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Os felinos com obstrugdo uretral apresentam risco de morte devido as alteracBes hemodindmicas em
decorréncia da acidose metabdlica, hipercalemia e hipocacemia. O objetivo deste estudo foi comparar a
estabilizacdo renal e cardiopulmonar em gatos com obstrugdo uretral induzida, tratados com infusdo de Ringer
lactato ou cloreto de sodio a 0,9% durante 48h pos-desobstrucdo. Foram utilizados dez gatos machos com
obstrucdo uretral induzida, divididos aeatoriamente em dois grupos, os quais receberam como fluidoterapia
Ringer lactato (grupo RL) ou cloreto de sodio a 0,9% (grupo CS). Todos 0s animais apresentaram anorexia,
acidose metabdlica, hipercdemia e azotemia posrena no momento da desobstrugdo. No momento da
desobstrucéo, os animais foram anestesiados com 5 mg kg™ de propofol, V. As taxas de infusdo foram
reduzidas gradativamente, sendo de 20mL kg h™ nas primeiras 6 horas, 15 mL kg™ h™ até 12 horas, 10mL kg™ b
! até 24 horas e 5mL kg™ h* até 48 horas de avaliacgo. As avaliagBes constaram de andlise de pH, pCO,, pOs,
HCO5, déficit de base, intervalo i6nico, concentragdes séricas de Na', K*, CI°, Ca?*, uréia, creatinina, proteina
plasméticatotal, proteinatotal, albumina, hematdcrito, frequiéncias cardiaca e respiratoria, peso e débito urinario.
O grupo CS apresentou acidose metabdlica até 2h pds-desobstrucdo, enquanto que o grupo RL somente na Oh.
Destaca-se que o grupo CS apresentou valores significativamente inferiores em relagdo ao grupo RL dos
parametros pH e HCOs entre 8h e 48 h e o déficit de base entre 2h e 48h. Apenas o grupo CS evidenciou
hipernatremia em 12h e hipocal cemia em 2h. N&do houve diferenca dos valores de K* e de Cl” entre 0s grupos em
nenhum momento. Apds 24h de fluidoterapia, 70% dos animais apresentaram hipocalemia. O débito urinério do
grupo CSfoi menor do que o grupo RL no tempo 8h. As taxas de infusdo utilizadas foram eficazes, umavez que
ndo foi observada sobrecarga de liquido nos animais desse experimento. Ambas as soluches cristal6ides
utilizadas foram efetivas para o tratamento fluidoterdpico em gatos com obstrugdo uretral experimental, no
entanto a solucdo de Ringer lactato foi mais eficaz no equilibrio &cido-base e eletrolitico. A solugéo RL € uma
opGao segura para a administracdo em felinos com obstrucéo uretral.

Palavras-chave: solugéo cristal6ide, acidose metabdlica, azotemia pds-renal.
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Felines with urethral obstruction are involved in a life-threatening situation, due to metabolic acidosis,
hyperkaemia and hypocalcemia leading to hemodynamic abnormalities. The aim of this study was to compare
the renal and cardiorespiratory stabilization in cats with experimentally induced urethral obstruction, submitted
to afluid therapy with Lactated Ringer’s solution or 0,9% sodium chloride solution, during 48 hours after relief
of urethral obstruction. Ten adult cats with induced urethral obstruction were used and randomly separated in
two groups, which received Lactated Ringer’s solution (RL group) or 0,9% sodium chloride (CS group) as fluid
therapy. All the cats of the experiment had anorexia, metabolic acidosis, hyperkalemia and postrenal azotemia.
At the moment of relief of obstruction, the cats were anesthetized by intravenous infusion of propofol (5 mg kg
1. The infusion rates were gradually decreased. The initia rate was 20mL kg™ h™ until 6h and after it was
decreased to 15mL kg h™ until 12 hours, 10mL kg™® h™* until 24 hours and 5mL kg h™ until 48 hours of
evaluation. The evaluations were done by analysis of pH, pCO,, pO,, HCOs’, base deficit, anion gap, serum Na',
K*, ClI", Ca®, urea, creatinine, total protein, albumin, packed cell volume, total plasma protein, weight, heart rate,
respiratory rate, rectal temperature, urinalysis and urinary output at different times for 48 hours. CS group
presented metabolic acidosis at Oh and 2h and the RL group only at Oh. The CS group presented significantly
lower values between the groups of parameters pH and HCOs™ between 8h and 48h and base deficit between 2h
and 48h. Only the CS group presented hypernatremia at 12h and hypocal cemia at 2h. There were no statistically
significant differences in the absolute blood potassium and chloride concentrations between groups at any time.
After 24h of fluid therapy, 70% of the cats presented hypokalemia. Urinary output was significantly lower in the
CSgroup at 8h. Theinfusion rates used were effective, because no fluid overload was observed in the animal s of
this experiment. Both crystalloid solutions used appear effective for fluid therapy in cats with induced urethral
obstruction, however the Lactated Ringer’s solution is more efficient on acid-base and electrolyte balance. The
RL solution appears to be a safe option for felines with urethral obstruction.

Key words: crystalloid solution, metabolic acidosis, postrenal azotemia.
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1. INTRODUCAO

A obstrucdo uretral € uma das emergéncias mais comuns envolvendo o trato urinério
defelinos (RIESER, 2005), sendo que aproximadamente 12% dos gatos com obstrucdo uretral
apresentam risco de morte (LEE; DROBATZ, 2006). As causas mais comuns sdo a deposi¢éo
de fragmentos de matriz protéica ou urdlitos na uretra (BARTGES et a., 1996,
MCLOUGHLIN, 2000), estenose, neoplasia, trauma e coagulos uretrais (MCLOUGHLIN,
2000).

Animais gravemente afetados sdo aqueles que apresentam obstrugdo uretral por mais
de 36 horas, com depressdo, inapeténcia acima de 24 horas, émese, desidratagéo grave, hdlito
urémico e intensa hematdria (FINCO; CORNELIUS, 1977). A morte pode ocorrer depois de
trés a seis dias de obstrucdo devido a faléncia cardiopulmonar, em decorréncia do
desequilibrio hidroeletrolitico ou ao desenvolvimento de insuficiéncia renal aguda
(BARTGES et al., 1996).

