibilidad de que las glandulas
paratiroides estén aumentadas

Evaluacion de la muestra para observar infiltracion con
linfoblastos malignos (linfoma o leucemia linfoblastica)
0 células plasmaticas (mieloma mudltiple)

Identificar la gammapatia monoclonal (a veces policlonal), que
sucede en el mieloma y a veces en enfermedades linfoproliferativas

*No es necesario realizar las pruebas diagndsticas en este orden.
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ALTERACIONES ELECTROLITICAS

Tratamiento

Farmaco

Solucion salina
(NaCl 0,9 %)

Furosemida

Prednisona/

prednisolona

Calcitonina

Pamidronato

Dosis Via | Comentarios

80-120 ml/kg/dia | IV » Tratamiento de la hipercalcemia aguda
« Ajustar la dosis en funcion de la
evolucion de la calcemia
1-2 mg/kg/hora v « Tratamiento de la hipercalcemia aguda

 En casos cronicos, se reduce la dosis y se
puede administrar via oral cada 8 horas

1-4 mg/kg/dia o |V
e IM

« Ajustar la dosis en funcion de la calcemia

 En casos cronicos, se reduce la dosis
y se pueden administrar via oral

5 U/kg/8 horas SC

Posibles efectos secundarios (vomitos)

0,6-2 mg/kg \

¢ Se administra disuelto en NaCl 0,9 %

« Ajustar la dosis en funcion del
grado de hipercalcemia

Figura 3. Radiografia de un perro con masa mediastinica e hipercalcemia maligna.

iNDICE
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequeios animales

Hipocalcemia

Hipocalcemia

¢ | ¢

( Hipoalbuminemia j ( AlbGmina normal J

v ,

Posible falsa hipocalcemia:
- Corregir (3,
- Bvaluar (3,

- Confirmar hipocalcemia

< - Repetir la medicidn:
mejor (g,

Existe hipocalcemia
ibnica real

Evaluar otros datos de la anamnesis,
hemograma, bioquimica

|
: . v .
Hembra en el - Posible - \omitos
L puerperio 1 L frotera 1 Lhipoparatiroidismo} L Dolor abdominal }

v v v v

. ERC - latrogénico: Sospecha de
Eclampsia puerperal (tioeroaratiroidismo gatos posciruga pancreatitis aguda
renal secundario) de tiroides

’ Hg)r?]garlirgtlr0|dlsmo - Medir niveles de PLI
P - Ecografia abdominal
Medir niveles Tratar la enfermedad

de PTH primaria

Corregir niveles de (a:

Suplementar

- (orregir la

con (3 IV: hiperfosfatemia

- Gluconato calcico
- Cloruro calcico

- Agudo: gluconato calcico/cloruro calcico IV

- Corregir los niveles o " o
g - Cronico: carbonato cdlcico + vitamina D oral

de vitamina D
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ALTERACIONES ELECTROLITICAS

Tratamiento

Cloruro calcico 5-15 mg/kg/hora v Vigilar frecuencia cardiaca y calcemia
[N BN WVON  5-15 mg/kg/hora v Vigilar frecuencia cardiaca y calcemia
(TN B IO 25-50 mg/kg/dia Oral Hipocalcemia cronica
Colecalciferol 1.000-2.000 U/kg/dia | IM En casos agudos se puede duplicar la dosis
Ergocalciferol 1.000-2.000 U/kg/dia | Oral « Hipercalcemia 'cr.()nica

 Se puede administrar 1 vez por semana
Calcitriol 0,03-0,06 ug/kg/dia : |(\)/ral Riesgo de hipercalcemia

' ! . '

I Inducida } . L . }
Posible mtoxmauoﬂ [ por farmacos L Diarrea cronica L Nutricional

: v v :

—

Etilenglicol: - Diuréticos de asa: Sindrome de - Hipoavitaminosis D:
anticongelantes furosemida malabsorcion: bajos dietas deficientes
- Administracién niveles de (3, Mg y en vitamina D
parenteral vitamina D; posible . Hiperparatiroidismo
Comprobar el de bicarbonato/ hipoalbuminemia nutricional
sedimento urinario: lactato secundario: dietas

cristales de oxalato
cdlcico

l ricas en P

- Suprimir farmacos - Tratar la
- Suplementos enfermedad

de (3 orales PliIEE

- Tratar I3
intoxicacion
- Tratar [a IRA

Revisar y corregir
la composicion
de las dietas

- Suplementos de (3,
Mg y vitamina D
orales
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequeios animales

Fosforo

Hiperfosfatemia

Hiperfosfatemia

v

Descartar:
- Hemdlisis
- Animal en
crecimiento

- Hiperfosfatemia
posprandial

\ 4

Patofisioldgico

v

/N Absorcidn:
- Hipervitaminosis D
- Dietas N PN (a

- Suplementaci6n excesiva

(enemas con fosfato)

- Evaluar calcidiol/calcitriol
- Evaluar la composicion de

[a dieta

- Evaluar la composicion de

los suplementos

110

A\

Desplazamiento
transcelular
(intra = extracelular):

- Sindrome de lisis tumoral
- Trauma grave de tejidos

blandos

- Rabdomiolisis (lisis Gsea)

- Medir (K
- Radiografia de esqueleto
- Ecografia abdominal

:

\ Excrecion renal:

-\ GFR

(8zotemia renal y posrenal)

- Hipoparatiroidismo
- Hipertiroidismo (gato)
- Acromegalia

- Hematologia/bioquimica/

urianalisis

- PTH
T,
- 16F-1




ALTERACIONES ELECTROLITICAS

Hipofosfatemia

Hipofosfatemia

(descensos leves pueden tener poca importancia clinica)

Descartar:
- Precipitacién por:

- Anticoagulantes inadecuados
- Presencia de Igs monoclonales

- latrogénico:

- Antidcidos (hidrdxido de alumini

- Otros quelantes de P
(carbonato célcico, etc.)

- Diuréticos

- (orticoides

- Bicarbonato sddico

- Insulina/glucosa

\ 4

0) Patofisioldgico

;Lipidosis hepatica
en gatos?

f

.

NV Absorcion:

- Enteropatias
(intestino delgado)

- Vitamina D
-/ Penla dieta

- Ecografia abdominal

- Endoscopia
gastrointestinal

- Medicion
calcidiol/calcitriol

- Evaluar fa composicion
de Ia dieta

.

\V Desplazamiento

(extra = intracelular):
- Hiperinsulinismo

- Alcalosis respiratoria

- Alcalosis metabdlica

- Hipotermia

- Diabetes cetoaciddtica

- Gasometria arterial
- Insulina/glucosa
- Cetonuria

:

/N Excrecion:

- Defectos tubulares

- Hiperparatiroidismo

- Hipercalcemia maligna (A PTHrp)
- Osteomalacia tumoral (4 FGF23)
- Hiperadrenocorticismo (perro)

- Tetania puerperal

- Acidosis tubular renal

- Hematologia/bioquimica/uriandlisis
- PTH/Ca/PTHrp

- FGF23
- Prueba de I3 ACTH
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Magnesio

Hipomagnesemia

v v v

(ambios en Ia ) - . ) Incremento en Ias)
Ldistribucién de Mg [Error Iaboratonalj [Nutrlaonal L pérdidas de Mg
Administracion de insulina Administracion
de aminoglicosidos
Transfusion masiva de sangre _,

Pernis (etoacidosis diabética
mma  Hipertiroidismo

—

dioptico Diuresis posabstructiva

mma Acidosis tubular renal

Manejo de la hipomagnesemia

Hipomagnesemia

Mgc1,5 mg/dl con fibrilacion auricular, + Cloruro o sulfato de magnesio
taquicardia supraventricular, hipertension (0,3-1 mEq/kg cada 24 horas IV)
sistémica, disfagia, tetania, hipopotasemia, - Reducir 13 dosis en enfermedad renal
hiponatremia, o hipocalcemia 0 alteraciones de I3 conduccion cardiaca
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ALTERACIONES
DEL EQUILIBRIO
ACIDO-BASE

Acidemia: etiologia y tratamiento

Alcalemia: etiologia y tratamiento

Valores normales de gases sanguineos
y parametros acido-base

Respuestas compensatorias esperadas
a las alteraciones acido-base primarias




Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequeios animales
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- Sangre venosa

- Sangre arterial (evaluacion de la funcion respiratoria):
PCO, (ventilacion) y PO, (oxigenacidn)

Evaluar pH

pH 7.35-7,45

pH¢7,35
Acidemia

Normal

Determinar origen
metabdlico/respiratorio

Evaluar HCO,, EB y PCO,
(onsiderar alteraciones
compensatorias

Acidosis
resplratqna
primaria

Acidosis Alcalosis Alcalosis
metabdlica metabélica respiratoria
primaria compensatoria compensatoria

