
1. Introdução
O rim é o principal órgão regulador

de eletrólitos no corpo, sendo a obstru-
ção uretral um sinal clínico comum da
doença do trato urinário inferior dos fe-
linos (DTUIF) que pode ocasionar gra-
ves distúrbios neste órgão, além de com-
prometimento sistêmico que culmina
com a morte.

Este trabalho objetivou resgatar os
mecanismos básicos da obstrução uretral
em felinos, assim como ressaltar aspec-
tos do pronto atendimento destes paci-
entes, principalmente no que diz respei-
to às alterações causadas pela hipercali-
emia na função elétrica do coração já que
as mesmas são as maiores responsáveis
pela morte de pacientes se não controla-
das a tempo. Há também alterações que
ocorrem concomitantemente como aci-
dose, uremia, hipovolemia, hiperfosfate-
mia e hipocalcemia que agem como fa-
tores agravantes na síndrome.

2. Etiologia
A síndrome urológica felina é multi-

fatorial. O perfil do animal afetado é de
um felino macho ou fêmea, castrado21

(mesmo com relato de não predisposi-
ção33), de dois a sete anos de idade4 (ape-
sar relatos sugerirem não haver diferen-
ça na idade27), obeso, que vive em casa27

e consome ração seca e ingere pouca
água4, 5,27, parecendo existir predisposi-
ção na raça siamesa apesar de ser comum
em raças mestiças4,22. Além disso, houve
aumento da prevalência de casos em fe-
linos que conviviam em casa com outros
felinos27. Há também as causas mecâni-
cas e funcionais:

a) Mecânicas:
• Massa intraluminal, urólitos ou tam-
pões18,21;

• Neoplasia intramural, inflamação ou fi-
brose da bexiga ou uretra18;
• Produção de mucoproteína em defesa
à agentes diversos17,22;
• Herpesvírus16;
• Massas extramurais intrapélvicas como
lesão prostática18.

Das causas mecânicas acima as mais
comuns são urólitos e tampões22.

b) Funcionais:
• Aumento do tônus uretral18;
• Dissinergia reflexa18,
• Lesão do neurônio motor superior afe-
tando a função da bexiga18;
• Dor ou espasmo uretral18,22,23.

3. Achados clínicos e
laboratoriais

a) Cardiovasculares
Pacientes com azotemia pós-renal po-

dem apresentar sinais cardiovasculares
resultantes de distúrbios hidroeletrolíti-
cos, incluindo a desidratação, hipercali-
emia e acidose metabólica26. A desidra-
tação ocorre por causa da falta de inges-
tão de líqüido, seqüestro de fluido pela

bexiga e perda contínua por rotas não
renais26.

b) Urinários
Os felinos gravemente afetados são

aqueles obstruídos por mais de 36 ho-
ras, profundamente deprimidos, que es-
tão sem comer ou ingerir água por mais
de 24 horas, apresentando vômito, desi-
dratação grave, hálito urêmico e urina
vermelho-escura quando a obstrução for
liberada11,15.

O proprietário pode vir a perceber os
sinais clínicos da obstrução quando o ani-
mal já estiver sofrendo uma crise toxê-
mica devido à estase urinária podendo
desenvolver insuficiência renal aguda
(apesar do tratamento)8. Os sinais clíni-
cos mais encontrados após 24-36 horas
de obstrução são aqueles ligados à azo-
temia pós-renal como o vômito, anore-
xia (devido a perda de água e catabolis-
mo)11, depressão, desidratação, hipoter-
mia e até colapso; disúria, anúria, voca-
lização, choro, letargia, agressividade e/
ou dor no abdome a palpação, decúbito,
bexiga distendida, arritmias3,5,6,25,31.

c) Respiratórios
A acidose metabólica também pode

resultar em alterações pulmonares. A
compensação respiratória ocorre pelo au-
mento da respiração/minuto através de
um aumento na freqüência respiratória
(FR) - taquipnéia - ou aumento na pro-
fundidade de cada volume inspirado. A
FR será maior na fase inicial e o animal
progride para bradipnéia31.

