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RESUMO

Trata-se de um levantamento bibliografico de carater cientifico, composta por
informacdes de origem cientifica nacional e internacional na area da Bioquimica,
com o objetivo de reunir um conjunto de informacgdes abordando os medicamentos
como interferentes nos exames laboratoriais bioquimicos. Foram elencados mais de
150 medicamentos que alteraram os exames bioguimicos atuando como importantes
interferentes analiticos atingindo as trés etapas do processo de analise: pré-
analitica, analitica e poOs-analitica, sendo principalmente nas fases pré-analitica e
analitica. Durante a realizagdo do estudo pode-se perceber a necessidade de
realizacdo de novos estudos cientificos experimentais nessa area, visto que foi
observada uma escassez da literatura e republicacdes de trabalhos ja elaborados.
Ressalta-se também a importancia da divulgacdo do tema ser feita para os
profissionais da saude e para populagdo, assim como treinamentos ou capacitagcdes
para o0s profissionais responsaveis pela coleta, manuseio, transporte e
armazenamento do material que sera analisado, com o intuito de minimizar os erros

durante a analise.

PALAVRAS- CHAVE : Medicamentos. Interferentes. Exames Bioquimicos.



ABSTRACT

This is a bibliographic scientific work, comprising information from national and
international scientific source in the area of biochemistry, with the objective of
gathering a collection of information addressing the drugs as interferents in
biochemical laboratory tests. Were mentioned more than 150 drugs that change the
biochemical tests acting as important analytical interferents reaching the three steps
of the analysis process: pre-analytical, analytical and post-analytical, being
particularly in the pre-analytical and analytical. During the study it can be understood
the need to conduct new scientific experimental studies in this area, since it was
observed a dearth of literature and restatements of work already developed. We also
emphasize the importance of the subject disclosure to be made for professionals of
health and for population, as well as training or capacity building for professionals in
charge for collecting, handling, transport and storage of the material to be analyzed,

in order to minimize the errors during analysis.

KEY WORDS: Drugs. Interfering. Biochemical Test.
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1 INTRODUCAO

O laboratorio clinico desempenha papel importante na medicina moderna e
dispde de admiravel quantidade de métodos laboratoriais, apresentando cada um
deles suas utilidades especificas e dificuldades intrinsecas, bem como suas
vantagens e desvantagens (RAVEL, 1997).

Conforme o Conselho Regional de Farméacia do Estado de S&o Paulo, os
exames laboratoriais tém por objetivos fornecer resultados apurados e precisos de
varios parametros normais ou patoldgicos. Fornecendo informacgdes e indicadores
Uteis para estabelecer diagnosticos, avaliar a gravidade das patologias existentes,
gerar informacbes sobre o estagio da doenca, indicios de tratamento mais
adequado, avaliar a eficacia do tratamento utilizado e caracterizar populacdes
(BRASIL, 2013).

Os exames laboratoriais bioquimicos propiciam a analise de amostras como
urina, sangue, liquor, sémen, liquidos pleurais, sinovial, ascitico, secrecdes em geral
em que se possam mensurar valores de analitos importantes para controle e
manutencdo da homeostasia organica, determinando assim o perfil bioquimico por
dar acesso a multiplas determinacfes simultaneas para avaliar a funcdo de um ou
mais sistemas do organismo.

Sabe-se, que os exames clinicos ndo sao totalmente exatos, pois apresentam
diversas variaveis que alteram a veracidade dos resultados. A exemplo cita-se a
auséncia de padronizacdo na realizacdo dos exames, englobando as fases de
coleta, andlise e pods-andlise das amostras, fases estas presentes no processo
laboratorial.

Segundo Bonini et al. (2002), a literatura sobre erros laboratoriais € escassa,
mas foi possivel verificar que uma grande parcela dos erros ocorrem nas fases pré
ou pos-analiticas.

Publicacdes revelam que aproximadamente 68 a 93% dos erros laboratoriais
encontrados sdo consequéncia da falta de padronizagdo na fase pré-analitica. A
fase pré-analitica consiste na preparacdo do paciente, coleta, manipulacdo e
armazenamento da amostra antes da determinacdo analitica, ou seja, compreende
todas as etapas que precedem ao ensaio laboratorial, dentro ou fora do laboratério

de analises clinicas e toxicoldgicas. Portanto, é de extrema importancia implementar



12

metodologias mais rigorosas para deteccao, classificacdo e redugcdo destes erros
(FERREIRA et al., 2007).

A influéncia das variaveis pré-analiticas pode tornar-se desprezivel, desde
que se estabeleca uma boa orientacdo aos pacientes em relacdo ao jejum
adequado, a nao realizacdo de exercicios fisicos extenuantes no periodo que
antecede a coleta do material bioldgico, informacdes relativas ao habito de fumar e
relativas ao periodo do ciclo menstrual em que a cliente se encontra. Também é
muito importante obter informacGes sobre a utilizagcdo de farmacos e/ou drogas
terapéuticas que eventualmente estejam em uso (FERREIRA et al., 2007).

Componentes enddgenos e/ou exdgenos presentes em fluidos biolégicos
podem interferir na exata determinacdo de um analito. Kroll e Elin (1994) definem
interferéncia como “o efeito da substancia presente na amostra que altera o valor
correto do resultado, usualmente expresso como concentra¢ao ou atividade para um
analito”.

Em relacdo aos componentes exdgenos, Barros et al (2010) afirmam que os
resultados dos exames podem ser influenciados por substancias, principalmente
farmacos, que podem agir tanto na fisiologia do organismo quanto no procedimento
analitico utilizado.

Os medicamentos séo interferentes importantes, considerando-se sua grande
utilizacdo. Qualquer medicamento, independentemente da via de administracao,
pode interferir por meio de uma variedade de mecanismos farmacoldgicos, fisicos,
guimicos e metabdlicos, nos métodos analiticos de exames de laboratério. Entre as
alteracdes fisiologicas que os medicamentos podem sofrer e que interferem no
processo analitico, cita-se a conversdo da droga em outros compostos idnicos ou
mais polares, por biotransformacédo hepéatica, como oxidacéo, reducao e conjugacao,
entre outras reacdes. Essas transformagdes podem produzir derivados e metabolitos
gue reagem no procedimento do exame, resultando em valores incorretos.
(BARROS, 2010).

Devido a grande preocupacdo em compilar informacdes sobre o assunto,
periodicamente vém sendo publicados relatos de avaliagbes de interferéncia
analitica ou fisiolégica de farmacos nos diversos exames laboratoriais (YOUNG,
1995; YOUNG, 1997; YOUNG, 2000).

Sabe-se que na populacdo, em geral, cada individuo faz uso de muitos

medicamentos. As informagdes sobre os medicamentos que interferem em exames
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laboratoriais sdo de suma importancia para que o profissional da saude possa
diagnosticar, de maneira exata, uma determinada doenca e proporcionar ao

individuo uma terapéutica adequada, sem o uso excessivo de medicamentos.
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2 OBJETIVOS

2.1 Objetivos Gerais

Reunir um conjunto de informacdes baseadas na literatura nacional e
internacional, abordando os medicamentos como interferentes nos exames

laboratoriais bioquimicos para elaborar uma revisao da literatura.

2.2 Objetivos Especificos

» Listar os principais farmacos causadores das interferéncias;
* Analisar de quais formas os farmacos estao interferindo nos exames;
 Expor os principais mecanismos de acao que levam a interferéncia

medicamento/exame.
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3 METODOLOGIA

Trata-se de uma pesquisa bibliografica de carater cientifico. Composta por
informacdes de origem cientifica nacional e internacional na area da Bioquimica
Clinica, coletadas de forma indireta baseadas em fontes secundarias como: livros,
sites, artigos cientificos, teses e revistas nos bancos de dados: Medline/PubMed,
Scielo, Wiley Online Librar, Science Direct, Web of Knowledge, Portal de Revistas
Cientificas em Ciéncias da Saude, Revista Brasileira de Analises Clinicas e Google
Académico. O levantamento bibliografico foi realizado no periodo compreendido
entre 0os meses de marco a agosto de 2013.