A obstrucdo uretral prolongada resulta em espoliagdo que leva a hipovolemia e
hipoperfusdo tecidual. Os efeitos adversos no débito cardiaco e na perfusdo tecidual <2
exacerbados pela hipercaemia, acidose e hipocalcemia (LEE; DROBATZ, 2003; RIESER,
2005; MALOUIN et al., 2007). A acidose metabdlica € ocasionada devido a retencdo de
metabolitos &cidos (principalmente H*), pela diminuicdo da taxa de filtragdo glomerular, e a
geracdo de lactato associado a hipovolemia e a hipdxia tecidual (BARTGES et a., 1996;
RIESER, 2005). A acidemia pode agravar a hemodinamica por causar arritmias e diminuir a
contratilidade do miocardio, o débito cardiaco e a sensibilidade as catecolaminas (MALOUIN
et al., 2007). Além disso, promove a baixa perfusdo renal, associada ao aumento do
catabolismo protéico e do metabolismo basal (GAUTHIER; SZERLIP, 2002).

HOSTUTLER et a. (2005) citaram que a fluidoterapia € o componente mais
importante da estabilizacdo da azotemia pds-renal, pois para a maioria dos pacientes, quando
associado ao restabelecimento do fluxo urinario, resolve a hipercalemia, a acidose e a
azotemia. A inadequada reposicéo de fluidos durante o periodo pos-obstrutivo pode atrasar a
resolucdo destes disturbios eletroliticos, &cido-base e urémicos (POLZIN et a., 1996), aém
de ocasionar leséo renal pela sua hipoperfusdo, em decorréncia da hipovolemia (BARTGES et
al., 1996).
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Varios autores citaram que a solucdo eletrolitica de escolha em animais
hipercalémicos deve ser o cloreto de sadio a 0,9% (CS) (SCHAER, 1982; WILLARD, 1989;
POLZIN et d., 1996; MCLOUGHLIN, 2000; NORMAN et al., 2006), apesar de sua
propriedade acidificante. Ja a solucéo de Ringer lactato (RL), que é acalinizante, é evitada,
pelo risco de prolongar ou piorar a hipercalemia em pacientes com lesdo renal, uma vez que
essa solugdo contém 4 mEg/L de K*(O'MALLEY, 2003). A agdo a canilizante da solugdo de
Ringer lactato é devido a presenca do tampao lactato, que € biotransfomada no figado em
bicarbonato, auxiliando na estabilizacéo do equilibrio &cido-base.

Diante disso, 0 objetivo deste estudo foi comparar a estabilizagdo rena e
cardiopulmonar em gatos com obstrucdo uretral induzida, tratados com infusdo intravenosa

das solugdes de Ringer lactato ou cloreto de sodio a 0,9% durante 48 horas pos-desobstrucéo.



2. REVISAO DE LITERATURA

A uropatia obstrutiva é a anormalidade funcional ou estrutural do trato urinario,
causada pelo impedimento do fluxo urinario normal, levando as alteragcdes locais e sistémicas
(BARTGES et al., 1996).

A obstrucdo geralmente € mecénica, mas a inflamac&o na bexiga causa dor, podendo
levar a espasmos da musculatura, agravando o quadro obstrutivo (RECHE, 1998). Apesar de
urdlitos e neoplasias também levarem a obstrucdo, a maioria dos casos de obstrucdo em
felinos é devido a formagdo de tampbes de matriz protéico-cristalina que se alojam na por¢éo
distal da uretra (GUNN-MOORE, 2003). A obstrucéo é classicamente constatada em machos
e relacionada a anatomia da uretra peniana que tem o didmetro estreito quando comparada
com a uretra de fémeas (OSBORNE et a., 2000).

Os sinais clinicos classicos sdo distria, hematUria, polaquilria, dilatagdo vesical e
sinais de uremia, como vomito, anorexia, letargia, fraqueza e andria (BARTGES et d., 1996;
POLZIN et a., 1996).

Com a obstrugdo uretral, ocorre um aumento da pressdo intravesical,
consequentemente resultando em elevagdo da pressdo intraureteral, da pelve renal e dos
tlbulos renais, interrompendo a filtracdo glomerular devido a0 aumento da presséo
hidrostatica intratubular (BARSANTI; FINCO, 1984). Ap0s 24 horas de obstrucéo, a taxa de
filtragdo glomerular diminui ainda mais devido a agdo dos vasoconstritores angiotensina Il e
tromboxano A,. A diminuicdo da taxa de filtracdo glomerular e do fluxo sanguineo renal
resulta em azotemia e acidose metabdlica (BARTGES et al., 1996).

Em condices fisioldgicas renais, o equilibrio acido-base é mantido pela combinagéo
da reabsorgdo tubular do bicarbonato filtrado e excregdo de H* com aménio e tampdes,
principalmente fosfatos. A excregdo renal de H* efetivamente recupera o bicarbonato perdido
via trato gastrintestinal ou urindrio ou através do tamponamento respiratério de metabdlitos
acidos (BARTGES et a., 1996; DIBARTOLA, 2007). Com a obstrucéo uretral, a retencdo de
metabolitos &cidos, o consumo de bicarbonato para estabilizar o pH plasmético, a geracdo de
lactato com a hipovolemia e a diminui¢do da conservacdo de bicarbonato, resulta em acidose
metabolica (BARTGES et al., 1996).
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O déficit de base é a quantidade de &cido ou de base forte necessaria para titular um
litro de sangue aum pH de 7,4, sendo que se altera apenas através da concentragcdo sanguinea
de &cidos ndo-volateis, ou sga, indica apenas alteragdes acido-basicas metabdlicas. Em casos
de obstrucéo uretral, ocorre um grande acimulo de &cidos ndo volateis, levando entdo a
diminuicdo desse parametro. O intervalo idnico € a diferenca dos cétions mensuraveis (Na' e
K*) e os anions mensuréveis (ClI” e HCOz). E um bom indicador da causa da acidose
metabodlica. Caso a acidose metabdlica sgja caracterizada por um elevado intervalo i6nico,
considera-se que sgja causada por um é&cido que ndo contenha cloro como anion, sendo
classificada como acidose metabdlica normoclorémica. Se este interval o encontra-se dentro da
normalidade, classifica-se como acidose metabdlica hiperclorémica, pois a diminuicdo do
bicarbonato foi compensada pelo aumento do ion cloro (DIBARTOLA, 2007).