d) Neurológicos
Pode ocorrer depressão do SNC11

com a acidose, diminuição da perfusão e
uremia que contribuem para depressão
mental desses felinos29 e essas alterações
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neurológicas podem levar ao coma.
Graus variados de flacidez, fraqueza e
paralisia muscular ocorrem como resul-
tado do impedimento da transmissão do
impulso nervoso2.

e) Achados Laboratoriais
Os achados laboratoriais mais co-

muns incluem: acidose metabólica, dis-
creta hiponatremia, hipercaliemia, hiper-
magnesemia, hiperfosfatemia, hiperglice-
mia, hiperproteinemia, hipocalcemia,
hipocloremia, hematúria, cristalúria e
azotemia pós-renal7,11,13,16,21. A urinálise
em felinos obstruídos demonstra intensa
hematúria principalmente pela distensão
da vesícula urinária com ruptura de va-
sos e hemorragia além do processo in-
flamatório5, cristalúria e pH ácido (situ-
ações de estresse podem levar a um pH
alcalino)21. A cultura de urina deve ser
feita quando a urinálise indicar piúria e/
ou bacteriúria além de hematúria, sendo
a coleta por cistocentese indicada nestes
casos 5, 6, 22, 23. A avaliação da filtração
renal é feita através da mensuração dos
níveis séricos de uréia e creatinina21.

f) Achados de Necrópsia
À necrópsia é comum encontrar a be-

xiga hiperextendida se ainda estiver com
urina, ou flácida e com áreas escuras e
de tecido friável, a superfície interna da
bexiga normalmente rugosa com petéqui-
as e equimoses, parede espessada com
lesões podendo se extender até a uretra
proximal. Alterações nos rins e ureteres
são raras podendo haver presença de hi-
droureter e espessamento dos mes-
mos11,14.

4. Abordagem terapêutica
emergencial

Deve-se seguir a seqüência de abor-
dagem emergencial padrão pelo ABC (Ar
- Patência de via aérea, Boa respiração e
Circulação) na abordagem primária, se-
guido da abordagem secundária e cuida-
dos definitivos. A prioridade é a via aé-
rea, mas, se o animal está em fibrilação
ventricular devido progressão grave da
hipercaliemia, por exemplo, deve-se des-
fibrilar primeiro e em seguida fornecer
circulação artificial e oxigenação*.

A figura 1 apresenta um felino após a
abordagem emergencial e desobstrução,
em uso de oxigenação por colar elizabeta-
no, em nível mínimo de estresse, fator de
importância extrema para os pacientes.

4.1 Arritmias
A hipercaliemia induz arritmias car-

díacas por distúrbios de condução supra-
ventricular5. A cardiotoxicidade hiperca-
liêmica pode ser reconhecida através de
eletrocardiografia: onda T aumentada e
pontiaguda, intervalo PR prolongado, com-
plexo QRS prolongado, onda P de menor
amplitude e maior profundidade, poden-
do estar ausente nos casos graves (parada
atrial). Níveis séricos de potássio de 9-
10mEq/L normalmente associam-se com
bradicardia e parada cardíaca2,10,13,24,26, 28,29.
As principais arritmias encontradas são:

a) Bradicardia sinusal
A hipotermia pode ser uma causa pa-

tológica de bradicardia sinusal que tem
sinais clínicos variando da assintomato-
logia à fraqueza, letargia e síncope e es-
tará associada à hipocaliemia grave no
felino. Deve-se ressaltar que a grande

maioria dos felinos não faz bradicardia
nos estágios iniciais da hipercaliemia,
portanto se este achado for presente o
quadro é gravíssimo e a morte é iminen-
te. O diagnóstico é feito através exame
físico e ECG. O tratamento baseia-se em
drogas vagolíticas (sulfato de atropina
0,02 - 0,04 mg/kg IV, IM, SC) principal-
mente e correção da causa de base. Mo-
nitorar o paciente é imprescindível e
sabe-se que a freqüência cardíaca inferi-
or limite no felino será de 120 bpm20,32.
Ao ECG verifica-se onda P normal para
cada QRS e intervalo P-R constante20.