As buscas foram realizadas com as palavras- chave: medicamentos,
interferentes, exames bioquimicos. E suas respectivas traducbes para o inglés:

drugs, interfering, biochemical test.



16

4. REVISAO

4. 1MEDICAMENTO E ORGANISMO

De acordo com a Agencia Nacional de Vigilancia Sanitaria, medicamento
refere-se ao produto farmacéutico, tecnicamente obtido ou elaborado, com finalidade
profilatica, curativa, paliativa ou para fins de diagndstico (BRASIL, 2013).

O efeito dos medicamentos no organismo humano depende de dois principios
basicos da Farmacologia - ciéncia que estuda os medicamentos. Esses principios

sdo: Farmacocinética e Farmacodinamica (GILMAN, 2010):

4.1.1 Farmacocinética

Quando um farmaco entra no corpo, 0 organismo comeca imediatamente a
processa-lo: absor¢do, distribuicdo, metabolismo (biotransformacgéo) e eliminacao.
Esse processo € conhecido como farmacocinética.

A absorcao é transferéncia do farmaco do seu local de administracdo para a
corrente sanguinea e € dependente da via de administracdo, que influencia no
tempo e na extenséo da absor¢cdo do medicamento. As vias de absor¢do podem ser:
oral, sublingual, inalatéria, parenteral (intravenosa, intramuscular e subcutanea),
retal, tOpica entre outras.

Depois da absorcdo, o farmaco é distribuido no organismo. Distribuicdo
refere-se a0 movimento dos medicamentos no organismo e € dependente de
numerosos fatores, como: propriedades fisico-quimicas medicamentosas, débito
cardiaco, fluxo sanguineo, caracteristicas anatémicas e celulares.

O metabolismo € representado por uma série de reacgdes quimicas que
geralmente sao realizados por enzimas que, em geral sdo as enzimas do citocromo
P450, e que convertem o medicamento em um composto diferente do originalmente
administrado. As reacdes mais comuns da biotransformacdo de farmacos sao:
oxidacdo, reducdo, hidrélise e conjugacdo ou acetilacdo. Estas reacdes ocorrem
principalmente no figado, porém, os farmacos podem ser biotransformado em outros
tecidos como os rins, pele, pulmdes, sangue e trato gastrintestinal.

Por fim os farmacos séao eliminados pelo processo de excrecdo sem qualquer

alteracdo, ou sdo convertidos em metabdlitos. O rim € o érgdo mais importante para
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excrecdo dos farmacos e seus metabdlitos, porém existem outras formas como:

fecal, pulmonar, biliar, leite materno entre outras.

4.1.2 Farmacodinamica

A farmacodindmica ocupa-se do estudo dos efeitos bioquimicos e
fisiolégicos dos farmacos e seus mecanismos de a¢éo. E um processo que descreve
os diversos modos em que os medicamentos agem no organismo apos ingestao oral
ou outras formas de absor¢éo. Esse processo € dependente das propriedades fisico-
quimicas e via de administracdo, pois um medicamento pode atuar em uma area
especifica do corpo exercendo influéncia fisiologica. Raramente um medicamento
produz um efeito novo, e sim modifica funcbes ja existentes. Para que esse

processo ocorra, 0 medicamento precisa se ligar a receptores.

4.2 EXAMES LABORATORIAIS BIOQUIMICOS

A bioquimica clinica, também conhecida como quimica clinica, quimica
fisiolégica ou patoldgica, consiste em uma ciéncia que inclui a quimica e a patologia,
responsavel por investigar materiais organicos como sangue e urina, em que Sseus
resultados refletem alteracbes metabdlicas responsaveis pelo desenvolvimento de
doencas.

Estabelecer valores de referéncia bioquimicos em amostras organicas é de
suma importancia, pois estes resultados servirdo como parametros para avaliar as
alteracdes funcionais e metabdlicas dos individuos, e com isso contribuir com o
clinico diminuindo suas incertezas, auxiliando a desenvolver a conduta mais
adequada de tratamento e gerando uma predi¢do de prognaostico.

Diversos exames estao inseridos no campo da bioquimica clinica, tais como,
avaliacdo de proteinas, aminoacidos, enzimas, lipideos, minerais, eletrolitos,
aspectos bioquimicos da hematologia, como o ferro sérico, horménios, marcadores
tumorais, liquidos orgéanicos, substéncias do sistema hepatobiliar, dentre outros

analitos, que podem ser analisados quantitativa e/ou qualitativamente.
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4.2.1 Urina

A analise dos constituintes bioquimicos da urina € feita atualmente por meio
de tiras reagentes, objetivando tornar a determinacdo de elementos da urina mais
rapida, simples e econdémica (LIMA et al., 2001; TREITINGER et al., 1999).

As tiras reativas de urina constituem um meio simples e rapido de realizar
dez ou mais analises bioquimicas clinicamente importantes como: pH, proteinas,
glicose, cetonas, hemoglobina, bilirrubina, urobilinogénio, nitrito, densidade e
esterase de leucécitos (STRASINGER, 1996).

Dispbem-se atualmente no mercado, instrumentos que executam a leitura
das fitas reagentes, melhorando assim o grau de precisdo ao eliminar parte do
elemento subjetivo inerente a leitura das mudancas de cor pelo olho humano
(RAVEL, 1997).

A deteccdo qualitativa de bilirrubina na urina provou ser um teste util no
diagnéstico diferencial das ictericias. Como a bilirrubina conjugada € excretada na
urina, o teste urinario pode demonstrar se um paciente com hiperbilirrubinemia tem
concentracbes aumentadas de bilirrubina conjugada (BALISTRERI; REJ, 1998). As
tiras reativas para deteccao de bilirrubindria geralmente baseiam-se na reacdo de
diazotacdo. A bilirrubina combina-se com um sal de diazénio derivado de 2,4-
dicloroanilina ou 2,6-dicloro-benzeno em meio acido, produzindo cores que variam
do bronze ou rosado ao violeta (HENRY, 1999; McBRIDE, 1998).

Durante um jejum prolongado ou quando o metabolismo glicidico esta
gravemente prejudicado, como no Diabetes mellitus descontrolado, a mobilizacao
excessiva de acidos graxos e 0 excesso de sua degradacdo por B-oxidacdo no
figado provocam um excesso de acetil-CoA, desviada para uma via alternativa,
formando os acidos acetoacético e B-hidroxibutirico e acetona, trés compostos
conhecidos coletivamente como corpos cetbnicos. A producédo excessiva de corpos
cetbnicos resulta em uma condicao fisiologica denominada cetose (SACKS, 1998).

Para deteccdo de cetona (acido acetoacético), utiliza-se como reagente o
nitroprussiato de sédio, que reage com 0 acido acetoacético em meio alcalino
produzindo cor purpura. Os corpos cetdnicos aparecem na urina em quantidade
patolégica quando as gorduras ndo sdo totalmente oxidadas no organismo, seja por
deficiéncia de glicogénio (diabetes, jejum prolongado, doencas agudas ou cronicas

do figado), seja por excesso de gordura na alimentacdo ou em condigBes especiais
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(vébmitos acetonémicos da infancia). A pesquisa de cetonuria € de grande
importancia nos diabéticos tratados com hipoglicemiantes orais, uma vez que sua
presenca indica acidose, impondo, assim, o uso de insulina (LIMA et al., 2001).

Glicosuria ou glucosuria € a presenca de glicose na urina e pode estar
associada com condi¢cdes pré-renais que causam hiperglicemia ou a condi¢cdes
renais de absorcao tubular defeituosa de glicose (McBRIDE, 1998). A detecc¢ao de
glicose é feita por meio de uma mistura de glicose-oxidase, peroxidase, cromogénio
e tampdao para produzir uma reagao enzimatica sequencial dupla. Na primeira etapa,
a glicose-oxidase catalisa a reacéo entre a glicose e o ar do meio ambiente para
produzir &cido glicénico e peréxido. Em seguida, a peroxidase catalisa a reacao
entre o peroxido e o cromogénio para formar um complexo oxidado colorido que
revela a presenca de glicose (SACKS, 1998; STRASINGER, 1996).

