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Resumo

A presente tese de mestrado integrado descreve as actividades desenvolvidas
durante os cinco meses de estagio no Hospital Veterinario Central (HVC), na Charneca
da Caparica e inclui um trabalho sobre os desequilibrios de magnésio (Mg) sérico em
cées na Unidade de Cuidados Intensivos (UCI).

O Mg é um electrolito raramente avaliado na clinica de pequenos animais e 0s
seus desequilibrios sdo frequentemente subdiagnosticados, pelo que este estudo
pretendeu determinar a frequéncia dos distdrbios de Mg sérico em cdes (n=85)
admitidos na UCI do HVC e avaliar a sua capacidade preditiva de morbilidade e
mortalidade.

Na admissdo na UCI, 52% dos cées tinham desequilibrios de magnésio sérico:
14% eram hipomagnesiémicos e 38% eram hipermagnesiémicos. Verificou-se que 0s
hipermagnesiémicos tinham 14 vezes mais probabilidade de ndo sobreviver da sua

doenca, do que 0s normomagnesiémicos.

Palavras-chave: magnésio, cées, cuidados intensivos, morbilidade, mortalidade



Abstract

Abnormalities of serum magnesium in dogs and its importance in the Intensive
Care Unit

The present graduation thesis describes the developed activities during the five-
month training period in the Hospital Veterinario Central (HVC), in Charneca da
Caparica and includes a study about the abnormalities of serum magnesium in critically
ill dogs.

Serum magnesium is a rarely measured electrolyte in small animal patients and
its abnormalities are frequently underdiagnosed. Therefore, this study intended to
determine the frequency of this electrolyte disorder in dogs (n=85) admitted to the
intensive care unit (UCI) of the HVC and to evaluate its ability to predict morbility and
mortality.

On admission to intensive care unit, 52% of the patients had abnormal serum
magnesium levels: 14% were hypomagnesemic and 38% were hypermagnesemic.
Hypermagnesemic patients were 14 times more likely not to survive when compared to
patients with normal serum Mg levels.

Keywords: magnesium, canine, intensive care, morbility, mortality.
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Desequilibrios do magnésio sérico em cées e a sua importancia na unidade de cuidados intensivos

1. Introducéo

O presente relatorio ¢é referente ao estagio de dominio fundamental, na area de
clinica e cirurgia de animais de companhia, realizado no &mbito do Mestrado Integrado
em Medicina Veterinaria da Universidade de Evora. O estagio decorreu entre 1 de
Agosto e 31 de Dezembro de 2012, no HVC, na Charneca da Caparica.

Este relatdrio encontra-se dividido em duas partes:

- A primeira parte pretende descrever a casuistica das actividades desenvolvidas
durante o estagio no HVC;

- A segunda é constituida por um estudo sobre os desequilibrios de Mg sérico

em cdes e a sua importancia na UCI do HVC.
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2. Actividades desenvolvidas durante o estagio

Durante os cinco meses de estagio realizados no HVC foi possivel o
envolvimento na pratica clinica diaria do hospital e a integracdo nos servigos de
internamento, urgéncias, consultas e cirurgia. Houve oportunidade de estar presente
durante a abordagem diagnostica, bem como na discussdo de diferentes casos clinicos.

Durante o periodo em que decorreu o estagio foram observados 370 animais, em
que 68% corresponderam a canideos, 31% a felideos e 1% a exoéticos (Grafico 1). Os
animais exdticos tiveram uma representatividade muito reduzida e foram

essencialmente leporideos.

1%

m Canideos
= Felideos
Exoéticos

Grafico 1 — Representacdo grafica da distribuicdo da populacdo de animais assistidos
em cinco meses de estagio.

Os dados relativos a casuistica foram divididos em trés grandes areas: medicina
preventiva, clinica médica, clinica cirdrgica. Os exames complementares de diagnostico
e 0s procedimentos médicos mais relevantes sdo também descritos.

Nas seguintes secc¢des da casuistica, é apresentado o nimero de casos referentes
as entidades clinicas e ndo o numero real de animais, devido a situacdes de doencas
concomitantes no mesmo animal. As frequéncias absolutas das ocorréncias observadas

sdo representadas por Fa e as frequéncias absolutas parciais relativas a canideos,
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felideos e exoticos sdo representados por Fap Can, Fap Fel e Fap Exd, respectivamente.

O célculo das frequéncias relativas, Fr, baseou-se na seguinte formula:
Frequéncia relativa = (N° de casos / N° total de casos) x 100

Das intervencdes nas diferentes areas clinicas, 74% corresponderam a clinica

médica, 20% a clinica cirurgica e 6% a medicina preventiva (Gréfico 2).

® Medicina preventiva
E Clinica médica
Clinica cirargica

Gréfico 2 — Representacgdo grafica das frequéncias relativas das diferentes areas

clinicas.
2.1.Medicina preventiva

Apesar da medicina profilactica possuir grande relevancia clinica, a presenca nas
consultas de medicina preventiva ndo foi uma prioridade neste estagio. Contudo, estéo
apresentados na Tabela 1, os actos médicos representativos desta area: vacinacao,
desparasitacdo e identificacdo electrénica. O procedimento mais assistido foi a
vacinacdao, com uma frequéncia de 55,6%, seguindo-se a desparasitacdo e a

identificacdo electronica com 29,6% e 14,8%, respectivamente.
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Tabela 1 — Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais dos procedimentos

relacionados com medicina preventiva.

Medicina preventiva Fa Fr Fap Can Fap Fel
Desparasitacéo 8 29,6 5 3
Vacinagao 15 55,6 12 3
Identificacdo electronica 4 14,8 4 -
Total 27 100,0 21 6

O protocolo de vacinacdo utilizado, no HVC, em canideos inicia-se com a
primovacinacdo as seis semanas de idade, com a vacina bivalente contra esgana e
parvovirose. Segue-se um reforgo com uma vacina pentavalente contra esgana, hepatite
infecciosa, parvovirose, parainfluenza e leptospirose as oito semanas e, passadas trés a
quatro semanas, é feito um novo reforco com a mesma vacina pentavalente. As 16
semanas € realizada o ultimo reforco da vacina pentavalente e a vacinagdo contra a
raiva. Posteriormente, os refor¢os de ambas as vacinas sao anuais. A vacinagao contra a
leishmaniose realiza-se a partir dos seis meses, ap0s resultado negativo no teste de
pesquisa de anticorpos. Seguem-se dois refor¢os com trés semanas de intervalo cada e
posterior reforgco anual.

Em gatos, o protocolo de vacinagéo inicia-se as oito semanas de idade com uma
vacina trivalente contra panleucopénia felina, rinotraqueite e calicivirus. E realizado um
reforgo apds trés a quatro semanas, que posteriormente é feito anualmente. A vacina
contra o virus da leucemia felina é apenas utilizada nos animais em risco de contactar

com o virus.
2.2.Clinica médica

A area da clinica médica foi dividida pelos diferentes sistemas organicos
afectados. A gastroenterologia e doencas das glandulas anexas constituiu a area médica
mais representativa com 15,8%, seguindo-se as doengas infecto-contagiosas e
parasitarias, a dermatologia, as afec¢fes do sistema musculo-esquelético e a neurologia
com 10%, 9,7%, 9,4%, 9,1%, respectivamente (Gréafico 3).
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Gréfico 3 — Representacdo grafica das frequéncias relativas das diversas areas da

clinica médica.
2.2.1. Cardiologia e hematologia

Na area da cardiologia e hematologia, a afeccdo mais representativa foi a anemia
com 40,0% dos casos, seguindo-se a doenca valvular adquirida com 30,0% (Tabela 2).

Tabela 2 - Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais em cardiologia e

hematologia.

Cardiologia e hematologia Fa Fr Fap Can Fap Fel
Insuficiéncia cardiaca congestiva 2 10,0 2 -
Doenga valvular adquirida 6 30,0 6 -
Cardiomiopatia hipertrofica 1 5,0 - 1
Efusdo pericardica 3 15,0 2 1

Por Doenca Renal

Anemia Crénica (DRC) ° >0 ) :
Imunomediada (AHI) 3 15,0 1 2
Total 20 100,0 15 5

A anemia é a diminuicdo da massa de eritrocitos no sangue e, em termos

praticos, pode ser definida como a diminuicdo, abaixo dos valores de referéncia para
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cada espécie, do hematocrito, da concentragdo de hemoglobina ou do nimero de
eritrocitos. Uma vez que a anemia ndo constitui um diagnéstico e corresponde a um
sinal clinico de uma doenga subjacente, deve-se sempre tentar identificar a sua causa
primaria (Couto, 2009).

E comum o desenvolvimento de anemia em pacientes com Doenca Renal
Crénica (DRC), devido a diminuicdo da producdo de eritropoietina pelo rim e
consequente falha da eritropoiese. Esta anemia € geralmente normocitica e
normocromica (ndo regenerativa) (Couto, 2009).

A anemia hemolitica imunomediada (AHI) resulta da destruicdo dos eritrocitos
pelo sistema imunitario do animal e pode ser primaria/idiopatica ou secundaria. Em
cdes, a maioria dos casos de AHI € priméria, enquanto nos gatos, a hemodlise
imunomediada é rara, a excepcao da que é secundaria a hemoparasitismo. Os achados
hematolégicos em cdes com AHI incluem anemia regenerativa, leucocitose com
neutrofilia com desvio a esquerda e monocitose, aumento do nimero de eritrocitos

nucleados, policromasia e esferocitose (Couto, 2009).
2.2.2. Dermatologia

Nesta area, as lacera¢fes cutaneas traumaticas constituiram 50,0% dos casos e
estiveram associadas essencialmente a mordeduras, atropelamentos e quedas (Tabela 3).
Seguiram-se 0s abcessos por corpo estranho (CE) e as deiscéncias de sutura (Figura 2),
com 15,6% e 9,4%, respectivamente.

Inicialmente, era feita a tricotomia em volta da laceracdo e realizada a sua
limpeza e assepsia, avaliando-se ainda a sua extensdo, profundidade e grau de
contaminacdo. Consoante estas trés caracteristicas e o tempo decorrido desde o
ferimento, as laceracdes podiam ser imediatamente suturadas, cicatrizar por segunda
intencdo ou seguir para cirurgia apds antibioterapia. A necessidade de antibioterapia era
avaliada em todos os casos e realizada com antibidticos eficazes contra as bactérias
mais frequentemente envolvidas em infeccdes dermatoldgicas bacterianas e com boa
distribuicdo na pele, como por exemplo cefalosporinas ou amoxicilina e &cido
clavulanico.

Outras doencas observadas na area da dermatologia foram a dermatofitose

(Figura 1) e a piodermatite secundaria a administracdo de corticoides (Figura 3). No
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caso da Figura 4, suspeitou-se de uma doenca autoimune, nomeadamente Pemphigus
foliaceus ou eritematoso, ou LUpus eritematoso discoide, mas por falta de recursos

financeiros o animal foi eutanasiado e nédo foi confirmada a suspeita.

Tabela 3 - Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais em dermatologia.

Dermatologia Fa Fr FapCan FapFel FapEx0
Laceracdo cutanea traumatica 16 50,0 13 2 1
Deiscéncia de sutura 3 94 2 1 -
Atopia 1 3,1 1 - -
Dermatite acral por lambedura 1 3,1 1 - -

Piodermatite secundaria a

corticoides o3t . ) .
Dermatofitose 2 6,3 - 2 -
Abcesso por CE 5 15,6 4 - 1
Fleimé&o 2 6,3 1 1 -
Suspeita de doenca autoimune 1 3,1 1 - -
Total 32 1000 24 6 2

Figura 1 — “Amendoim”, gato Europeu Figura 2 — “Becky”, cdo de raca
Comum, dermatofitose. indeterminada, aspecto do flanco
direito apos resolucédo de deiscéncia de
sutura.
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Figura 3 — “Zippo”, cdo de raca Figura 4 — “Simba”, cdo de raca Pastor
Daoberman Pincher, piodermatite Alemao, lesBes cutaneas no plano nasal,
secundaria a corticoide. chanfro e regido periocular em animal

com suspeita de doenca autoimune.

2.2.3. Doencas infecto-contagiosas e parasitarias

Das doengas infecto-contagiosas e parasitarias, a leishmaniose foi a que obteve
maior representatividade (27,3%) (Tabela 4), sendo que o seu diagndéstico foi, em todos
0s casos, realizado através de Enzyme linked immunosorbent assay (ELISA). Seguiu-se
a sindrome coriza com 18,2%.

A leishmaniose é uma doenga sistémica crénica causada por um protozoario,
Leishmania infantum, e é uma das principais zoonoses que globalmente causa doenca
severa fatal em cdes. Os cées sdo 0s principais reservatorios e os insectos hematofagos
do género Phlebotomus spp sdo os vectores biologicos (Baneth et al, 2008).

A maioria dos cdes apresenta m& condicdo corporal, atrofia muscular
generalizada, linfadenomegalia, lesdes dermatoldgicas e onicogrifose. A insuficiéncia
renal, as lesbes nas articulaces e oculares, a epistaxis, o vomito e a diarreia incluem
outros sinais clinicos (Baneth et al, 2008; Lappin, 2009). A hiperproteinémia com
hiperglobulinémia e hipoalbuminémia sdo dos achados bioquimicos mais consistentes
em cées com leishmaniose (Baneth, 2010).

O diagnostico consiste na deteccdo de anticorpos anti-leishmania através de
imunofluorescéncia indirecta e ELISA ou na visualizacdo do parasita através de
citologia (aspirados de linfonodos, medula dssea, pele ou baco), imunohistoquimica,
imunofluorescéncia directa e PCR (Baneth et al, 2008).
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Em relacdo a terapéutica, o alopurinol e o antimoniato de meglumina, em

separado ou em combinacdo, sdo os farmacos mais utilizados (Baneth et al, 2008).

Tabela 4 - Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais em doengas infecto-

contagiosas e parasitarias.

Doencas infecto-contagiosas e
o Fa Fr Fap Can Fap Fel
parasitarias
Parvovirose 1 3,0 1 -
Sindrome coriza 6 18,2 - 6
Imunodeficiéncia felina (FIV) 2 6,1 - 2
Leucose felina (FeLV) 2 6,1 - 2
Peritonite infecciosa felina 1 3,0 - 1
Micoplasmose felina 3 9,1 - 3
Ehrlichiose 3 91 3 -
Leptospirose 1 3,0 1 -
Toxoplasmose 3 9,1 3 -
Leishmaniose 9 27,3 9 -
Sarna Sarcoptica 1 3,0 1 -
Demodécica 1 3,0 1 -
Total 33 100,0 19 14

2.2.4. Endocrinologia

A diabetes mellitus foi a doenca enddcrina com maior representatividade
(50,0%) (Tabela 5).

A diabetes mellitus é uma doenca enddcrina comum em caes e gatos. Enquanto a
grande maioria dos cdes com diabetes sdo insulino-dependentes, a maioria dos gatos
apresenta uma deficiéncia absoluta ou relativa de insulina associada a resisténcia a
insulina. Em caées, a predisposicdo genética, infeccdes, doencas e farmacos que inibem a
accao periférica da insulina, obesidade e pancreatite tém sido referidos como causas de
diabetes mellitus (Nelson, 2009). Factores como obesidade, inactividade fisica,
farmacos (como glucocorticoides e progesterona), doencas concorrentes, stress e

hiperglicémia causam resisténcia a insulina em gatos (Rand e Marshall, 2004).
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O tratamento inclui a administracdo de insulina exdgena, dieta rica em fibra e
pobre em carbohidratos e a resolucdo dos distlrbios concorrentes que causem
resisténcia a insulina (Nelson, 2009).

No HVC, a obesidade foi uma condicdo frequentemente detectada em cées e
gatos com diabetes mellitus, sendo nestes casos importante a sensibilizagdo dos
proprietarios para a prevencdo ou controlo desta endocrinopatia. Os animais em
cetoacidose diabética, admitidos no Hospital, ficavam geralmente em infusdo continua
de insulina de accdo rapida diluida em NaCl 0,9% (2,2 Ul/kg/dia em cées e 1,1
Ul/kg/dia em gatos), com monitorizagdes de glucose de hora a hora, passando para

insulina de accéo lenta apds estabilizacdo do paciente.

Tabela 5 - Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais em endocrinologia.

Endocrinologia Fa Fr Fap Can Fap Fel
Diabetes mellitus 3 50,0 2 1
Hipotiroidismo 1 16,7 1 -
Hipoadrenocorticismo 1 16,7 1 -

Suspeita de
) o 1 16,7 1 -
Hiperadrenocorticismo

Total 6 100,0 5 1

2.2.5. Estomatologia

Na area da estomatologia, a doenca periodontal (Figura 5) obteve 58,3% de
representatividade (Tabela 6). Outras afeccdes identificadas nesta area foram o
mucocélio (Figura 6) e a gengivo-estomatite felina (Figura 7).

A doenca periodontal inclui todos os estagios de inflamacgéo das estruturas que
envolvem os dentes, que vao desde a inflamacdo gengival (gengivite) a periodontite
severa, resultando em eventual perda de dentes. E das doengas mais comuns em cées e
gatos e a sua incidéncia e severidade aumentam com a idade (DeBowes, 2005).

O tratamento consiste na remoc¢do da placa bacteriana e do tartaro supra e
subgengivais e no polimento das coroas dentarias. Eventualmente, quando os dentes se
tornam instaveis, a exodontia € muitas vezes a melhor ou a Unica opgdo para 0

tratamento. Antibioterapia efectiva contra anaer6bios (exemplo: metronidazol,
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clindamicina, amoxicilina e &cido clavulanico) deve ser utilizada nos periodos pré e
pos-cirargico (DeBowes, 2005; Willard, 2009).

Tabela 6 - Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais em estomatologia.