Evaluar PCO, Evaluar HCO, y EB
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ALTERACIONES DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE

pH>7,45
Alcalemia

Determinar origen

metabdlico/respiratorio

Acidosis Alcalosis Alcalosis Acidosis
metabdlica metabdlica respiratoria respiratoria
compensatoria primaria primaria compensatoria

Evaluar PCO, Evaluar HCO, y EB
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Acidemia: etiologia y tratamiento

pH7,35

Acidemia

Determinar origen
metabélico/respiratorio

Metabdlico
- EB¢-4 mmol/|
- HO, <21 mEq/I

Acidosis metabdlica

v v

A Anion gap Anién gap normal
(normocloremia) (hipercloremia)

- Intoxicacion - Diarrea

por etilenglicol - Acidosis tubular renal

- Intoxicacion " .
por salicilato - Inhibidores de la anhidrasa
carbonica

- Cetoacidosis diabética
- Acidosis urémica
- Acidosis actica

- Acidosis dilucional
(administracion rapida de
solucion salina 0,9 %)

- Acidosis metabdlica
poshipocapnica

- (orregir la causa subyacente

- Corregir el déficit de HCO,

- Mejorar la llegada de 0, a los tejidos (acidosis lactica)
- Terapia con insulina (cetoacidosis diabética)

116

Respiratorio
PC0,545 mmHg

Acidosis respiratoria

- Obstruccion de [as vias

respiratorias

- Depresién del centro

respiratorio

- Produccion de (0, con

alteracion de [a ventilacion
alveolar

- Enfermedad neuromuscular

- Alteraciones

extrapulmonares restrictivas

- Enfermedades pulmonares
- Ventilacion mecanica

inefectiva

- Obesidad marcada

- (orregir la causa subyacente

causante de hipoventilacion

- \lentilacion mecanica

+ aporte de 0,



ALTERACIONES DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE

Alcalemia: etiologia y tratamiento

pHy7,45

Alcalemia

Determinar origen
metabélico/respiratorio

Metabdlico
- EB»4 mmol/l
- H(0,>27 mEq/|

Alcalosis metabdlica

v

(on respuesta a la
administracion de (I

y

- Pérdida de secrecion
gastrica

- Administracion de
diuréticos
- Poshipercapnia

- Descartar la presencia
de un cuerpo extrafio
en estémago o duodeno

- Corregir el déficit de Cr

- Aporte de K* y Na*: Na(l
(0,45 % 609 %) + K

- Farmacos bloqueantes

H,: cimetidina, ranitidina,

famotidina

!

Resistente 3 la
administracion de C

- Hiperaldosteronismo
primario
- Hiperadrenocorticismo

- Administracion. de dlcalis
(HCO,", lactato, citrato,
quelantes de P etc)

- Realimentacion tras el
ayuno
- Penicilina a dosis elevadas

- Deficiencia grave de K*
0 Mg*

y y

Diagnostico y tratamiento
de |3 causa subyacente

Respiratorio
P(0,35 mmHg

Alcalosis respiratoria

- Hipoxemia
- Enfermedad pulmonar

(neumonia, edema,
tromboembolismo)

- Hiperventilacion central

(enfermedad hepatica,

hiperadrenocorticismo,
corticoesteroides,
enfermedad neuroldgica
central, ejercicio,

golpe de calor)

- Insuficiencia cardfaca

- Exceso de ventilacion

mecanica

- Dolor;, miedo, ansiedad

Corregir la causa subyacente
causante de hipocapnia

117



<
=
=
)
>
=
(am)]

Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Valores normales de gases sanguineos
y parametros acido-base”

Sangre
arterial

Sangre
venosa

Sangre
arterial

Sangre
venosa

Perro

pH 7,35-7,45 | 7,35-7,45 731746 | 7,31-7,46
PO, (mmHg) 90-100 WL PO, (mmHg) 88-118 28-50
PCO, (mmHg) 35-45 IV PCO, (mmHg) 27-41 33-51
HCO, (mEa/l) 20-24 7077 HCO, (mEq/l) 15-21 15-21
EB (mmol/) 4 - +4 WV £B (mmol/l) 444 444

*Los valores de referencia dependen del laboratorio que realiza el andlisis.

Respuestas compensatorias esperadas
a las alteraciones acido-base primarias

Alteracion

‘ Alteracion primaria Respuesta compensatoria

Acidosis metabdlica ¥ HCO, 0,7 mmHg de reduccion en la PCO, por
cada 1 mEg/I de reduccion en el HCO,
Alcalosis metabdlica N HCO; 0,7 mmHg de incremento en la PCO, por
cada 1 mEg/I de incremento en el HCO,
Acidosis respiratoria aguda [E\N¢0R 1,5 mmHg de incremento en el HCO,™ por
cada 10 mEg/I de incremento en la PCO,
Acidosis respiratoria cronica J\NXe0 3,5 mmHg de incremento en el HCO, por
cada 10 mEg/l de incremento en la PCO,
Alcalosis respiratoria aguda NN 2,5 mmHg de reduccion en el HCO, por
cada 10 mEg/I de reduccion en la PCO,
Alcalosis respiratoria crénica ENZZH0S 5,5 mmHg de reduccion en el HCO, por
cada 10 mEg/I de reduccion en la PCO,

iNDICE VOLVER
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ALTERACIONES
N LA BIOQUIMICA

SERICA Y URIANALISIS

Enfermedad renal

Enfermedad hepatica

Enfermedad gastrointestinal

Enfermedad pancreatica

Alteraciones de la glucosa

Alteraciones lipidicas

Alteraciones en Ias proteinas plasmaticas

Creatina quinasa
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Enfermedad renal

Sindrome de poliuria/polidipsia

Diagndstico diferencial

Diabetes mellitus

Diabetes insipida central
Diabetes insipida nefrogénica
Drogas/dieta
Hiperadrenocorticismo (sindrome de Cushing)
Hipercalcemia
Hipertiroidismo
Hipopotasemia

Insuficiencia hepatica

ERC

Piometra

Polidipsia primaria
Enfermedad de Addison

Verificacion

o PU (50 mi/kg/dia).
e PD (>100 mi/kg/dia).

120 iNDICE VOLVER



ALTERACIONES EN LA BIOQUIMICA SERICA Y URIANALISIS

Anamnesis y examen fisico general

Sintomas (ausas

Hembra entera, estro 2 Gltimos meses,

administracion de estrégenos, flujo vaginal Piometra

Piometra, ERC, insuficiencia
\Vémitos con o sin diarreas hepatica, enfermedad de Addison,
hipercalcemia, diabetes mellitus

Alopecia bilateral, abdomen distendido, calcinosis cutis,

piel delgada, debilidad muscular, hepatomegalia. .. Hiperadrenocorticismo

Pérdida de peso, polifagia, inquietud, A frecuencia cardiaca | Diabetes mellitus, hipertiroidismo

Linfadenopatia, constipacion, tumor Hipercalcemia

Diuréticos, glucocorticoides, antiepilépticos,

suplementacion de sal Drogas, dietas acidificantes

Alteracion del comportamiento Polidipsia primaria

Debilidad muscular, alteracion del ECG, letargia Hipopotasemia

Urianalisis

Anélisis de orina Densidad urinaria

Diabetes insipida central, diabetes
insipida nefrogénica, polidipsia
primaria, hiperadrenocorticismo

Glucosuria, Glucosuria renal, Hipostenuria
cetonuria diabetes mellitus (<1.008)

Piuria, Pielonefritis, piometra, :
W LII[ERS hiperadrenocorticismo, zﬁog(t)%wr('ﬁ )
bacteriuria corticoides : :

A Piometra, ERC, Hiperestenuria ) .
hiperadrenocorticismo NESKIE)) Diabetes melltus

Hiperadrenocorticismo, ERC, piometra
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Hemograma y bioquimica

Hemograma y bioquimica

N Neutrdfilos Piometra, pielonefritis, hiperadrenocorticismo, corticoides

N Urea, creatinina ERC, deshidratacion

Hiperadrenocorticismo, hipertiroidismo, insuficiencia
hepatica, piometra, diabetes mellitus, drogas

< Ratio Na/K Enfermedad de Addison, diuréticos

Hiperglucemia Diabetes mellitus

Hipercalcemia Sindromes paraneoplasicos, hiperparatiroidismo primario

Insuficiencia hepatica

Insuficiencia hepatica, corticoides, hiperadrenocorticismo

Hipertiroidismo

Pruebas especificas

Radiografia y ecografia: piometra, ERC,
insuficiencia hepatica, hiperadrenocorticismo

Estimulacion con ACTH: hiperadrenocorticismo,
enfermedad de Addison

Polidipsia primaria Diabetes insipida

Prueba de privacion
de agua

Concentra la orina : — : —
Respuesta a la Diabetes insipida Diabetes insipida

ADH exdgena central nefrogénica

120 INDICE VOLVER



ALTERACIONES EN LA BIOQUIMICA SERICA Y URIANALISIS

Azotemia aguda (IRA)

Etiologia

Prerrenal

« Deshidratacion
* Hemorragia

« Insuficiencia cardiaca
congestiva

J
\ Perfusion renal

Renal

e |squemia prolongada

o Nefrotoxinas
(AINEs, aminoglucosidos,

pigmentos hematicos, etc.)