O sangue pode estar presente na urina na forma de hemacias integras
(hematuria) ou de hemoglobina (hemoglobindria) que provém da hemolise das
hemacias (ARGERI; LOPARDO, 1993). As analises quimicas para deteccdo de
hemoglobina utilizam a atividade da pseudoperoxidase da hemoglobina para
catalisar uma reacdo entre o peréxido de hidrogénio e o0 cromogénio
(tetrametilbenzidina), produzindo cromogénio oxidado, de coloragcdo azul
(STRASINGER, 1996).

O teste de esterase de leucocitos € uma medida indireta de pidria (presenca
de leucdcitos na urina) provavelmente atraidos pela invasdo de microrganismos no
trato urinario (LYON et al., 2003; SEMENIUK ; CHURCH, 1999). Na deteccdo de
leucdcitos, ocorre uma reacdo quimica enzimatica que utiliza as esterases presentes
nos granulécitos para hidrolisar o éster do acido indoxilcarbonico e produzir
hidroxilas que reage com o sal de diazbnio e da origem a cor purpura
(STRASINGER, 1996).

Proteinas urinarias estdo normalmente presentes na urina em quantidade
escassa, aproximadamente até cerca de 150 mg/24 horas ou 10 mg/dL, dependendo
do volume da urina. Proteinuria é frequentemente encontrada em casos de doenca
renal (ARGERI ; LOPARDO, 1993). A analise de proteindria com tiras reativas utiliza
o0 principio do “erro proteico dos indicadores”. Contrariando a crenca geral de que os
indicadores produzem determinadas cores em resposta a determinados niveis de
pH, certos indicadores mudam de cor devido a presenca ou a auséncia de proteinas,
embora o pH do meio permaneca constante (SILVERMAN ; CHISTENSON, 1998;
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STRASINGER, 1996). Em determinado pH, alguns indicadores conferem coloracdes
diversas dependendo da presenca de proteina na solucdo testada (LIMA et al.,
2001).

O pH urinario € medido em variacdes de unidade entre 5 e 9, usando um
sistema de indicador duplo do vermelho de metila e o azul de bromotimol. O
vermelho de metila é ativo na faixa de 4,4 a 6,2, produzindo uma mudanca do
vermelho para o amarelo, o azul de bromotimol passa de amarelo para azul e a faixa
de acéao situa-se entre 6,0 e 7,6 (HARTKE; MUTSCHLER, 1987).

O fundamento bioquimico da prova do nitrito € a capacidade que certas
bactérias tém de reduzir o nitrato, constituinte normal da urina, e converté-lo em
nitrito, que normalmente ndo aparece na urina. Em pH acido, nitritos, se presentes,
reagem com uma amina aromatica (acido p-arsanilico ou sulfanilamida), formando
um sal de diazénio que, em seguida, reage com 3 hidroxi- 1,2,3,4 -tetraidrobenzil-
(H)-quinolina e produz coloragao rosa (HENRY, 1999).

Qualquer processo que conduza a concentracbes aumentadas de
urobilinogénio no tubo digestivo resulta em aumento da quantidade de urobilinogénio
excretado na urina. Sempre que a obstrucdo biliar se torna mais completa, a
excrecao urinaria de urobilinogénio diminui, devido a uma saida muito limitada de
bilirrubina para o intestino e a velocidade extremamente baixa na producdo de
urobilinogénio (BALISTRERI; REJ, 1998). A deteccao de urobilinogénio na urina por
meio de tiras reativas pode ser feita com o reagente de Ehrlich (p-
dimetilaminobenzaldeido), produzindo coloracbes marrom-avermelhadas (LIMA et
al., 2001).

4.2.2 Sangue

A avaliacdo da composi¢cdo bioquimica do sangue € de longa data,
principalmente vinculada a patologia clinica em casos individuais. Na década de
setenta, na Inglaterra, Payne et al (1987), ampliaram a utilizagdo deste estudo
mediante o conceito de perfil metabdlico, isto €, a andlise de componentes
sanguineos aplicados a populagdes.

A determinacdo das concentracbes dos constituintes bioquimicos nos
diversos fluidos do organismo é parte de uma série de exames planejados para

descobrir a natureza de um processo patolégico. O perfil bioquimico vem sendo
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utiizado extensivamente na medicina ndo somente para a avaliacdo clinica
individual, mas também para avaliar popula¢des. (PAYNE ; PAYNE, 1987).

Os componentes bioquimicos sanguineos comumente determinados no
perfil metabodlico representam as principais vias metabolicas do organismo, das
quais a glicose, colesterol, triglicérides, e beta-hidroxibutirato representam o
metabolismo energético; a ureia, hemoglobina, globulinas, albumina, proteinas
totais, acido Urico representam o metabolismo proteico; o calcio, fosforo inorganico,
magnesio, soédio e potassio representam o0s macrominerais (WITTWER ;
CONTRERAS, 1980). Adicionalmente sdo estudados metabdlitos indicadores do
funcionamento hepatico como as enzimas AST, ALT, y-GT, bem como a albumina e
colesterol (GONZALEZ, 1997).

Em relagdo as enzimas hepaticas, Motta (2000) afirma que as enzimas
aspartato aminotransferase, AST (transaminase glutamica-oxalacética, GOT) e
alanina aminotransferase, ALT (transaminase glutamica-pinuvica, GPT) catalisam a
transferéncia reversivel dos grupos amino de um aminodacido para o a-cetoglutarato,
formando cetoécido e acido glutdmico. Estas reacfes requerem piridoxal fosfato

COomo coenzima:

Aspartato + a -cetoglutarat04_' oxalacetato + acido glutamico

Alanina + a -cetoglutarato > piruvato + acido glutamico

As reacdes catalisadas pelas aminotransferases (transaminases) exercem
papéis centrais tanto na sintese como na degradacdo de aminoé&cidos. Além disso,
como estas reacdes envolvem a interconversdo dos aminoacidos a piruvato ou
acidos dicarboxilicos, atuam como uma ponte entre o metabolismo dos aminoacidos
e carboidratos. As aminotransferases estdo amplamente distribuidas nos tecidos
humanos. As atividades mais elevadas de AST (GOT) encontram-se no miocardio,
figado, musculo esquelético, com pequenas quantidades nos rins, pancreas, baco,
cérebro, pulmdes e eritrocitos (MOTTA, 2000).

A vy -glutamiltransferase (y -GT) catalisa a transferéncia de um grupo vy -
glutamil de um peptidio para outro peptidio ou para um aminoacido produzindo
aminoacidos y - glutamil e cistenilglicina. Estd envolvida no transporte de

aminoacidos e peptidios através das membranas celulares, na sintese proteica e na
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regulacdo dos niveis de glutatido tecidual. A y - GT é encontrada no figado, rim,
intestino, prostata, pancreas, cérebro e coracdo (MOTTA, 2000).

Motta (2000) conceitua a lactato desidrogenase (LD) como uma enzima da
classe das oxidorredutases que catalisa a oxidag&o reversivel do lactato a piruvato,

em presenca da coenzima NAD" que atua como doador ou aceptor de hidrogénio.

Lactato + NAD" < Piruvato + NADH" + H"

A LD esta presente no citoplasma de todas as células do organismo. Sendo
rica no miocardio, figado, musculo esquelético, rim e eritrocitos. Os niveis teciduais
de LD sao, aproximadamente, 500 vezes maiores do que os encontrados no soro e
lesbes naqueles tecidos provocam elevacdes plasméticas significantes desta
enzima.

Continuando com a ideia do autor supracitado, em relacdo a creatinina
quinase (CK), afirma que a enzima catalisa a fosforilacdo reversivel da creatina pela
adenosina trifosfato (ATP) com a formacao de creatina fosfato. A CK esta associada
com a geracdo de ATP nos sistemas contrateis ou de transporte. A funcao fisiolégica
predominante desta enzima ocorre nas células musculares, onde esta envolvida no
armazenamento de creatina fosfato (composto rico em energia). Cada ciclo de
contracdo muscular promove o consumo de ATP com formacgdo de ADP. A creatina
quinase estd amplamente distribuida nos tecidos, com atividades mais elevadas no
muasculo esquelético, cérebro e tecido cardiaco. Quantidades menores sao
encontradas no rim, diafragma, tireoide, placenta, bexiga, utero, pulmao, préstata,
baco, reto, colon, estbmago e pancreas. O figado e eritrécitos sdo essencialmente

desprovidos desta enzima.