A obstrucdo completa do fluxo urinario, levando a andria, resulta em desequilibrio
hidroeletrolitico e &cido-base. O loca de maior alteracdo da funcdo € o néfron distal.
Anormalidades tubulares incluem defeito de concentracéo urinéria, alteracéo de reabsorcdo de
solutos e déficit de excrecdo de ions hidrogénio e potassio (BARTGES et al., 1996).

A reabsorcdo de &gua nos tubulos renais é prejudicada com a obstrucéo uretral, pois
mesmo apos a desobstrucéo, a incapacidade de concentrar a urina persiste, resultando em
polidria. Esta alteracéo é denominada de diurese pés-obstrutiva. A diureseinicial com o alivio
da obstrugdo pode ser atribuida parcialmente aos esfor¢os homeostaticos eletroliticos e na
tentativa de excretar a creatinina, a uréia e outros metabdlitos nitrogenados. No entanto,
apesar de se obter o equilibrio eletrolitico e a normalizagdo desses compostos hitrogenados
esta diurese persiste, até mesmo em animais desidratrados (BARTGES et a., 1996; RIESER,
2005).

A ateracdo de reabsorcdo de &gua nos rins e os disturbios gastrintestinais levam a
hipovolemia e conseguiente hipoxia tecidua (RIESER, 2005). A baixa perfusdo e oxigenacdo
reduzida nos tecidos resultam em metabolismo anaerébico e pequena producdo de energia.
Em resposta havera aceleracéo do catabolismo anaerébico de carboidratos e gorduras. Da
glicose resulta o lactato e dos acidos graxos, corpos cetbnicos. Estes catabdlitos ndo volateis
determinam acidose metabdlica quando produzidos em quantidades maiores do que as
reservas de tampdes integrados por fosfatos, algumas proteinas, hemoglobina e bicarbonato
(RAISER, 2005).

A acidose metabdlicaleva a hipercalemia, devido a alta concentracéo extracelular de
H™* que resulta no movimento deste ion para dentro da célula e do potéssio para forada célula
para que a eletroneutralidade seja mantida (SCHAEFER; WOLFORD, 2005).
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A hipercalemia é considerada a complicagdo com risco de morte mais comum desta
condicdo (LEE; DROBATZ, 2006), pois reduz o potencia de repouso das membranas
celulares do miocéardio, produzindo efeito de bloqueio despolarizante e diminuindo a
conducéo elétrica (SCHAEFER; WOLFORD, 2005; MALOUIN et al., 2007). Com isso ha
fragueza muscular e ateracdo da propagacdo de impulso elétrico das células cardiacas
(SCHAEFER; WOLFORD, 2005). E considerada minima quando a concentragio sérica do
potéssio for de 5,5 a 6,5 mEg/L, moderada quando seus valores forem de 6,6 a 8,0 mEg/L e
severa quando maior do que 8,0 mEg/L (SCHAEFER; WOLFORD, 2005). A concentragdo
sérica de potassio de 9 a 10 mEg/L pode estar associada com bradicardia e faléncia cardiaca
(BARTGES et al., 1996).

AlteracOes cardiacas com risco de morte normamente ocorrem quando a
concentracdo sérica de potéssio estiver acima de 8,0 mEg/L, pela progressiva depressdo da
excitabilidade das membranas celulares no miocérdio, diminuindo a velocidade de condugéo.
No entanto em alguns casos de hipercalemia moderada (6,0 a 8,0 mEg/L) poderdo ocorrer
graves arritmias, devido ao rapido aumento da concentragdo sérica do potassio associado a
hipocalcemia e a acidose metabdlica concomitante (SCHAER, 1982; SCHAEFER;
WOLFORD, 2005).

O célcio ionizado (iCa®"), que normalmente constitui 40 a 60% do célcio total, é a
forma fisiologicamente ativa do calcio (SCHENCK et a., 2007), sendo necess&rio para a
coagulagdo, fungdo neuromuscular e cardiovascular. A baixa concentracdo desse ion pode
causar disfun¢Bes mecanicas e elétricas, piorando os efeitos da hipercalemia no coragéo (LEE;
DROBATZ, 2003). A diminuicdo de 40% do célcio ionizado normal resulta em disfungédo
cardiaca, vasodilatacdo periférica e hipotensdo em cées (STULZ et al., 1979). Para a coleta de
calcio recomenda-se que 0 animal esteja em jgjum de 12 horas, pois a lipemia pode resultar
em falso aumento das concentragdes de calcio (SCHENCK et al., 2007).

Diminuigdes moderadas do célcio total tém sido relatadas em obstrucdo uretral
induzida devido a retencdo de fosforo secundaria a obstrugdo uretral, quelando o cécio
(DROBATZ; HUGHES, 1997; LEE; DROBATZ, 2003; MALOUIN, 2007). Apesar de a
acidemia ter sido relatada como indutora de elevacdo do iCa®* (RIESER, 2005), tem sido
relatada a baixa concentracdo de iCa?* em aproximadamente 70% dos gatos obstruidos
(DROBATZ; HUGHES, 1997; LEE; DROBATZ, 2003), sugerindo que outro fatores tém uma
forteinfluénciano iCa®* (LEE; DROBATZ, 2003).

A acidose metabdlica, associada & baixa concentracdo de iCa”* pode aumentar o efeito

cardiotéxico hipercalémico, prejudicar a contratilidade cardiaca e aumentar a venoconstricéo
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(LEE; DROBATZ, 2003; RIESER, 2005). Esses efeitos tipicamente ndo ocorrem até que o
pH esteja abaixo de 7,1. O tratamento do disturbio acido-basico com o bicarbonato de sddio
deve ser realizado com precaucdo nesses casos, pois com 0 aumento do pH, mais cacioirase
ligar as proteinas de carga negativa, podendo diminuir ainda mais a concentragdo de sua
formaionizada (LEE; DROBATZ, 2003).