Estomatologia Fa Fr Fap Can Fap Fel
Doenca periodontal 7 58,3 6 1
Mucocélio 1 8,3 1 -
Hiperplasia gengival 1 8,3 1 -
Gengivo-estomatite cronica felina 1 8,3 - 1
Abcesso dentario 2 16,7 2 -
Total 12 100,0 10 2

Figura 5 — “Suzi”, cdo de Figura 6 — “Roger”, cdo de Figura 7 — “Niko”, gato de
raca Caniche, doenca raca Braco Alemao, raca Bosque da Noruega,
periodontal. mucocélio cervical. gengivo-estomatite cronica

felina — exodontia total.
2.2.6. Gastroenterologia e doencas das glandulas anexas

A gastrite/gastroenterite constituiu a afeccdo mais comum (36,5%) na area da
gastroenterologia e doencas das glandulas anexas, seguida das hepatopatias idiopaticas
(15,4%) (Tabela 7). As dilatacGes e dilatacdes/tor¢bes gastricas representaram 5,8% e
3,8% dos casos, respectivamente (Figura 8 e 9). O megaestfago (Figura 10) foi outra
afeccdo diagnosticada nesta area.

Na clinica de animais de companhia, as doencas gastrointestinais sdo dos
motivos mais comuns para a procura de ajuda veterinaria. A maioria dos distdrbios

alimentares em cdes sdo auto-limitantes e normalmente estdo associados a
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indiscriminacdo alimentar, pelo que respondem bem a tratamento sintomético. Contudo,
em alguns casos, o clinico deve ponderar a necessidade de uma investigacdo mais
aprofundada, nomeadamente devido a uma ndo melhoria do animal apos tratamento

sintomético ou a gravidade dos sinais clinicos apresentados (Simpson, 2005).

Tabela 7 - Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais em gastroenterologia e

glandulas anexas.

Gastroenterologia Fa Fr Fap Can Fap Fel
Gastrite/gastroenterite 19 36,5 18 1
Presenca de CE 3 5,8 2 1
Megaesdfago 2 3,8 2 -
Dilatagdo gastrica 3 5,8 3 -
Dilatagdo/torcdo gastrica 2 3,8 2 -
Intussuscepc¢éo do ceco 1 19 1 -
Fecaloma 1 19 1 -
Hepatopatia idiopatica 8 154 8 -
Colangiohepatite 3 5,8 - 3
Lipidose hepatica 4 7,7 - 4
Pancreatite 3 5,8 2 1
Peritonite 1 1,9 1 -
Encefalopatia hepética 2 3,8 2 -
Total 52 100,0 42 10

Figura 8 — “Kiko”, cdo de Figura 9 — “Miana”, cdo de Figura 10 — “Sasha”, cdo de
raca indeterminada, raca Boxer, radiografia raca indeterminada,
radiografia laterolateral - laterolateral - radiografia baritada

dilatacdo gastrica. dilatacdo/torcéo gastrica. laterolateral - megaeséfago.
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2.2.7. Neurologia

Na &rea da neurologia, a espondilose deformante (Figura 11) foi a afeccdo mais
comum com 16,1% dos casos (Tabela 8). As sindromes vestibulares, periférica e
central, corresponderam a 9,7% dos casos observados nesta area (Figura 14). As
suspeitas de tumores intracranianos ocorreram em cdes de meia-idade ou geriatricos
com sinais neurolégicos como convulsdes, ataxia, head tilt e alteracfes do estado
mental. Contudo, esta suspeita ndo foi confirmada através de Tomografia
Computorizada (TC) ou Ressonancia Magnética (RM). Sinais clinicos como a postura
de Schiff-Sherrington (Figura 12) e head pressing (Figura 13) foram apresentados por
animais que sofreram traumatismos. A sindrome de Horner (Figura 15), também
observada, resulta de lesdes que afectam a inervacdo simpatica do olho e causa miose,

ptose e enoftalmia.

Tabela 8 - Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais em neurologia.

Neurologia Fa Fr Fap Can Fap Fel
Hérnia do disco intervertebral 2 6,5 2 -
Traumatismo cranioencefalico 2 6,5 1 1
Trauma medular 4 12,9 4 -
Embolia fibrocartilaginiosa 2 6,5 2 -
Polirradiculoneurite 1 3,2 1 -
Sindrome de Wobbler 1 3,2 1 -
Sindrome de Horner 2 6,5 1 1
Epilepsia idiopética 2 6,5 2 -
Espondilose deformante 5 16,1 5 -
Ataxia cerebelar 1 3,2 1 -
Sindrome vestibular Central 2 0 2 )
Periférica 1 3,2 1 -
Suspeita Responsiva a corticoide 2 6,5 2 -
meningoencefalite Bacteriana 1 3,2 1 -
Suspeita tumor intracraniano 3 9,7 3 -
Total 31 100,0 29 2




Desequilibrios do magnésio sérico em cées e a sua importancia na unidade de cuidados intensivos

» ]
2 W -

1
Figura 11 — “Dira”, cao de Figura 12 — “Guga”, cao de Figura 13 — “Pipoca”, gato
raca Labrador, radiografia raca Braco Alemdo, fractura Europeu Comum,
laterolateral — espondilose eluxagdodaTlle T12 - traumatismo craniano - head
deformante nas vértebras postura de Schiff- pressing.
torécicas. Sherrington.

Figura 14 — “Laika”, cdo de raca Figura 15 — “Piriquita”, gato
Pastor Alemao, sindrome vestibular Europeu Comum, FIV (suspeita de
central — head tilt. linfoma mediastinico) - sindrome de
Horner.

O passo mais importante na avaliacdo diagndstica de cées ou gatos com sinais
neuroldgicos € estabelecer uma localizacdo anatémica precisa. O exame neurolégico
inicia-se com a avaliacdo do estado mental, da postura e da marcha. Posteriormente,
avaliam-se reaccdes posturais, tonus muscular, reflexos espinais, percepcdo sensorial e
nervos cranianos (Taylor, 2009a).

A espondilose deformante € caracterizada pela formacéo de osteéfitos ao redor
dos corpos vertebrais, num ou mais espagos intervertebrais. Este processo € uma
resposta ndo inflamatdria as alteragdes degenerativas nos discos intervertebrais. A sua
incidéncia e severidade aumentam com a idade e, apesar das ragas grandes puderem
apresentar maior incidéncia, todas as racas de cées sao afectadas (LeCouteur e Grandy,
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2005). Os segmentos toracico caudal, lombar e lombosagrado sdo 0s mais
frequentemente afectados. Quando os ostedfitos sdo projectados para o fordmen
intervertebral, ha compressdo da medula ou dos nervos espinais. Nestes animais, 0S
sinais clinicos podem variar, dependendo da localizacdo dos oste6fitos, e incluem dor na
coluna, alteragbes na marcha e sinais de neuropatia periférica (LeCouteur e Grandy,
2005).

2.2.8. Oftalmologia

As Ulceras da cornea representaram 42,1% dos casos, seguido da proptose do
globo ocular (Figura 16) com 26,3% (Tabela 9). Apesar de ndo ter sido o estimulo
iatrotropico, um caso interessante foi um prolapso da glandula da membrana nictitante
(Figura 17).

Tabela 9 - Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais em oftalmologia.

Oftalmologia Fa Fr Fap Can Fap Fel FapEx6
Proptose do globo ocular 5 26,3 4 1 -
Queratoconjuntivite seca 1 53 1 - -
) Superficial/profunda 3 15,8 2 1 -
Ulcera da
Indolente 2 10,5 1 - 1
cdrnea )
Descemetocélio 3 15,8 2 1 -
Conjuntivite 1 5,3 1 - -
Uveite 2 10,5 2 - -
Hifema 1 5,3 1 - -
Prolapso da glandula da membrana
o 1 5,3 1 - -
nictitante
Total 19 100,0 15 3 1
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Figura 16 — “Sukie”, cdo de raca Pequinés - a) e b) proptose Figura 17 — “Borges”, cao de
do globo ocular. raca Buldog Inglés, prolapso da
glandula da membrana
nictitante.

A Ulcera da cérnea € uma lesdo na espessura total do epitélio e, eventualmente,
no estroma da cornea (Keller, 2010). Esta condicdo nunca deve ser desprezada, uma vez
que é geralmente muito dolorosa e que, uma vez perdida a protec¢do do epitélio, ha
possibilidade de progressdo para camadas mais profundas e, em ultima anélise, de
perfuracdo do globo ocular (Mould, 2008). Varias causas estdo associadas a Ulceras da
cornea, nomeadamente entropion, ectropion, cilios ectopicos, olho seco, queratite por
exposi¢do, CE, infeccdo por herpesvirus felino, paralisia do nervo facial ou trigémio e
trauma (Stanley, 2007).

Existem varios tipos de ulceras da cdrnea, tendo sido observadas no HVC
Ulceras superficiais, profundas, indolentes e descemetocélios.

O teste da fluoresceina é essencial como meio de diagndstico. A fluoresceina ao
ser um corante lipofdbico e hidrofilico, ndo cora o epitélio intacto, mas adere ao estroma
exposto da cdrnea, identificando a area ulcerada através da cor verde brilhante. O
descemetocélio ndo é corado pela fluoresceina, contudo, uma area clara, no centro de
um anel de coloracéo positiva deve provocar uma forte suspeita (Mould, 2008).

O tratamento das Ulceras superficiais deve incluir antibioterapia, nomeadamente
com espectro contra bactérias gram-negativas, uma vez que o risco de infecgdo é
elevado e que as gram-negativas podem provocar uma répida dissolugdo do estroma
corneal (melting ulcers). O controlo da dor pode ser realizado através da atropina e 0s
lubrificantes ajudam na cicatrizagdo e tornam o olho mais confortavel. Uma vez que os
anti-inflamatorios esterdides inibem a cicatrizacdo epitelial, predispdem & infeccdo e

potenciam a acg¢do das colagenases ndo devem ser utilizados (Mould, 2008). Além do
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tratamento previamente descrito, nas Ulceras profundas € indicada cirurgia,
nomeadamente a realizacdo de flaps conjuntivais ou da terceira palpebra (Stanley,
2007).

A Ulcera indolente caracteriza-se por ser superficial, ter uma cicatrizagdo lenta e
apresentar tecido epitelial degenerado que ndo adere as camadas subjacentes. O
tratamento indicado é o desbridamento, seguido de queratotomia em grelha. Caso a
Ulcera seja profunda, haja edema da cérnea ou infeccédo, ou que o paciente seja um gato,
este procedimento ndo deve ser realizado (Stanley, 2007).

O descemetocélio é uma ulcera muito profunda, em que apenas a membrana de
Descemet e 0 endotélio permanecem como barreira entre a cAmara anterior e o exterior.
Deve ser encarada como uma emergéncia oftdlmica, uma vez que € iminente a
perfuracdo do globo ocular (Keller, 2010).

E muito importante, ndo sé tratar a ulcera, mas também identificar a causa

subjacente a esta (Stanley, 2007).
2.2.9. Oncologia

Na area da oncologia, 0s tumores cutaneos/subcutaneos corresponderam a 29,2%

dos casos, seguidos do linfoma com 25,0% (Tabela 10).

Tabela 10 - Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais em oncologia.

Oncologia Fa Fr Fap Can Fap Fel
Tumor mamario 4 16,7 3 1
Tumor cutaneo/subcutaneo 7 29,2 7 -
Tumor no bacgo 3 12,5 2 1
Linfoma 6 25,0 3 3
Adenocarcinoma papilar ovarico 1 4,2 1 -
Linfossarcoma agudo 1 4,2 1 -
Melanoma oral 1 4,2 1 -
Fibrossarcoma vacinal 1 42 - 1
Total 24 100,0 18 6




Desequilibrios do magnésio sérico em cées e a sua importancia na unidade de cuidados intensivos

2.2.10. Otologia

Na &rea da otologia, 71,5% das afecgbes foram otites, sendo que 42,9%
corresponderam a otites bacterianas e 28,6% a otites por Malassezia spp (Tabela 11).

A otite externa é uma inflamacéo aguda ou crénica do epitélio do canal auditivo
externo e na sua etiologia podem estar envolvidos factores primarios (parasitas, corpos
estranhos, neoplasias, leveduras, bactérias, reac¢fes de hipersensibilidade, desordens de
queratinizacdo, hipotiroidismo, celulite juvenil), predisponentes (conformacao, excesso
de humidade, doengas sistémicas) e perpetuantes (otite média, alteracdes patologicas do
canal auditivo) (White, 2010).

Na abordagem diagndstica devem estar incluidos o exame com otoscopio e uma
citologia do exsudado. Esta indicada a realizacdo de cultura e antibiograma nos casos
em que estdo presentes bacilos na citologia ou em pacientes com otite externa cronica

néo responsiva ao tratamento (White, 2010).

Tabela 11 - Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais em otologia.

Otologia Fa Fr Fap Can
) Bacteriana 3 429 3
Otite )
Por Malassezia spp. 2 28,6 2
Perfuragdo do timpano 1 14,3 1
Otohematoma 1 14,3 1
Total 7 100,0 7

2.2.11. Pneumologia

A contusdo pulmonar teve a maior representatividade na area da pneumologia,
com 35,7%. Seguiu-se a efusdo pleural (Figura 19) com 21,4%, o pneumotérax (Figura
18) e a doenga bronquica felina com 14,3% (Tabela 12).

A causa mais comum de contusdo pulmonar em cdes e gatos € o trauma toracico
externo, nomeadamente devido a atropelamentos e quedas. Na radiografia toracica é
visivel a consolidacdo de um ou mais lobos pulmonares, normalmente ipsilateralmente

ao impacto (Mai et al, 2008).
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Tabela 12 - Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais em pneumologia.

Pneumologia Fa Fr Fap Can Fap Fel
Contusédo pulmonar 5 35,7 2 3
Efuséo pleural 3 21,4 3 -
Pneumotorax 2 14,3 1 1
Edema pulmonar 1 71 1 -
Bronquite crénica 1 71 1 -
Doenca bronquica felina 2 14,3 - 2
Total 14 100,0 8 6

Figura 18 — “Tomas”, gato Europeu Figura 19 — “Taia”, cdo de raca
Comum, radiografia laterolateral, Cocker Spaniel, radiografia
gueda de 3° andar — pneumotorax. laterolateral — efuséo pleural.

2.2.12. Sistema musculo-esquelético

As fracturas (Figuras 20 e 22) representaram 38,7% das afeccdes do sistema
musculo-esquelético, seguindo-se as laceragdes profundas com 22,6% (Tabela 13).
Outros casos interessantes nesta area foram uma complicacdo pos-osteossintese do
radio, com necrose dos tecidos moles, que obrigou a amputacdo do membro em questéo,
ao nivel da articulacdo escapulo-umeral (Figura 21), e uma luxacdo escapulo-umeral

traumatica (Figura 23).
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Tabela 13 - Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais das afec¢fes do

sistema musculo-esquelético.

Afeccbes musculo-esquelético Fa Fr Fap Can Fap Fel
Féemur 3 9,7 1 2
Pélvis 7 22,6 6 1
Fractura
Vértebras 1 3,2 1 -
Mandibula 1 3,2 - 1
Fenda palatina traumatica 1 3,2 - 1
Displasia da anca 2 6,5 2 -
y Escapulo-umeral 1 3,2 1 -
Luxagao
Coxo-femoral 1 3,2 1 -
Ruptura do ligamento cruzado cranial 2 6,5 2 -
Umbilical 1 3,2 1 -
Hérnia Inguinal 1 3,2 1 -
Perineal 2 6,5 2 -
Lacerag®es profundas 7 22,6 6 1
Necrose dos tecidos moles p6s
) 1 3,2 - 1
osteossintese de radio
Total 31 100,0 24 7

Figura 20 — Gato Europeu Figura 21 — “Minau”, gato Europeu Comum — a) complicacéo
Comum, fenda palatina de osteossintese de radio — necrose dos tecidos moles; b)
traumatica e fractura de membro anterior direito amputado ao nivel da articulacéo

mandibula. escapulo-umeral.
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Figura 22 — “Fofinha”, gato Europeu Figura 23 — “Estrelinha”, cdo de raga
Comum, radiografia ventrodorsal — indeterminada, radiografia
fractura de pélvis. laterolateral — luxacgdo escapulo-
umeral.

2.2.13. Teriogenologia

Na &rea da teriogenologia, a piémetra (Figura 24) foi a afeccdo mais comum
(50,0%) (Tabela 14).

Tabela 14 - Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais em teriogenologia.

Teriogenologia Fa Fr Fap Can Fap Fel
Pidmetra 7 50,0 6 1
Distdcia 1 7,1 1 -
Mastite 1 71 - 1

Criptorquidismo 2 14,3 2 -

Parafimose 1 7,1 1 -
Abcesso escrotal 1 7,1 - 1
Aborto/morte fetal 1 7,1 - 1
Total 14 100,0 10 4

A pidmetra caracteriza-se pela presenca de conteudo purulento no limen uterino
e de infiltrados de células inflamatdrias no endométrio e, em casos mais severos, no
miométrio (Johnson, 2009).

Apesar da progesterona desempenhar uma fungdo importante no

desenvolvimento desta afeccdo, ndo pode ser considerada como o Unico factor
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responsavel, uma vez que concentracdes semelhantes de progesterona sdo encontradas
em fémeas saudaveis, com hiperplasia quistica do endométrio, mucometra e piometra.
Um factor importante parece ser a invasao bacteriana, provavelmente a partir da flora
vaginal, sendo a Escherichia coli o organismo mais vezes isolado em gatas e cadelas
com pidmetra. S&o considerados factores de risco a idade, terapéuticas hormonais
prévias e nuliparidade (Johnson, 2009).

Uma histéria de administracdo prévia de progesterona ou fase do ciclo éstrico
sugestiva (durante ou apds o diestro), bem como a presenca de corrimento vulvar
purulento devem fazer suspeitar fortemente de piometra. A radiografia e a
ultrassonografia confirmam a presenca de liquido no limen uterino e a neutrofilia com
desvio a esquerda € importante na diferenciacdo entre piometra e mucémetra. Deve
ainda ser tido em atencédo que, na radiografia, uma gestacdo com menos de 45 dias pode
ser confundida com uma piémetra (Johnson, 2009).

A ovariohisterectomia € o tratamento de escolha na resolucdo de piometra, uma

vez que o tratamento medico tem altas taxas de recorréncia (até 77%) (Johnson, 2009).

Figura 24 — “Dira”, cdo de raca Labrador — a) corrimento vulvar purulento; b)
aspecto do Utero num animal com piémetra.