« Infecciones (Leptospira)

» Glomerulonefropatia congénita

» Hipercalcemia

« Enfermedad inmunomediada

Posrenal

» Retencion de orina

» Obstruccion de las
vias urinarias:

o Tumores
o Calculos
» Coagulos
* Tapones mucosos

Sintomas

Prerrenal

» Deshidratacion
» QOrina concentrada
 Estado de shock

« Qliguria-anuria
« Signos digestivos

 Animal deprimido-comatoso

Posrenal

e Anuria

e Disuria, estranguria
« Globo vesical

e Hematuria

Figura 1. Radiografia abdominal

de un gato con globo vesical

causado por una obstruccion uretral.
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Diagnéstico

Prerrenal m Posrenal

e >1.035 (perro) * 1.008-1.029 (perro) | ¢ Variable
* >1,040 (gato) » 1.008-1.035 (gato) e Variable
e |eucocitos
No activo Variable » Hematies
» Proteinuria
™ ™ N
N ™ N
N N ™
N2 N7 N2

Tratamiento

Prerrenal Posrenal

Restablecer el
flujo urinario

Etioldgico Restablecer la perfusion renal | Depende de la causa

Fluidoterapia (Ringer Lactato, NaCl 0,9 %)
Control del K (bicarbonato sédico/gluconato calcico)
Antiemético/antigcido (metoclopramida-maropitant/ranitidina-cimetidina)

Control de la acidosis metabolica (pH=7,2 Ringer
Sintomatico Lactato; pH<7,2 solucion de bicarbonato)

Diuréticos en animales andricos hidratados (furosemida, manitol)
Antibiéticos (no nefrotdxicos)

Nutricién (parenteral, enteral mediante sonda de alimentacion)
Terapias renales sustitutivas (dialisis peritoneal/hemodidlisis)

(laves del tratamiento

« Restablecer el flujo renal/controlar los desequilibrios electroliticos/controlar la acidosis metabdlica
» Sino hay respuesta a la fluidoterapia en 48 horas = didlisis
» Complicaciones: anuria/oliguria, hiperpotasemia, acidosis metabélica, azotemia grave, sobrehidratacion

o4 INDICE VOLVER



ALTERACIONES EN LA BIOQUIMICA SERICA Y URIANALISIS

Azotemia cronica (ERC)

Etiologia

Muy variada, dificil de determinar en estadios avanzados.
Signos clinicos mas comunes

e PU/PD.

* Anorexia, vomitos.

e Pérdida de peso y condicion corporal.
e Palidez de mucosas.

¢ Ulceras en la cavidad bucal.

* Halitosis.

e Ceguera aguda.

e Debilidad muscular.

Diagnostico

» Densidad de orina: 1.008-1.030 (isostenuria =1.012)

Urianalisis
 Proteinuria (si hay enfermedad glomerular) (UPC>0,5)

Hematologia  Anemia normocitica-normocrémica no regenerativa

e M Urea, creatininay P

Bioquimica
. » VK (poliuria intensa), N albiimina (proteinuria intensa)

 Radiografia
« Ecografia abdominal

Diagnéstico por imagen

e PAS>160 mmHg: riesgo moderado

Presion arterial
* PAS>180 mmHg: alto riesgo

» Enfermedad en fases iniciales/enfermedad

gz bz congénita/enfermedad glomerular

INDICE VOLVER 105



Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Clasificacion de la ERC (IRIS, 2013)

Estadio Il
Azotemia leve

Estadio |

ERC sin
azotemia

Estadio lll

Azotemia
moderada

Estadio IV

Azotemia
grave

En riesgo

Animal en

riesgo de

desarrollar
ERC

(Creatining ' Perro R <1,4 1,4-2 2,1-5
(mg/d)  Gato PRKS <16 16-2,8 2,95
AR © Farmacos | Enfermedad| e Signos Signos Alto riesgo
nefrotoxicos |  renal clinicos sistémicos de signos
 Raza temprana leves a presentes: | clinicos y
predispuestal » < Filtrado ausentes | dolor 6seo, | crisis urémica
« Prevalencia |  glomerular | ¢ Unamala | 9astritis
glevadade | No adaptacién | Uremica,
enfermedad |  concentra puede 22%@;?3‘
infecciosa bien la orina| ~ conducir e
aMNPTH metabolica,
o Edad e QOtras K " ete.
avanzada alteraciones
renales

Ademés de los criterios de creatinina plasmatica, se debe afiadir la presencia de proteinuria (UPC>0,5 [perro],
UPC>0,4 [gato]) e hipertension (PAS>150 mmHg), sobre todo en estadios iniciales.

a I

Perro

(ociente proteina/creatinina en orina (UPC)

0 01 02 03 04 05 06
No proteindrico Al limite de la proteinuria ico

Gato

(ociente proteina/creatinina en orina (UPC)

0 01 02 03 0.4 05 06
No proteindrico Al limite de la proteinuria ——_'

Perro y gato

Riesgo de dafio del Grgano diana derivado de la hipertension (PAS en mmHg)

130 140 150 160 170 180 190
Riesgo minimo (PAO) Riesgo elevado (PA

Adaptado del Manual de Nefrologia y Urologia Canina y Felina (fig: 5.5), 22 edicion, editado por J. Elliott y G. Grauer (2006) de acuerdo con la
clasificacion de la ERC (IRIS, 2013). Los porcentajes relativos de la funcion residual son solo estimaciones conceptuales.
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ALTERACIONES EN LA BIOQUIMICA SERICA Y URIANALISIS

Estadiaje de la ERC (IRIS, 2013)

Anamnesis o examen fisico

sugerentes de ERC

( Determinar niveles de creatinina séricos j

i g )

(reatinina (reatinina (reatinina
-<1,4 mg/dl (perro) - 1,4-2,0 mg/dl (perro) +»2,0 mg/dl (perro)
-<1,6 mg/dl (gato) -1,6-2,8 mg/dl (gato) -»2,8 mg/dl (gato)

I ) )

LCIara evidencia) LCIara ausencia) LMedir densidad) L Medir densidad urinaria J
s

de ERC de ERC urinaria - Pruebas complementaria

Azotemia Azotemia
pre- 0 renal

posrenal

Estadio 1

=1.030 (perro)

<1.030 (perro)
=1.035 (gato)

Subestadio «1.035 (gato)

por UPC y PA

i Radiografia, Evaluacion dlinica
egoagrlgf%araﬁaﬁ( ecografia, UPC, PA
PAY Cu_lti'vo e y cultivo de orina
o (orregir

- Normal: revaluar dentro anormalidades Estadio 3 0 4
de 2 meses subyacentes

- Anormal: Estadio 2 y revaluar de
Subestadio por UPC y PA inmediato

Subestadio
por UPCy PA

Instaurar plan
terapéutico para
pacientes en
Estadio 1

( Instaurar tratamiento ) ( Instaurar tratamiento )
y

\

Revaluar en 2-3 meses, luego Si existen
cada 3 meses si aumentan anormalidades

los niveles de creatining; cada sistémicas subyacentes,
3-6 meses si la creatinina se corregir y revaluar
mantiene estable dentro de 6 meses
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Recomendaciones terapéuticas en ERC segin MBE

Recomendaciones terapéuticas

Animales en estadios 3 y 4 de ERC

Dietas renales (reducir proteinas)

Perros con proteinuria

Perros en estadios 1y 2 de ERC

En gatos con ERC y proteinuria (UPC>0,4)

IECAs (benazepril, enalapril, etc.)

En perros con ERC y proteinuria (UPC>0,5)

En animales con ERC no
proteindricos (renoproteccion)

En gatos con ERC y proteinuria (UPC>0,4)

ARA-II (telmisartan, losartan)

En perros con ERC y proteinuria
(UPC>0,5), si no funcionan los IECAs

Control de la hiperfosfatemia

Restriccion de P en la dieta en
estadios 3y 4 de ERC

Quelantes de P (sales de aluminio, otros)

Tratamiento de la hipertension
(IECAs, amlodipino)

Gatos hipertensos con ERC
(amlodipino: primera eleccion)

Perros hipertensos con ERC (renoproteccion)

En gatos con ERC e hipopotasemia

Suplemento K
(gluconato o citrato potasico)

En gatos con ERC

Suplemento con omega 3,
antioxidantes y vitaminas
hidrosolubles, chitosan, etc.