4.3 INTERFERENCIA DE MEDICAMENTOS EM EXAMES LABORAT ORIAIS

Médicos, analistas clinicos, farmacologistas e certamente todos aqueles que
trabalham no campo da patologia estdo tornando-se cada vez mais cientes dos
efeitos de farmacos em testes laboratoriais. Tais efeitos podem, todavia, passar
despercebidos, uma vez que testes laboratoriais séo frequentemente solicitados sem
a informacao sobre tratamento farmacologico concomitante (SIEST et al., 1983).
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Nao existe um exame absolutamente preciso. Para Plebani (2006), o erro
laboratorial é definido como uma falha ocorrida em qualquer parte do ciclo
laboratorial, ou seja, desde a solicitacdo médica até a interpretacdo e a reacao do
meédico diante do resultado reportado, ou qualquer defeito na realizacéo do teste que
gere um resultado inapropriado ou uma interpretacao equivocada.

Os processos laboratoriais podem ser divididos em trés etapas: pré-analitica,
analitica e pos-analitica:

» Fase pré-analitica: Fase que se inicia com a solicitacdo da analise,
passando pela obtencdo da amostra e finda ao se iniciar a analise
propriamente dita. S&o os interferentes desta fase: preparacdo do
paciente (como a hora do dia, jejum ou alimentado, injecdo de drogas,
tabagismo, auséncia da anamnese no paciente), a forma de coleta da
amostra (como meétodo de venopuncdo, frascos adequados para
coleta, identificacdo da amostra), a manipulacdo da amostra
(transporte, processamento, armazenamento).

 Fase analitica: Conjunto de operacbes, com descricdo especifica
utilizado na realizacdo das analises de acordo com determinado
meétodo. S&o interferentes desta fase: a andlise (como precisdo do
método, aceracea do método, automacdo) e interferéncia dos
medicamentos.

» Fase pos-analitica: Fase que se inicia ap0s a obtencdo de resultados
validos das andlises e finda com a emissdao do laudo, para a
interpretacdo do solicitante. E interferente desta fase: a forma de
emissdo dos resultados (com célculos errbneos, comunicacéo

impressa ou verbal sem clareza).

Problemas em cada uma dessas etapas podem contribuir as taxas de erros
nos resultados de exames laboratoriais. (KROLL ; ELIN, 1994).

Dos erros analisados por Kalra (2004) em diferentes laboratérios, de 46 - 68%
acorrem na fase pré-analitica e incluem erros de amostragem incorreta, ma
identificacdo, amostra insuficiente ou em ma condicdo, manuseio e transporte
inadequado da amostra. As taxas na fase analitica variam de 7 - 13% e incluem

principalmente mau funcionamento de equipamentos, misturas e diluicdes incorretas
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e interferentes. A fase pos-analitica apresentou de 18 — 47% do total dos erros e
incluem erros de digitacao, descri¢cao dos resultados e pedidos de repeticao.

Entretanto Hollensead et al (2004), relatam que os erros na fase pré-analitica
podem representar 84,5% dos erros, destacando que a maior parte destes erros
esta relacionada as pessoas externas ao laboratério, as dificuldades na obtencéo
das amostras adequadas a realizacdo da andlise, tanto por variaveis proprias do
paciente, quanto por ndo conformidade na realizacédo dos procedimentos.

Por isto, estudos de interferéncia de farmacos sdo necessarios e € parte
integral da avaliacdo de métodos e instrumentos (SONNTAG; SCHOLER, 2001).

Existem pelo menos duas definicdes comuns do termo "interferéncia”, quando
aplicado a analise de laboratério. A primeira definicdo, "interferéncia analitica € o
erro sistematico da analise causada por um componente da amostra, que néo
produz por si s6, um sinal no sistema de medi¢c&o", encontramos uma problematica
porque parece excluir o efeito do interferente na auséncia da substancia a ser
analisada, bem como as interferéncias comuns de hemoglobina e bilirrubina. A
segunda definicAo comum é "o efeito de uma substancia em qualquer passo na
determinacdo da concentracdo ou da atividade catalitica do analito”, incluem
inespecificos, isto é, para além do analito que reage com 0s reagentes ou sistemas
de deteccgédo de substancias no método analitico (KROLL ; ELIN, 1994).

Com base nestes conceitos de interferéncia, sabe-se que, a interferéncia de
medicamentos em analises clinicas assume importante papel na rotina laboratorial
por interferir nos ensaios e modificar o diagndstico clinico-laboratorial
(MARTINELLO; SILVA, 2003).

Muitas sdo as drogas interferentes em exames laboratoriais, tanto in vitro
quanto in vivo, sendo as Ultimas também denominadas reacdes adversas a
medicamentos (GIACOMELLI ; PEDRAZZI, 2001). Quando um medicamento induz
mudanca de um parametro biolégico através de um mecanismo fisiolégico ou
farmacoldgico, tem-se a interferéncia in vivo ou reacdo adversa do organismo ao
medicamento. Por outro lado, por interferéncia puramente analitica do farmaco ou de
seu catabdlito, pode, em alguma etapa analitica, interagir com as substancias
constituintes dos reagentes quimicos utilizados, causando um falso resultado da
andlise. Essa reacéo indesejada é conhecida como interferéncia in vitro ou analitica
(MOTTA, 2003).
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Como exemplo de interferéncia analitica cita-se o falso aumento dos valores
da frutosamina no soro dos pacientes que utilizam o captopril. A interferéncia por
efeito fisiolégico pode ser observada em usuarios de enalapril e hidroclorotiazida,
causando alteracfes nas dosagens de acido Urico no soro. Outra interferéncia por
efeito fisiolégico é observada na utilizacdo do propranolol e/ou levotiroxina na
realizacdo do exame de tiroxina (T4) livre no soro (YOUNG, 1995).

Com base no conteddo exposto e para melhor entendimento das
interferéncias dos medicamentos nos resultados laboratoriais bioquimicos, segue
abaixo uma tabela (Tabela 1) que lista uma sequéncia de medicamentos pelo nome
genérico com indicacdo terapéutica, e 0s respectivos exames laboratoriais que
sofrem interferéncia e em qual grau esta influéncia ocorre, bem como o mecanismo

que produz essas alteracoes.

Tabela 1: Relacdo dos medicamentos com as suas respectivas interferéncias nos

exames laboratoriais bioquimicos

Medicamento Indicagio Laboratorial Alteragido Mecanismo de Agdo

Alta dosagem associada a

Fosfatase Alcalina Aumento .
necrose hepatica

Analgesico Bilimubina Aumenio_ Lesao hepafica devido alfa dosagem

Glicose Diminuicéo
Paracetamol Cloro Aumento
Acido Urico Aumento

Antipirético Sadio Diminui¢do

Bicarbonato Diminuicdo

Calcio Diminuicdo
Cloro Aumento
] Bilirrubina Aumento
Hipotensor ocular Acido Urico Aumento
Glicose Aumento
Acetazolamida Amdnia Aumento
Fosfatase Alcalina Aumento

_— Sadio Diminuicdo

Dluretico Bicarbonato Diminuicéo

Calcio Diminuicéo
Ureia Aumento

Tratamento inicial e profila- . Aumento Aumento da funcdo hepatica
Aciclovir tico de infeccdo cuténea e Fosfatase Alcalina Diminuicdo _ Leucopenia
mucosa por Herpes Bilirrubina Aumento
Creatinina Aumento Insuficiéncia renal reversivel

Fosfatase Alcalina Aumento
: Tratamento de arfrite gotosa  AST Aumento
Alopurino e hiperuricemia ALT Aumento