b) Parada atrial
É a falta de evidências eletrocardio-

gráficas de despolarização atrial, ou seja,
ausência de onda P, sendo uma arritmia
potencialmente letal, pois em seu está-
gio final, evolui para flutter, fibrilação ou
arritmia ventricular. O diagnóstico defi-
nitivo é realizado por ECG, onde a FC
geralmente é menor que 160 bpm no fe-
lino. O ritmo pode ser regular ou irregu-
lar e não se observam ondas P. Os com-
plexos QRS são normais ou alterados,
dependendo da condução intraventricu-
lar. Os segmentos ST podem se encon-
trar supra ou infradesnivelados. Pode
ocorrer aumento da amplitude das ondas
T. Deve-se tratar a hipercaliemia imedi-
atamente20,32.

c) Fibrilação atrial
Não há organização na despolariza-

ção atrial presente no ECG. A freqüên-

Gráfico 1: Bradicardia Sinusal com FC aproximada de 60 bpm (DII, 50 mm/s).

Gráfico 2: Parada atrial com Potássio sérico = 8,2 mEq/l (D II, 50 mm/s).

Figura 1

* Comunicado pessoal: Prof. Rodrigo Cardoso Rabelo,
MV, TEM, MSc (ricorabelo@ig.combr)



cia cardíaca em felinos é aproximada-
mente 180-220 bpm e o ritmo fica irre-
gular. Ausência de ondas P e um ritmo
irregularmente regular em todas as deri-
vações de ECG com presença de onda F
e complexos QRS normais, além de um
déficit de pulso arterial constituem os
pontos de identificação da fibrilação atri-
al. A perda da contração atrial reduz o
volume do batimento e o debito cardía-
co. O objetivo é diminuir a freqüência
ventricular para 140 a 160 bpm. Inicia-
se digitalização rápida IV (FC acima de
240 bpm, na dose de 0,0025 mg/kg, a
cada hora por 3 - 4 horas, dose total má-
xima de 0,01 mg/kg). A cardioversão elé-
trica deve ser para casos refratários sem
cardiomegalia grave20,32.

d) Fibrilação ventricular
Os impulsos cardíacos são gerados e

propagados nos ventrículos de maneira
desorganizada e caótica; a freqüência
cardíaca fica rápida e desordenada. É um
ritmo terminal que resulta em ausência
de contrações ventriculares sendo, por-
tanto, uma forma de parada cardíaca, de
prognóstico muito desfavorável20. Entre
as causas, estão descritos choque, anó-
xia, lesão miocárdica, hipocaliemia, hi-
pocalcemia, alcalose, anestésicos (halo-
tano, barbitúricos), hipotermia. O sinal
clínico mais característico é o colapso
total. Ao ECG não se observam comple-
xos P-QRS-T, mas sim ondulações irre-
gulares da linha de base, de contorno e
amplitude variáveis20,32.

Na fibrilação ventricular, a interven-
ção rápida é essencial para prevenir le-
são celular irreversível por hipóxia e aci-
dose. O tratamento mais eficaz é a desfi-
brilação elétrica, iniciando com cerca de

5 J/kg (50 J para gatos). Se a tentativa
inicial não for bem sucedida, deve-se ten-
tar uma série de choques com a dose ini-
cial em curto período de tempo ou do-
brar a dose inicial. Enquanto a desfibri-
lação não for bem sucedida, o animal
deverá ser intubado, ventilado e subme-
tido a massagem cardíaca. Todo proces-
so de reanimação deverá ser conduzido
imediatamente. Após a desfibrilação, a
lidocaína deve ser mantida, principal-
mente na presença de arritmias ventri-
culares20,32.