En perros en estadios 2-4 de ERC

En perros con ERC
(control del hiperparatiroidismo, si P<5 mg/dl)

Calcitriol

En animales con anemia avanzada (Hto<20 %)

Fluidos SC (NaCl)

Animales con deshidratacion cronica
(si no hay vomitos, mejor fluidos via oral)

Alcalinizantes (bicarbonato sddico)

Animales con acidemia cronica

Nutricion asistida

Animales con anorexia y malnutricion

Prevencion del tromboembolismo:
aspirina a bajas dosis /clopidogrel

Animales con proteinuria intensa y
albumina <1,5 g/dl (sindrome nefrotico)

*Grados de recomendacion segtin MBE:

e |- muy recomendable.
II: recomendacion favorable.

L]
o |IIl: recomendacion favorable pero no concluyente.
L]

IV: no se recomienda ni desaprueba.
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Proteinuria

Diagndstico diferencial

Z
Sedimento urinario activo l—(Sedimento urinario no activo)—l
- (Globulos rojos,

glébulos blancos, Proteinuria leve (UPC0,5) Proteinuria
bacteries * ) - Orina concentrada moderada-grave (UPC=1)
- (Leucoitos, glébulos s
rojos, globulos blancos, |+ (BUSES prerrenales:
bacterias +) - Fiebre, fallo cardiaco Siielies TS
* - Ejercicio intenso
- Otros

Proteinuria posrenal

Hipoalbuminemia  Hiperalbuminemia
Recomendaciones

Revaluar
convenientemente

Recomendaciones

- (ultivo + antibiograma
de orina

- Diagnéstico por imagen
de ITU

- Revaluar tras resolver

- Amiloidosis
3 IS e (Shar Pei, Abisinio)

- Glomerulonefropatfas

Proteinuria renal

Recomendaciones

- Descartar enfermedad . , .
infecciosa (Leishmania, Recomendaciones - Hematuria Paraproteinurig

IEATEIRS] RIS | - Hemoglobinuria| | (gammapatias)
- Electroforesis de (microhematuria) (hemalisis)

proteinas urinarias - Hemoglobinemia - Mioglobinuria Recomendaciones
- Biopsia renal - Medir (K () - Proteinograma

- Electroforesis de

o ) _ . proteinas urinarias
*La orina diluida (<1.008) y la orina alcalina (pH>8) pueden provocar hemdlisis

en el tracto urinario. Viéase tratamiento de la ERC.
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Hematuria

Datos basicos:
- Historia
- Examen fisico

- Hemograma y
bioquimica

- Macroscopica
(orina tefida)

- Tira de orina:
sangre +

0

- Otras
- Hemorragias

Confirmacion

Sedimento de orina (presencia de globulos rojos)

Pruebas de
coagulacién

(oagulopatia

No glébulos rojos

- Hemoglobinuria
(ver plasma/

Hto V)
- Mioglobinuria
(%

Glébulos rojos

- Globulos rojos +

IC - Globulos rojos +
- Cilindros celulares
- Proteinuria

- (élulas epiteliales

atipicas

:

Ecograffa + biopsia renal/sondaje traumatico
|

' '

Neoplasia Glomerulonefritis
(dario tubular)

- (istocentesis
- (ultivo + antibiograma

Origen

(Continda en la pagina siguiente)
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- Globulos rojos +
- Huevos de
parasitos

- (apillaria plica

- Dioctophyma
renale
- Dirofilaria

- Globulos rojos +
- Gl6bulos blancos
- Bacteriuria




ALTERACIONES EN LA BIOQUIMICA SERICA Y URIANALISIS

(Viene de la pagina anterior)

Origen
JLEL ORI I« Prostatitis/neoplasia () + Citologia vaginal (@)
(a! inicio de_ la miccion |8 Proestro/piometra/ « Ecografia
0 independiente) neoplasia/vaginitis () (PAAF/biopsia)
 Endoscopia (biopsia)

Tracto urinario inferior M| « Radiografia
(al inicio y durante o Cistitis simple/contraste
la miccion) (polipoide, FLUTD, ciclofosfamida, etc.) | » Sondaje uretral

o Traumatismo (si hay obstruccion)

« Neoplasia (CCT, etc.) * Ecografia

(PAAF/biopsia)
» Endoscopia (biopsia)

Tracto urinario superior
(al final de la miccion)

Calculos en pelvis renal/uréter
Traumatismo renal
Neoplasia renal

Infecciones
(Leptospira, Borrelia, etc.)

Alteraciones vasculares
(hematuria esencial benigna)

x

Figura 3. Rifién de un perro con hematuria intermitente
Figura 2. Ecografia de un perro con masa vesical crénica macroscdpica debida a un hemangiosarcoma
(CCT). renal.
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Interpretacion
de Ias tiras reactivas Parametro Valores normales

Bilirrubina Hasta 2+ (orina concentrada)

Glucosa Ausencia

Proteinas
hematicas
Hemaoglobinuria

Ausencia

Mioglobinuria

Cetonas Ausencia

5,5-7,5

Ausencia (orina normal)

Proteinas y .
Méximo 1+ (orina concentrada)

1.030-1.045 (perro)
1.035-1.060 (gato)

Densidad
(con refractometro)

Urobilinégeno Ausencia

Leucocitos Ausencia 0 1+

Nitritos Ausencia
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ALTERACIONES EN LA BIOQUIMICA SERICA Y URIANALISIS

- Diagndstico diferencial Pruebas complementarias

Anemia hemolitica
Infeccion sistémica (Ehrlichia, FelV, Babesia)
Enfermedad hepatobiliar

» Hemograma + frotis sanguineo
» Bioquimica completa

Estrés/farmacos (glucosuria transitoria)

Diabetes mellitus, hiperadrenocorticismo, pancreatitis,
glucagonoma, insuficiencia hepatica cronica
Disfuncion tubular renal congénita o adquirida

» Glucosa (sangre)
» Cetonas (orina)

Inflamacion del tracto urinario
Coagulopatia sistémica (CID, rodenticida)
latrogenia (catéter) o contaminacion genital

¢ Examen del sedimento urinario:
presencia de globulos rojos

Lisis de globulos rojos presentes en orina alcalina/diluida
Hemdlisis intravascular con hemoglobinemia
(anemia hemolitica)

 Hto + recuento de gl6bulos rojos
» Evaluar el color tras el centrifugado
» Considerar lisis artificial

Lesion muscular o necrosis grave

e Bioguimica: CKy AST

Cetoacidosis diabética
Tumores endocrinos (insulinoma, etc.)
Anorexia 0 inanicion, toxemia gestacional. ..

* B-hidroxibutirato sérico
» Bioquimica sérica (glucosa)
e Estado acido-base

Acido: dieta hiperproteica, acidosis metabdlica/respiratoria,
cetoacidosis diabética, insuficiencia renal, farmacoterapia. ..
Basico: ITU con organismos productores de ureasa, alcalosis
metabolica/respiratoria, vomitos, farmacoterapia. ..

 Bioquimica sérica
 Estado acido-base
» Urocultivo

Véase diagndstico diferencial de proteinuria

» Densidad + estudio del
sedimento + UPC

» Hemograma + bioquimica (albimina)

Hipostenuria (<1.008): diabetes insipida,
corticoides, polidipsia primaria
Isostenuria (1.008-1.016): ERC

Orina concentrada (>1.030) normal:
deshidratacion, azotemia prerrenal

» Andlisis del sedimento
» Hemograma + bioquimica
» Pruebas especificas

Enfermedad hepatica (obstruccion total del conducto biliar)
No muy (til en veterinaria

 Bioquimica (enzimas hepaticas)

[TU, hematuria (2-4+)
No fiable (gato): muchos falsos positivos
Aproximado (perro): falsos negativos

« Examen del sedimento
o Urocultivo

Presencia de bacterias nitrificantes en la orina (ITU)
Poco sensible y fiable (perro y gato)

* Examen del sedimento
» Urocultivo
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Interpretacion
del sedimento urinario

L

@-

€

‘ - INDICE

Hallazgos

Escamosas

Células epiteliales? De transicion

Tubulares

Gldbulos rojos®

Leucocitos®

Microorganismos*

Hialinos

Granulosos
Cilindros® Celulares

Céreos

Oxalato calcico’
Predominio acido )
Uratos amorfos
Tirosina®
Fosfatos amorfos*
. Fosfato amdnico-magnésico
[ 0 estruvita®
Predominio alcalino —
Carbonato calcico®
Urato amonico’
: Cistina®
Anfoteros (pH 6-8)
Colesterol®
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ALTERACIONES EN LA BIOQUIMICA SERICA Y URIANALISIS