Acido Urico Diminuicao
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Medicamento Indicagdo Laboratorial Alteragdo  Mecanismo de Agdo
Hidréxido de
Aluminio e Antiacido, hiperfosfatemia  Fosforo Inorgénico Diminuicdo  Quela o Fosforo no trato Gl
associacdes
Antinipertensivo Potassio Aumento
i Magnésio Diminuicao
Amiorida Testes da fungdo
Diurético g Alteracdo
renal e hepatica
Aminofilina Broncodilatador Acido Urico Aumento
Testes da funcdo Inibicdo parcial da conversao
da tireoide: periférica de tiroxina (T4) em
T3 Diminuigdo  frilodotironina (T3).
T3 reverso Aumento Em pacientes clinicamente
Amiodarona Antiaritmico T4 Aumeno  NOTMals pode ocorrer falso
hiper ou hipatiroidismo
Fosfatase Alcalina Aumento Mudanca assintomatica
Bilirrubina Aumento Colestases, hepatites
Prealbumina Diminuigdo E_fe|t0 no clearance ol
sinfese
Fosfatase Alcalina ~ Aumento  haramente leva a hepatite
Amitriptilina Antidepressivo triciclico Hipersensibilidade
Glicose Aumento
Amoxaciclina e AST Aumento
Associactes ALT Aumento
com clavulonato Antibiotico Proteina Aumento
de potassio Glicose urinaria Falso (+) Pode interferir no va_ilr:_)r quf:mdo
for usado o teste Clinitest®
Medicamento Indicagac Lahoratorial Alteragao Mecanismo de Agao
Biliubina Aumento Pode causar disfuncéo hepatocelular
Ureia Aumento
. L Creatinina Aumento Nefrotoxicidade
Anfoterencina B Antifungico Magnésio Diminuicao
o . Alteragdo na permeabilidade
Potassio Diminuicdo " H1io distal
CPK Aumento
Sadio Aumento
Proteina Aumento
Ampicilina Antibiotico AST Aumento
Coombs Direto Positivo
Glicose urinaria Falso (+)
Acido Ascorbico Bilirubina Aumento
(Vitamina C) Suplemento Alimentar Glicose urinaria Falso (+) Reagente de Sulfato Cuprico
Falso (-} Método da Glicose Oxidase
. L Falso (+) Reagente de Sulfato Cuprico
» Glicose urnana Falso() _ Método da Glicose Oxidase
Acido Acetilsalicilico Anticoagulante Cetona Urnara Alieracio Tesie de Gernardi®
Acido Urico Aumento
Glicose Aumento Alteracdo da regulacdo da glicose
R-blogueador Diminuicdo  mediado pelo beta 2 receplores
Triglicerideos Aumento
Atenolol Potassio Aumento
- , Acido Urico Aumento
Antihipertensivo Colesterol Total Aumento
Colesterol (HDL) Diminui¢3o
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Medicamento Indicagao Laboratorial Alteragio Mecanismo de Agio
Fosfatase Alcalina Aumento
AST Aumento
Baclofeno Relaxante da musculatura  Glicose Aumento
esquelética Amdnia Aumento
Bilirrubina Diminuicdo
Célcio Diminuigdo  Efeito metabdlico
f Cloro Diminui¢&o Diminuigﬁo da reabsorcdo
Corticosteroides Aumento Retencao Sal-Agua
Dexametasona Glicose Aumento Gliconeogenese
Hidrocortisona Fosforo Diminuicdo  Gasto de Glicose
Betametasona Antinflamatério esteroidal ~ Potassio Diminuigdo  Perda renal
Metilprednisolona Sodio Aumento Retencdo Sal-Agua
Prednisona Amilase Aumento
Prednisolona Colesterol Aumento
Proteina Aumento
Tiroxina Diminui¢&o
Ureia Aumento
AST Aumento Usualmente essas anormalidades
Bromocriptina Antiparkinsoniano ALT Aumento néo séo clinicamente signiﬁcati_vos
CPK Aumento £ Se OCoITerem sugere-se monito-
Fosfatase Alcalina Aumento ramento dos valoes
Acido Urico Aumento
. . AST Aumento
Buspirona Ansiolitico ALT Aumento
o Osteoporose o R
Calcitonina Calcio Diminuigao
Doenca de Paget
Medicamento Indicagdo Laboratorial Alteragio Mecanismo de Agio
- Interfere na emissao do espectro
Calcio Suplemento Alimentar Potassio Aumento diretamente no método de Ff]otome—
Sédio Aumento tria de chama
Calcio Aumento
Calcitriol Suplemento Alimentar Coles@e;nl Aumento
Magnésio Aumento
Ureia Aumento
AST Aumento
Vitamina D Hipocalcemia ALT Aumento
Fosfatase Alcalina Diminuigdo
Potassio Aumento Hipoaldosteronismo
Ureia Aumento
Creatinina Aumento
Captopril Antihipertensivo Coombs Direto Aumento
Colesterol Diminuigao
Cetona Urinaria Falso (+) Uso de reagente a base de
nitroprussiato de sodio
Fp_sfata_se Alcalina Aumento Hepatotoxicidade
Bilimubina Aumento
Anticonvulsivante Ureia Aumento
AST Aumento
Carbamazepina ALT Aumento
Célcio Diminuigdo
Estabilizador de Humor 13 D!m!nu!ggn
T4 Diminuicao

Sédio Diminuigdo
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Medicamento Indicagio Laboratorial Alteragao Mecanismo de Agdo
Coombs Direto Positivo
Cefaclor Anfibictico Gllcnge_ urinaria Falso (+) Reagente de Sulfato Cuprico
Creatinina
——— Falso 1
Creatinina urinaria
Coombs Direto Positivo
) L Gli inari + i
Cefazoling Antibiotico Jllcoge_ urinaria Falso (+) Reagente de Sulfato Cuprico
Creatinina
—————— Falso 1
Creatinina urinaria
Cefriaxona Antibiotico Coombs Direto Positvo :
GGlicose urinaria Falso (+) Reagente de Sulfato Cuprico
Coombs Direto Positivo
. _ Gli inari + i
Cefalexing Antibiotico Jllcoge_ urinaria Falso (+) Reagente de Sulfato Cuprico
Creatinina
——— Falso 1
Creatinina urinaria
Ferro Aumento
TP Aumento
Cloranenicol Antibiotico Bilirubina Aumento  Hepatotoxicidade
Ureia Diminuicdo  Método de Berthelot
Aumento Método de Nesslerization
Clordiazepdxido Ansiolitico Bilirubina Aumento  Ffeito colestatico infrequente
) I N Anemia hemolitica devido deficiéncia
Cloroquina Antimalarico Bilirrubina Aumento
de GGPD
Medicamento Indicagio Laboratorial Alteragdo Mecanismo de Agio
Fosfatase Alcalina Aumento Hepatosensibilidade devido
a droga (+/- 2%)
Glicose Aumento Doses repetidas
Clorpromazina Antipsicatico Fenilcetonuria Falso (+)
Amilase Falso (+)
Uroporfirinas Falso (+)
Urobilinogénio Falso (+)
- T aumento desconfrolado de
Sadio Diminui¢ao -
secre¢do de ADH
Clorpropamida Antidiabético oral Coombs Direto Positivo
Colesterol Diminuigdo
TP Diminuicdo
Calcio Aumento Retencdo Renal
Bilirrubina Aumento Hepatite Colesterasica
Cloro Diminuigdo  Perda da reabsorg&o tubular
Antihipertensivo Glicose Aumento Diminuic&o da tolerdncia
Magnesio DIMINUIGA0 _ e, giyrético
Sadio Diminui¢ao
Tiazidicos CPK Aumento
Hidrocloratiazida Aménia Aumento
Clortalidona Amilase Aumento
Colesterol Aumento
Diurético Potassio Diminuicdo
Acido Urico Aumento
Histamina Alteracdo Atrapalha diagnostico para