A hiponatremia em gatos com uropatia obstrutiva ocorre provavelmente devido a
anorexia e as perdas devido ao vémito e ao sequestro na bexiga (FINCO; CORNELIUS,
1977).

Devido a desidratacdo e a diurese pds-obstrutiva, indica-se a rapida administracdo de
fluidos para a correcéo do equilibrio hidroeletrolitico e para reposicdo das perdas urinarias
(POLZIN et a., 1996; HOSTUTLER et a., 2005; RIESER, 2005).

SCHAER, (1982); WILLARD, (1989); POLZIN et al., (1996); MCLOUGHLIN,
(2000); NORMAN, et al., (2006) citaram o cloreto de sbdio a 0,9% como a solucédo
eletrolitica de escolha em animais hipercal émicos, porque ndo contém potassio. A solucdo de
Ringer lactato e outras solugdes que contém potassio sd0 evitadas em pacientes com lesdo
renal, por acreditarem que essas solugdes possam ocasionar ou piorar a hipercalemia
(O'MALLEY, 2003). Todavia, € improvavel que essa elevacdo ocorra, umavez que a solucéo
de RL possui 4 mEg/L de potassio, quantidade muito pequena quanto comparada com o
estoque de potassio corporal (O'MALLEY, 2003; DROBATZ; COLE, 2008), aém disso, o
restabel ecimento do fluxo urinério leva a intensa excregdo de potéssio e o efeito acalinizante
da solucéo de RL resultaem transferéncia dos ions K* para o espaco intracelular (DROBATZ;
COLE, 2008).

Diversos estudos clinicos em humanos compararam essas duas solucbes e
observaram que o cloreto de sddio a 0,9% pode ter efeito adverso ao rim, devido a acidose
metabdlica hiperclorémica causada por essa solucdo (GAN et al., 1999; WILLIAMS et d.,
1999; MORETTI et a., 2003; O'MALLEY, 2005; KHAJAVI et d., 2008). A hipercloremia
(WILCOX, 1983) e a acidemia (GAUTHIER; SZERLIP, 2002) ocasionam vasoconstri¢cao
renal e diminuicéo da taxa de filtracdo glomerular, podendo diminuir o débito urinario, além
de possivelmente induzir a hipercalemia, pela troca catidnica com o H* (BARTGES et 4.,
1996; DIBARTOLA, 2001). Esta vasoconstricdo devido a hipercloremia ocorre somente na
vasculaturarenal e ndo em outras regides como a artériafemoral (WILCOX, 1983).

Em dois estudos realizados em humanos (O’ MALLEY et a., 2005; KHAJAVI et al.,
2008) submetidos ao transplante renal, compararam-se essas duas solugdes e se observou que

a acidose metabdlica e a hipercalemia ocorreram mais freglientemente no grupo tratado com a
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solucdo salina. Os autores concluiram que a solucdo de Ringer lactato € uma solucéo
cristal 6ide segura para ser administrada no transcirurgico de transplante renal.

WILLIAMS et d., (1999) e REID et a. (2003) observaram um maior tempo para a
primeira micgdo e um menor débito urin&rio apos administracdo de CS, comparado com a
solucdo de RL. Em outros dois estudos, foi observado um maior débito urin&rio no grupo
tratado com a solugdo de CS (WATERS et a., 2001; TAKIL et a., 2002). No entanto, em
ambos foi administrado bicarbonato de sodio para tratar a acidose metabdlica hiperclorémica
causada pela solugdo salina. Uma vez que a estabilizacdo acido-basica reverteu ateracdo
rena, O'MALLEY (2003) sugeriu que a acidose metabdlica, mais do que somente a
hipercloremia poderiam ocasionar a vasoconstri¢do renal, alterando o débito urinério.

Alguns autores sugeriram gue a acidose metabdlica hiperclorémica ocasionada pela
administracdo da solucéo de CS ocorre devido a auséncia de um precursor do bicarbonato e
conseguentemente, aumento da concentragdo serica do ClI° (WILLIAMS et a., 1999;
O'MALLEY, 2003) e outros (SCHEINGRABER et al., 1999; WATERS et al., 1999) citaram
gue a acidose metabdlica ndo ocorre pela diluicdo do bicarbonato e sim pelo aumento direto

da concentracdo séricado Cl” devido as altas concentragdes desse ion na solugdo de CS.



3. MATERIAL E METODOS

3.1 Animais

Foram utilizados dez felinos (Felis domesticus catus) adultos higidos, machos,
castrados, sem raga definida, pesando entre 3 e 5 kg, obtidos por meio de doacdes. Os felinos
foram alojados em gaiolas individuais (40 X 55 X 70 cm) por um periodo minimo de 15 dias,
para adaptacdo ao local, recebendo ragdo comercia e dgua a vontade. Foi administrado anti-
helmintico (albendazol) na dose de 25mg kg™.

O trabalho seguiu as normas de experimentagdo segundo o Comité de Etica
Experimental para o uso de animais da Universidade Federal de Santa Maria e foi aprovado

pelo parecer nimero 31/2008.
3.2 Distribuicdo dos animais nos grupos

Os gatos foram distribuidos ao acaso em dois grupos, denominados:

» Grupo CS, o qual consta de felinos com obstrucéo uretral induzida que foram
submetidos a fluidoterapia com a solucdo de cloreto de sodio a 0,9%", por viaintravenosa, 15
minutos antes da desobstrucdo até 48 horas apds a desobstrucao.

= Grupo RL, o qual consta de felinos com obstrugdo uretral induzida que foram
submetidos a fluidoterapia com a solucéo de Ringer lactato?, por via intravenosa, 15 minutos

antes da desobstrucéo até 48 horas apds a desobstrucao.
3.3 Obstrucéo uretral

Apdsjejum alimentar de oito horas e hidrico de seis horas, realizou-se a tritocotomia
ampla dos membros torécicos, para 0 acesso da veia cefédlica para a administracdo da solucéo
cristal6ide; da regido cervical ventral, para 0 acesso da veia jugular externa para a coleta de

sangue e daregido perineal einguinal, para afixacdo da sonda uretral.