2.2.14. Toxicologia

As intoxicacOes indeterminadas foram as mais representativas (33,3%), seguidas
da intoxicagéo por organofosforados (Figura 25) com 16,7% (Tabela 15).

A emese foi induzida nestes casos, excepto em intoxicagOes cujo espaco de
tempo decorrido entre a ingestdo e a chegada ao hospital ndo o justificava (mais de trés
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horas), quando o animal estava severamente deprimido ou em convulsdes, ou quando a
exposicao ao tdxico tinha sido através da pele (caso da intoxicacdo por amitraz) (Taylor,
2009b). O protocolo de actuagdo em intoxica¢Ges do HVC inclui a inducdo da emese
através da administracdo de morfina e/ou 4gua oxigenada e a administracdo de carvéao

activado.

Tabela 15 - Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais em toxicologia.

Toxicologia Fa Fr Fap Can Fap Fel
Intoxicacdo por organofosforados 2 16,7 2 -
Intoxicagdo por amitraz 1 8,3 1 -
Intoxicacdo por paracetamol 1 8,3 1 -
Intoxicacdo por metaldeido 1 8,3 1 -
Intoxicacdo por permetrinas 1 8,3 - 1
Intoxicagdo por dicumarinico 1 8,3 1 -
Intoxicacdo por veneno de sapo Bufo spp. 1 8,3 1 -
Intoxicacdo indeterminada 4 33,3 2 2
Total 12 100,0 9 3

A intoxicacdo por organofosforados é a principal causa de envenenamento em
animais. O aparecimento dos sinais clinicos ocorre dentro de minutos a horas apos a
exposicdo, mas pode demorar até 2 dias. A severidade e o0 curso da intoxicagdo s&o
influenciados pela dose e via de exposic¢ao (Gupta, 2010).

Os sinais clinicos resultam da sobrestimulacdo colinérgica e podem ser
agrupados em trés categorias: muscarinicos, nicotinicos e centrais. Nos efeitos
muscarinicos estdo incluidos hipersalivacdo, miose, miccdo frequente, diarreia, colica,
vomito e dispneia. Os sinais nicotinicos incluem fasciculagdes musculares e fraqueza.
Os efeitos ao nivel do sistema nervoso central, em cdes e gatos, sdo essencialmente
convulsdes (Gupta, 2010).

O tratamento consiste na administracdo do antidoto, atropina (0,2-0.5 mg/kg -
25% da dose por via intravenosa e 0s restantes 75% por via subcuténea e repetir se

necessario), devendo monitorizar-se a redugdo de sinais clinicos, como hipersialia e




Desequilibrios do magnésio sérico em cées e a sua importancia na unidade de cuidados intensivos

miose. O controlo das convulsdes pode ser realizado atraveés da administragdo de

diazepam e pode ser necessario recorrer a oxigenoterapia (Gupta, 2010).

Figura 25 — “Dinis”, cdo de raca Serra
da Estrela com intoxicacdo por
organofosforados — miose.

2.2.15. Urologia/nefrologia

A DRC constituiu 33,3% dos casos na area da urologia/nefrologia (Tabela 16).
A sindrome uroldgica felina (FUS) (Figura 26 e 27) também foi uma afeccdo comum

nesta area, destacando-se pela recorréncia dos sinais clinicos.

Tabela 16 — Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais em

urologia/nefrologia.

Urologia Fa Fr Fap Can FapFel
Infecgdo do tracto urinério inferior 4 19,0 2 2
Urolitiase 2 9,5 1 1
Sindrome urolégica felina 4 19,0 - 4
Insuficiéncia renal aguda 4 19,0 4 -
Doenca renal cronica 7 33,3 3 4
Total 21 100,0 10 11
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Figura 26 — “Romeu”, gato de raca Persa, FUS — a) Figura 27 — “Neco”, gato
algaliacdo para desobstrucdo uretral; b) lavagens vesicais. Europeu Comum, FUS -
aspecto da regido perineal

apos uretrostomia.

A insuficiéncia renal ocorre quando cerca de 75% dos nefrénios de ambos 0s
rins cessam a sua funcdo. Ao contrario do que acontece na insuficiéncia renal aguda, 0s
danos sofridos pelos nefrénios na doenca renal crénica s&o irreversiveis. Além disso,
como o tecido funcional é substituido por tecido conjuntivo fibroso, é dificil determinar
a causa especifica da doenca renal crénica (Grauer, 2009).

Os sinais clinicos incluem polidipsia/polidria, perda de peso, anorexia,
desidratacéo e vomito e os achados laboratoriais sdo azotémia, hiperfosfatémia, anemia
ndo regenerativa, proteindria, acidose metabdlica e wurina isostenurica. O
hiperparatiroidismo secundario desenvolve-se devido a diminuicdo da producdo de
calcitriol (Brown, 2007; Grauer, 2009).

A radiografia pode confirmar a presenca de rins pequenos e a ecografia revela
cortices renais hiperecogénicos e perda do limite corticomedular normal (Grauer, 2009).
A International Renal Interest Society (IRIS) criou um sistema de classificacdo dos
estadios da doenca renal cronica, com base nos sinais clinicos e nos testes laboratoriais
apresentados pelos animais, de modo a facilitar o tratamento e a monitorizagao
adequados. Os doentes renais crénicos sdo, assim, classificados segundo o grau de
azotémia, proteindria e pressao arterial (IRIS, 2009).

Os objectivos do tratamento incluem identificar e corrigir a doenca primaria,
monitorizar e diminuir a progressdo da doenca e atenuar os sinais clinicos (Grauer,
2009). O tratamento deve ser adaptado a cada paciente e ter em conta o estadio da
doenca renal crénica em que se encontra. De um modo geral, 0 maneio terapéutico deve

focar-se no tratamento da doenca primaria (por exemplo, antibioterapia no caso de
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pielonefrite ou cirurgia no caso de urolitiase), na manutengdo da hidratacéo, no controlo
da pressdo arterial, na correccdo dos desequilibrios electroliticos e &cido-base, na
modificacdo da dieta para uma com conteudo restrito em fésforo e proteina, no controlo
do hiperparatiroidismo secundario (com suplementagdo em calcitriol), na correc¢do da

anemia e no controlo dos sinais gastrointestinais (Brown, 2007).
2.3.Clinica cirurgica

No servico de cirurgia, foram acompanhadas as diferentes etapas envolvidas,
desde a pré-medicacdo e preparacdo pré-cirdrgica, a recuperacdo pos-cirdrgica, o que
permitiu ter nogcdo da importancia da monitorizacdo do paciente ao longo de todo o
processo. Esta monitorizacdo € realizada através de equipamentos como pulsoximetro,
capnografo, electrocardiografo, aparelho de afericdo de pressdo arterial por
oscilometria, termdmetro, mas também através da inspeccdo da funcdo respiratéria, da
cor das mucosas, do tempo de repleccéo capilar, da auscultacdo dos sons respiratérios e
cardiacos. Foi possivel desempenhar as diferentes posi¢des da equipa cirirgica, desde
circulante, anestesista e ajudante de cirurgia, a cirurgid em orquiectomias e
ovariohisterectomias.

Durante o estadgio no HVC foram realizadas 88 intervencdes cirdrgicas, cuja
distribuicdo pelas areas de cirurgia geral e de tecidos moles, cirurgia ortopédica e
neurocirurgia estad apresentada no Grafico 4. A cirurgia geral e de tecidos moles
constituiu 92% das cirurgias realizadas, seguindo-se a cirurgia ortopédica e a

neurocirurgia com 7% e 1%, respectivamente.

1%

m Cirurgia geral e de tecidos moles
H Cirurgia ortopédica

Neurocirurgia

Grafico 4 — Representacdo grafica das frequéncias relativas na area da patologia

cirargica.
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2.3.1. Cirurgia geral e de tecidos moles

Na cirurgia geral e de tecidos moles, a ovariohisterectomia e a orquiectomia
foram o0s procedimentos cirdrgicos mais representativos com 24,7% e 22,2%,

respectivamente, seguidos da sutura de laceragdes cutaneas com 13,6% (Tabela 17).

Tabela 17 — Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais em cirurgia de tecidos

moles.

Cirurgia de tecidos moles Fa Fr FapCan FapFel FapEx6
Bidpsia Hepatica 1 1,2 - 1 -
Gastrica 1 1,2 1 - -
Nodulectomia 3 3,7 3 - -
Exerese de massa 2 25 1 1 -
Orquiectomia 18 22,2 10 8 -
Ovariohisterectomia 20 24,7 11 9 -
Mastectomia 2 2,5 2 - -
Cesariana 2 2,5 1 1 -
Cistotomia 1 1,2 1 - -
Herniorrafia perineal 1 1,2 1 - -
Laparotomia exploratoria 3 3,7 2 1 -
Colocacéo de tubo géstrico 2 2,5 2 - -

Colocacéo de tubo de

esofagostomia 3 7 ) 3 )
Sutura de laceragdo cutanea 11 13,6 9 2 -
Queratotomia em grelha 2 2,5 1 1
Enucleacgdo 3 3,7 2 1 -
Correccdo de entropion 1 1,2 1 - -
Tratamento periodontal 3 3,7 3 - -
Extraccdo dentéria 2 2,5 1 1 -
Total 81 100,0 52 28 1
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2.3.2. Cirurgia ortopédica

As osteossinteses, nomeadamente do fémur e do ilio, constituiram 66,7% dos

procedimentos assistidos em cirurgia ortopédica (Tabela 18).

Tabela 18 — Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais em ortopedia.

Ortopedia Fa Fr Fap Can  Fap Fel
i Fémur 1 16,7 1 -
Osteossintese .
llio 3 50,0 2 1
Ressecdo cabeca do fémur 1 16,7 - 1
Reducdo de luxacdo escapulo-umeral 1 16,7 1 -
Total 6 100,0 4 2

2.3.3. Neurocirurgia

O Unico procedimento observado na é&rea de neurocirurgia foi uma
hemilaminectomia num canideo com extrusdo do disco intervertebral (Hansen tipo I) no

espaco intervertebral T12-T13 (Figura 28).

Figura 28 — “Kiko”, cdo de raga Teckel, hérnia do disco intervertebral — a) mielografia
evidenciando obstrucéo do contraste entre T12-T13; b) hemilaminectomia; ¢) animal em
estacdo cinco dias pos-cirurgia.

2.4.Exames complementares

Os exames complementares de diagnostico desempenham um papel fundamental

na pratica clinica, uma vez que nao sé fornecem informacdes com vista a obtencdo de
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diagnésticos definitivos, como também permitem avaliar a evolucdo do estado clinico
do paciente. A realizacdo de exames complementares deve ser sempre direccionada,
devendo-se ter em consideracdo os dados obtidos através da anamnese e do exame
fisico na escolha do(s) exame(s) a efectuar.

As andlises sanguineas foram os exames complementares de diagndstico mais
representativos com 71,9% (Tabela 19). Seguiu-se a imagiologia com 26%, dos quais

18,6% corresponderam a radiografia simples.

Tabela 19 — Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais respectivas aos

exames complementares de diagnostico.

Fr Fap Fap
(%) Can Fel

Exames complementares de diagnostico Fa

Microhematdcrito e

] ) 232 2372 144 88
proteinas totais

Anélises sanguineas Glucose 325 325 206 119
Gasometria e ionograma 83 8,3 51 32

Lactato 79 7,9 48 31

Urianalise Tipo 1 5 0,5 4 1
Simples 186 18,6 112 74

Radiografia  Transito baritado 18 1,8 18 -

Imagiologia Mielografia 1 0,1 1 -
Ecografia Abdominal 43 43 26 17

Ecocardiografia 12 1,2 12 -

Relativos ao sistema

cardiovascular Electrocardiografia 5 0,5 5 -
Ouvido 3 0,3 3 -

Anatomo-patologia | Citologia PAAF renal 2 0,2 1 1
PAAF pulmonar 1 0,1 1 -

Testes Raspagem cuténea 5 0,5 3 2
dermatoldgicos Citologia com fita-cola 1 0,1 1 -

Total 1001 100 636 365
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O HVC possui um laboratério proprio exterior, onde sdo realizadas, por um
técnico, todas as analises sanguineas e urianalises, bem como a fixacdo e coloracdo de
citologias e o processamento histopatoldgico. Contudo, o internamento é dotado de um
pequeno laboratério, onde sdo realizadas as chamadas andlises de urgéncia (referidas na
tabela 19) que incluem microhematdcrito, proteinas totais, glucose, lactato, gasometria e
ionograma, que sdo realizadas por médicos veterinarios e estagiarios, a qualquer hora do
dia.

2.5.Procedimentos médicos

Alguns procedimentos meédicos relevantes estdo enumerados na tabela 20. A
oxigenoterapia foi o procedimento mais realizado (17,6%), seguido de eutanésia
(16,0%), algaliacdo (12,2%) e colocacdo de sonda nasoesofagica (11,5%) (Figura 31).
Outros procedimentos realizados foram a toracocentese (Figura 29) e a

abdominocentece (Figura 30).

Tabela 20 — Frequéncias absolutas, relativas e absolutas parciais dos procedimentos

médicos realizados.

Procedimentos médicos Fa Fr (%) FapCan Fap Fel
Toracocentese 7 5,3 5 2
Abdominocentese 2 1,5 1 1
Cistocentese 9 6,9 5 4
Algaliacéo 16 12,2 7 9
Lavagem vesical 3 2,3 - 3
Colocagdo de sonda nasoesofagica 15 11,5 6 9
Oxigenoterapia 23 17,6 11 12
Fisioterapia 8 6,1 8 -
Electroestimulacéo 4 3,1 4 -
Transfusdo sanguinea 9 6,9 4 5
Ressuscitacdo cardiopulmunar 14 10,7 9 5
Eutanasia 21 16,0 13 8
Total 131 100,0 73 58
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Figura 29 — Céo de raca Figura 30 — “Paz”, gato Figura 31 — “Sammy”, cdo

indeterminada, efusdo pleural ~ Europeu Comum, PIF, ascite de raga indeterminada,
— toracocentese. — abdominocentese e aspecto gastroenterite — sonda
macroscopico do liquido nasoesofagica.
recolhido.

31
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3. Desequilibrios do magnésio sérico em cdes e a sua

Importancia na Unidade de Cuidados Intensivos

3.1.Reviséo bibliografica

O equilibrio electrolitico é fundamental para a manutencdo da estabilidade
fisiologica (Martin et al, 1994). A avaliacdo dos electrolitos é extremamente importante
em pacientes hospitalizados, uma vez que os seus desequilibrios sdo frequentes e podem
estar envolvidos no aparecimento de sinais clinicos como fraqueza, anorexia e
disturbios neuroldgicos (Adamantos, 2008).

O Mg ndo tem merecido muita atengdo em Medicina Veterinaria, contudo,
seguindo os passos da Medicina Humana, importantes avancos na area dos cuidados
intensivos veterinarios tém sido feitos ao longo dos Gltimos 20 anos, nomeadamente em
relacdo aos seus efeitos clinicos e papel terapéutico. Uma importancia consideravel tem
sido atribuida a este electrélito devido a prevaléncia de disfuncBes metabdlicas
relacionadas com o Mg, documentadas, tanto em populacbes de pacientes humanos,
como animais (Martin, 2009; Bateman, 2012).

Porém, o Mg continua a ser um electrolito pouco avaliado em clinica de
pequenos animais e a sua importancia em pacientes em estado critico ainda nao foi
completamente explorada (Adamantos, 2008; Boag, 2012). Os poucos estudos
realizados em Medicina Veterindria demonstraram que os desequilibrios dos niveis
séricos de Mg parecem ser bastante frequentes em cées e gatos na UCI, tal como na
Medicina Humana (Martin et al, 1994; Toll et al, 2002).

3.1.1. O magnésio

O Mg é o segundo catido intracelular mais abundante, a seguir ao potassio, e 0
quarto mais abundante no organismo (Martin et al, 1993; Rude, 2001; Martin, 2009).
Aproximadamente 60% do Mg do organismo estd presente nos 0ssos, incorporado na
estrutura mineral ou na superficie de trocas. Nesta superficie, 0 Mg estd em equilibrio
com os ides de Mg do fluido extracelular e serve de reservatdrio para a manutencao das
suas concentracOes extracelulares (Martin, 2009; Martin et al, 2009). Cerca de 20% do

Mg encontra-se no musculo esquelético e o restante localiza-se noutros tecidos,
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essencialmente no coragdo e no figado. Apenas aproximadamente 1% do Mg se
encontra no fluido extracelular (Martin, 2009; Boag, 2012).

O Mg sérico existe em trés formas distintas: ionizada, complexada com anides e
ligada a proteina (Martin, 2009). A forma ionizada é a fisiologicamente activa e
representa cerca de 63% do Mg sérico total em cdes. Nestes animais, aproximadamente
6% do Mg esta complexado com fosfato, bicarbonato, sulfato, citrato e lactato e os
restantes 31% estdo ligados a proteina, essencialmente albumina (Scheck, 2005; Martin,
2009; Boag, 2012).

O Mg é um ido essencial que desempenha um papel importante em muitas
funcBes metabolicas, particularmente as envolvidas na producdo e utilizacdo de
adenosina trifosfato (ATP), uma vez que é o complexo Mg-ATP que se liga e €é
hidrolisado pelas enzimas (Martin, 2009; Limaye et al, 2011). Este catido é cofactor em
mais de 300 reacgdes enzimaticas, em vias metabolicas como a glicélise e a fosforilacdo
oxidativa, transporte de iBes, sintese de proteinas e de acidos nucleicos (Khanna et al,
1998; Stewart, 2010). O Mg ¢é fundamental nas trocas fisioldgicas de sodio e potassio,
uma vez que é um cofactor da bomba de sodio-potassio (também designada de Na*/K"-
ATPase) que se localiza na membrana plasmatica e regula a concentracdo de potassio e
sodio intracelular. A bomba de Ca®*-ATPase e a bomba de protdes, envolvida na
producdo de ATP na mitocondria, também requerem Mg para um funcionamento
adequado (Martin, 2009; Hackett, 2012). Assim, o Mg tem um papel crucial no
movimento de célcio para dentro das células musculares lisas e, consequentemente, na
forca contractil cardiaca e no tonus vascular periférico (Stewart, 2010). A interferéncia
em todos estes gradientes ionicos pode resultar em alteracdes no potencial de repouso,
bem como em distarbios na repolarizacdo, originando arritmias cardiacas e alteracdes
no tonus vascular (Martin et al, 1994).