Tiramina

feocromocitoma




29

Medicamento Indicagdo Laboratorial Alteragdo Mecanismo de Agdo
Creatinina Aumento
Cimetidina Antiulceroso AST Aumento
ALT Aumento
Clomipramina Antidepressivo friciclico  Glicose Aumento
Clonidina Antifipertensivo Sodio _ Agmen_tnﬂ Efeifo no tubulo renal
Catecolamina Diminuicéo
. Antitussigeno AST Aumento
Codeina Dor aguda ALT Aumento
Colchicina Artrite gotosa Eﬁ;gog'“b'”a " Faso(+)  Pode ocorer
Bilirrubina Aumento Hepatotoxicidade
. . Aumento de ADH
Ciclofosfamida Antineoplasico Sodio Diminuicao Retencéo de Agua
Potassio Aumento
TP Aumento
Ciclosporina Imunosupressor Potassio Aumento Diminui¢do da excredo
Desipramina Antidepressivo friciclico  Glicose Aumento
Diazepam Ansiolitico Glicose urinaria Falso (-) Método da Glicose Oxidase
Antiarritmico Potassio Diminuido  Alteragdo na Bomba de NA/K
Digoxina o Ac monoclonais Imequiar Metapolltn munc_weatwo .
CardiotGnico Ensaio por radicimunoensaio
Fosfatase Alcalina Aumento  Afividade enzimafica
Diltiazem Antianginoso Bilirubina Aumento
Acido Urico Aumento Leva ao aparecimento de Gota
Doxepina Antidepressivo triciclico  Glicose Aumento
Medicamento Indicagao Laboratorial Alteragdo Mecanismo de Agao
Bilirrubina Aumento Hepatotoxicidade
Calcio Diminuicdo
Triglicerideos Aumento
Fosfolipidios Aumento
T4 total Aumento
Dietilestilbestrol Repositor hormonal ;ﬁé%r:gagao plaque- Aumento
Folato Aumento
Antitrombina Il Diminuicdo
Fatores da coagu-
- Aumento
lacao (VI VIl 1X X)
TP Aumento
: L : - Hipoaldosteronismo
Enalapril Antihipertensivo Potassio Aumento _p — p
Diminuicdo na excrecao renal
Quela o Ferro, s0 que apos um
Entacapone Antiparkinsoniano Ferro Diminuicdo  ano de tratamento esse indicativo
ndo tem valor clinico
Broncodilatador Bilirrubina _ Aumento
N Catecolamina Aumento
Epinefrina Glicose Aumento
Agente Agonista Adrenergico ————
: g g Acido Urico Aumento
Ergocalciferol Calcio Aumento
(Vitamina D) Suplemento Alimentar Colesteral Aumento

Falso 1

Método Zlavkis-Zak
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Medicamento Indicagdo Laboratorial Alteragio  Mecanismo de A¢do
Fosfalase Alalna Aumenfp | 0Lc CAUSar Colesase nfia-
hepética reversivel
Eritromicina Antibiotico giliubina Aumento Efei_to colestatico em 15% dos
pacientes
Catecolamina na urina Falso (+)
Cloro Aumento
Glicose Aumento
Fermo Aumento
Estradiol Repositor hormonal Sadio Aumento
Tiroxina Aumento
Proteina Diminuigdo
TP Diminuicdo
Cloro Aumento
Glicose Aumento
Fermo Aumento
Estrogenos Conjugados Repositor hormonal S.Um[.) Aumento
Tiroxina Aumento
Proteina Diminuigdo
TP Diminuicdo
Funcdo Endocrina  Alteracao
Etambutol Agente Anfitubercular  Acido Urico Aumento
Medicamento Indicagao Laboratorial Alteragdo Mecanismo de Agao
Tiroide Aumento
Triglicerideos Aumento
Fosfolipidios Aumento
T4 tofal Aumento
Etinlestradiol Repositor homonal g%r:-qaw” Plaque- s umento
Folato Diminuicao
Antitrombina Ill Diminuicao
Fatores da coagula-
Go(VILVILIY) TN
Sulfato Femoso Suplemento Alimentar  Femo Aumento
Tratamento sintomatico e Dihidrotestosterona ~ Supressdo
Finasterida hiperplasia prostatica benig-  PSA Supressao
na Testosterona Aumento
Fluoxetina Antidepressivo ISRS Albumina Urinria ~ Aumento
Colesterol Aumento
Flufenazina Antipsicético Glicose Aumento
Acido Urico Diminuicio
Glicose Diminuicdo
Hemoglobina Diminuicao
Genfibrozila Antilipidemico Hematocrito Diminuicéo
Plaquetas Diminuicao
ANA Positivo
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Medicamento Indicagio Laboratorial Alteragio Mecanismo de Agdo
Ureia Aumento Efeito Nefrotoxico: desidratacdo
Calcio Diminuicdo  Acdo diurética
Antihipertensivo Cloro Diminuicdo  Ffeito diurético
Glicose Aumenio Acdo Diabetogénica
Furosemida Magnésio Diminu?gf:m Ag::m diur:?tica
Potassio Diminuicdo  Agdo diurética
Sodio Diminuicdo  Efeito diurético
Diurético Aménia Aumento
Amilase Aumento
Acido Urico Aumento
Magnésio Diminuicdo  Perda urinaria de potassio, magnésio
Potassio Diminuicdo  Toxicidade tubular renal
Proteina Aumento
Ureia Aumento
Gentamicina Antibiotico AST Aumento
Fosfatase Alcalina Aumento
Creatinina Aumento
Saodio Diminuigdo
Calcio Diminuicdo
Glibenclamida Antidiabético oral  — Diminuiao
Sadio Diminuicdo
Haloperidol Antipsicatico Colesterol Diminuicdo
Calcio Diminuicdo  Método de fitulagdo com EDTA
Calcio Diminuicdo  Método de titulagdo fluormétrica
Heparina Anticoagulante Potassio Aumento Aumento sintese de aldosterona
Sadio Diminuicdo  Aumento da excrecdo
Tiroxina Aumento
Medicamento Indicagio Lahoratorial Alteragdo Mecanismo de Agao
Hidralazina Antihipertensivo Célcio Aumento
Cloro Aumento
Ibuprofeno NSAID Sadio Aumento
Imipramina Antidepressivo friciclico  Glicose Aumento
Amdnia Aumento
Amilase Aumento
Antihipertensivo Calcio Aumento
Colesterol Aumento
. Glicose Aumento
Indapamida Acido Urico Aumento
Cloro Diminuigdo
Diurético Magnésio Diminuigéo
Potassio Diminuicdo
Sodio Diminuicdo
Fosfatase Alcalina Aumento Hepalotoxicidade
NSAID Bilirrubina Aumento Colestase
Indometacina Glic.ose Aumento  Mecanismo desconhecido
Ureia Aumento
Analgésico Polassio Aumento
Coombs Direto Positivo
Proteina Aumento  Aumento da sintese de proteinas
Insulina Antidiabético Potassio Diminuicio
Catecolamina Aumento
Fosfatase Alcalina Aumento Hepatotoxicidade
Isoniazida Agente Antitubercular Bilirrubina Aumento Colestase

Glicose urinaria

Falso (+)