- Interpretacion

Descamacion de uretra, vagina, prepucio: sin importancia clinica

Pielonefritis, ITU, carcinoma de células escamosas

Glomerulonefritis, afeccion tubular grave

» Hematuria por inflamacion del tracto urinario o genital (>5 hematies/campo)
o Tumores

- ITU séptica o no (piuria: >5 PMN/campo)

o Bacterias (ITU)

 Parasitos (huevos de Capillaria plica, Dioctophyma
renale o microfilarias de Dirofilaria immitis)

» Hongos (levaduras por contaminacion)

Albuminuria, fiebre, ejercicio intenso

Lesion tubular si son abundantes

Epiteliales (nefritis aguda, necrosis tubular)
Hematicos (hemorragia tubular/glomerular)
e Leucocitarios (pielonefritis aguda)

» Lesiones cronicas tubulares
» Prondstico grave

Dihidrato en orina normal
Monohidrato en intoxicacion por etilenglicol

Precipitados no cristalinos de sales de acido drico: sin importancia clinica

Enfermedad hepatica o fallo congénito en el metabolismo del aminodcido

Hipercalciuria/hiperfosfaturia, infecciones, obstrucciones, estasis. ..

ITU por gérmenes uroliticos (cistitis, prostatitis) junto
con reaccion inflamatoria leucocitaria

Excepcional en carnivoros

 Shunt portosistémico o hepatopatia hiperamoniémica
» Asociado a defectos enzimaticos (daimatas)

Cistinuria por defecto congénito del metabolismo del aminoécido

Degradacion de la membrana celular y enfermedades renales (sindrome nefrético)
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L]
o
A 4
Figura 4. Cristales de oxalato célcico dihidratado. Figura 5. Cristales de urato aménico.

Figura 7. Cristales de carbonato calcico. Figura 8. Cristales de xantina en un perro tratado con alopurinol.
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ALTERACIONES EN LA BIOQUIMICA SERICA Y URIANALISIS

Enfermedad hepatica

Ictericia

e

Hiperbilirrubinemia

¢Anemia regenerativa grave?

v
Hemoélisis
v

Ecografia abdominal,

tiempos de coagulacion,
citologfa/biopsia hepatica

Enfermedad
hepatica

Hepatitis aguda (farmacos,
toxicos, Leptospira,
hepatitis infecciosa canina)

Hepatitis cronica
(intoxicacion por Cu, g
idioptica)

(olangiohepatitis pumm
cD-
Lipidosis hepatica e

AN ALT, N AST

Ty
AN FA, A GGT Hiper/hipotermia,
neutropenia, neutrofilia,
hipotension, foco infeccioso
Ecografia
abdominal (olestasis
de sepsis

Obstruccién
biliar

Intrahepdtica Extrahepdtica

|
Vias biliares | | Pancreatitis/carcinoma Enteritis
pancredtico

—

(itologia y
cultivo biliar

(olecistitis

mma Neoplasia biliar

(olelitiasis
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Aumento de las transaminasas

138

;Historia de farmacos

@

Con signos clinicos, ™ AlTxcuatro veces el limite
superior, 0 N ALT durante mas de 4 semanas

v v

hepatotoxicos? de (K?

Barbitdricos, carprofeno,
antibicticos, azatioprina,
glucocorticoides, Retoconazol

(esar la

administracion

y revaluar

¢Aumento significativo

Enfermedad

muscular grave

Hepatopatia
secundaria

Acidos biliares,

fructosamina, test ACTH,

T,, PUI, radiografia

v :

L

Anomalia 1 Enfermedad
vascular endocrina

1

Diabetes mellitus Ra
Hiperadrenocorticismo puam
Hipertiroidismo

Enfermedad
inflamatoria

i 18

Pancreatitis

Peritonitis

40
1111

<

Hipoxia

Tromboembolismo

Fallo cardiaco
congestivo




ALTERACIONES EN LA BIOQUIMICA SERICA Y URIANALISIS

'

Hemograma, bioquimica sérica, andlisis
de orina, ecografia abdominal

Hepatopatia
primaria

Acidos biliares, tiempos de coagulacion, citologfa,
biopsia (histopatologia, cultivo y analisis de (u),
serologia/PCR de agentes infecciosos

v .

! ¢

Llnﬂamatoria) [ Neoplasia J L Infecciosa 1 [Traumatismoj Ll;ll?pdeurlglgs(ijgj L Toxicos 1

Primaria

-, Hepatitis
aguda

B Hepatitis
Cronica

Hepatopatia
por Cu (Bedlington
Terrier, CocRer,
B Dilmata, Labrador,
West Highland
White Terrier,

Metastasis

Déberman)

Metales
pesados, (u,
micotoxinas

B

-
canino

-

-

—> PIF
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Aumento de la fosfatasa alcalina

¢Administracion Glucocorticoides Fenobarbital
de farmacos?

—| Artefacto @ @ Hiperbilirrubinemia

Neoplasia
Animal en
Gzl Osteomielitis
™ Metabolismo 6seo?
;Patologia . Hiperparatiroidismo
o Radiografia dsea renal secundario
. Enfermedad PL, test ACTH T, |
extrahepatobiliar fructosaming, radiografia )
(olestasis Neoplasia b
S extrahepdtica €opiasia biiar
Hemograma, bioquimica,
andlisis de orina, Colelitiasis/
ecografia abdominal mucocele
Enfermedad _| (olecistitis
hepatobiliar
Tiempos de
coagulacion,
Colestasis acidos biliares,

citologfa, biopsia
(histopatologa,
cultivo, analisis
de (u)

intrahepatica
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ey (el Hiperadrenocorticismo i Diabetes mellitus W Hipertiroidismo [t Hipotiroidismo

Neoplasia pancreatica “

| | Enfermedad
gastrointestinal
| .Hlpoxm‘/’ Fallo cardiaco ¢ Anemia hemolitica M Estado epiléptico
hipotension congestivo
—>  Neoplasia (on metdstasis hepatica [l Induccion paraneopldsica
— Sepsis
Mo Hepatopatia por Cu (Bedlington Terrier, Cocker, Dalmata,
p Labrador, West Highland White Terrier, Déberman)
—» Hepatitis cronica ?
—»

(olangitis

— Hiperplasia nodular
—>  Neoplasia

— Lipidosis hepatica

Neutrofflica

=

(orticoides
exdgenos

Corticoides
enddgenos

—> Hepatopatfa esteroidea

|

Farmacos hepatotdxicos; corticoides,
fenobarbital, azatioprina,
sulfonamidas, AINEs...
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Aumento de los acidos biliares

A ALT, AST, GGT o FA

¢Funcionalidad hepatobiliar?

Medir acidos biliares tras
12 horas de ayuno y después
de 2 horas de la ingesta

. '

Basales mayores }
L Normales } Lque oosprandiales Aumentados
¢ v
Buena Vaciado ¢Artefacto? ¢Especifico de raza
funcionalidad espontaneo de la (Maltés)?
hepatobiliar vesicula biliar

(Comprobar
con [a prueba
de tolerancia

del amonio

R

Administracion
de acido

deoxiursocélico
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L b2 ;mm")
Figura 9. Biopsia de un shunt portosistémico. Figura 10. TAC de shunts adquiridos

por hipertension portal.

:

Ecografia

l

Hepatopatfa inflamatoria Alteracion de fa
con disminucion de la perfusién hepatoportal
masa hepatica

TAC, escintigrafia, portografia,
biopsia hepdtica

l

. . : .