Além disso, 0 Mg parece exercer uma influéncia importante na produgdo de
citoquinas, na inflamagéo sistémica e na activagdo dos linfécitos (Martin, 2009; Limaye
et al, 2011; Bateman; 2012; Boag, 2012).

3.1.2. Metabolismo do magnésio

A regulacdo do Mg realiza-se fundamentalmente através da absorc¢éo intestinal e

da excrecdo renal. A homeostase do Mg ndo esta sobre controlo hormonal directo,
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apesar das glandulas paratiroide, tirdide e adrenal desempenharem algumas funcgdes na
sua regulacdo (Martin, 2009; Stewart, 2010).

3.1.2.1. Absorcao intestinal do magnésio

A absorcdo intestinal de Mg ocorre essencialmente no intestino delgado,
nomeadamente no jejuno e ileo, e pouca ou nenhuma absor¢cdo acontece no intestino
grosso (Martin, 2009).

Existem duas vias de absorc¢do intestinal de Mg: uma via passiva paracelular
insaturavel e uma via activa transcelular saturdvel (Kerstan e Quamme, 2002;
Schlingmann et al, 2007) (Figura 32).

Na via paracelular, o movimento de Mg ocorre através das juncdes apertadas ou
oclusivas (tight junctions) entre as células epiteliais, sendo o gradiente de concentragdo
do Mg, o potencial eléctrico e a permeabilidade destas juncdes ao Mg, os factores que
influenciam o seu transporte (Kerstan e Quamme, 2002; Bateman, 2012).

Apesar do transporte transcelular de Mg no intestino ser ainda uma &rea em
investigacdo, acredita-se que existem varias proteinas transportadoras de Mg nas
membranas apical e basolateral das células epiteliais do intestino. Foram amplamente
encontradas nas superficies das membranas celulares do intestino delgado, cdlon e
tibulos contornados distais (locais envolvidos na regulacdo de Mg) duas proteinas que
funcionam como canais de ides denominados Receptores de Potenciais Transitorios
Melastatina tipo 6 e 7 (Transient Receptor Potential ion channels Melastatin - TRPM6
e TRPM7) (Schlingmann et al, 2007; Bateman, 2012). Estes dois tipos de proteinas
funcionam ndo sé como canais i6nicos, mas também como proteinas quinases, sendo
inibidas pelo Mg ionizado intracelular e pelo complexo Mg-ATP (Schmitz et al, 2004;
Schlingmann et al, 2007). Consequentemente, variagdes do Mg ionizado e do complexo
Mg-ATP controlam a actividade das TRPM6 e TRPM7, sendo que niveis de Mg
(Schlingmann et al, 2007; Bateman, 2012). Estes canais ionicos parecem, assim,
funcionar como um mecanismo de absor¢do de Mg e como uma espécie de sensor deste
catido (Schmitz et al, 2004; Schlingmann et al, 2007).
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Figura 32 — Absorcdo intestinal de Mg através das vias paracelular e transcelular (adaptado de
Schlingmann et al, 2007).

A proporcdo de Mg absorvido pelos mecanismos transcelular e paracelular
depende principalmente da concentracéo de Mg na dieta (Bateman, 2012) (Figura 33).
Quando o consumo de Mg é grande, gera um elevado gradiente de concentracdo e a
maior parte da absorcdo da-se atraves da via paracelular, com pequenas quantidades a
serem absorvidas através da célula. Por outro lado, quando o consumo de Mg é
diminuido e o gradiente de concentragdo é baixo, o transporte paracelular € menos
eficiente, desempenhando o transporte activo um papel mais importante na manutencéo

do equilibrio do Mg (Schlingmann et al, 2007; Bateman, 2012).
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Figura 33 — Relacdo entre a absor¢do intestinal pelos mecanismos transcelular e paracelular e a
concentracdo de Mg na dieta. A absorcdo intestinal segue uma cinética curvilinea resultante destas
duas vias de transporte (linha continua) (adaptado de Schlingmann et al, 2007).
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A hormona da paratirbide (PTH), a vitamina D e o0s seus metabolitos
(principalmente o 1,25-dihidroxicolecalciferol) aumentam a absorcéo intestinal de Mg.
Dietas que contém quantidades excessivas de acidos gordos livres, oxalato, fosfato e

fibra prejudicam a absor¢éo de Mg (Schaer, 1998; Bateman, 2012).
3.1.2.2. Excrecao renal do magnésio

Apesar do ja referido papel fundamental desempenhado pelo intestino, o rim é o
principal local de regulacdo do equilibrio de Mg. A manutencdo deste equilibrio é
alcancada através da filtracdo glomerular e da reabsorcdo tubular (Martin, 2009). Ao
longo dos varios segmentos do nefrénio, que desempenham uma importante funcdo na
homeostase do Mg, existem diferentes mecanismos de transporte (Schlingmann et al,
2007). Vérias influéncias, incluindo hormonais, também desempenham fungfes na
manutencdo do equilibrio do Mg ao nivel renal (Bateman, 2012).

A excrecdo renal de Mg € proporcional a quantidade que chega ao rim. Em caso
de deficiéncia, o rim preserva 0 Mg, aumentando a sua reabsor¢do tubular. Estes
processos regulatorios permitem uma resisténcia razoavel do organismo a
hipermagnesiémia na presenca de uma funcdo renal normal (Martin, 2009; Stewart,
2010).

Tubulo proximal

Aproximadamente 80% do Mg sérico total é filtrado pelo glomérulo e entra no
tubulo proximal, sendo apenas cerca de 10 a 15% reabsorvido neste segmento (Figura
34). Pelo contrario, na maioria dos outros ides (por exemplo: sodio, potassio, calcio),
pelo menos 60% da reabsorcdo ocorre no tubulo proximal (Bateman, 2012).

No tdbulo proximal, o processo de reabsorcdo parece ocorrer através de
mecanismos passivos e nao é influenciado pelos numerosos factores que desempenham
fungdes noutros segmentos, como o equilibrio &cido-base, niveis séricos de célcio ou
diuréticos (Shah, 2002; Bateman, 2012).
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Figura 34 — Reabsorcdo de Mg ao longo dos segmentos do nefronio (adaptado de Schlingmann et
al, 2007).

Ansa de Henle

A ansa de Henle é o local de maior absor¢do renal de Mg. Cerca de 60 a 70% do
Mg filtrado é reabsorvido no segmento cortical do ramo grosso ascendente da ansa de
Henle, sendo que a zona medular do mesmo ramo parece ndo participar no equilibrio do
Mg (Cole e Quamme, 2000; Shah, 2002).

A absorcdo de Mg neste segmento parece ocorrer pela via paracelular, atraves
das juncdes apertadas entre as células epiteliais renais (Cole e Quamme, 2000; Shah,
2002). Tal como no intestino, o potencial eléctrico luminal positivo, determinado pelo
movimento de sdédio e cloro do Iimen para o espaco intersticial, parece ser um factor
importante no transporte de Mg na ansa de Henle (Cole e Quamme, 2000). Além disso,
o0 transporte do Mg através das juncGes apertadas ocorre devido ao arrastamento por
solvente criado pelo movimento da agua e de sais (Bateman, 2012). Estes processos
parecem ser mediados por um canal permeavel aos catides divalentes formado por
proteinas das juncGes oclusivas da familia claudina. A proteina paracelina-1 (PCLN1),
também denominada claudina-16 (CLDN16), é o principal canal de catides divalentes
que permite o movimento paracelular do Mg e do célcio no ramo grosso ascendente
(Schlingmann et al, 2007; Bateman, 2012). Mais recentemente, foi descrito o

envolvimento de um segundo membro da familia claudina, a claudina-19 (CLDN19), na
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reabsorcdo paracelular de Mg e de célcio no ramo grosso ascendente da ansa de Henle
(Konrad et al, 2006).

Alteracbes do potencial eléctrico transepitelial e da permeabilidade da via
paracelular ao Mg influenciam fortemente a sua absor¢cdo no ramo grosso ascendente
(Cole e Quamme, 2000). Vérios factores podem provocar alteracdes nestas duas
propriedades, resultando num aumento ou diminuicdo da absorcdo de Mg. Algumas
hormonas, como a PTH, a calcitonina, o glucagon, a hormona antidiurética (ADH), a
aldosterona e a insulina aumentam a absor¢do do Mg, enquanto a prostaglandina E;
(PGEy), a hipocalémia, a hipofosfatémia e a acidose podem diminuir esta absorcao
(Cole e Quamme, 2000; Bateman, 2012).

Tubulo contornado distal

O tubulo contornado distal parece ndo ser um segmento tdo importante na
absorcdo de Mg como o ramo ascendente da ansa de Henle, contudo é o local onde
varios factores determinam a excrec¢do de Mg final (Bateman, 2012). Apesar de apenas
10 a 15% do Mg filtrado ser reabsorvido neste segmento, esta quantidade é
significativa, uma vez que representa 60 a 70% do Mg que chega do ramo grosso
ascendente da ansa de Henle (Dai et al, 2001). Dado que ndo parece existir capacidade
de reabsorc¢do ou excrecdo por parte dos segmentos distais ao tubulo contornado distal, a
concentracdo final de Mg na urina é essencialmente determinada por este tabulo (Dai et
al, 2001; Schlingmann et al, 2007; Bateman, 2012).

A reabsorcdo de Mg no tubulo contornado distal parece ocorrer apenas atraves
do transporte transcelular e depende dos gradientes de concentracdo e do potencial
eléctrico (Cole e Quamme, 2000; Dai et al, 2001; Schlingmann et al, 2007; Bateman,
2012). Os mecanismos precisos de entrada e saida de Mg das células do tubulo
contornado distal ainda ndo sdo bem conhecidos. Enquanto parece que a principal forma
de entrada de Mg na célula ¢é através da TRPM®6, pensa-se que 0 mecanismo de efluxo
de Mg a partir da membrana basolateral seja um contra-transporte de sédio/Mg ou
alternativamente uma bomba de Mg dependente de energia (Dai et al, 2001; Bateman,
2012).

Varios factores desempenham um papel importante na regulacdo do transporte
de Mg através da membrana celular no tubulo contornado distal. A PTH, a calcitonina,
o0 glucagon, a ADH, a aldosterona, a insulina, o 1,25-dihidroxicolecalciferol, a PGE,
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aumentam a conservacdo de Mg. Tal como na ansa de Henle, a hipocalémia, a
hipofosfatémia e a acidose diminuem a reabsorcdo de Mg (Cole e Quamme, 2000;
Bateman, 2012).

3.1.3. Quantificacdo de magnésio

Em animais gravemente doentes com concentragdes sericas de Mg total
alteradas ocorre um aumento da morbilidade, da mortalidade e da prevaléncia de
desequilibrios electroliticos concomitantes, em comparacdo com animais criticamente
doentes normomagnesiémicos. Com base neste facto, a determinacdo por rotina dos
valores séricos de Mg, em combinagdo com a reposicdo adequada deste ido, tem
potencial para reduzir significativamente o tempo de internamento e a mortalidade
(Martin et al, 1994).

Visto que a distribuicdo do Mg é essencialmente intracelular, ainda néo € claro
qual é a técnica de mensuragdo que melhor reflecte as suas reservas. As técnicas de
quantificacdo da concentracdo de Mg incluem a mensuracdo do Mg sérico total, do Mg
sérico ionizado, do Mg intracelular e testes de clearance do Mg (Rahilly, 2012).

A quantificagcdo do Mg sérico total é o método mais utilizado, mas uma vez que
99% do Mg total do organismo estd no compartimento intracelular, a sua determinacéao
pode ser discutivel (Martin et al; 1993; Khanna et al, 1998; Martin, 2010). E possivel
encontrar concentracdes de Mg sérico normais, apesar de existir deficiéncia intracelular
(Martin et al, 1993; Boag, 2012). Contudo, acredita-se que valores de Mg sérico
diminuidos implicam algum grau de deficiéncia de Mg no organismo (Khanna et al,
1998; Feldman e Nelson, 2004; Tong e Rude, 2005).

Os métodos utilizados na medicdo da concentracdo de Mg sérico total séo
espectrometria de massa, espectrometria de absorcdo atomica de chama e reaccdes
colorimétricas (Feldman e Nelson, 2004; Endres e Rude, 2008). Previamente a
mensuracdo de Mg sérico através de qualquer um destes métodos, sdo necessarios
alguns cuidados com a amostra de sangue, nomeadamente ter em atencdo gque 0 Soro
deve ser separado do codgulo o mais rapidamente possivel, prevenindo o aumento de
Mg sérico devido a lise celular, uma vez que os eritrcitos conttm maiores
concentracOes de Mg, e que pelo mesmo motivo, amostras hemolisadas ndo devem ser

consideradas. Por outro lado, o armazenamento de amostras de soro a 4° C durante dias
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e congelado durante meses ndo altera a concentracdo de Mg total (Endres e Rude,
2008).

Apesar de ser influenciada por varios factores, como a concentragdo de proteina
sérica, nomeadamente albumina, e o equilibrio acido-base, a concentracdo de Mg sérico
ionizado permite teoricamente uma melhor avaliagdo dos valores de Mg, uma vez que €
a forma biologicamente activa (Tong e Rude, 2005; Unterer et al, 2005; Stewart, 2010).
E o Mg ionizado que se movimenta do sangue para o interior da célula, atingindo
rapidamente o equilibrio entre o compartimento intracelular e o extracelular, e que é
posteriormente complexado e utilizado nas actividades intracelulares (Martin, 2010;
Batman, 2012).

A sua determinacdo pode ser realizada directamente através de um sistema de
eléctrodos selectivos de ides ou indirectamente através de ultrafiltracdo (Khanna et al,
1998; Rahilly, 2012). Tal como na quantificagdo de Mg sérico total, a manipulacdo e o
armazenamento cuidadosos das amostras sdo essenciais para a obtencdo de resultados
precisos. Neste caso, uma colheita aerébica provoca diminuicdo do Mg ionizado, dado
que o didxido de carbono escapa, aumentando o pH da amostra e promovendo a ligacao
do Mg as proteinas (Schenck, 2005; Unterer et al, 2005). Os anticoagulantes também
podem alterar a fracgdo livre dos electrélitos, ligando-se a sua forma ionizada e
reduzindo a sua concentracdo, ou provocando a separacdo da forma ligada a proteina,
aumentando a sua concentracdo. Por este motivo o zinco, o litio, o citrato, o oxalato e 0
acido etilenodiaminotetracético (Ethylenediaminetetraacetic acid — EDTA) devem ser
evitados (Unterer et al, 2005; Endres e Rude, 2008; Rahilly, 2012). Apéds a colheita da
amostra, a concentracdo de Mg ionizado deve ser analisada dentro de 4 horas se mantida
a temperatura ambiente (22° C).

Contudo, estudos realizados em Medicina Humana ainda sdo muito
contraditorios e ndo estd inequivocamente provado que as determinacBes de Mg
ionizado sejam mais fidedignas que as menos dispendiosas e mais disponiveis
mensuracdes de Mg sérico total (Tong e Rude, 2005).

Permanece ainda a questdo se uma amostra sanguinea pode reflectir a deficiéncia
de Mg total do organismo. Assim, a determinacdo do Mg intracelular estima com maior
precisdo a concentragdo total de Mg no organismo e pode ser avaliada através de

eritrocitos, células mononucleares e céelulas de masculo esquelético (Elin e Hosseini,
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1985; Swaminathan, 2003; Tong e Rude, 2005; Bateman, 2012). A concentragdo de Mg
nos eritrécitos pode ser facilmente determinada, contudo parece ndo existir uma boa
correlagdo com os niveis de Mg totais do organismo, nem com outros metodos de
quantificacdo de Mg (Swaminathan, 2003). A concentracdo de Mg nas células
mononucleares sanguineas pode ser um melhor indicador do Mg intracelular ou do Mg
total do organismo, porém ¢é tecnicamente mais dificil (Elin e Hosseini, 1985;
Swaminathan, 2003). Uma vez que 0 muasculo contém uma quantidade significativa do
Mg total do organismo, € um tecido apropriado para a avaliacdo de Mg, porém este é
um procedimento invasivo e dispendioso (Swaminathan, 2003). Assim, a avaliacdo da
concentracdo de Mg intracelular ainda ndo é praticavel em situacdes de rotina e, por
isso, 0 médico veterindrio depende da determinacdo da concentracdo sérica de Mg
(Tong e Rude, 2005; Bateman, 2012). Tecnologias mais recentes, como a
espectroscopia de ressonancia magnética nuclear e os indicadores intracelulares
fluorescentes, ainda estdo a ser utilizadas apenas em pesquisas, mas sdao muito
promissoras, uma vez que poderdo avaliar as concentracdes de Mg ionizado intracelular
de forma néo invasiva (Bateman, 2012).

Por ultimo, pode ainda avaliar-se o controlo fisioldgico do Mg através de
métodos como a avaliacdo da excre¢do urinaria de Mg durante 24 horas, da clearance
de Mg urinario e do teste de retencdo de Mg. Todos se baseiam no facto de que deve
ocorrer retencédo renal de Mg em situacdes de deficiéncia e ndo devem ser utilizados em

caso de comprometimento da fungéo renal (Swaminathan, 2003; Bateman, 2012).
3.1.4. Valores de referéncia

Os valores de referéncia variam de autor para autor. Entre os valores normais
referidos para a concentracdo de Mg serico total estdo 1,89-2,51 mg/dl (Martin et al,
1994), 1,7-2,5 mg/dL (Kanna et al, 1998; Schaer, 1999), 1,7-2,4 mg/dL (Pettifer, 2003),
e 1,6-2,5 mg/dL (Fincham et al, 2004). Os valores de referéncia para a concentracdo de
Mg ionizado incluem 1,07-1,46 mg/dL (Pettifer, 2003), 0,73-1,22 mg/dL (Brainard et
al, 2007) e 1,05-1,46 mg/dL (Martin, 2009; Boag, 2012).
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3.1.5. Hipomagnesiémia

Em Humanos, a hipomagnesiémia é um achado comum, principalmente em
pacientes criticos. E o distlrbio electrolitico mais frequentemente visto em pacientes na
admissdo na UCI e tem sido sugerida uma potencial relacdo entre niveis diminuidos de
Mg e aumento de mortalidade (Deheinzelin et al, 2000; Tong e Rude, 2005; Mousavi et
al, 2010). Limaye et al (2011) referiram que a prevaléncia de hipomagnesiémia em
pacientes humanos na UCI, relatada na literatura, varia entre 14% a 70%.