Reagente de Sulfato Cuprico
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Medicamento Indicagdo Laboratorial Alteragdo Mecanismo de Agdo
. Antianginoso L
Isossorbida Vasodilatador coranariana Colesterol Diminui¢do
Cloro Aumenio
Cetoprofeno NSAID Sodio Aumento
Magnésio Diminuicao
Lactulose Laxante Pr.:nt:'%ssio D@m@nu?gz}o Mal absorgdo devido diarréia
Sodio Diminuicdo
Amdnia Diminuicao
Plaquetas Alteracdo
Creatinina Aumento
Lansoprazol Antiulceroso Llplt_iep > Aumento
Eosindfilos Aumento
Eletralitos Aumenio Disturbio hidroeletrolitico
Gasfrina Falso ¢
_ - Glicose urindria Falso (+) Reagente de Sulfato Cuprico
Levodopa/Carbidopa Antiparkinsoniano Falso (-) Método da Glicose Oxidase
Cetona Urinaria Falso (+) Método de Acetest®
o . Glicose Aumento Mobilizacdo promotora
Levotiroxina Repositor hormonal —
Calcio Aumento
Potassio Aumenio
Lisinopril Antihipertensivo Ureia Aumento
Creatinina Aumento
Magnésio Aumenio Transporte de membrana afetado
Calcio Aumento
Litio Estabilizador de Humor  Glicose Aumento
Potassio Aumenio
Tiroxina Diminuicao
Medicamento Indicagdo Laboratorial Alteragio Mecanismo de Agdo
AST e ALT Aumento
CPK Aumento
Lovastatina Antilipidemico Fosfatase Alcalina Aumento
Bilirrubina Aumento
Fungéo tireoidiana Alteracdo
Fasforo Diminuigdo  Transporte de membrana afetado
Magnésio Aumento
Hidrdxido de Magnésio Antidcido Prateina Diminuigéo
Calcio Diminuicao
Potassio Diminui¢éo
Anticonvulsivante Calcio Aumento Método com titulacao EDTA
Séis de Magnésio Suplemento Eletrolitico Magn;ésio Agnjen_tom
Laxante Proteina Diminuiggo
Potassio Diminuicdo
Manitol Laxante Sédio Diminuicdo  Efeito diurético
Fungéo tirecidiana Alteracdo
Repositor hormenal e AR Teste de tolerancia a glicose
Medroxiprogesterona Glicose Aumento alterado
Sodio Aumento Retencédo Sal-Agua
Contraceptivo Proteina Diminuico Slntn_ase diminuida (3 anos de uso
continuada)
NSAID Cloro Aumento
Acido Mefendmico Analgésico Sadio Aumento
Coombs Direto Positivo
Meperidina Analgésico Glicose Aumento Mecanismo desconhecido
Mercaptopurina Antineoplasico Potassio Aumento
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Medicamento Indicagao Laboratorial Alteragio Mecanismo de Agdo
) . Bicarbonato Diminuicdo  Acidose
Metformina Antidiabetico oral Ferro Diminuicdo  Ma absorcdo de Vit. B12
Metimazol Antitiroidiano Protrombina Aumento
AntipSDFiéliCO Fosfatase Alcalina Aumento -
. ——— Hepatotoxicidade
Metotrexato Antineoplasico Bilirrubina Aumento P
Antimetabdlico Potéssio Aumento
Bilirrubina Aumento Hepatotoxicidade
Cloro Aumento Retencdo Sal-Agua
Sadio Aumento Retencdo Sal-Agua
Erziigzcolamma na Falso 1
Metidopa Antihipertensivo Creatinina Alteracdo  Método picrato alcalino
Cetona Urinaria Alteracdo  Metodo com nitroprussiato
A?' dp .Um:o Alteracdo
Lnnario
AST Alteracdo  Método coloriméfrico
Polassio Diminuigdo  Aproximadamente 0,3mmaol/L
. L ALT Aumento
Metoclopramida Antiemeético AST Aumento
Amilase Aumento
Colesterol Aumento
Metoprolol Antihipertensivo Glicose Aumento
Fosfatase Alcalina Aumento Atividade enzimatica
. . Método Hexoquinase/G6PDH
Glicose Diminuicao - -
. . ) Metodo Du Point Aca
Metronidazol Antifungico AT Falso |
ALT Falso |
Medicamento Indicagao Laboratorial Alteragao Mecanismo de Agao
Volume da Urina Aumento  Aumento de ADH
Morfina Analgésico ALT Aumento
AST Aumento
Cloro Aumento
Naproxeno NSAID —
P Sodio Aumento
Miastenia Gravis ALT Aumento
Neostigmina Agente Colinérgico AST Aumento
Amilase Aumento
Bicarbonato Diminuicdo  Nefrotoxicidade
Nitrofurantoina Antibiotico Creatinina Aumento  Método Jaffe-Fading-Fraction
Glicose urinaria Falso (4) Reagente de Sulfato Cuprico
e Antianginoso .
Nitroglicerina . g . Catecolamina Aumento
Vasodilatador coronariano
Nortriptilina Antidepressivo friciclico  Glicose Aumento
Omeprazol Antiulceroso (Gastrina Falso
. L i +
Oxacilna Antibiotico Protena______ Faiso(3)
Proteina urindria Falso (+)
Oxacarbamazepina Anticonvulsivante T4 Diminuicdo T3 e TSH normais
Redutor da viscosidade san-  Calcio Diminuicdo
Pentoxifilina quinea Magnésio Diminuico
Teofinina Falso (+)