e) Assistolia ventricular / Dissociação
Eletromecânica (DEM)

Ausência de impulso a partir dos mar-
capassos atriais, juncionais ou ventricu-
lares. Não ocorre nenhuma freqüência
cardíaca ou ritmo ventricular. Graus va-
riados de flacidez e paralisia muscular
ocorrem e a morte é associada ao dese-
quilíbrio eletrolítico, particularmente o
potássio, ou desenvolvimento de falha
renal aguda. Deve-se proceder à reani-
mação imediata2,20. A DEM é diagnosti-
cada pela ausência de pulso femoral pal-
pável, de batimentos cardíacos à auscul-
ta e de registro de pressão sanguínea sis-
têmica, mas com presença de complexos
P-QRS-T no monitor eletrocardiográfi-
co. Ao ECG verifica-se complexos QRS
alargados e bizarros, podendo ocorrer
complexos normais, sendo causada por
depressão inotrópica grave do miocárdio,
com diminuição das reservas de oxigê-
nio. Pode ser perpetuada por endorfinas
endógenas20,32.

4.2 O procedimento emergencial em si
A avaliação física inicial deve estar

focada na função cardiorespiratória e na

perfusão tissular. Se há pulso fraco, de-
sidratação grave, e hipovolemia, a admi-
nistração volume é extremamente impor-
tante. A correção da azotemia pós-renal
se faz com o reestabelecimento do fluxo
urinário normal, correção da desidrata-
ção e do equilíbrio hidroeletrolítico. Os
felinos obstruídos apresentam-se hipotér-
micos e devem ser aquecidos dando-se
atenção especial às alterações sistêmi-
cas5,29.

A hipercaliemia e acidose resultam da
incapacidade dos rins em excretar potás-
sio e íons H+ 2,26 provocando arritmias
cardíacas26 podendo ou não alterar a con-
tratilidade cardíaca13,24,26.  A ausculta car-
díaca pode parecer normal, mas, o pulso
femoral está normalmente diminuído e
difícil de palpar31. O nível normal de po-
tássio sérico é de 4,0 - 4,5mEq/L, sendo
que os efeitos cardíacos normalmente
não ocorrem até a taxa de 7mEq/L7,13,24,28.

O tratamento na hipercaliemia pela
obstrução urinária inclui a manutenção
do cateter uretral e o tratamento emer-
gencial para diminuir o potássio sérico,
principalmente se estiver acima de 8
mEq/L. O protocolo inclui fluidoterapia
(NaCl 0,9%), bicarbonato de sódio (0,5
a 2 mEq/kg, via IV lenta somente se hou-
ver acompanhamento por hemogasome-
tria), insulina regular (0,5 a 1 UI/kg, di-
luída em solução de glicose a 2g por uni-
dade de insulina, via IV lenta, que inici-
almente vão deslocar o potássio sérico
para o interior da célula)9,13,15,20,25. O glu-
conato de cálcio antagoniza os efeitos
cardiotóxicos do potássio por 20 a 30 mi-
nutos e pode ser utilizado (0,5 - 1 ml de
solução a 10% para cada 10 kg, via IV
lenta), sob monitorização eletrocardio-
gráfica, se houver risco de morte iminen-
te. Os eletrólitos devem ser dosados a
cada 4 - 8 horas. Assim que o ritmo car-
díaco se estabilizar, inicie o tratamento
para a causa primária da hipercalie-
mia31,32.

Felinos são extremamente sensíveis
à insulina e por isso deve-se administrar
doses pequenas com suplemento de gli-
cose na fluidoterapia, preferencialmente
para prevenir hipoglicemia3,31,29.

O tratamento deve ser guiado não
pelo grau de aumento de potássio, mas
pelas conseqüências funcionais. Embo-
ra soluções sem potássio como salina
0,9% sejam recomendadas, qualquer so-

Gráfico 3: Fibrilação Atrial (D II, 50 mm/s).