Também em Medicina Veterinaria, Martin et al (1994) identificaram a
hipomagnesiémia como o desequilibrio electrolitico mais comum em cées gravemente
doentes e Toll et al (2002) consideraram que este distdrbio electrolitico era um achado
frequente em gatos. A hipomagnesiémia também foi relatada em pacientes com doencas
sistémicas como cetoacidose diabética e pancreatite (Dhupa e Proulx, 1998 referido por
Brainard et al, 2007).

Assim, a hipomagnesiemia parece ser um desequilibrio electrolitico

significativamente subdiagnosticado em Medicina Veterinaria (Martin et al, 1993).
3.1.5.1. Causas

A etiologia da deficiéncia de Mg é complexa e variada. Apesar de diferentes
causas terem sido associadas em Humanos, nos animais estas ainda ndo estdo bem
documentadas, e por isso considera-se provavel que os mecanismos gerais que levam a
perda de Mg sejam comuns entre espécies (Bateman, 2012). A hipomagnesiémia é uma
alteracdo electrolitica muito frequente em pacientes hospitalizados, consequéncia de
factores que podem ser divididos em quatro grandes categorias: gastrointestinal, renal,
endocrina e outras (Martin et al, 1993).

Em relacdo aos factores gastrointestinais, o consumo inadequado ou a
diminuicdo da ingestdo de Mg, a fluidoterapia prolongada com fluidos né&o
suplementados com Mg, a diarreia cronica, a sindrome de ma absorcdo e a pancreatite
aguda sdo os mais comuns (Swaminathan, 2003; Tong e Rude, 2005; Martin et al, 2009;
Martin, 2009). Uma vez que o contetdo intestinal contém uma elevada concentragdo de
Mg, os pacientes com episddios prolongados de diarreia [que ocorrem em situagdes de
doenca inflamatdria intestinal (Inflammatory Bowel Disease - IBD), gastroenterite

infecciosa ou neoplasia] estdo mais propensos a uma deficiéncia significativa de Mg




Desequilibrios do magnésio sérico em cées e a sua importancia na unidade de cuidados intensivos

(Tong e Rude, 2005; Martin, 2009). As situagdes de resseccdo intestinal, doenca
hepatica colestatica e insuficiéncia pancreatica podem resultar em sindromes de ma
absorcéo, levando a hipomagnesiémia (Martin et al, 1993). Também a pancreatite pode
levar a hipomagnesiémia e, apesar da patogenia ainda ndo ser clara, pensa-se que a ma
absorcdo de Mg a partir do intestino e/ou o sequestro do Mg no pancreas inflamado por
saponificacdo deste electrolito em gordura peripancredtica necrética possam estar
envolvidos (Martin et al, 1993; Bebchuck et al, 2000; Swaminathan, 2003; Tong e
Rude, 2005; Brainard et al, 2007).

A deficiéncia de Mg pode ser secundaria a perdas renais que podem ser
divididas em distarbios renais ou factores extra-renais. Nos distlrbios renais estdo
incluidos a nefrite intersticial aguda ou crénica, a necrose tubular aguda, a diurese pds-
obstrutiva e os danos tubulares induzidos por farmacos (aminoglicosideos, cisplatina,
carbenicilina, anfotericina B e ciclosporina) (Swaminathan, 2003; Tong e Rude, 2005;
Martin et al, 2009). Os factores extra-renais diminuem a absorc¢éo renal de Mg, levando
a um aumento da sua perda urinaria, e incluem diurese induzida pela administracdo de
fluidoterapia salina, diuréticos de ansa e osmoticos (Swaminathan, 2003; Tong e Rude,
2005; Saleem e Haque, 2009). Outros factores extra-renais, que aumentam a excregdo
urinéria de Mg, sdo a administracdo de digitélicos, a hipercalcémia, a hipocalémia e a
hipofosfatémia (Tong e Rude, 2005).

Também algumas endocrinopatias, como a cetoacidose diabética, o
hipertiroidismo e o hiperparatiroidismo primario, tém sido associadas a deficiéncia de
Mg. Na cetoacidose diabética, o efeito catabdlico da deficiéncia de insulina leva a
destruicdo dos compostos organicos intracelulares, a libertacdo de Mg a partir das
células e a sua excre¢do na urina. A excrecdo de Mg é ainda reforcada pela acidose e
pela diurese osmatica induzida pela glicosuria. Além disso, o efeito anabdlico da terapia
com insulina conduz o Mg de volta para as células e os pacientes tornam-se
temporariamente hipomagnesieémicos apds 12 horas de fluidoterapia e de administracao
de insulina (Feldman e Nelson, 2004; Fincham et al, 2004; Tong e Rude, 2005; Martin
et al, 2009). No caso do hipertiroidismo, parece gque a reabsorcdo 0ssea e a alteracdo da
distribuicdo do Mg para dentro dos tecidos moles sdo 0s mecanismos responsaveis pela
hipomagnesiémia (Feldman e Nelson, 2004). Em relacdo ao hiperparatiroidismo

primario, apesar da PTH estimular a reabsorcdo renal de Mg, alguns pacientes
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desenvolvem hipomagnesiémia, como consequéncia da hipercalcémia e da
hipofosfatémia (frequentemente presente) que, por si sO, causa hipomagnesiémia
(Martin et al, 1993; Swaminathan, 2003).

A hipomagnesiémia tem sido ainda observada em outras entidades clinicas,
como sépsis, trauma, hipotermia e transfusdo sanguinea, devido a redistribui¢cdo do Mg
circulante que ocorre nestas situacdes, nomeadamente por deslocagbes do Mg

extracelular para o compartimento intracelular, quelagcdo ou sequestro (Martin, 2009).
3.1.5.2. Manifestacdes clinicas

Os sinais clinicos resultantes da deficiéncia de Mg sdo essencialmente
cardiovasculares, neuromusculares e metabolicos.

Os efeitos do Mg na contraccdo do miocardio estdo associados ao seu papel
regulador de outros ides, principalmente céalcio e potassio (Martin, 2009). Como ja
referido, o Mg é cofactor da Na'/K'-ATPase e, havendo uma deficiéncia de Mg, a
funcdo desta bomba pode ser inibida, causando uma descida dos niveis intracelulares de
potassio e um aumento da concentracdo de sodio intracelular. Este facto leva a uma
diminuicdo do potencial de repouso e a um aumento da excitabilidade das fibras de
Purkinje com consequente formacdo de arritmias cardiacas (Martin et al, 1993; Khanna
et al, 1998). As arritmias associadas a deficiéncia de Mg sdo: fibrilhacdo atrial,
taquicardia supraventricular, torsade de pointes, taquicardia ventricular e fibrilhacao
ventricular (Martin et al, 1993; Bateman, 2012; Boag, 2012). A hipomagnesiémia
aumenta o risco de toxicidade por digitalicos, predispondo ao desenvolvimento de
arritmias induzidas por estes (Bateman, 2012; Boag, 2012).

As alteracGes electrocardiograficas que ocorrem em situacdes de deficiéncia de
Mg ndo sdo especificas e incluem, em casos moderados, complexos QRS alargados e
ondas T altas e apiculadas e em situacBes graves, intervalos PR, QRS e QT
prolongados, depressdo do segmento ST e ondas T aplanadas e largas, com ondas U
proeminentes (Berkelhammer e Bear, 1985; Martin, 2009).

Ainda em relacdo aos sinais clinicos cardiovasculares, a deficiéncia de Mg leva a
um aumento do ténus do musculo liso vascular, uma vez que o Mg modula a absorc¢éo

de célcio nas células musculares lisas. Esta situacdo pode levar a vasoespasmo
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coronario e a hipertensdo (Berkelhammer e Bear, 1985; Martin et al, 1993; Sedlacek et
al, 2006; Boag, 2012).

Diversos sinais neuromusculares ndo especificos resultam da deficiéncia de Mg,
bem como das possiveis hipocalémia e hipocalcémia concomitantes (Berkelhammer e
Bear, 1985; Martin, 2009). O Mg diminui a libertacdo de acetilcolina dos terminais
nervosos, deprimindo a excitabilidade dos nervos e das membranas musculares, e
participa na contracao e relaxamento muscular, uma vez que, como ja referido, regula os
canais de calcio (Martin et al, 1993). Assim, as manifestacdes clinicas neuromusculares
resultantes da sua deficiéncia envolvem fraqueza e fasciculagbes musculares,
convulsdes e ataxia (Martin et al, 1993; Sedlacek et al, 2006; Martin, 2009; Stewart,
2010). Também podem ocorrer dispneia e disfagia, em consequéncia da fraqueza dos
musculos respiratorios e do eséfago (Martin, 2009).

Nas irregularidades metabolicas estdo incluidas a hipocalémia (refractaria a
reposicdo de potassio) e a hipocalcémia (Martin et al, 1993; Sedlacek et al, 2006;
Mousavi et al, 2010; Boag, 2012). O Mg é um importante regulador dos niveis de
potassio intracelulares. Uma vez que o Mg intracelular activa a Na'/K*-ATPase e que 0
Mg extracelular retarda a saida de potéssio da célula, a deficiéncia de Mg prejudica o
funcionamento da bomba de sodio-potassio, permitindo a saida do potassio da célula,
que sera posteriormente perdido na urina (Berkelhammer e Bear, 1985). A hipocalémia
refractaria a reposicdo de potassio é somente resolvida quando é corrigida a deficiéncia
de Mg (Spiegel, 2010; Bateman, 2012). A hipocalcémia também acompanha
frequentemente a deficiéncia em Mg, uma vez que a hipomagnesiémia diminui a
libertacdo da PTH, aumentado o movimento do calcio do fluido extracelular para 0 0sso
(Martin et al, 2009). Em circunstancias normais, uma reducao abrupta dos niveis de Mg
provoca um aumento da secre¢do de PTH, tal como acontece no caso de diminuigédo da
concentracdo sérica de célcio. Contudo, a hipomagnesiémia cronica severa diminui a
secrecdo da PTH. Além da diminuicdo da secrecdo de PTH na hipomagnesiémia,
também pode existir uma resisténcia dos orgaos (ossos e rins) a PTH (Rude, 2001,
Spiegel, 2010). Outros desequilibrios electroliticos incluem a hipofosfatémia e a
hiponatrémia (Safavi e Honarmand, 2007).

A hipomagnesiémia pode ainda aumentar a severidade da sindrome da resposta

inflamatoria sistémica e piorar a resposta sistémica as endotoxinas (Stewart, 2010). O
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Mg modula fung¢bes imunoldgicas como a activagdo dos macrdfagos, a proliferacdo de
linfécitos e a ligacdo dos mondcitos as endotoxinas. Além disso, a hipomagnesiémia
estd associada a uma aumento de libertacdo de citoquinas (interleucina-1, factor de
necrose tumoral - TNF-a, interferdo-y e substancia P) e a sua reposi¢cdo proporciona
uma proteccdo significativa contra as endotoxinas, melhorando as func¢@es dos 6rgéos e
o tempo de sobrevivéncia (Tong e Rude, 2005; Safavi e Honarmand, 2007; Limaye et
al, 2001).

3.1.5.3. Tratamento

O tratamento deve ser considerado em casos de hipomagnesiémia sintomatica,
nomeadamente em situagcOes de hipocalémia refractéria e arritmias cardiacas, ou quando
0 Mg sérico for inferior a 1 mg/dL (Schaer, 1999; Zoran, 2005; Adamantos, 2008).
Baseia-se no tratamento especifico da doenca primaria e na administracdo de Mg
intravenoso (Schaer, 1999).

Ainda ndo existem estudos clinicos que fornecam orientacfes precisas sobre a
reposi¢céo de Mg em cées. Assume-se que podem ser utilizadas tanto solucdes de sulfato
de Mg como cloreto de Mg, a uma taxa de 0,75-1 mEg/kg/dia numa solucao de 5% de
dextrose em infusdo continua (Schaer, 1999; Zoran, 2005; Boag, 2012; Hackett, 2012).

Casos de hipomagnesiémia moderada podem ser corrigidos com cristaléides que
contenham Mg, como Plasmalite ou Normosol-R (Zoran, 2005).

3.1.6. Hipermagnesiémia

A hipermagnesiémia parece ser um fendmeno mais invulgar e menos complexo
que a hipomagnesiémia. Ao contrario do que acontece em situacdes de deficiéncia de
Mg, ndo podem ser encontrados valores séricos normais em casos de reservas de Mg
aumentadas (Martin, 2009).

Niveis de Mg acima dos 4 mEg/L estdo associados aos sinais clinicos mais
adversos (Schaer, 1999).
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3.1.6.1. Causas

A hipermagnesiémia tem sido observada em situa¢cdes como insuficiéncia renal,
endocrinopatias e administragdo excessiva de Mg especialmente em animais com
comprometimento da funcéo renal (Swaminathan, 2003; Martin, 2009).

A insuficiéncia renal é a causa mais comum de hipermagnesiémia (Schaer, 1999;
Boag, 2012). A excrecdo de Mg declina a medida que a taxa de filtracdo glomerular
diminui e, por isso, é normal que a maioria dos pacientes com hipermagnesiémia sofra
de algum grau de insuficiéncia renal. Assim, o grau de hipermagnesiémia pode
geralmente ser relacionado com o grau de insuficiéncia renal. A hipermagnesiémia
clinicamente significativa estd mais provavelmente associada a insuficiéncia renal
aguda que a doenga renal crénica (Martin, 2009). Também em casos de obstrucdo do
tracto urinario pode ser observada hipermagnesiémia (Toll et al, 2002; Adamantos,
2008).

Vérias endocrinopatias podem estar associadas a hipermagnesiémia,
nomeadamente o hipoadrenocorticismo, o hiperparatiroidismo e o hipotiroidismo. Estas
doencas causam hipermagnesiémia menos frequentemente e num grau mais moderado
que a insuficiéncia renal. Os mecanismos que levam a hipermagnesiémia nas doencas
enddcrinas ainda ndo sdo bem compreendidos, mas considera-se que, na maioria dos
pacientes com hipoadrenocorticismo, a azotemia pré-renal presente possa contribuir
para a hipermagnesiémia (Martin, 2009). Como j& referido, no caso do
hiperparatiroidismo, os niveis elevados de PTH parecem aumentar directamente a
reabsorcdo tubular renal de Mg, sendo este efeito possivelmente ofuscado pela
hipercalcémia presente (Schaer, 1998).

A hipermagnesiémia iatrogénica esta geralmente relacionada com uma reposi¢do
inadequada de Mg, principalmente em pacientes com comprometimento da funcéo renal
(Martin, 2009). Além disso, diversos catarticos, laxantes e antidcidos contém Mg, facto
que deve ser tido em consideracdo se forem administradas multiplas doses a um animal

com uma funcéo renal alterada (Schaer, 1999; Martin, 2009).
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3.1.6.2. Manifestacdes clinicas

A hipermagnesiémia diminui a transmissdo do impulso através da juncao
neuromuscular, reduz a capacidade de resposta da membrana pds-sindptica e aumenta o
limiar de excitacdo da membrana, provocando repercussdes fundamentalmente a nivel
cardiovascular e neuromuscular. Os altos niveis de Mg suprimem a libertacdo de
acetilcolina nos terminais simpaticos e jungdes neuromusculares. Assim, pode haver
paralisia muscular, bloqueio do sistema nervoso auténomo e colapso vascular, efeitos
gue podem ser antagonizados pelas anticolinesterases (Schaer, 1998; Martin, 2009).

Os sinais clinicos relacionados com a hipermagnesiémia sdo: depressao,
fraqueza, hipotensdo, hiporreflexia e, em casos muito severos, pode haver paralisia dos
musculos respiratérios (Martin, 2009). A diminui¢do ou perda dos reflexos profundos
que ocorre devido ao bloqueio neuromuscular esta associada a valores séricos de Mg
muito elevados e pode ser utilizada como um indicador da toxicidade do Mg (Schaer,
1999; Martin, 2009).

A hipermagnesiémia produz uma série de alteracBes eletrocardiograficas
previsiveis que variam de acordo com a sua severidade (Schaer, 1998). As alteracdes
observadas no ECG incluem: prolongamento do intervalo PR até ao blogueio completo,
e alargamento do complexo QRS (Schaer, 1999, Martin, 2009). Enquanto em casos de
hipermagnesiémia suave e devido ao atraso da condugdo atrioventricular e
interventricular ocorre prolongamento do intervalo PR e alargamento do complexo
QRS, em casos de hipermagnesiémia severa pode acontecer um bloqueio cardiaco
completo e assistolia (Pettifer, 2003; Martin, 2009).

3.1.6.3. Tratamento

A terapia para a hipermagnesiémia consiste, em primeiro lugar, na supressdo da
administracdo do Mg ex6geno ou no tratamento especifico da doenca primaria (Schaer,
1999; Martin, 2009; Bateman, 2012). O tratamento adicional é baseado no grau de
hipermagnesiémia, sinais clinicos e fungdo renal (Martin, 2009) (Tabela 21). A
fluidoterapia com solucges salinas ou Lactato de Ringer (LR) combinada com diuréticos
de ansa devem ser a primeira linha de tratamento em pacientes com rins funcionais e
hipermagnesiémia que ndo provoque risco de vida imediato (por exemplo, pacientes

com depressdo e hiporreflexia). Em pacientes com funcdo renal severamente
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comprometida, a dialise peritoneal pode ser necessaria. Em casos severos que envolvam
depressdo respiratéria e qualquer grau de instabilidade hemodindmica séo
recomendados intubacdo endotraqueal, ventilacdo assistida e gluconato de célcio. O
calcio € um antagonista directo do Mg na jungdo neuromuscular e pode ser benéfico na
reversdo dos efeitos cardiotoxicos da hipermagnesiémia. Nestes casos mais graves, as
anticolinesterases (por exemplo: fisostigmina) também podem ser administradas para
reverter os efeitos neurotoxicos da hipermagnesiémia. O choque hipermagnesiémico
pode ser refractario a epinefrina e norepinefrina, fazendo com que a reanimacéao

cardiopulmunar seja muito dificil (Shaer, 1998; Martin, 2009).