34

Medicamento Indicagao Laboratorial Alteragao Mecanismo de Ag¢ao
Albumina Diminuicdo  Método BCG
Glicose urinaria Aumento Reagente de Sulfato Cuprico
Proteina Falso (+)
Proteina urindria Falso (+)
Peniciiina Antibiotico Coombs Direto Positivo _ _
Diminuicdo  Infusdo Endovenosa
Alta dosagem de infusdo endoveno-
Potassio Diminuico salevando a h|pr:3t:alem|g, por n&o
ocorrer reabsorgao no tubulo renal
distal
Antiemético questernl Aumento
Glicose Aumento
Perfenazina Antipsicotico Bilirrubina Aumento f{'i"“mme colesteratica intrahepati-
- Fosfato Diminuigdo
Neurolépticos : . =
P Acido Urico Diminuig&o
- R Efeito metabdlico com terapia
Calcio Diminuigao
prolongada
— =
Folato Diminuigio g;x;em baixos em 27 a 91% dos
Fenobarbital Anticonvulsivante Fostaiase Alcaing AUmeno
Aménia Aumento
Bilirrubina Diminuigdo
Célcio Diminui¢do
AST Aumento
Fisostigmina Agente Anticolinérgico ALT Aumento
Amilase Aumento
Medicamento Indicagdo Laboratorial Alteragao Mecanismo de Agao
Hepatotoxicidade (em aproximada-
Fosfatase Alcalina Aumento mente 42% tratados por
mais de 10 anos)
_ Efeito inibitério na secregdo de
Fenitoina Anticonvulsivante Glicose Aumento insulina
Folato Diminuigio Niveis baixos com terapia prolon-
gada
Calcio Diminuigdo
Tiroxina Diminuicdo
Pimozida Antipsicitico Prolactina Aumento
Colesterol Aumento
Pindolol Antihipertensivo Glicose Diminuicéo
Bilirrubina Diminuicdo
o Cloro Aumento
Piroxican NSAID Sodio AUmento
Cloreto de Potassio Suplemento Elefrolitico  Amdnia Diminuicdo
Primidona Anticonvulsivante Fostatase Aicalina___ Aumento
Calcio Diminuigao
Hiperuricemia Bilirrubina Aumento Hepatotoxicidade
Probenecida Artrite gotosa Proteina urindria Aumento Efeito nefrotdxico
Glicose urinaria Falso (+) Reagente de Sulfato Cuprico
Procainamida Antiarritmico Potassio Aumento Método ISE
Funcao hepatica Alteracao
_ Teste de Coagulacio  Alteragdo
Progesterona Repositor hormonal Funcao tireoidiana Alteracao
Fungdo Endocrina Alteracdo
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Medicamento Indicagao Laboratorial Alteragio Mecanismo de Agdo
Promefazina Antihistaminico RAST cutaneo Alteracdo
Diminuigdo
Glicose Aumento _Tratamento de didlise em com-
junto com beta blogueador
Triglicerideos Aumento Terapia por mais de 10 semanas
Propranolol Antihipertensivo Tiroxina Aumento
Colesterol Aumento
Potassio Aumento
Acido Urico Aumento
HDOL Diminuicao
Propatiluracil Antitiroidiano TP Aumento
AST Aumento Assintomatico
Quetiapina Antipsicético Colesterol Aumento
Triglicerideos Aumento
Quinalapril Antihipertensivo Potassio Aumento
Antimalarico Bilirrubina Aumento Hemdlise
Quinidina Relaxante da musculatura  Coombs Direto Positivo
esquelética TP Aumento
Ureia Aumento
Creatinina Aumento
Potassio Aumento
Ramipril Antihipertensivo Coombs Direto Positivo
Colesterol Diminuigdo
Cetona Urinaria Falso (+) Dete_rminagép pelo rqugnte
de nitroprussiato de sodio
Medicamento Indicagio Laboratorial Alteragio Mecanismo de Agdo
Proteina urinaria Falso(+)  Teste com acido sulfasalicilica
Suco gastrico Falso(+)  Secrecdo
Ranitidina Antiulceroso RAST cutineo Falso (+)
Creatinina Alteracéo
Transaminases Alteracdo
Reserpina Antihipertensivo Catecolaminas Diminuigdo
i Bilirrubina Aumento
Agente ANTILDEICUI  joose Aumenio __ Mélodo Du Point Aca
Rifampicina Coombs Direto Positivo
Antibiotico Folato Alteracdo  Inibicdo de ensaios capazes
Vitamina B12 Alteracdo  de quantificacdo
Glicose Aumento  Diabetes infrequente
Risperidona Antipsicético Potassio Diminuicdo  Hipocalemia
Sadio Diminuicdo  Hiponatremia
Fosfatase Alcalina Aumento  Anormal funcdo hepatica
Observado instavel diabetes ou
Sildenafil Disfuncéo erétil Glicose Aumento hiperglicemia
Diminuicdo  Observado reacdo de higlicemia
Sadio Aumento  Hipematremia observada
ALT Aumento
AST Aumento
: i . CPK Aumento
Sinvastatina Antilipidemico Fostalase Al AUmento
Bilirrubina Aumento
Fungdo tireoidiana  Alteragéo
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Medicamento Indicagio Laboratorial Alteragdo Mecanismo de Agdo
Antihipertensivo Sadio Diminuicdo  Efeito diurético
Espironolactona Diurético Potassio Aumento  Resposta normal da Aldosterona
Digoxina Falso { Radioimunoensaio
T Aumento
TP Aumento  Administracdo endovenosa ou
Estreptoquinase Agente Trombolitico TTPA Aumento intracoronariana
Fibrinogénio Diminuicéo
Plasminogénio Diminui¢do
Estreptomicina Agente Antiubercuiar e Falso(+)  Solugio de Benedict
Antibiotico
Colesterol Aumento
Sulfametoxazol Antibiotico Proteina Aumento
Acido Urico Aumento
Calcio Aumento
Tamoxifeno Antineoplasico T4 Aumento Eyiqéncia ndo clinica de hiperi-
roidismo
Creatinina Diminuigéo
Testosterona Andrégeno Creatina Diminuicdo  Excrecdo
Funcdo tireoidiana  Aumento
Acido Urico Aumento
Bilirrubina Diminuicdo  Reacdo de Diazo
Teofilina Broncodilatador Glicose Diminico Observa-se hipoglicemia em
overdose aguda ou cronica
Potassio Diminuicéo
Medicamento Indicagio Laboratorial Alteragdo Mecanismo de Agdo
Glicose urinaria Falso (-) Metodo da Glicose Oxidase
Preparacfes com ac. ascorbico
Diminuicdo  afeta a oxidac&o da glicose pelo
Glicose método de GOD/POD-PAP
Tetracicina Antibiotico Aumentp  etodo de Orto foluidina, hiexo-
quinase
Diminuicdo  Sindrome de Fanconi
Fostato Aumenio__ Nefroloxicidade
Sodio AUmENto Hipernatremia com insuficiéncia
renal
Acido Urico Falso (+)
Tiamina Urobilinogénio Falso (+) Reagente de Ehrlich
Vitamina (B1) Suplemento Alimentar Altas dosagens interferem na
Teofilina Alteracdo  determinacdo por espectrofoto-
metria
Fosfatase Alcalina  Aumento
ALT Aumento
Ticlopidina Agente Antiplaquetario  AST Aumento
Bilirubina Aumento  Ligeiro aumento
Neufrdfilos Diminuigdo
Timolol Glaucoma Colestero Aumento
Glicose Aumento
Tobramicina Anibiotico Proteina Aumento
Magnésio Diminuigdo



Medicamento Indicagdo
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Fosfatase Alcalina

Aumento

Hepatotoxicidade

Colesterol Diminuicdo  Inibicdo hepatica
Proteina Aumenio
Tolbutamina Antidiabético oral TP Diminuigdo
Sédio Diminuiciio Potencializacéo da Vﬂgsoprgs-
na, causando retencap hidrica
Proteina urinaria Falso (+)
Creatinina Aumento
Tramadol Analgésico Enzirr:nas h;p:'mcas Aumento
Proteina urinaria Aumento
Hemoglobina Diminuicdo
Funcdo tirecidiana Alteracdo
Anticonvulsivante Cetona Urinaria Falso (+)
Fosfatase Alcalina Aumento Necrose hepatica aguda
Acido Valproico Bilirrubina Aumento
Estabilizador de Humor .. . Diminuicio  —core¢do inapropriada de ADH
Sadio Hiponatremia
Aumento TECHNICON SRA-2000
il Q,
Valsartan Antihipertensivo Potassio Aumento fﬂiﬁ’gmﬁdam&me 20% de au-
Vancomicina Antibiotico Ureia Aumento Nefrotoxicidade
Venlafaxina Antidepressivo Colesterol Aumento Aproximadamente 3mg/dL
Verapamil Ant_larrlt_rmco Sadio urinario Aumento
Antianginoso
Fitomentadiona Hipoprotrombinemmia Bilirubina Aumento Hemdlise por deficiéncia de
{Vitamina K} 56PD na série vermelha

Fonte: Monografia apresentada ao curso de Biomedicina, na Universidade Bandeirantes de Sao

Paulo, pelo autor Mauricio Pardos dos Reis. Sdo Paulo, 2005.
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5 CONSIDERACOES FINAIS

Os exames laboratoriais sédo pecas-chave na formulacdo do diagnostico
médico, sendo de extrema importancia que esses exames estejam corretos. Pois um
laudo incorreto ir4 acarretar uma seérie de complicacdes para o0 paciente como
aumento do numero de consultas, solicitacdo de mais testes analiticos e outros
exames, desgaste pessoal e elevacado dos custos.

Com base nessas informacfes, desde a década de setenta estudos
cientificos vem sendo realizados com o intuito de mostrar a real importancia dos
conhecimentos acerca dos exames laboratoriais e seus interferentes.

Este estudo teve como foco os medicamentos como interferentes nos
exames laboratoriais bioquimicos. Foram elencados mais de 150 medicamentos que
alteraram os exames bioquimicos atuando como importantes interferentes analiticos
atingindo as trés etapas do processo de analise: pré-analitica, analitica e pos-
analitica, sendo principalmente nas fases pré-analitica e analitica.

As alteracOes causadas por esses medicamentos foram citadas como:
aumento ou diminuicdo dos niveis dos compostos que foram analisados, resultado
falso-positivo ou falso-negativo dos exames. Além disso, foi apresentada a descricao
de alguns mecanismos de acdo mostrando como séo geradas as interferéncias.

Devido a facilidade de aquisicdo de medicamentos e a pratica da
automedicacdo é indispensavel que a populacdo saiba que os medicamentos
alteram os resultados dos exames. Bem como os médicos durante uma consulta,
guestionem a seus pacientes sobre os medicamentos de uso rotineiro e aqueles
usados no dia- a- dia, para que no momento da solicitacdo de exames laboratoriais
bioguimicos ele possa descrever na ficha de solicitacdo, para que o profissional
responsavel pela analise do material saiba identificar as possiveis interferéncias que
ocorrera durante a analise.

Ha uma necessidade de realizacdo de novos estudos cientificos
experimentais nessa area, visto que foi observada uma escassez da literatura e
republicacbes de trabalhos ja elaborados. Ressalta-se também a importancia da
divulgacdo do tema ser feita para os profissionais da saude e para a populacao,
assim como treinamentos ou capacitacdoes para os profissionais responsaveis pela
coleta, manuseio, transporte e armazenamento do material que sera analisado. Uma

vez que a populagcdo e esses profissionais tenham conhecimento dessas
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informacdes, sera possivel observar diminuicdo da porcentagem de erros de analise
na fase pré-analitica.
Os conhecimentos e a atualizacdo sédo essenciais aos profissionais da saude

na prevencao de doencas e promocao da saude.
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