Shunts portosistémicos Multiples shunts Hipoplasia de Ia Fistula
congénitos portosistémicos adquiridos vena porta arteriovenosa

Intrahepatico Sin hipertensién
portal

Extrahepético Con hipertension
portal
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Aumento del amoniaco

¢Presencia de otras
alteraciones hepaticas?

|
' ' y '

Artefacto Dieta elevada  Alteracion del Farmacos N Enzimas
en proteinas  ciclo de Ia urea (sales de hepaticas, Vv urea,
amonio, hipoalbuminemia,

asparaginasa, microcitosis,

diuréticos) microheptica,
Retraso en cristales de urato
el andlisis en orina
Ejercicio
extenuante ¢ i

Hepatopatia inflamatoria Anomalia vascular
con disminucion hepitica

de la masa hepética

v v v v

Shunts Mdltiples shunts Hipoplasia de la Fistula
portosistémicos portosistémicos vena porta arteriovenosa
congénitos adquiridos

Sin hipertension
portal

Extrahepatico Con hipertensién
portal

Intrahepidtico
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Resumen: interpretacion clinica y laboratorial
en la enfermedad hepatica

Eirgger?gstica Interpretacién diagndstica

PU/PD Hepatitis cronica, anomalia vascular,
hiperadrenocorticismo, diabetes
mellitus o hipertiroidismo

Enfermedad Hiperadrenocorticismo o0 sindrome hepatocutaneo
dermatoldgica
concomitante

Alteraciones Encefalopatia hepatica
neuroldgicas

Historia/ Ictericia Anemia hemolitica, enfermedad hepética
examen fisico o0 enfermedad poshepatica

Efusion abdominal Hepatitis cronica, neoplasia, pancreatitis
0 insuficiencia cardiaca congestiva

Hepatomegalia Enfermedad hepatica primaria, hepatopatia esteroidea,
congestion pasiva, neoplasia o lipidosis hepatica

Dolor abdominal Traumatismo, pancreatitis, colecistitis o Ulcera gastrica

Signos Ulcera géstrica, anomalia vascular, pancreatitis
gastrointestinales cronica, IBD o hipertiroidismo
cronicos intermitentes

NFA Colestasis intrahepatica o extrahepatica,
endocrinopatias, enfermedad gastrointestinal,
corticoides endogenos o exdgenos, alteraciones 6seas,
crecimiento 6seo, insuficiencia renal, hipoxia, neoplasia,
sepsis, anticonvulsivantes, lipemia 0 hemolisis

ANALT Lesion o necrosis de los hepatocitos, hemdlisis,
lipemia o enfermedad muscular grave
. ANAST Lesion grave o necrosis de los hepatocitos 0 muscular
Alter'a_clones (lesion a nivel mitocondrial), hemdlisis o lipemia
analiticas
N Acidos biliares Disfuncion hepética, anomalias vasculares hepéticas

congénitas o adquiridas, o hipertrigliceridemia

/N Bilirrubina Hemolisis, colestasis intrahepética o
extrahepatica, sepsis o lipemia

\ Colesterol Insuficiencia hepéatica o anorexia

N Colesterol Colestasis, endocrinopatia, sindrome
nefrético o dislipoproteinemia primaria
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Prueba » e
diagnostica Interpretacion diagndstica

W Albiimina Malnutricion, malabsorcion, hepatopatia, hemorragia,
enteropatia perdedora de proteinas, nefropatia
perdedora de proteinas o enfermedad crénica

W Glucosa Insuficiencia hepatica, sepsis, espuria,
insulinoma, neoplasias insulinosecretoras,
ayuno o hipoadrenocorticismo

Alteraciones
analiticas

Insuficiencia hepética, anomalia vascular,
retraso en la medicion, dieta rica en proteinas
0 alteracion del ciclo de la urea

N NH

3

Hepatomegalia Enfermedad hepatica primaria, hepatopatia esteroidea,
congestion pasiva, neoplasia o lipidosis hepéatica

Microhepética Cirrosis 0 anomalia vascular

Radiopacidad en Colelitiasis
Radiografia la vesicula biliar

Pérdida de detalle Efusion abdominal o caquexia
abdominal

Cardiomegalia +/- Fallo cardiaco congestivo
edema pulmonar

Lesiones focales Neoplasia hepatobiliar primaria 0 metastasis,
0 multifocales hiperplasia nodular o absceso

Hiperecogenicidad Lipidosis hepética, hepatopatia
difusa esteroidea o linfosarcoma

Hipoecogenicidad Congestion pasiva, linfosarcoma o hepatitis supurativa
difusa

Normal No descartar enfermedad hepatica

Alteracion de la Mucocele, colelitos, colestasis 0 mineralizacion
’ vesicula biliar/
Ecografia arbol biliar

Anomalias de la Anomalias vasculares, trombosis 0 congestion pasiva
vena porta

Pancreas hipoecoico | Pancreatitis
rodeado por grasa
hiperecoica

Engrosamiento del IBD o linfosarcoma
tracto gastrointestinal

Efusion abdominal Hepatitis cronica, neoplasia, pancreatitis
o insuficiencia cardiaca congestiva
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Resumen: condiciones extrahepaticas
que incrementan las enzimas hepaticas

aco Corticoides MM FA, M GGT, MALT
Fenobarbital MNEA, MNALT
' 0 d Terrier Escocés ™ FA
docrinopatia Hipertiroidismo NFA MNALT
Hipotiroidismo N FA
Diabetes mellitus MNFA
Hiperadrenocorticismo MMM FA, M GGT, MALT
pOXia Shock, fallo cardiaco congestivo, MMM ALT, MMAST,
hemorragia, epilepsia, hipotension, etc. N GGT, N FA
Dafio 3 Necrosis, trauma, hipertermia N ALT, N AST
maligna, miopatia
eoplasia Metastasis hepatica NALT, N AST, N FA
) e Animales jovenes, cancer, osteomielitis NFA
dad gastro ™ FA, DNALT
P M FA, DNALT
G 0 MFA

Figura 11. Ecografia de un perro con pancreatitis.

Figura 12. Ecografia hepatica de un perro con
hepatopatia secundaria a hiperadrenocoticismo,
donde se observa un mucocele en la vesicula biliar.
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Enfermedad gastrointestinal

Aproximacion clinica y laboratorial a los signos gastrointestinales

.

( Descartar causas no gastrointestinales J

¢ ¢ ¢ A\

Hemograma Bioquimica Andlisis de orina Tu
I I
\/ A A A
. N Enzimas 1
L Azotemia 1 [ hepaticas L'I‘Glucosa J MU

Insuficiencia
pancreatica exocrina

e
Enfermedad 2=
renal

Diabetes
mellitus

Enfermedad
renal

L Enfermedad
hepatobiliar

v v v .

Examen Respuesta a Respuesta Folato
coprologico antibidtico a la dieta
positivo y (metronidazol,  (hipoalergénica,
respuesta a tilosina) proteina novel) v
antiparasitarios

W Folato M Folato

Enteropatia

responsiva a
[ dieta

Enfermedad -
cronica del Sobrecrecimiento

Pardsitos
gastrointestinales

intestino bacteriano en el
delgado intestino delgado
proximal proximal

Enteropatia
responsiva a
antibictico
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\6mito/Diarrea cronicos

v

Prueba estimulacion
ACTH

N PL

Pancreatitis

W (ortisol basal y
W posestimulacion
con ACTH

Hipoadrenocorticismo

T, (gatos)

Hipertiroidismo

Descartar causas
gastrointestinales

[ ]

\

Descartar enfermedad
del SNC (vémito crénico)

:

[ )

¢ ¢ ¢ ¢ , Resonancia magnetica,
\ (obalamina M Gastrina  Ecografia Endoscopia oxtraccion de LCR
y biopsia
J ma Neoplasia 18D

Malabsorcion

ma (UErpO extrafio
cronica
en fleon

ma Linfangiectasia

= 2 Intususcepcion

Vol Epilepsia limbica

Aumento de la

presion intracraneal
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Enfermedad pancreatica

Aproximacion laboratorial ante la sospecha de pancreatitis

\lémitos, anorexia, dolor abdominal

AN enzimas hepaticas, hipoalbuminemia,
/M lipasa, M amilasa, ™ TU

v

Realizar una prueba ELISA rapida de lipasa

pancredtica especifica (SNAP PLI)
I

Cursar PLI cuantitativa No pancreatitis
I

* ¢ Revaluar el diagndstico (gastritis

aguda, hipoadrenocorticismo,

- PLh400 1ig/I (perro)] - PLI = 200-400 ig/I (perro)] enfermedad renal, enfemedad
- PLb12 pg/! (gato) - PLk12 pg/! (gato) hepatobilia..)