Tabela 21 — Tratamento de hipermagnesiémia (adaptado de Schaer, 1998).

Tratamento Dose

Situagbes ndo urgentes
Fluidoterapia com 0,9% NaCl ou LR | 2-4 ml/kg/h IV
Furosemida 2-4 mg/kg cada 8-12h PO, SC, IV
SituacOes urgentes
Gluconato de calcio 5-15 mg/kg IV bolus lento durante 10 min
Fisostigmina 0,02 mg/kg cada 12h IV
Diélise peritoneal

Intubagéo e ventilagdo assistida

3.2.Trabalho experimental

3.2.1. Objectivos

O objectivo principal do presente estudo foi determinar a frequéncia dos
desequilibrios de Mg sérico, hipomagnesiémia e hipermagnesiémia, em cdes admitidos
na UCI do HVC e avaliar a sua capacidade preditiva de morbilidade e mortalidade,
correlacionando valores de Mg sérico alterados com maior probabilidade de

internamento prolongado e de mortalidade.
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3.2.2. Materiais e métodos
3.2.2.1. Animais em estudo

A amostra de animais em estudo foi constituida por 85 cées admitidos na UCI do
HVC, durante um periodo de 4 meses. Ndo foram excluidos do estudo animais com
base na raca, no sexo ou na idade. A inclusdo nédo foi determinada pela severidade da
doenca e exigiu apenas que ndo tivesse sido administrada qualquer medicacdo ou
fluidoterapia previamente a colheita de sangue aquando da admissao na UCI.

Os pacientes foram organizados nas seguintes areas clinicas, de acordo com o
sistema organico responsavel pela maioria dos seus sinais clinicos: “Gastrointestinal”,
“Cardiopulmonar”, “Renal”, “Metabolica”, “Trauma”, “Oncoldgica” e “Outros”. Na
categoria “Outros” foram incluidos animais com doencgas associadas a neurologia,
teriogenologia, doengas infecciosas e parasitarias e toxicologia. Foram registados os
dados demogréficos (idade, sexo e raca) de cada paciente, bem como a sua

sobrevivéncia ou ndo e a duracdo da sua hospitalizacao.
3.2.2.2.Amostras de sangue e a sua analise

As amostras de sangue foram obtidas por puncdo das veias jugular externa,
cefalica ou safena lateral, aquando da admissé@o dos pacientes na UCI e, posteriormente,
nas 24 e 48 horas seguintes, nos pacientes que permaneciam no hospital. Todas as
amostras foram colhidas por aspiragdo, num volume entre 1 a 5 ml e colocadas em
tubos Serum Clotting Activator, Sarstedt® (Figura 27). As amostras eram armazenadas
a 4° C e na sua maioria processadas no proprio dia, ou no maximo em menos de 3 dias.
Posteriormente, eram centrifugadas durante 10 minutos a 3000 rpm e o soro transferido
para 0 BPC, Biosed Kuadro Automatic Analyser (Figura 28), aparelho utilizado na
analise das concentracdes séricas de Mg total. Este aparelho utiliza o método da

espectofotometria de massa.
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Figura 35 — Tubos Serum Figura 36 — Biosed Kuadro
Clotting Activator, Sarstedt®. Automatic Analyser.

3.2.2.3.Valores de referéncia

Os valores de referéncia para as concentragdes séricas de Mg total utilizados no
presente estudo foram 1,7 a 2,5 mg/dL (Khanna et al, 1998; Schaer, 1999).

3.2.2.4.Grupos de estudo

Os animais avaliados foram agrupados em trés grupos, hipomagnesiémia,
normomagnesiémia ou hipermagnesiémia, consoante os valores de Mg sérico obtidos se
encontravam, respectivamente, abaixo (< 1,7 mg/dL), entre (> 1,7 ¢ < 2,5 mg/dL) ou
acima (> 2,5 mg/dL) dos valores de referéncia.

3.2.2.5.Anélise estatistica

Os dados foram registados e processados no programa Microsoft® Excel 2007 e
na analise estatistica utilizou-se o programa Minitab® 16.

A amostra foi caracterizada, recorrendo-se a estatistica descritiva, como média
aritmética, mediana, desvio padrdo e frequéncias absolutas e relativas. O teste de
Anderson-Darling foi utilizado para avaliar a distribuigdo dos valores de Mg sérico.

A taxa de sobrevivéncia foi calculada em cada grupo, hipomagnesiémia,
normomagnesiémia e hipermagnesiémia, e as diferencas entre estas trés taxas de
sobrevivéncia foram avaliadas usando o teste Qui-quadrado. A associacdo entre 0S
desequilibrios de Mg sérico e a sobrevivéncia foi determinada através do odds ratio.

O teste One-Way ANOVA foi utilizado para comparar a duracdo média do

internamento nos animais com  hipomagnesiémia, normomagnesiémia e
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hipermagnesiémia e a correlagdo de Pearson foi usada para correlacionar os valores de
Mg sérico e os dias de hospitalizacéo.

Considerou-se um nivel de significancia estatistica de 5% (p<0,05).
3.2.3. Resultados
3.2.3.1.Caracterizacdo da amostra em estudo

Dos 85 cées admitidos na UCI avaliados, 38% (32) eram fémeas e 62% (53)
eram machos. A idade variou entre quatro meses e 15 anos, sendo a média 7,9 + 3,4
anos. Foram avaliados animais de 31 ragas diferentes, das quais os cdes de raca
indeterminada foram os mais representados (48%).

Através do teste Anderson-Darling, que testa a hipotese de normalidade,
verificou-se que os dados ndo seguem uma distribuicdo normal (p<0,05) (Gréfico 5). As
concentra¢Bes de Mg sérico da amostra estdo compreendidas entre 1,13 e 5,47 mg/dL e
a média foi de 2,53 £ 0,88 mg/dL (Tabela 22).

Tabela 22 — Perfil dos valores séricos de Mg total (mg/dL) na amostra em estudo.

N | Média Minimo Maximo Mediana Desvio padrdo

85| 2,53 1,13 5,47 2,37 0,88
|~
g
2

1 2 3 4 5

Valores de Mg serico (mg/dL)

Grafico 5 — Histograma da amostra em estudo.
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3.2.3.2.Valores de magnésio sérico

Na admissdo na UCI, 14,1% (n=12) dos cées eram hipomagnesiémicos, 48,2%
(n=41) normomagnesiémicos e 37,6% (n=32) hipermagnesiémicos (Tabela 23 e Grafico
6).

Tabela 23 — Frequéncias absolutas e relativas de hipomagnesiémia, normomagnesiémia

e hipermagnesiémia na amostra.

Magnésio Fa Fr (%)
Hipomagnesiémia 12 14,1
Normomagnesiémia 41 48,2
Hipermagnesiémia 32 37,6
Total 85 100,0

38%

H Hipomagnesiémia ®Normomagnesiémia Hipermagnesiémia

Grafico 6 — Representacdo grafica das frequéncias relativas de hipomagnesiémia,

normomagnesiémia e hipermagnesiémia na amostra.

3.2.3.3.Avaliacdo da sobrevivéncia no grupo com hipomagnesiémia,

normomagnesiémia e hipermagnesiémia

A mortalidade geral da amostra em estudo foi de 32,9%. Dos 28 cédes que nao

sobreviveram, 10 foram eutanasiados e 18 morreram da sua doenca sistémica
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subjacente. Os animais que sofreram eutanasia foram considerados como nédo
sobreviventes, uma vez que esta opcdo foi tomada devido a gravidade do seu estado
clinico e ndo por razbes monetarias. N&o sobreviveram 41,7% dos animais
hipomagnesiémicos, 9,8% dos normomagnesiémicos e 59,4% dos hipermagnesiémicos
(Tabela 24).

Tabela 24 — Frequéncias absolutas e relativas da sobrevivéncia nos grupos com

hipomagnesiémia, normomagnesiémia e hipermagnesiémia.

Hipomagnesiémia | Normomagnesiémia | Hipermagnesiémia
Fa Fr (%) Fa Fr (%) Fa Fr (%)

Sobrevivéncia

N&o sobreviventes 5 41,7 4 9,8 19 59,4
Sobreviventes 7 58,3 37 90,2 13 40,6
Total 12 100,0 41 100,0 32 100,0

Através do teste Qui-quadrado, pode-se afirmar que as diferencas nas taxas de
mortalidade entre estes trés grupos sdo estatisticamente significativas, sendo que tanto
no grupo com hipermagnesiémia, como no com hipomagnesiémia a taxa de mortalidade
é significativamente maior do que no grupo com normomagnesiémia (p<0,05). Este
teste avalia assim a associagdo existente entre variaveis qualitativas, verificando-se

neste caso a dependéncia das variaveis (Pestana e Gageiro, 2008).

3.2.3.4.Associacdo entre os desequilibrios de magnésio sérico e a

sobrevivéncia

De modo a determinar o valor prognostico dos valores de Mg sérico, avaliou-se
a associacdo dos seus desequilibrios com a sobrevivéncia, calculando o odds ratio.
Determinou-se que o0s cdes hipermagnesiémicos tinham 14 (13,52) vezes mais
probabilidade de morrer da sua doenca do que os pacientes com valores de Mg sérico
normais (Tabela 25). Por outro lado, a diferenca na dimensdo dos grupos de animais
com hipomagnesiémia e normomagnesiémia ndo permitiu demonstrar uma associagdo

estatisticamente significativa entre a hipomagnesiémia e a sobrevivéncia.
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Tabela 25 — Odds ratio para as variaveis hipermagnesiémia e sobrevivéncia.

Intervalo de confianga 95%
Valor _ _ i
Limite inferior Limite superior
Odds ratio 13,52
) 3,87 47,17
N° casos validos 73

3.2.3.5.Correlacdo dos valores de magnésio sérico e a duragdo do

internamento

A duragdo média do internamento foi de 3,08 dias nos cées hipermagnesiémicos,
4,65 dias nos normomagnesiémicos e 6,00 dias nos hipomagnesiémicos. Contudo,
comparando-se a duracdo média de internamento nestes grupos através do teste One-
Way ANOVA, ndo foram encontradas diferencas estatisticamente significativas
(p>0,05).

Avaliou-se ainda a correlacdo entre os valores de Mg sérico na admissao na UCI
e os dias de hospitalizagdo com o teste R de Pearson, que quantifica a correlagéo entre
duas variaveis quantitativas e a sua direc¢do. Verificou-se que existe uma correlagao
negativa e fraca (0,2 > r < 0,39) entre as duas variaveis (r = -0,288) (p<0,05) (Pestana e
Gageiro, 2008).

3.2.3.6.Areas clinicas associadas a hipomagnesiémia,

normomagnesiémia e hipermagnesiémia

No grupo dos cdes com hipomagnesiémia, a area “Outros” foi a mais
representativa (33,3%), seguida da “Gastrointestinal” e “Cardiopulmunar” com 16,7%.
No grupo dos animais com hipermagnesiémia, verificou-se que 28,1% estavam
incluidos na éarea clinica “Oncoldgica”, 18,8% na area “Trauma” e 15,6% na area
“Renal”. Nos cdes normomagnesiémicos, a area “Outros” foi a mais representativa com
43,9% (Grafico 7).
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Areas clinicas associadas a Areas clinicas associadas a
hipomagnesiemia hipermagnesiémia

B Gagtrointestinal B Gastroimtestinal

3.1% 4
ERenal ERenal
mOncologia mOncologia
m Trauma B Trauma

m Cardiopulmunar B Cardiopulmunar

m Metabolica mMetabolica

= Outros mOutros

Areas clinicas associadas a
normomagnesiémia

B Gastrointestinal
ERenal

H Oncologia

B Trauma.

® Cardiopulmunar
B Metabolica

m Outros

0.5 /
24% 4.99

Gréfico 7 — Distribuicdo percentual das areas clinicas associadas a hipermagnesiémia,

hipomagnesiémia e normomagnesiémia.
3.2.3.7.Evolucéo dos valores de magnésio sérico ao longo de 48h

Dos 41 cées que, na admissao, tiveram valores de Mg sérico dentro dos valores
de referéncia, apenas cinco desenvolveram hipermagnesiémia durante os dois dias
seguintes, ndo tendo havido nenhum que desenvolvesse hipomagnesiémia no mesmo
periodo. Através do grafico de linhas (Gréfico 8), que mostra a evolugdo de um
processo, ao longo de um determinado periodo, pode-se observar que em média, 0s
valores de Mg sérico mantiveram-se dentro dos valores de referéncia, no grupo com
normomagnesiémia. No grupo de cdes com hipomagnesiémia os valores subiram e no
grupo com hipermagnesiémia desceram, em ambos 0s grupos para niveis dentro dos
valores de referéncia. No Grafico 9, cada ponto representa a média obtida em cada
grupo, hipomagnesiémia, normomagnesiémia e hipermagnesiémia, aquando da

admissdo (0h) e nas 24 e 48 horas seguintes.




Desequilibrios do magnésio sérico em cées e a sua importancia na unidade de cuidados intensivos

3,5 Tipo
—&— Hiper
— #l — Hpo
MNarmo

3,0
o
2 2,54
f e
g s - e =
oo -~
= s

2,0+ -

-
s
7
s
7
s
7
1,54 e
L
T T T
Mg (Oh) Mg (24h) Mg (48h)

Gréfico 8 — Evolucdo dos valores de Mg sérico ao longo de 48h.
3.2.4. Discussao

Em Medicina Humana, os desequilibrios nas concentracbes de Mg sérico sdo
comuns em pacientes na UCI (Tong e Rude, 2005; Martin et al, 2009; Mousavi et al,
2010; Limaye et al, 2011). Contudo, em Medicina Veterindria poucos estudos
prospectivos foram realizados para avaliar as alteragfes de Mg sérico em cées e gatos na
UCI (Martin et al, 1994; Toll et al, 2002). Além disso, estas alteracBes nas
concentragOes de Mg tém sido associadas a altas taxas de morbilidade e mortalidade em
pacientes humanos criticos (Tong e Rude, 2005; Martin et al, 2009; Mousavi et al,
2010; Limaye et al, 2011), caninos (Martin et al, 1994) e felinos (Toll et al, 2002).

No presente estudo foram avaliadas as concentracdes seéricas de Mg total. A
técnica de mensuracdao que melhor reflecte as reservas de Mg ainda é controversa, visto
que a sua distribuicdo € essencialmente intracelular (Rahilly, 2012). Ainda ndo ha
nenhum teste de laboratorio simples, rapido e preciso que indique as concentracfes
totais de Mg no organismo (Swaminathan, 2003). Apesar da concentracdo de Mg
ionizado extracelular parecer ser um indicador mais preciso das reservas intracelulares,
ainda ndo estd4 inequivocamente provado que a quantificacdo de Mg ionizado seja
melhor que o mais econdémico e disponivel Mg sérico total (Tong e Rude, 2005; Martin,
2010; Bateman, 2012).




Desequilibrios do magnésio sérico em cées e a sua importancia na unidade de cuidados intensivos

O objectivo deste estudo foi determinar a frequéncia dos desequilibrios de Mg
sérico, hipomagnesiémia e hipermagnesiémia, em cdes admitidos na UCI do HVC e
avaliar o seu valor prognostico em relacdo a morbilidade e mortalidade. Para isso, foram
comparadas a duracdo do internamento e a sobrevivéncia dos animais com
hipomagnesiémia, normomagnesiémia e hipermagnesiémia. A duracdo do internamento
na UCI foi considerada uma medida de morbilidade, uma vez que reflecte factores
individuais do paciente que afectam este parametro, tais como a gravidade da doenca, a
necessidade de cuidados intensivos e a disponibilidade financeira do proprietario (Toll
et al, 2002).

Este estudo corrobora que os desequilibrios do Mg sérico sdo comuns em cées
na UCI, uma vez que 51,7% dos animais avaliados obtiveram valores de Mg sérico fora
dos valores de referéncia, aquando da sua admissdo. Martin et al (1994) referiram uma
prevaléncia de alteragcGes do Mg sérico de 67% em cdes na admissdo na UCI e Toll et al
(2002) relataram uma prevaléncia de 26% em gatos na admissao e 46% durante todo o
periodo de internamento na UCI. Esta prevaléncia elevada de disturbios das
concentracGes de Mg também se assemelha as frequéncias encontradas em Medicina
Humana. Nos seus estudos, Mousavi et al (2010) relataram uma prevaléncia de 46,2%
de valores de Mg sérico alterados em pacientes na UCI e Limaye et al (2011) referiram
uma prevaléncia de 59%.

Os animais foram divididos em trés grupos, hipomagnesiémia,
normomagnesiémia e hipermagnesiémia, consoante os valores de Mg sérico obtidos na
admissdo foram abaixo, entre ou acima dos valores de referéncia, respectivamente. No
momento da admissdo na UCI, 37,6% dos cédes avaliados tinha hipermagnesiémia e
14,1% tinha hipomagnesiémia. No estudo de Martin et al (1994) em cées, a frequéncia
de hipomagnesiémia foi bastante superior (54%), enquanto a de hipermagnesiémia foi
muito inferior (13%) a encontrada no corrente estudo. O facto dos valores de referéncia
utilizados nos dois estudos ndo serem os mesmos (no estudo de Martin et al, o valor de
referéncia utilizado foi 1,89-2,51 mg/dl) pode, em parte, explicar esta diferenca. O
estudo de Toll et al (2002) em gatos verificou que, no momento da admissdo na UCI,
12% dos gatos avaliados tinha hipomagnesiémia e 14% tinha hipermagnesiémia.