! Cloreto de sadio 0,9% - Texon - Viaméo, RS
2 Ringer com Lactato de Sadio - Aster Produtos Médicos L tda— Sorocaba, SP
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Os animais foram induzidos & anestesia geral com isoflurano® associado & 100% de
oxigénio, através de mascara facial. Realizou-se a anti-sepsia com clorexidine a 0,2% na
regido prepucia e peri-prepucia e de forma asséptica, realizou-se a cateterizagdo uretral com
uma sonda de polipropileno® (Figura 1) lubrificada com lidocaina® em gel (Figura 2A). Apds,
esta sonda foi ocluida com uma tampa de cateter venoso (Figura 2B) e fixada na regido peri-
prepucia (Figura 2C) através de pontos isolados simples com fio mononéilon de tamanho 3-
0°. Com o intuito de diminuir o extravasamento de urina, colocou-se cola de silicone acética’
a0 redor da sonda (Figura 2D). O animal permaceu anestesiado por 10 minutos para permitir a
secagem dessa cola e a formacao de uma pelicula ao redor da sonda.

Apls a recuperagcdo anestésica, colocou-se um colar elizabetano, para evitar a

remocao da sonda.

FIGURA 1 — Sonda uretral rigida de polipropileno de tamanho 3,5 French ocluida
com uma tampa de cateter (seta) utilizada na obstrucdo uretral experimental de
felinos.

3 |soflurane® - Cristalia Prod. Farm. Ltda- Itapira, SP

“ Sovereign 3 ¥ Tom Cat Catheter open end - Sherwood Medical - USA
5 Xylestein gel — Cristalia Prod. Farm. Ltda- Itapira, SP

5 Mononylon 3-0 —Ethicon Jonhson & Johnson - S&o Paulo- SP

" Sista Flexite — Henkel — S&o Paulo, SP
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FIGURA 2 —Obstrucédo uretral experimental de felinos. Introducéo da sonda uretral lubrificada
com gel de lidocaina (A), oclusdo da sonda com tampa de cateter (B), fixacdo da sonda com
pontos isolados simples e fio mononailon 2-0 na regido periprepucial (C) e colocagédo da cola de
silicone acética ao redor da sonda para evitar extravasamento de urina (D).

3.4 Desobstrucéo uretral

A desobstrucdo foi redlizada assm que 0s animais apresentaram ateracdo
significativa de no minimo trés dos quatro parametros avaliados: creatinina (acima de 4,5
mg/dl), uréia (acima de 200 mg/dl), pH venoso (abaixo de 7,21) e potéssio (acima de 6,5
mEg/L).

A veia cefdlica foi acessada com um cateter venoso nimero 22G° para a
administracéo da solugo cristal 6ide através de uma bomba de infus3o volumétrica’ (Figura 3
A e B) ApGs quinze minutos do inicio da fluidoterapia, foi realizada a indugdo anestésica com

propofol ' por viaintravenosa, na dose de 5 mg/kg. Esses animais permaneceram anestesiados

8 Catéter Intravenoso Angiocath 22 G — BD Brasil — S&o Paulo-SP
9 Infusomat ® Compact - B Braum S.A. — Niteréi, RJ
1% propovan® - Cristélia Produtos Farmacéuticos LTDA — Itapira, SP
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por aproximadamente quinze minutos, que correspondeu ao tempo necessario da lavagem
vesical, mimetizando uma situacdo clinica (estudo paralelo). De forma asséptica, foi realizada
a drenagem da urina vesical (Figura 5 A) e readlizada a troca da sonda uretral por outra de
polivinila siliconizada™ (Figura 4), sendo introduzida até o colo vesical para minimizar o
desconforto e, em seguida, fixada com esparadrapo e cola de secagem instantanea™. Realizou-
se a lavagem da bexiga com solucdo de Ringer lactato fria até que se obtivesse um aspecto
limpido da urina (Figura 5 B), em seguida conectou-se a sonda a um sistema fechado de
drenagem a vacuo® (Figura 6 A e B). A fluidoterapia e a drenagem urindria foram realizadas
até 48h pos-desobstrucéo (PD) e as taxas de infusdo foram reduzidas gradativamente, sendo
de 20, 15, 10 e 5 ml kg' h?, nos intervalos Oh-6h, 6h-12h, 12h-24h, 24h-48h PD,
respectivamente, com base nos estudos pilotos realizados.

Ainda sob anestesia, foi realizada a venopungdo da jugular externa com um cateter
venoso nimero 20G™ e este foi fixado na regid com esparadrapo e cola de secagem
instanténea. Sempre apods a coleta de sangue era realizada a heparinizacdo do cateter com 0,5
ml de flush. Esse cateter foi mantido por até 48 horas, com o intuito de facilitar a coleta de

sangue venoso para a realizacdo dos exames laboratoriais.

FIGURA 3 -Bomba de infusdo volumétrica utilizada para a infusdo das solugdes cristal dides por
via intravenosa, no periodo poés-obstrutivo dos felinos (A). Sensor de contagem das gotas
infundidas por meio de bomba de infusdo volumétrica (B).

! sonda uretral 04 Fr — Mark Méd — Braganca Paulista, SP

12 Super bonder precisdo — Loctite — |tapevi, SP

13 Biovac - Bional Ind(istria Biomédica— Recife, PE

14 Catéter Intravenoso Angiocath 20 G — BD Brasil — S35 Paulo-SP
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FIGURA 4 — Sonda uretral flexivel de polivinila siliconizada de
tamanho 4 French utilizada no periodo dos felinos.

%/

FIGURA 5 — Drenagem da urina vesical (A) e lavagem da bexiga com solucéo de ringer lactato fria

e

paradiminuir a hematiria dosfelinos (B).

FIGURA 6 — Sistema fechado utilizado para a drenagem urinaria no periodo pés-obstrutivo dos felinos
(A). Sistema montado e acoplado a sonda uretral no momento imediatamente ap6s a desobstr ucéo (B).
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3.5 Examesfisicos

Os exames fisicos constaram de peso, freqliéncia cardiaca, freqiiéncia respiratoria e
temperatura retal nos tempos antes da obstrucéo uretral (basal), antes do inicio do tratamento
fluidotergpico (0Oh), 2h, 4h, 6h, 8h, 12h, 24h, 48h apos a desobstrugéo uretral.