Gráfico 4: ECG de animal em choque. O início do traçado revela flutter ventricular,
seguido por fibrilação ventricular e assistolia (DII, 50 mm/s).



lução eletrolítica balanceada vai auxili-
ar no suporte do volume vascular e não
contribuir substancialmente para a con-
centração de potássio no caso agudo12.

A fluidoterapia é o mais importante
componente da terapia para animais com
azotemia pós-renal. Para a maioria dos
pacientes, reestabelecer o fluxo urinário
associado a fluidoterapia apropriada
pode resolver a hipercaliemia, acidose e
azotemia26.

O ideal é utilizar a prova de volume
de pressão venosa central (PVC) ou com
auxílio do tempo de enchimento jugular
(TEJ) onde se infunde 10-15 ml/kg de
volume a cada 3 - 5 minutos monitoran-
do-se um desses parâmetros até restabe-
lecer a volemia mínima**. O ajuste da
dose é feito dependendo da resposta a
esse fluido assim como a resposta ao tra-
tamento de anormalidades eletrolíticas29.
A fluidoterapia por via IV também tem o
objetivo de compensar a diurese pós-obs-
trutiva que ocorre dentro de 12-24 horas
após a desobstrução5.

4.3  Sugestão de organograma do
atendimento clínico emergencial
• Siga o ABC da Emergência
• Cheque os parâmetros cardiovascula-
res, principalmente o ECG29.
• Proceda ao controle de dor e sedação
necessários com cuidado5,15.
• Cistocentese de emergência é a primei-
ra manobra para diminuir a pressão in-
tra-uretral e facilitar a passagem do ca-
teter uretral, quando não é possível utili-
zar o mesmo21,25.
• Tentar a desobstrução via sonda ure-
tral (Cateter Tom Cat® é o ideal) com
auxílio de flush de salina morna e gel hi-
drofílico (KY Gel®)23.
• O processo pode demorar horas, e nes-
te período deve-se estar atento à oxige-
nação e reposição de fluido.
• Caso não seja possível a desobstrução
pode-se instalar uma sonda vesical per-
cutânea até a definição do procedimento
cirúrgico adequado.
• Manter os cuidados intensivos incluin-
do suporte de enfermagem e nutrição.

5. Correções e cuidados após
a desobstrução

a) Hipocaliemia: Os animais podem tor-

nar-se hipocalêmicos durante a fluidote-
rapia. Além disso, um período de inten-
sa diurese após a desobstrução pode le-
var a perda excessiva de potássio o que
é corrigido com cloreto de potássio5. O
tratamento enfatiza reverter às causas e
administrar cloreto de potássio30. A fi-
gura 2 apresenta um felino com hipoca-
liemia e ventroflexão do pescoço asso-
ciada a fraqueza muscular generalizada.

é adequado, mas devido ao trauma da
uretra há edema, o que dificulta a passa-
gem de urina, nesses casos a prednisona
é efetiva1,15.
c) Lesão de reperfusão: Se a causa da
isquemia é corrigida antes da ocorrência
de alterações irreversíveis, o reestabele-
cimento circulatório que caracteriza e
reperfusão, proporciona as condições
normais de metabolismo celular e da fi-
siologia do tecido. No entanto, o reesta-
belecimento circulatório pode não inter-
romper o agravamento das alterações
devido à isquemia, mas sim, intensifican-
do esse processo com o retorno da cir-
culação, sendo conhecido como lesão de
reperfusão, que é causada pela produção
acentuada de radicais livres de oxigênio
no tecido pós-isquêmico. Até o momen-
to já foi demonstrado que a lesão de re-
perfusão é importante na fisiopatologia
do intestino, coração, musculatura esque-
lética, rins e pele19.