Tanto em Medicina Humana, como em Medicina Veterinaria, varias causas

podem ser atribuidas a grande frequéncia de hipomagnesiémia em pacientes
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hospitalizados, como a diminuicdo da ingestdo de Mg, a auséncia de Mg na
fluidoterapia habitual (Lactato de Ringer e NaCl), a administracdo de diuréticos e de
outros farmacos que aumentam a sua excrecdo urinaria (aminoglicosideos, cisplatina,
carbenicilina, anfotericina B e ciclosporina) (Toll et al, 2002). Contudo, foram
excluidos do estudo animais com administragbes de qualquer medicagdo ou
fluidoterapia prévias a colheita de sangue, aquando da admissdo. Portanto, as
concentracOes séricas de Mg diminuidas devem estar associadas a outras causas que
provoquem aumento de perdas renais ou gastrointestinais ou a alteracbes na sua
distribuicdo (Swaminathan, 2003; Saleem e Haque, 2009; Boag, 2012).

Por outro lado, a hipermagnesiémia geralmente resulta de insuficiéncia renal ou
de obstrucdo urindria. Em gatos também foi associada a neoplasia toracica e a efusédo
pleural concomitantes, sendo o mecanismo subjacente ao desenvolvimento de
hipermagnesiémia nestes gatos desconhecido (Toll et al, 2002).

Os desequilibrios de Mg sérico foram associados a um aumento da mortalidade.
Verificou-se que a taxa de mortalidade foi de 59,4% no grupo de cdes com
hipermagnesiémia, 41,7% no grupo com hipomagnesiémia e 9,8% no grupo com
normomagnesiémia, sendo as diferencas nestas taxas estatisticamente significativas
(p<0,05). Calculou-se, ainda, que um animal com hipermagnesiémia tinha 14 vezes
mais probabilidade de ndo sobreviver, do que um animal normomagnesiémico (p<0,05).
Este facto pode ter duas explicagdes possiveis: 0s pacientes hipermagnesiémicos
poderiam estar mais gravemente doentes que aqueles com concentragcdes de Mg normais
ou os valores de Mg sérico elevados podem ter significancia patoldgica directa e, assim,
os desequilibrios de Mg ocorrem principalmente em cées que estdo gravemente doentes
(Martin et al, 1994; Toll et al, 2002). A dificuldade esta em determinar se 0 Mg €
realmente uma causa Ou apenas uma associacdo em pacientes com aumento da
mortalidade. Esta questdo é dificil de responder em estudos realizados em Medicina
Veterinaria, principalmente porque ndo existe nenhum sistema de classificagdo da
severidade da condicdo clinica dos pacientes, como acontece com o sistema Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE) em Medicina Humana, que
permita comparacdes entre pacientes com diferentes doengas (Bateman, 2002). Esta
forte associacdo entre a hipermagnesiémia e a mortalidade também foi reportada em

estudos realizados em Medicina Humana, sugerindo que as alteracbes de Mg sdo um
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factor de risco para a morbilidade e mortalidade (Broner et al, 1990; Gottlieb et al,
1990; Bateman, 2002; Mousavi et al, 2010).

Avaliou-se ainda a relacéo entre os valores de Mg sérico na admissdo na UCl e
os dias de internamento. Verificou-se que existe correlacdo negativa e fraca entre estas
duas variaveis (r = -0,288), ou seja, quanto mais baixos os valores de Mg sérico, maior
o tempo de internamento na UCI (p<0,05). A fraca correlacdo entre estas duas variaveis
pode indicar que o tempo de internamento ndo dependeu s6 do estado clinico do
paciente e da gravidade das suas lesGes, mas também, por exemplo da disponibilidade
economica ou preferéncia do proprietario.

A divisdo nas areas clinicas “Gastrointestinal”, “Renal”, “Metabolica”,
“Trauma”, “Oncologica”, “Cardiopulmonar” e “Outros” foi realizada para permitir uma
melhor analise das areas onde eram esperados desequilibrios de Mg sérico. Tal como
reportado por Martin et al (1994) em cées e por Toll et al (2002) em gatos, os dados do
presente estudo também ndo forneceram evidéncias suficientes para concluir que os
desequilibrios de Mg sérico estdo associados a uma area clinica especifica. Este facto
pode estar relacionado com a perda de poder estatistico quando se divide uma
populacdo desta dimensdo em varios grupos ou com a possibilidade dos desequilibrios
do Mg sérico ocorrerem mais frequentemente nos animais gravemente doentes,
independentemente da area clinica em questao (Toll et al, 2002).

Ainda assim, no grupo de cdes com hipomagnesiémia, a area clinica “Outros”
foi a mais representativa (33,3%), seguida de “Gastrointestinal” com 16,7%. A maior
proporc¢do da &rea clinica “Outros”, nos animais com hipomagnesiémia, pode ser devida
ao facto desta incluir véarias areas, como a neurologia, a teriogenologia, as doencas
infecciosas e parasitarias e a toxicologia e, portanto obter maior representatividade. A ja
esperada frequéncia da area “Gastrointestinal”, nos cdes com hipomagnesiémia, pode
dever-se ao aumento das perdas gastrointestinais, nomeadamente secundarias a
situacOes de diarreia prolongada (por gastroenterite infecciosa, IBD ou neoplasias) e de
sindromes de mé absorc¢édo (por doenca hepatica colestatica ou insuficiéncia pancreética)
que ocorrem nesta area.

No grupo de animais com hipermagnesiémia, observou-se que 28,1% estavam
incluidos na area “Oncoldgica”, 18,8% na area “Trauma” e 15,6% na area “Renal”.

Como ja referido, também no estudo de Toll et al (2002) se verificou hipermagnesiémia
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em casos de neoplasia em gatos sem azotémia, apesar do mecanismo subjacente ainda
ndo ser conhecido. Relativamente aos casos de “Trauma”, o estudo de Martin et al
(1994) refere o desenvolvimento de hipomagnesiémia, o qual € justificado pela
redistribuicdo de Mg circulante, nomeadamente devido as eleva¢Bes dos niveis de
catecolaminas observados nestas condigdes (que podem estar envolvidas na estimulagédo
beta-adrenérgica da lipolise, provocando um aumento de acidos gordos livres que se
complexam com o Mg e diminuem os niveis de iGes de Mg da circulacdo) e as
alteragdes do equilibrio acido-base. O mesmo n&o se verificou no corrente estudo e o
nimero de casos da area de “Trauma”, com hipermagnesiémia, pode ser explicado pela
libertacdo de Mg na corrente sanguinea apés lesdo celular (Mousavi et al, 2010). Como
ja referido, o excesso de Mg € facilmente excretado por rins saudaveis e, por isso, 0
comprometimento da fungdo renal pode provocar retengdo de Mg no organismo,
explicando a proporcéo de cdes, da area clinica “Renal”, com hipermagnesiémia (Martin
et al, 1994).

Estas tendéncias podiam ter sido mais pronunciadas se o tamanho da amostra
fosse maior.

O valor de Mg sérico foi também quantificado nas 24 e 48 horas seguintes a
admissdo na UCI, nos pacientes que permaneciam no hospital. Avaliou-se, assim, a
evolucdo dos valores de Mg sérico ao longo de 48 horas, observando-se que, em média,
os valores de Mg sérico se mantiveram dentro dos valores de referéncia no grupo de
caes com normomagnesiémia e tenderam, tanto no grupo com hipomagnesiémia, como
no grupo com hipermagnesiémia para niveis dentro dos valores de referéncia. Este facto
pode indicar uma resposta positiva ao tratamento, apesar de ndo ter sido instituida
nenhuma terapéutica especifica para corrigir os valores de Mg sérico alterados.
Contudo, uma vez que muitos dos animais permaneceram internados durante um
periodo mais prolongado, pode ter havido posteriormente alteragfes dos valores de Mg
sérico, que ndo foram avaliadas.

Neste estudo ndo houve oportunidade de avaliar a prevaléncia de outros
desequilibrios electroliticos. No entanto, parece haver uma forte relacdo entre as
concentracOes de Mg sérico e as de outros electrolitos (Martin et al, 1994; Limaye et al,
2011). A associacdo entre a hipomagnesiémia e outras alteracGes electroliticas, como a

hipocalémia, a hipocalcémia e a hiponatrémia tém sido observadas em varios estudos
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em humanos (Safavi e Honarmand, 2007; Saleem e Haque, 2009; Limaye et al, 2011),

bem como em cées (Martin et al, 1994).
3.2.5. Concluséo

Actualmente, o0 Mg é um electrélito pouco avaliado em Medicina Veterinaria. Os
resultados deste estudo demonstram a importancia clinica da quantificacdo das
concentracOes séricas de Mg em cédes gravemente doentes, dado a elevada frequéncia
dos desequilibrios de Mg sérico obtida na UCI e a sua associacdo com a morbilidade e
mortalidade. A hipermagnesiémia parece estar associada a um aumento da mortalidade,
ja que animais hipermagnesiémicos tém 14 vezes mais probabilidade de ndo sobreviver
do que os normomagnesiémicos. Foi encontrada uma possivel correlacdo entre valores
de Mg sérico diminuidos e um aumento da duracdo do internamento na UCI.

A determinacdo do Mg sérico por rotina em cées internados, como parte do
perfil bioquimico, é recomendavel e pode ajudar a fornecer ao médico veterinario
informacdes sobre o prognostico do animal.

A avaliacédo dos niveis de Mg sérico por rotina, combinada com a sua reposi¢ao
adequada, pode ter o potencial de reduzir a morbilidade, nomeadamente atraves da
diminuigdo da duracdo do internamento, e 0s consequentes custos do proprietario.

Futuros estudos sdo necessarios para determinar o beneficio do tratamento dos
desequilibrios de Mg, através da analise da evolucdo dos valores de Mg sérico ao longo
de todo o periodo de internamento e da pesquisa da possivel relacéo entre o tratamento e
a alteracdo do prognostico de pacientes na UCI.

Investigacdes futuras que atribuam pontuacdo aos animais, de acordo com a
gravidade da sua condicdo clinica, tal como acontece com o sistema APACHE em
Medicina Humana, poderdo ser importantes e mais precisas na avaliacdo da correlacao

entre a severidade da doenca e os desequilibrios de Mg sérico.
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4. Consideracdes finais

A realizacdo do estagio de dominio fundamental em clinica e cirurgia de animais
de companhia no HVC permitiu o aprofundamento de conhecimentos adquiridos ao
longo do Mestrado Integrado em Medicina Veterinéria, assim como a sua aplicacéo
pratica e a aquisicao de experiéncia profissional.

A grande variedade de casos clinicos seguidos durante o estagio constituiu um

estimulo a aprendizagem e a actualizacdo cientifica constantes.




Desequilibrios do magnésio sérico em cées e a sua importancia na unidade de cuidados intensivos

5. Bibliografia

Adamantos, S. (2008). Electrolytes - do they really matter? Scientific Proceedings:
Companion Animals Programme (pp. 61-62). Amesterddo: European Veterinary
Conference Voorjaarsdagen. [online]

Disponivel em: http://www.ivis.org/proceedings/voorjaarsdagen/2008/critical/61.pdf,
[consultado a 15 de Maio]

Arsenian, M. (1993). Magnesium and cardiovascular disease. Progress in

Cardiovascular Diseases , 271-310.

Baneth, G. (2010). Leishmaniosis. In C. M. Kahn, The Merck Veterinary Manual (pp.
726-728). Whitehouse station, New Jersey: Merck & CO.

Baneth, G., Koutinas, A. F., Solano-Gallego, L., Bourdeau, P., & Ferrer, L. (2008).
Canine leishmaniosis — new concepts and insights on an expanding zoonosis: part one .
Trends in Parasitology , 324-330.

Bateman, S. (2012). Disorders of magnesium: magnesium deficit and excess. In S. P.
DiBartola, Fluid, electrolyte, and acid-base disorders in small animal practice (pp. 212-

229). St. Louis, Missouri: Elsevier Saunders.

Bateman, S. (2002). Editorial: cats and magnesium—another species to consider.

Journal of Veterinary Internal Medicine , 215-216.

Bebchuk, T. N., Hauptman, J. G., Braselton, W., & Walshaw, R. (2000). Intracellular
magnesium concentrations in dogs with gastric dilatation-volvulus. American Journal of
Veterinary Research , 1415-1417.

Berkelhammer, C., & Bear, R. A. (1985). A clinical approach to common electrolyte

problems: 4. Hypomagnesemia. Canadian Medical Association Journal , 360-368.

Boag, A. (2012). Role of Electrolytes in ICU: Magnesium and Others. 11th EVECCS
Congress - Care of the neurological animal (Pre-Congress Day) (pp. 41-46).

Barcelona: European Veterinary Emergency and Critical Care Society.



http://www.ivis.org/proceedings/voorjaarsdagen/2008/critical/61.pdf

Desequilibrios do magnésio sérico em cées e a sua importancia na unidade de cuidados intensivos

Brainard, B. M., Campbel, V. L., Drobatz, K. J., & Perkowski, S. Z. (2007). The effects
of surgery and anesthesia on blood magnesium and calcium concentrations in canine

and feline patients. Veterinary Anaesthesia and Analgesia , 89-98.

Broner, C. W., Stidham, G. L., Westenkirchner, D. F., Tolley, E. A. (1990).
Hypermagnesemia and hypocalcemia as predictors of high mortality in criticality ill

pediatric patients. Critical Care Medicine, 921-928.

Brown, S. A. (2007). Managenment of chronic kidney disease. In J. Elliot, & G. F.
Grauer, BSAVA Manual of Canine and Feline Nephrology and Urology (pp. 223-230).
Gloucester, England: BSAVA.

Chernow, B., Bamberger, S., Stoiko, M., Vadnais, M., Mills, S., Hoellerich, V.,
Warshaw, A. L. (1989). Hypomagnesemia in Patients in Postoperative Intensive Care.
Chest Journal , 391-397.

Cole, D. E., & Quamme, G. A. (2000). Inherited disorders of renal magnesium
handling. Journal of the American Society of Nephrology , 1937-1947.

Couto, C. G. (2009). Anemia. In R. W. Nelson, & C. G. Couto, Small Animal Internal
Medicine (pp. 1209-1224). St. Louis, Missouri: Mosby Elsevier.

Crispin, S. (2002). The cornea. In S. Petersen-Jones, & S. Crispin, BSAVA Small Animal
Ophthalmology (pp. 134-154). Gloucester, England: BSAVA.

Dai, L. J., Ritchie, G., Kerstan, D., Kang, H. S., Cole, D. E., & Quamme, G. A. (2001).
Magnesium transport in the renal distal convoluted tubule. Physiological Reviews , 51-
84.

DeBowes, L. J. (2005). Disorders of the oral cavity. In E. J. Hall, J. W. Simpson, & D.
A. Williams, BSAVA Manual of Canine and Feline Gastroenterology (pp. 122-132).
Gioucester, United Kigdom: BSAVA.

Deheinzelin, D., Negri, E. M., Tucci, M. R., Salem, M. Z., Cruz, V. M., Oliveira, R. M.,
Nishimoto, I. N., Hoelz, C. (2000). Hypomagnesemia in critically ill cancer patients: a
prospective study of predictive factors. Brazilian Journal of Medical and Biological
Research , 1443-1448.




Desequilibrios do magnésio sérico em cées e a sua importancia na unidade de cuidados intensivos

Dhupa, N., Proulx, J. (1998). Hypocalcemia and hypomagnesemia. Veterinary Clinics
of North America Small Animal Practice, 587-608.

Elin, R. J., & Hosseini, J. M. (1985). Magnesium content of mononuclear blood cells.
Clinical chemistry , 377-380.

Endres, D. B., & Rude, R. K. (2008). Disorders of bone. In C. A.Burtis, E. R. Ashwood,
& D. E. Bruns, Tiez Fundamentals of Clinical Chemistry (pp. 711-734). St Louis

Missouri: Saunders Elsevier.

Feldman, E. C., & Nelson, R. W. (2004). Hypocalcemia and primary
hypoparathyroidism. In R. W. E. C. Feldman, Canine and Feline Endocrinology and
Reproduction (pp. 716-741). St. Louis, Missouri: Saunders.

Fincham, S. C., Drobatz, K. J., Gillespie, T. N., & Hess, R. S. (2004). Evaluation of
plasma-ionized magnesium concentration in 122 Dogs with diabetes mellitus: a

retrospective study. Journal of Veterinary Internal Medicine , 612-617.

Grauer, G. F. (2009). Acute renal failure and chronic kidney disease. In R. W. Nelson,
& C. G. Couto, Small Animal Internal Medicine (pp. 645-659). St. Louis, Missouri:
Mosby Elsevier.

Gottlieb, S. S., Baruch, L., Kukin, M. K., Bernstein, J. L., Fisher, M. L., Packer, M.
(1990). Prognostic importance of the serum magnesium concentration in patients with

congestive heart failure. Journal of the American College of Cardiology, 827-831.

Gupta, R. C. (2010). Insecticide and acaricide (organic) toxicity. In C. M. Kahn, The
Merk Veterinary Manual (pp. 2640-2652). Whitehouse Station: Merck & CO.

Hackett, T. (2012). Metabolic Emergencies - Electrolyte Disorders. Small Companion
Animal Convenction Proceedings (pp. 32-33). Omaha, Nebraska: Nebraska Veterinary

Medical Association.

International Renal Interest Society. (2009). Staging System for Chronic Kidney
Disease. IRIS Guidelines. [online]

Disponivel em: http://www.iris-kidney.com/pdf/IR1S2009_Staging_CKD.pdf,
[consultado a 5 de Junho]



http://www.iris-kidney.com/pdf/IRIS2009_Staging_CKD.pdf

Desequilibrios do magnésio sérico em cées e a sua importancia na unidade de cuidados intensivos

Johnson, C. A. (2009). Disorders of the vagina and uterus. In R. W. Nelson, & C. G.
Couto, Small Animal Internal Medicine (pp. 911-925). St. Louis, Missouri: Mosby

Elsevier.

Kadar, E., Rush, J. E., Wetmore, L., & Chan, D. L. (2004). Electrolyte disturbances and
cardiac arrhythmias in a dog following pamidronate, calcitonin, and furosemide
administration for hypercalcemia of malignancy. Journal of the American Animal
Hospital Association , 75-81.