I S S

( Fcografia j ( Fcografia J (’T‘ Urea y creatininaj (’I‘ Cortisolj (’I‘ Triglicéridosj

Pancreatitis ‘ »
w Enfermedad renal Hiperadrenocorticismo

tPresencia de leucocitosis, trombocitopenia, J

— disminucion de
AngrEI I3 eliminacion de la Administracion de
lzese e glucocorticoides

Enfermedad

especifica

gastrointestinal s
primaria

Enfermedad
hepatobiliar primaria -
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ALTERACIONES EN LA BIOQUIMICA SERICA Y URIANALISIS

Alteraciones de la glucosa

Hiperglucemia

Y '

( Presencia de hiperglucemia ] L Presencia de hiperglucemia ]

persistente, glucosuria puntual, glucosuria puntual,
persistente, 1 fructosamina fructosamina normal

| ¢ I |

Diabetes mellitus Posprandial Presencia de Convulsién
| leucograma de
estrés (linfopenia,

neutrofilia,
monocitosis,

Mala respuesta eosinopenia),
al tratamiento con

Buena respuesta
al tratamiento con
dosis normales de
insulina exdgena

N cortisol

Estrés, excitacion,
miedo

dosis normales de
insulina exdgena

Diabetes Problema en Diabetes .
mellitus la técnica de mellitus tipo I Administracion de
tipo | administracion (resistencia a corticoides exdgenos
de insulina la insulina)

Hiperadrenocorticismo

Buscar la causa de la
insulinorresistencia
(pancreatitis,
obesidad, diestro,
hiperadrenacorticismo,

acromegalia, infeccion,
neoplasia, enfermedad renal,
cardiopatfa, hipotiroidismo,
corticoides, progestagenos,
ciclosporina...)
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Hipoglucemia

Retraso en el
—| procesado de 3
muestra

Hipoglucemia espuria

Presencia

de nodulos
pancreaticos 0 Insulinoma
hepaticos en la

 Presencia de
niveles de insulina

ecografia o TAC : o
— normales o altos 8 Hipoglucemia debida
en el momento de o a exceso de insulina
I3 hipoglucemia Animal diabético ex6gena

en el tratamiento
con insulina

Presencia de fiebre, taquicardia,
— 5 taquipnea, hipotermia, \ PAS,
. . A TR, leucocitosis, 1 proteinas
Niveles de insulina de fase aguda

| | bgjosenel
momento de I3
hipoglucemia

$ ¢ ., Presencia de nodulos, masas,
linfadenapatia, hepatoesplenomegalia...

Hipoglucemia

N Enzimas hepaticas, " Ratio Na/K,

J albdmina, W cortisol basal, Otras neoplasias (leiomioma,
AN bilirrubing, N acidos W cortisol post leiomiosarcoma, carcinoma,
biliares, 4> amonio, ACTH linfoma, hemangiosarcoma...)
A tiempos de
coagulacion, \ urea,
W colesterol, e imagen —> Animal cachorro de raza toy

ecografica compatible

L» Hipoglucemia juvenil
Anomalfa

vascular
hepatica

Presencia de anorexia, mala
condicién corporal, caquexia

Insuficiencia 4 i o
hepatica Hipoadrenocorticismo Desnutricion
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Alteraciones lipidicas

Hiperlipidemia

Hiperlipidemia

Hiperlipidemia Hiperlipidemia )
secundaria® inducida por farmacos

- Glucocorticoides

Hiperlipidemia
primaria

Hiperlipidemia

posprandial®

- Hiperlipoproteinemia idiopatica - Hipotiroidismo
(Schnauzer miniatura)” . Diabetes mellitus

- fiperquilomicronemia - Hiperadrenocorticismo
idiopatica (gato) - Pancreatitis

- (olestasis

- Insuficiencia hepatica

- Sindrome nefrético

- Acetato de
megestrol (gato)

- Deficiencia de lipoproteina
lipasa (gato)

- Hipercolesterolemia idiopatica

- Determinar el origen de la hiperlipidemia: primario o Secundario

- Anamnesis completa + examen fisico + hemograma + perfil bioquimico
+ lipasa + T, + uriandlisis

- Pruebas adicionales: dcidos biliares, ecografia abdominal, evaluacién ACTH

:

- Restriccion de grasas - Derivados del acido fibrico:
en la dieta (piedra angular  clofibrato, gemfibrozil

del tratamiento) - Estatinas (inhibidores de Ia

-

- Dietas ricas en acidos HMG-CoA reductasa): lovastina

grasos omega 3 - Tratamiento especifico de la
- Niacina etiologia primaria

Revaluar niveles de colesterol y triglicéridos cada 1-2 meses

*Causa comun de hiperlipidemia.
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Hiperlipidemia

(Conﬂrmar que se trata de una muestra tomada tras 12-18 horas de ayuno ]

Realizar prueba para la determinacion de quilomicrones 1
(mantener la muestra en refrigeracion 12 horas)

:

Formacion de capa cremosa
sobre el suero

- £l paciente no estd en ayuno

- Hiperquilomicronemia idiopatica

v

Turbidez del suero o plasma
con/sin capa cremosa

:

Examen fisico, perfil bioguimico,

valoracion de los niveles de TyT,

v

: v

[Considerar otras patologfas) Pancreatitis aguda] L

No existencia de
hiperlipidemia aparente

- Diabetes mellitus
(cetoacidosis)

- Hipotiroidismo
- (ausas menos frecuentes:

- Hiperadrenocorticismo
- Sindrome nefrético
- Alteraciones hepaticas

Resolucion Hiperlipidemia
dela persistente
hiperlipidemia
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Alteraciones en [as proteinas plasmaticas

Hipoalbuminemia

Hipoalbuminemia

( Exploracion clinica j

Proceso exudativo

Hiperglobulinemia (véase
su algoritmo especifico)

—————> grave que puede

\/ explicar ¥ albdmina

- Hematologia

- Bioguimica
- Urianalisis (UPC)

:

- Enzimas
hepaticas
-\ Urea

-

Nefropatia

v v

perdedora de

proteinas - Pruebas especificas

de funcién hepatica:
acidos biliares, NH,

Ecografia - Ecografia hepética
abdominal (renal)

Diarrea cronica (dmulo de
asociada fluidos
(avidades Subcutdneo
(véase su (edema)

algoritmo
especifico)

:

EE RS Insuficiencia hepdtica

complicaciones

Enteropatia Posible vasculitis

perdedora de
ENES

Sindrome nefrotico
- Ascitis

- Hipertension
- Hipercoagulabilidad

Pruebas especificas:

- Ecografia abdominal
- Endoscopia

- Biopsia intestinal
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Hiperglobulinemia

Hiperglobulinemia - -

Exploracién clinica

A \/ \/ \ v
Problemas Problemas } Nada l Posible l Gato con ascitis }
de piel articulares significativo cardiopatia 0 efusién pleural

(omprobar Artrocentesis - Hematologia (omprobar Comprobar PIF

ectopardsitos o irofilaria immiti ar el liquido
(p[LIgas - Bioquimica Dirofilaria immitis ~ (evalu quido)
garrapatas, - Uriandlisis Tost seroldgico
acaros) |

- Microfilaremia

Enfermedad Sin Proteinuria
articular alteraciones
|nn(1)uig](3gclgc(ijugda » omprobar proteinuria
de Bence-Jones
No concluyente Anemia, |, Flectroforesis de
trombocitopenia proteinas urinarias

0 leucopenia

(omprobar:
- Problemas inmunomediados
- Enfermedades infecciosas

\ 4

Electroforesis o proteinograma sérico
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------------------- Electroforesis o proteinograma sérico

v v

(Gammapatfa monoclonal) ( Gammapatia policlonal J
y ! y
Neoplasia Infeccion Proceso benigno
- Linfoma/leucemia - Ehrlichia spp. Gammapatia
- Mieloma mdltiple - Leishmania spp. idiopatica
(bazP(/)A,A ni/étzjlﬁfasgsea, —— i ¢ i
ganglios) Infeccion Inflamacién Neoplasia
Radiog:aﬁa de - Dirofilaria spp. (ronica - Radiografia tordcica
esqueleto - Ehrlichia spp. : P!ometra - Ecografia abdominal
- Leishmaniaspp.  * Pioderma - PAAF/biopsia (ganglios,
il il -PF masas, bazo, higado, etc.)
es negativo: - Rickettsia spp. v
- Inmunoelectroforesis - Brucella spp. Enfermedad inmunomediada
- Inmunodifusion radial - Ftc. - Lupus eritematoso sistémico
- Electroforesis de - Artritis reumatoide
proteinas urinarias - Anemia y trombocitopenia
inmunomediadas
- Serologfa J |:
-P(R - ANA

- Factor reumatoide

- Artrocentesis/biopsia articular
- Proteina C reactiva

- Test de Coombs

- Cultivo (orina, sangre, tejido)

[Si el resultado es negativo y el paciente empeora ]

A
- - |—> (onsiderar laparotomia exploratoria
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Proteinograma

Separacion de las proteinas séricas por electroforesis (proteinograma sérico)

4 N\
Aplicar '.' Albimina
a
muestra — Alfa
20 |=smmmm|  olobulinas
minutos
T | —] Beta
globulinas
( ), (Gamma
globulinas
NG J
4 N\
Alblmina
al a2 p Y
"

\_ J
Proteinograma normal de un perro.

- INDICE VOLVER




ALTERACIONES EN LA BIOQUIMICA SERICA Y URIANALISIS

n AlbGmina

o2 B
al
Y
Proteinograma de un perro normal.
P
Albimina
al a2 .

Proteinograma de un perro con mieloma mdlltiple:
gammapatia monoclonal en la region beta.

Albimina

Proteinograma de un perro con mieloma mdiltiple:
gammapatia biclonal en la region beta.

e ” Albdmina

o2

al

Proteinograma de un perro con Leishmania:
gammapatia policlonal.