6. A realidade no cotidiano dos
clínicos - Pesquisa de Opinião

Com o objetivo de ilustrar a impor-
tância dos protocolos em atendimento
emergencial foi realizada uma pesquisa
de opinião na grande Belo Horizonte,
Minas Gerais, entre 25 médicos veteri-
nários, clínicos de pequenos animais,
com o objetivo de analisar os três pri-
meiros procedimentos executados pelos
clínicos quando frente a um felino com
obstrução uretral, gerando a possibilida-
de de 75 respostas. As três primeiras pro-
vidências citadas pelos clínicos em or-
dem de possível execução foram: deso-
bstrução sob sedação (29,2%), cirurgia

Figura 2

b) Cateter de espera: Facilita a monito-
rização do fluxo urinário, previne uma
nova obstrução uretral imediata, mas
pode induzir a infecção bacteriana no
trato urinário e a irritação da uretra e
vesícula urinária. É indicado em casos
graves de hematúria, uremia, na presen-
ça de fluxo urinário curto e fino, presen-
ça de grandes quantidades de debris após
varias irrigações vesicais e na deficiên-
cia do músculo detrusor secundária a dis-
tensão da vesícula urinária5. Os felinos
pós-obstrução podem apresentar atonia
do músculo detrusor da bexiga devido a
hiperdistensão. Para o tratamento esva-
zia-se a bexiga três a quatro vezes por
dia ou permite-se que ela descanse atra-
vés da cateterização e drenagem contí-
nua. Há casos em que o tônus da bexiga

Gráfico 5** Comunicado pessoal: Prof. Rodrigo Cardoso Rabelo,
MV, TEM, MSc (ricorabelo@ig.combr)



(9,2%) e fluidoterapia (9,2%). Como pri-
meira providência, a resposta mais cita-
da foi: desobstrução (32%), 16% não res-
ponderam e 12% sugeriram uma avalia-
ção clínica de rotina. Como segundo pro-
cedimento mais realizado, as respostas
foram: desobstrução (32%), fluidotera-
pia (16%) e 16% não responderam. A
terceira providência mais lembrada teve
a seguinte distribuição: cirurgia (24%),
16% não responderam e desobstrução em
8%. A utilização do ABC emergencial
foi citada apenas uma vez entre as 75
respostas póssíveis. O gráfico 5 apresen-
ta as principais freqüências de respostas
obtidas independente da ordem de esco-
lha do procedimento.

7. Considerações Finais

Com os dados discutidos é possível
observar que há uma distorção de valo-
res no momento da abordagem emergen-
cial do felino obstruído. A grande maio-
ria consultada ainda opta pela tentativa
imediata de desobstrução, o que enten-
demos ir contra os protocolos internaci-
onais de abordagem emergencial.

Não cabe a discussão do ponto de vis-
ta ético, mas rever o conceito de proto-
colo ou “guidelines”, que foram propos-
tos com base em evidências de melhora
clínica, e diminuição da morbimortalida-
de em nível mundial, humano ou veteri-
nário. Além disso, os conceitos de deso-
bstrução e descompressão parecem se
confundir e é necessário que se estabe-
leça um consenso para que os pacientes
sejam abordados de forma padronizada.

Sabemos que é possível salvar vidas
mesmo que não se utilize os protocolos,
mas sabemos também que é possível sal-
var mais e ter menos óbitos e seqüelas,
quando as normas internacionais de aten-
dimento emergencial são seguidas.

O que sugerimos é que haja uma re-
visão no modo como se pensa que a sín-
drome obstrutiva deva ser encarada; sim-
ples do ponto de vista técnico, mas que
pode trazer complicações graves se o
protocolo não for obedecido. Ironia ou
curiosidade, a desobstrução em si é nosso
último objetivo, após garantir a viabilida-
de cardiorrespiratória e a descompressão
do sistema, e assim sejam criadas as con-
dições para que o procedimento definiti-
vo de correção seja efetuado. ✚
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