Keller, C. (2010). When corneas have ulcers. Proceedings of the 35th World Small
Animal Veterinary Congress (pp. 2-4). Geneva, Switzerland: WSAVA. [online]
Disponivel em: http://www.ivis.org/proceedings/wsava/2010/a11.pdf, [consultado em 5
de Junho]

Kerstan, D., & Quamme, G. A. (2002). Intestinal absortion of magnesium. In H. Morri,
Y. Nishizawa, & S. Massry, Calcium in internal medicine (pp. 171-183). London:
Sringer-Verlag.

Khanna, C., Lund, E. M., Raffe, M., & Armstrong, P. J. (1998). Hypomagnesemia in
188 Dogs: A Hospital Population-Based Prevalence Study. Journal of Veterinary
Internal Medicine , 304-309.

Konrad, M., Schaller, A., Seelow, D., Pandey, A. V., Waldegger, S., Lesslauer, A.,
Vitzthum, H., Suzuki, Y., Luk, J. M., Becker, C, Schlingmann, K. P., Schmid, M.,
Rodriguez-Soriano, J., Ariceta, G., Cano, F., Enriquez, R., Juppner, H., Bakkaloglu, S.
A., Hediger, M. A., Gallati, S., Neuhauss, S. C., Nurnberg, P., Weber, S. (2006).
Mutations in the tight-junction gene claudin 19 (CLDN19) are associated with renal
magnesium wasting, renal failure, and severe ocular involvement. The American

Journal of Human Genetics , 949-957.

Lappin, M. R. (2009). Polysystemic protozoal infections. In R. W. Nelson, & C. G.
Couto, Small Animal Internal Medicine (pp. 1360-1373). St. Louis, Missouri: Mosby

Elsevier.

LeCouteur, R. A., & Grandy, J. L. (2005). Diseases of the spinal cord. In S. J. Ettinger,
& E. C. Feldman, Textbook of Veterinary Internal Medicine (pp. 842-887). St. Louis,

Missouri: Elsevier Saunders.



http://www.ivis.org/proceedings/wsava/2010/a11.pdf

Desequilibrios do magnésio sérico em cées e a sua importancia na unidade de cuidados intensivos

Limaye, C. S., Londhey, V. A., Nadkar, M. Y., & Borges, N. (2011). Hypomagnesemia
in critically ill medical patients. Journal of the Association of Physicians of India , 19-
22.

Mai, W., O'Brien, R., Scrivani, P., Porat-Mosenco, Y., Tobin, E., Seiler, G., McConnell,
F., Schwarz, T., Zwingenberger, A. (2008). The lung parenchyma. In T. Schwarz, & V.
Johnson, BSAVA Manual of Canine and Feline Thoracic Imaging (pp. 242-320).
Gloucester, United Kingdom: BSAVA.

Martin, K. J., Gonzalez, E. A., & Slatopolsky, E. (2009). Clinical consequences and
management of hypomagnesemia. Journal of the American Society of Nephrology ,
2291-2295.

Martin, L. G. (2009). Electrolyte and Acid-Base Disturbances - Magnesium Disorders.
In C. S. D, & K. Hopper, Small Animal Critical Care Medicine (pp. 240-243). St Louis,
Missouri: Saunders Elsevier.

Martin, L. G. (2010). Magnesium disorders. In E. M. Mazzaferro, Blackwell's Five-
Minute Veterinary Consult Clinical Companion: Small Animal Emergency and Critical
Care (pp. 453-459). Ames, lowa: Wiley-Blackwell.

Martin, L. G., Matteson, V. L., Wingfield, W. E., Pelt, D. R., & Hackett, T. B. (1994).
Abnormalities of Serum Magnesium in Critically Il Dogs: Incidence and Implications.
Journal of Veterinary Emergency and Critical Care , 15-20.

Martin, L. G., Wingileld, W. E., Pelt, D. R., & Hackett, T. B. (1993). Magnesium in the
1990’s: Implications for Veterinary Critical Care. Journal of Veterinary Emergency and
Critical Care , 105-114.

Mould, J. (2008). Management of corneal ulcers. Proceedings of the 33rd World Small
Animal Veterinary Congress (pp. 531-532). Dublin, Ireland : WSAVA. [online]
Disponivel em: http://www.ivis.org/proceedings/wsava/2008/lecture20/170.pdf?LA=1,
consultado em 5 de Junho]

Mousavi, S. A., Salim, S., & Rezai, M. (2010). Serum magnesium level impact on the
outcome of patients admitted to the intensive care unit. Tanaffos - Journal of

Respiratory Disease, Thoracic Surgery, Intensive Care and Tuberculosis , 28-33.



http://www.ivis.org/proceedings/wsava/2008/lecture20/170.pdf?LA=1

Desequilibrios do magnésio sérico em cées e a sua importancia na unidade de cuidados intensivos

Nelson, R. W. (2009). Disorders of the endocrine pancreas. In R. W. Nelson, & C. G.
Couto, Small Animal Internal Medicine (pp. 724-809). St. Louis, Missouri: Mosby

Elsevier.

Pestana, M. H. & Gageiro, J. N. (2008). Analise de dados para Ciéncias Sociais — A
complementaridade do SPSS. Lisboa: Edi¢6es Silado.

Pettifer, G. (2003). Fluids, electrolytes and acid-base therapy. In D. Slatter, Textbook of
small animal surgery (pp. 17-43). Philadelphia: W. B. Saunders.

Rahilly, L. J. (2012). Electrolyte evaluation. In J. M. Creedon, & H. Davis, Advanced
monitoring and procedures for small animal emergency and critical care (pp. 637-650).

Chichester, West Sussex ; Ames, lowa : Wiley-Blackwell.

Rand, J., & Marshall, R. (2004). Feline diabetes mellitus. In C. T. Mooney, & M. E.
Peterson, BSAVA Manual of Canine en Feline Endocrinology (pp. 129-141).
Gloucester, England: BSAVA.

Rude, R. K. (2001). Magnesium Metabolism. In K. L. Becker, Principles an Practice of
Endocrinology and Metabolism (pp. 673-679). Philadelphia: Lippincott Williams and
Wilkins.

Safavi, M., & Honarmand, A. (2007). Admission hypomagnesemia - impact on
mortality and morbidity in critically ill patients. Middle East Journal of Anesthesiology ,
645-660.

Saleem, A. F., & Haque, A. (2009). On admission hypomagnesemia in critically ill
children: risk factors and outcome. Indian Journal of Pediatrics , 1227-1230.

Schaer, M. (1998). Advances in fluid and electrolyte disorders. In W. E. Wingfield, The
Veterinary Clinics of North America: Small Animall Practice. Philadelphia: W. B.

Saunders.

Schaer, M. (1999). Disorders of serum potassium, sodium, magnesium and chloride.

Journal of Veterinary Emergency and Critical Care , 209-217.

Schenck, P. A. (2005). Fractionation of canine serum magnesium. Veterinary Clinical
Pathology , 137-139.




Desequilibrios do magnésio sérico em cées e a sua importancia na unidade de cuidados intensivos

Schlingmann, K. P., Waldegger, S., Konrad, M., Chubanov, V., & Gudermann, T.
(2007). TRPM6 and TRPM7—Gatekeepers of human magnesium metabolism.
Biochimica et Biophysica Acta , 813-821.

Schmitz, C., Perraud, A., Fleig, A. L., & Scharenberg, A. M. (2004). Dual-function ion
channel/protein kinases: novel components of vertebrate magnesium regulatory

mechanisms. Pediatric research , 734-737.

Sedlacek, M., Schoolwerth, A. C., & Remillard, B. D. (2006). Electrolyte disturbances

in the intensive care unit. Seminars in Dialysis , 496-501.

Shah, G. M. (2002). Renal handling of magnesium. In H. Morri, Y. Nishizawa, & S.
Massry, Calcium in internal medicine (pp. 185-189). London: Springer-Verlag.

Simpson, J. W. (2005). Aproach to the investigation of gastrointestinal diseases. In E. J.
Hall, J. W. Simpson, & D. A. Williams, BASAVA Manual of Canine and Feline
Gastroenterology (pp. 1-12). Gloucester, England: BSAVA.

Spiegel, D. M. (2010). Normal and abnormal magnesium homeostasis. In R. W. Schrier,
Renal and electrolyte disorders (pp. 229-250). Philadelphia: Lippincott Williams &
Wilkins.

Stanley, R. G. (2007). Management of corneal ulcers in small animals. Proceedings of
the 32nd World Small Animal Veterinary Association. Sydney, Australia: WSAVA.
[online]

Disponivel em:
http://www.ivis.org/proceedings/Wsava/2007/pdf/13_20070318025328 abs.pdf,
[consultado em 5 de Junho]

Stewart, A. J. (2010). Disorders of magnesium metabolism. In C. M. Kahn, The Merck
Veterinary Manual (pp. 907-910). Whitehouse Station: Merck & CO.

Swaminathan, R. (2003). Magnesium metabolism and its disorders. Clinical Biochemist
Reviews , 47-66.

Taylor, S. M. (2009a). Neuromuscular disorders. In R. W. Nelson, & C. G. Couto,

Small animal internal medicine (pp. 983-1118). St. Louis, Missouri: Mosby Elsevier.



http://www.ivis.org/proceedings/Wsava/2007/pdf/13_20070318025328_abs.pdf

Desequilibrios do magnésio sérico em cées e a sua importancia na unidade de cuidados intensivos

Taylor, S. M. (2009b). Seizures. In R. W. Nelson, & C. G. Couto, Small Animal
Internal Medicine (pp. 1036-1046). St. Louis, Missuori: Mosby Elsevier.

Toll, J., Erb, H., Birnbaum, N., & Schermerhorn, T. (2002). Prevalence and incidence of
serum magnesium abnormalities in hospitalized cats. Journal of Veterinary Internal
Medicine , 217-221.

Tong, G. M., & Rude, R. K. (2005). Magnesium deficiency in critical illness. Journal of

Intensive Care Medicine , 3-17.

Unterer, S., Gerber, B., Glaus, T. M., Hassig, M., & Reusch, C. E. (2005). Evaluation of
an electrolyte analyzer for measurement of ionized calcium and magnesium
concentrations in blood, plasma, and serum of dogs. American Journal of Veterinary
Research , 647-659.

Whang, R. (1987). Magnesium deficiency: pathogenesis, prevalence, and clinical

Implications. The American Journal of Medicine Volume , 24-29.

White, P. D. (2010). Otitis externa. In C. M. Kahn, The Merck Veterinary Manual.
Whitehouse Station: Merck & CO.

Willard, M. D. (2009). Disorders of the oral cavity, pharynx, and esophagus. In R. W.
Nelson, & C. G. Couto, Small Animal Internal Medicine (pp. 414-426). St. Louis,

Missouri: Mosby Elsevier.

Zoran, D. L. (2005). Management of the complicated diabetic. Proceedings of the North
American Veterinary Conference (pp. 329-331). Orlando. [online]

Disponivel em: http://www.ivis.org/proceedings/navc/2005/SAE/126.pdf?LA=1,
[consultado em 12 de Junho]



http://www.ivis.org/proceedings/navc/2005/SAE/126.pdf?LA=1

Desequilibrios do magnésio sérico em cées e a sua importancia na unidade de cuidados intensivos

ANnexos

Anexo 1 — Dados demograficos, concentracBes séricas de Mg total (mg/dL),

dias de recuperacdo, sobrevivéncia e &rea clinica dos cées avaliados

Ne (Iacljr?c()js) Raca Sexo (l\O/Ir?) (Qﬁl‘%) (gg%) recqu:Zgéo Sobrevivéncia Area clinica
1 10 SRD M 345 3,12 284 N Oncologica

2 1 BEAG F 2,17 2,85 - 2 S Outros

3 11 SRD M 1,13 197 219 11 S Cardiopulmunar
4 12 SRD M 280 254 2726 - N Renal

5 0,33 PEQ M 2,78 2,56 2,13 6 S Gastrointestinal
6 15 SRD M 193 199 - 2 S Trauma

7 8 SRD F 2,05 203 2093 24 S Outros

8 14 SRD M 3,74 232 201 - N Oncoldgica

9 3 WHWT M 246 2,04 222 8 S Gastrointestinal
10 13 SRD M 2,70 221 2,20 - N Oncoldgica
11 1 BF F 2,19 - - 1 S Trauma

12 12 SRD M 2,03 213 226 2 S Trauma

13 10 LAB M 1,98 324 174 3 S Outros

14 10 SRD M 2,34 4,27 - - N Oncologica
15 8 SRD F 2,20 2,18 - - N Oncoldgica
16 3 SRD M 1,41 235 2,63 - N Outros

17 2 ST F 1,74 233 2,77 8 S Trauma

18 9 GR M 1,23 241 1,57 - N Oncoldgica
19 7 PIT M 2,37 - - - N Oncologica
20 9 SRD F 165 255 1,99 6 S Gastrointestinal
21 12 CHOW M 203 194 190 4 S Gastrointestinal
22 10 ROTT M 287 290 3,05 3 S Outros

23 2 SNz F 1,25 130 1,99 3 S Gastrointestinal
24 13 cocC M 360 301 242 - N Oncologica
25 9 LAB F 154 1,96 1,70 - N Metabélica
26 9 cocC F 321 542 354 - N Cardiopulmunar
27 13 SRD F 208 219 250 2 S Cardiopulmunar
28 3 BOX M 235 238 2723 3 S Renal

29 1 CcocC M 1,85 1,99 2,21 4 S Gastrointestinal
30 2 SRD M 1,44 2,03 2,01 3 S Cardiopulmunar
31 9 DALEM M 1,60 198 345 - N Outros

32 13 LAB M 375 295 245 - N Oncologica
33 13 HUS M 4,34 - - - N Oncologica
34 11 LAB M 2,15 198 - 2 S Outros

35 3 MASP F 2,62 219 1,98 4 S Outros

36 11 SRD F 2,03 198 196 19 S Outros

37 4 SE M 295 290 2,34 4 S Trauma

38 10 SRD M 123 194 2,00 4 S Renal

39 2 SRD F 4,32 - - 1 S Trauma

40 8 GALG F 249 194 2,00 2 S Outros

41 7 SRD F 1,74 196 2,10 4 S Trauma

42 10 SRD F 203 229 212 11 S Outros

43 8 BOX M 2,80 2,01 - 2 S Trauma

44 10 SRD M 2,04 223 219 3 S Outros
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45
46
47
48
49
50
51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
71
72
73
74
75
76
77
78
79
80
81
82
83
84
85

5 YT F
9 BOX F
3 BF F
8 SRD F
8 SRD F
8 SRD M
14 SRD M
7 ST M
3 LROD M
6 BM F
6 SHARP M
6 SRD F
3 SRD M
12 CAP M
14 SRD M
9 DARG M
9 JR M
15 SRD F
7 SRD F
13 SRD M
11 SRD M
14 SRD F
7 SRD M
3 Bl M
8 SRD M
6 SRD M
5 SRD M
3 TECK M
12 PA F
3 PIT M
6 ROTT F
9 FSM M
0,33 SRD F
6 SRD M
9 YT M
11 BOX F
4 SRD M
12 GR F
12 SRD M
12 CAN M
2 SRD F

1,97
3,40
3,06
3,72
3,63
5,47
2,27
3,06
3,43
3,59
2,45
2,36
4,59
4,83
4,74
2,40
2,25
2,97
2,49
2,25
2,79
2,67
1,37
2,43
2,49
2,39
2,21
2,30
1,96
1,54
2,21
1,92
2,01
1,86
2,94
2,67
1,34
2,85
2,77
2,45
2,38

3,15
2,70

2,14
2,17
2,36
2,26
2,29
2,24

4,01

2,14
2,12

2,20
3,12
2,03
2,84
2,63
2,29
2,13
2,04
2,07
2,19
1,90
1,74
1,99

2,00
2,03
2,87
2,35
3,19
2,67
2,60

1 S
- N
2 S
- N
1 S
- N
2 S
2 S
2 S
- N
4 S
1 S
- N
8 S
- N
- N
4 S
- N
4 S
3 S
2 S
- N
8 S
4 S
2 S
2 S
4 S
14 S
3 S
- N
11 S
1 S
3 S
3 S
- N
- N
7 S
- N
3 S
1 S
1 S

Metabélica
Oncologica
Trauma
Oncologica
Metabélica
Gastrointestinal
Cardiopulmunar
Outros
Outros
Renal
Gastrointestinal
Gastrointestinal
Trauma
Gastrointestinal
Outros
Trauma
Outros
Renal
Outros
Trauma
Trauma
Renal
Outros
Outros
Outros
Trauma
Trauma
Outros
Outros
Outros
Outros
Trauma
Outros
Gastrointestinal
Oncologica
Renal
Trauma
Gastrointestinal
Outros
Renal
Outros

WHWT — White Highland West Terrier

BEAG - Beagle

BF — Buldog Francés

Bl — Buldog Inglés

BM — Bichon Maltés

BOX — Boxer

CAN - Caniche

CAP — C#o de Agua Portugués

CHOW — Chow Chow
COC — Cocker Spaniel
DALEM

DARG — Dogue Argentino
FSM — Fila de S. Miguel
GAL - Galgo

GD - Grand Danois

GR — Golden Retriever
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HUS — Husky siberiano

JRT - Jack Russel Terrier
LAB — Labrador

LROD - Ledo da Rodésia
MASP — Mastim dos Pirinéus
PA — Pastor Alemédo

PEQ - Pequinois

PIT —Pit Bull

ROTT - Rottweiler

SE — Serra da Estrela
SHARP — Shar Pei

SNZ - Schnauzer miniatura
ST —-ShiTzu

TECK — Teckel

YT — Yorkshire Terrier
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Anexo 2 — Grafico de extremos e quartis referente ao Mg sérico (mg/dL) nos
grupos hipermagnesiémia, hipomagnesiémia e normomagnesiémia(por n
trabalho)

Mg sérico

==

Hiper Hipo MNormo
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Anexo 3 — Gréfico de correlacdo entre o Mg sérico (mg/dL) e dias de

recuperacdo nos cées avaliados (por no trabalho)
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