Albdmina

Y
a1 @2 B

Proteinograma de un perro con discoespondilitis:
descenso de la albiimina y aumento de las globulinas.

n Albimina

a2

al
Y

Proteinograma del mismo perro con mieloma
multiple después de varios meses en tratamiento
con melfaldn; descenso marcado de las
globulinas y aumento de la albimina.
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Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

Resumen de las principales proteinas que contribuyen en la electroforesis sérica

Fraccion (g/dl)

Alblimina
e 54-7,1 (perro)
* 54-7,8 (gato)

Alfa 1 globulinas
e 2,0-5,0 (perro)
e 2,0-11,09 (gato)

Alfa 2 globulinas
e 3,0-11,09 (perro)
e 4,0-9,0 (gato)

Beta globulinas

e Beta 1
¢ 7,0-13,0 (perro)
¢ 3,0-9,0 (gato)

e Beta 2
* 6,0-14,0 (perro)
¢ 6,0-10,0 (gato)

Gamma globulinas
e Gamma 1
¢ 5,0-13,0 (perro)
¢ 3,0-25,0 (gato)
e Gamma 2
¢ 4,0-9,0 (perro)
¢ 14,0-19,0 (gato)

Proteinas

Albimina

Funcion
Regula la presion oncética
Transportadora

a.,-lipoproteina (HDL)

Transporta el colesterol

a.,-glucoproteina dcida

Proteina inflamatoria de la fase aguda

Globulina fijadora de T,

Transporte de hormonas tiroideas

o.,,-antitripsina y
o, -antiquimiotripsina

Las dos con caracter enzimatico inhibidor
Antiinflamatorias

a.,-protrombina

Factor en la coagulacion

Haptoglobinas

Unién y transporte de la Hb

a,-macroglobulina

Inhibicion de proteasas: antiinflamatoria

Ceruloplasmina

Tansportar el Cu

Transferrina

Transportadora de Fe

Lipoproteinas

Transporta B-lipoproteinas (LDL)

Fracciones del
complemento

Proinflamatorias: quimiotacticas

Plasmindgeno y plasmina

Acttan en la fibrinolisis

lgsAyM

Unidn a Ags: respuesta inmune humoral

lg G

Union a Ags: respuesta inmune humoral

Proteina C reactiva

Proteina inflamatoria de fase aguda

Las concentraciones son orientativas. Es importante atender el rango de referencia de nuestro laboratorio.
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Aumentan | Disminuyen
Deshidratacion  Malnutricion
« Fallo hepatico
e Fallo renal (>permeabilidad glomerular)
e Quemaduras
e Hemorragias
* Fiebre
e Pardsitos
Gestacion
Hepatoma
Inflamacion aguda
Inflamacion aguda
Sindrome nefrético
Diabetes mellitus
Hipotirodismo
Terapia esteroidea
Inflamacion aguda
Dermatopatias
Hepatitis aguda y cronica
Hipotiroidismo
Sindrome nefrético
Enfermedades infecciosas » Neonatos
Hepatitis cronica e Inmunodeficiencias
Abscesos  Aglobulinemias
Enfermedades autoinmunes
Tumores

161




Guia practica de interpretacion analitica y diagndstico diferencial en pequefios animales

<C
=

=
)
>
=}
(am)]

Creatina quinasa

™ (K
-»460 Ul (perro)

-»580 Ul (gato)
- Indicador muy sensible de dafio muscular
- Poco especifico

v v v

™ Leve ™ Moderado AN Marcado
- Inyecciones IM - Trauma - Hipopotasemia - Epilepsia
- Biopsia muscular - Convulsiones - Neuropatias - Cardiomiopatfa aguda
- (irugfas - Temblores - Hipertermia - FLUTD obstructivo
- DecUbito prolongado maligna - Miositis
v
—> Revaluar (K -

v

Si persiste la elevacion:
- Exploracion clinica - PCR/serologia
- Hematologia/bioguimica - T,, TSH, prueba ACTH

Definir el tipo - Electromiografia | Diagnostico diferencial
de miopatia - Biopsia muscular Miositis
I

Inmunomediada Infecciosa Toxica Esfuerzo

- Miositis masticatoria - Neospora spp. Monensina
- Polimiositis - Toxaplasma Spp.
- Miositis eosinofilica

Endocrina (ongénita Nutricional

- Hipotiroidismo Distrofia Deficiencia de
- Hiperadrenocorticismo muscular vitamina E y Se
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Analisis de efusiones corporales

Efusion en Ia cavidad corporal

- ¢5.000 cel/pl

-3 g/dl

Trasudado
|

Albimina sérica
y2 mg/dl

Albimina sérica
<1,5 g/dl

Hipoalbuminemia

v v v

/N Enzimas hepdticas, Diarrea cronica, /N Ratio Soplo, arritmias, Shunts
W glucosa, W globulinas, proteina/ pulso débil, adquiridos
AN bilirrubing, biopsia creatinina \ sonidos _perirrenales
/N dcidos biliares, intestinal cardiacos, izquierdos en
/N amoniaco, compatible pulso yugular la ecografia
/N tiempos de

coagulacién, N urea,
W colesterol, imagen
ecografica compatible

(ardiopatia J Hipertension
portal

Enteropatia
perdedora
de proteinas

Nefropatia
perdedora  puu
ENES

Insuficiencia
hepatica

Anomalia
vascular
hepatica

Edema por hipoalbuminemia en un perro.
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EFUSIONES CORPORALES

v Y

+»5.000 cel/pl PT y Hto similar Triglicéridos
>3 g/dl en efusion y mayores en efusion que

sangre periférica en sangre periferica

Exudado * ¢

Sangre Quilo
Infeccioso No infeccioso Traumatismo

(bacterias,
virus,

(ardiopatia

protozoos, (oagulopatia

hongos,
pardsitos)

Neoplasia

. (Creatinina y K mayor en efusion |diopética
que en sangre periférica
Uroabdomen

Bilirrubina mayor en efusion

Neoplasia

— o o
que en sangre periférica
N Peritonitis quimica por
M PUsérica +y ecografia rotura del tracto biliar
compatible
. Pancreatitis
. Nodulos, masas, linfadenopatia,

hepatoesplenomegalia

Neoplasia
. Esplenomegalia sin sefial doppler, l :

posicion andmala del bazo S
Torsién esplénica

L~ Consolidaciér] y posicién anémala
de un l6bulo pulmonar

F @

Torsion pulmonar
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Enfermedad articular
Andlisis de la efusion articular

~ Enfermedad articular
(inflamacion, dolor, rubor, calor)

Artrocentesis y andlisis de Ia efusion articular

|
¥3.000 cel/ml

»90 % neutrofilos degenerados, 5-90 % neutrdfilos,

afeccion de mas de una

afeccion de una sola articulacion,
articulacion (poliartritis)

presencia de bacterias, cultivo positivo

Artritis bacteriana Cursar PCR/serologia de Mycoplasma,
Ehrlichia, Borrelia, Leishmania..

|
Poliartritis infecciosa

Poliartritis inmunomediada

:

Realizar radiografia articular

|
Artritis reumatoide Artritis erosiva

Poliartritis peridstica proliferativa
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¢3.000 cel/ml (Presencia de cristales)

<2-10 % neutrofilos ¥2-10 % neutrofilos

Artropatfa por cristales

Proceso degenerativo

Articulacion normal ,
(osteoartrosis)

I

Inmunomediada Tipo | o idiopética
(omplejo poliartritis/meningitis Tipo Il o reactiva
(asociada a infeccidn)

Complejo poliartritis/polimiositis Tipo Il 0 asociada a
enfermedad gastrointestinal

mma  LUpus eritematoso sistémico

Tipo IV 0 asociada
Asociada a farmacos 3 neoplasia

Asociada a vacuna

Artritis no erosiva

Amiloidosis familiar (Shar Pei)
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Manual cientifico-técnico centrado fundamentalmente en
la descripcion de los principales algoritmos de diagndstico
diferencial utilizados en el campo de la hematologia y
bioguimica en la clinica de pequefios animales. Con motivo
de optimizar la labor de los veterinarios clinicos en su
consulta diaria, esta obra proporciona las herramientas
necesarias para orientar y facilitar, entre otros aspectos,
el diagnostico de las principales condiciones en las que la
hematologia y la bioguimica juegan un papel fundamental,
asi como establecer su etiologia a partir de determinados
signos clinicos. Los autores, especialistas en la materia,
suministran, ademas de los citados algoritmos, otros
recursos (tablas, imagenes, etc.) que complementan la
obra y la convierten en un manual de obligada consulta
dentro de la clinica de perros y gatos.
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