A mensuracdo da FC foi redizada através de auscultacdo com estetoscopio; a
frequéncia respiratéria pela observacdo do movimento do gradil costal; a temperatura, por
meio de termOmetro digital viareta e o peso através de balanca digital com escala graduada

em grama.
3.6 Débitourinarioeurinalise

A mensuracdo do débito urinério foi realizada nos tempos 2h, 4h, 6h, 8h, 12h, 24h,
48h apds a desobstrucdo uretral. Para isso 0s animais permaneceram sondados através de um
sistema fechado de drenagem. O sistema era eventualmente esvaziado para a realizagéo da
contagem do volume urinério por meio de seringas graduadas em 20 ml. A urindlise foi
realizada nos tempos basal, Oh, 24h e 48h.

3.7 Exameslaboratoriais

Por meio de puncdo da jugular, foram coletados 3ml de sangue venoso, para as
seguintes avaiagbes: pH, pCO,, pO,, déficit de base, HCOj3, intervalo idnico concentractes
séricas de sodio (Na'), cloro (Cl), Cécio tota (Ca’*) e potassio (K*), uréia, creatinina,
albumina, proteina total (PT), hemograma e proteina plasmética total (PPT), sendo 0,5 ml de
sangue para a gasometria, 2 ml de sangue para os exames bioquimicos e 0,5 ml para o
hematdcrito e a proteina plasméticatotal.

As andlises de gases sanguineos e o ionograma foram realizados nos periodos basal,
Oh, 2h, 8h, 12h, 24h, 48h ap0ds a desobstrucéo uretral. Os exames bioquimicos, hematdcrito e
proteina plasmética total, adém de terem sido realizados nesses tempos, foram realizados
também nos tempos 24 horas de obstrucéo, 72h e sete dias apos a desobstrugao.

Para a realizac8o da mensuracdo do hematécrito e de proteina plasmética total, o

sangue foi armazenado em frascos contendo anticoagulante &cido etileno diaminotetracético
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(EDTA) a 7,5%. O hematdcrito foi mensurado por meio de uma tabela prépria para tubo de
micro-hematdcrito e a proteina plasméticatotal por refratometria manual.

Para os exames bioguimicos 0 sangue foi armazenado em frascos sem qualquer
anticogaulante para que pudesse ser realizada a separacdo do soro. As andlises biogquimicas
foram determinadas no soro do anima em analisador bioquimico semi-automético™
utilizando ‘kits' comerciais, pel 0s seguintes métodos:

albumina: Método cinético de verde de Bromocresol;

creatinina: Método cinético de jaffé modificado (picrato alcalino);

proteinatotal: Método cinético do Biureto;

uréia método enzimético da uréase; glutamato deidrogenase (GLDH) em
ultravioleta.

Para a andlise de gases sanguineos, utilizaram-se amostras de sangue venoso
colhidas anaerobicamente, em seringas plasticas de 1ml, heparinizadas, acondicionadas em
gelo e encaminhadas imediatamente para a andlise em aparelho de hemogasometria, com
calibracéo automética'®.

A concentracio sérica dos eletrdlitos Na™ e K* foram mensurados pelo método de
fon seletivo no aparelho de hemogasometria, com calibracso automética e o Ca’* total eo CI,
através de um analisador bioquimico automético'’ sendo realizados pel os seguintes métodos:

cloro: método colorimétrico;

célcio total: método colorimétrico;

sadio: método eletrodo ion seletivo ;

potassio: método el etrodo ion seletivo.

As concentragdes de cloro foram corrigidas através do seguinte calculo, como
recomendado por DEMORAES & BIONDO (2007):

Cl" corrigido = CI” mensurado X Na’" normal / Na" mensurado
O intervaloiénico foi realizado através do seguinte calculo:

Intervalo i6nico = (Na’ + K*) - (CI'+ HCO3)

5 TP Analyser — Thermoplate — S50 Paulo, SP
16 Omni C System- Roche Diagnéstica Brasil — Sao Paulo, SP
17 Cobas Mira Plus - Roche Diagnostics — Grenzach, Germany
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3.8 Terapia de apoio

Os animais receberam como terapia antinflamatéria o farmaco meloxican'® na dose
de 0,1mg kg™ a cada 24 horas, do dia da obstrucdo até cinco dias pés-desobstrucdo. Foi
administrado também cloridrato de ranitidina’® na dose de 2 mg kg™, a cada oito horas, por
trés dias p6s-desobstrucdo e cefalotina® cada 12 horas, na dose de 30 mg kg, por sete dias
pos-desobstrucdo. Todos foram administrados por via intramuscular. Ao término do

experimento, os animais foram encaminhados a doac&o.
3.9 Edtatistica

A andlise estatistica foi realizada com o auxilio do programa GraphPad Prism 4° for
Windows?'. Utilizou-se andise de variancia (ANOVA) para amostras independentes, com
posterior teste de Dunnet para comparagdes de médias dentro da cada grupo em relacdo ao
basal, exceto o débito urinario, no qual compararam-se todos 0os momentos entre si, pelo teste
de Tukey. Para comparagdes entre os grupos, em cada momento utilizou-se teste t de Student.
As diferencas foram consideradas significativas quando P<0,05. Os resultados foram
expressos em médias desvio padréo.

18 Maxican 0,2% solucgo injetavel — Ourofino - Ribeiréo Preto, SP

19 Antak ® solugso injetével — GlaxoSmithKline Brasil Ltda— Rio de Janeiro, RJ

2 Cefalotina Sodica 500 mg — Laboratério Teuto Brasileiro LTDA — Anépolis, GO
a GraphPad Prism — graph Pad Software Inc — San Diego, California-USA



4. RESULTADOS

4.1 Modelo de obstrucéo uretral

O modelo de obstrugdo uretral foi efetivo, evidenciando sinais clinicos semelhantes
aos relatados em casos esponténeos. Apds 24 horas de obstrucdo, 70% dos animais
apresentaram vocalizagdo e 60% estavam apéticos. No momento da desobstrugdo, todos os
animais apresentaram anorexia, dor a palpacdo e hiperdistensdo da bexiga urinaria, 70%
apresentaram prostracdo, 50% vomito e 30% tremores. O tempo médio de obstrucéo foi de 43
+ 3 horas.

Dois animais comegaram a se aimentar apos 4h, sete apds 6h e um apos 8h de
desobstrucéo. Apds 2h de desobstrucdo, todos os animais permaneciam apéticos, tornando-se
ligeiramente mais ativos apos 4h de desobstrucéo. Setenta por cento dos animais estava ativos
no tempo 6h de avaliacdo e todos estavam ativos em 8h. Quando o0s animais se tornavam
ativos, geralmente comegavam a se aimentar e a realizar a auto-higienizagdo, indicando um
comportamento fisioldgico felino.

Em trés animais houve formacéo de estenose uretral apds aproximadamente um més
da obstrucdo uretral experimental, sendo necessaria a reaizacdo de uretrostomia perinea
associada a penectomia. Em um desses animais a sonda dobrou, causando extensa lesdo
uretral, sendo justificada a formagdo de estenose local e em outro o didmetro do pénis era
pegueno e, possivelmente, a sonda causou lesdo uretral, induzindo a estenose. Em um animal
houve a formacdo de um coagulo vesical, causando disiria e hematlria apds uma semana da
obstrucdo uretral experimental, sendo necessaria a realizacéo de cistotomia.

Em dois animais pilotos, tentou-se utilizar ataxa de 90ml kg™ h* e de 60 ml kg* h?,
no entanto esses animais vieram a oObito. Ao exame clinico esses animais apresentaram
estertor Umido e intensa dispnéia, aém de aumento de peso (aproximadamente 500g),
indicando retencdo de liquido. Na necropsia observou-se edema pulmonar, efusdo pleural e
abdominal. Sugere-se que essas alteragdes ocorreram devido a sobrecarga de liquido devido
a0 aumento da pressdo hidrostética, a diminuicdo da pressdo oncética em decorréncia da
hemodiluicdo e da proteiniria e pela vasculite causada pela uremia, favorecendo o

extravasamento de liquido para o terceiro espago.
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Os dados de exame fisico estéo representados na Tabela 1. Nao houve diferenca

significativa dos parametros de exame fisico entre 0s grupos.

Antes do inicio do tratamento fluidotergpico (0Oh), observou-se uma diminuicéo em

relacdo ao basal da FC apenas no grupo RL. Os valores de temperatura também evidenciaram

uma diminuicdo significativa nesse momento em ambos 0s grupos. Apenas 0 grupo RL

apresentou diminuicdo significativa do peso em relagdo ao basal no momento 48h apos a

desobstrucéo.

4.2 Débitourinario eurinalise

O grupo CS apresentou o0 débito urinério inferior ao grupo RL em quase todos os

momentos, havendo diferenca significativa (P< 0,05) apenas em 8h (Tabela 1).

Tabela 1 - Valores médios e desvios-padr&o das variaveis. freqiiéncia cardiaca (FC), frequéncia respiratoria (f), temperatura,
débito urinario (DU) e pesos obtidos de gatos com obstrugdo uretral induzida tratados com Ringer lactato (RL) ou
Cloreto de sddio a 0,9% (CS).

Tempo
arametro rupo
Par amet G Basal Oh 2h 4h 6h 8h 12h 24h 48h
FC RL 20822  141#75*  218#¢43  216x19  207+10  210+19 20821  202+¢30  191+18
(bpm) CS  196#25 215461 244354 21046  220¢29 23239  218+27  198+23  211%20
f RL 40+6 54421 41£7 5723 5410 55411 53+12 55425 355
(mpm) cs 33+9 48+10 49420 48822 43:12 45+12 48+10 4246 4613
Temp RL 38706 375:1,6* 376:25 38317 37,7414 384+07  386:06 388:07  39,2+03
(°C) CS  386:02 3842+1,0* 384+x10 382+08 38004 37,8#06  379:+09 386+10 38411
DU RL NM NM 148+52° 158:64° 156+52° 17,5+2,8% 134#33" 114#12% 41+15°
(mkg*h?) Cs NM NM 11,9831 15747,7% 14,4%37% 12057°f 130:27% 90:35% 4236+1,1°
Peso RL  100:00 995:29  993:x16 99,7+28 99,8+38  995+23  995:28 968:14  96,1+36*
(% basal) CS  100:00 979+29  994#32 99,8+45 1007¢52 101,6¢56 1022¢56 100,5+47 99,037

* Diferenca significativaintragrupo em relacéo ao basal
T Diferenca significativaintergrupo em dado momento
Letrasiguaisindicam que os valores ndo diferem significativamente entre si

NM: ndo mensurado

Em relagdo a0 exame de uring, todas as amostras tinham aspecto sanguinolento ou

turvo. No momento basal os animais apresentavam tragos até uma cruz de proteina. Em Oh,

80% apresentaram proteindria, evidenciando nesse momento acima de duas cruzes de

proteina. Em 24h e 48h, 50% e 60% dos animais, respectivamente apresentaram acima de
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duas cruzes de proteina. Quanto a0 sangue oculto, no momento basal os animais
apresentavam zero até uma cruz de proteina. Em Oh, 100% apresentaram hematUria,
evidenciando nesse momento acima de trés cruzes de sangue oculto. Em 24h e 48h, 70% e
90% dos animais, respectivamente apresentaram acima de trés cruzes de sangue oculto. Os
valores de pH e densidade urinéria estdo demonstrados na tabela 2. Os valores de densidade
urinaria diminuiram significativamente em relaco ao basal nos tempos Oh, 24 e 48h. O grupo
CS apresentou valores de pH urinario significativamente superiores em 24h. Na avaliacdo do
sedimento urinério, todas as amostras apresentavam grande nimero de hemécias, sendo que
em trés animais 0 sedimento ndo foi avaliado por causa da intensidade da hematuria

Descamacdo de vias urinérias e bactérias foram evidenciadas na totalidade das amostras.

Tabela 2 - Valores médios e desvios-padréo (x + s) das variaveis. pH urinario e densidade
urinaria de gatos com obstrucéo uretral induzida tratados com Ringer lactato (RL) ou
cloreto de sddio a 0,9% (CS).

Tempo
Parametro Grupo Basal Oh 24h 48h
L RL 6,0+1,0 6,4+1,1 6,740,3t 6,9+0,7
pH urinario cs 6,140,6 6,5:0,6 6,0£0,41 6,240,5
Densidade RL 1065+24 1030+13* 1012+2* 1020+ 7*
urinaria cs 1071+18 102547 101242+ 1022+3*

* Diferenca significativaintragrupo em relacéo ao basal
T Diferenca significativaintergrupo em dado momento

4.4 Hematocrito e proteina plasmatica total

N&o houve diferenca significativa de ambos parametros entre os grupos (Tabela 3)

O hematdcrito apresentou uma diminuicdo significativa em relagdo ao basal do
momento 2h até 7 dias apOs a desobstru¢do em ambos grupos. A proteina plasmatica total
apresentou uma diminuicdo significativa em relagdo ao basal no momento 8h em ambos

grupos e no momento 12h apenas no grupo RL.
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4.5 Exames bioguimicos

Os vaores médios e os desvios padrdes das concentracOes séricas de uréia,
creatinina, albumina e proteina total estdo apresentados na tabela 3. Ndo houve diferenca
significativa das andlises bioquimicas entre os grupos em nenhum momento.

A uréia e a creatinina aumentaram significativamente do momento Oh até 8h de
avaliacdo e seus valores retornaram para o intervalo de referéncia para a espécie (Anexol)

apenas no tempo 24h. Foi observada a diminuicéo da proteinatotal entre 2h e 12 h.

Tabela 3 - Valores médios e desvios-padrao (x * s) das variaveis. hematdcrito (Ht), proteina plasmatica total (PPT), uréia,
creatinina, albumina e proteina total (PT) obtidos de gatos com obstrucao uretral induzida tratados com Ringer
lactato (RL) ou Cloreto de sodio a 0,9% (CS).

Tempo
Parametro Grupo Basal 24h Ob. Oh 2h 8h 12h 24h 48h 72h 7d

Ht RL 4015 404 3717 32+6* 27+3* 27+5* 26+3* 26+8* 29+6* 30+4*
(%) CS 4145 4118 35+8 29+3* 24+4* 25+6* 26+4*  26+3* 27+3* 32+6*
PPT RL 91+0,7 88+0,7 8,3+1,3 8,0+0,7 7,5¢0,5* 7,8+0,7*+ 8,1+04 7,9+05 8,6+0,2 8,6+0,9
(grdl) CS 86+10 8,6+0,6 8,6+1,2 76+14 7,011 75+1,3 83t14 84+12 9,009 8,7+0,7
Uréia RL 47+19 114456  278+121* 256+112* 143+76*  97+58 44424  47+14  68+33  58+12

(mg/dl) CS 44+ 14 125+82  251+106*  219+83*  134+48* 115+64  64+40 49+24 7150 52+9

Creatinina  RL 1,3t03 19t08 7,513 59+12* 31+10* 2,007 1302 13%02 15:03 1,6t03
(mg/d) CS  11%01 135t04 67420 55£23* 36£23* 25t17 14406 1,3t02 1502 1,2+0,2

Albumina  RL 1,7¢03 20:02  18t03  16:04 15:03 15:03 16+04 15:04 1,804 1,802

(g/dl) CS 1,702 1,802 1,8+0,2 1,5+0,1 1,3+02 15+03 16+03 1,7¢02 1,8+0,2 1,8+0,2
PT RL 84+05 9,5+04 7,6+0,6 7,0+1,1*  6,9+1,3* 68+0,7* 73+12 69+10 7,6+08 8,0+05
(g/dl) CS 7,7+1,4  7,8£12 7114 6,0+1,1* 57+0,9* 6,0+1,1* 64+06 6,6+06 82+14 83+0,8

* Diferenga significativa intragrupo em relagdo ao basal
t Diferenca significativaintergrupo em dado momento

4.6 Analise de gases sanguineos

Os vaores médios e os desvios padrbes do pH, pCO,, pO, e HCO; estéo
apresentados na tabela 4. Quanto as andlises de gasometria venosa o grupo CS evidenciou
valores significantemente inferiores (P< 0,05) em relacdo ao grupo RL nos parametros pH e
déficit de base, nos momentos 8h até 48h e de HCOs3™ de 2h até 48h apds a desobstrucéo.

Os vaores de pH do grupo CS foram inferiores ao basa do momento Oh até 2h,

sendo que seus valores ndo retornaram para aos padroes fisiologicos até o fim da avaliacéo
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hemogasomeétrica (48h). O grupo RL apresentou diminuicdo significativa desse parametro em
relacdo ao basal apenas no momento O h. Os valores de pCO, apresentaram-se abaixo do valor
basal no momento Oh até 24h da desobstrucéo e a pO, ndo demonstrou diferenca em qual quer
momento em relacdo ao basal. Os valores de HCO3 foram inferiores ao basal no grupo CS
dos momentos Oh até 48h e no grupo RL apenas nos momentos Oh e 2h e os valores de déficit
de base (DB) do grupo CS apresentaram-se significantemente diminuidos em relagéo ao basal

do momento Oh até 48h e no grupo RL nos momentos Oh e 2h.
4.7 Concentragdes séricas de eletrdlitos e intervalo idnico

Os valores médios e os desvios padrdes das concentragdes séricas de K*, Na', CI,
Ca’* total e intervalo i6nico estdo apresentados na tabela 4. Nao houve diferenca significativa
de K" entre os grupos nos diferentes tempos. Em relacio ao basal, houve aumento
significativo no momento Oh em ambos grupos e apenas no grupo RL em 2h. A hipocalemia
(< 3,5mEQg/L) foi observada em 70% dos animais ap06s 24 horas de fluidoterapia e em apenas
um anima apds 48 horas. Os animais ndo apresentaram ventroflexo cervical nesses
momentos, ou Sgja, hdo causou henhum sinal clinico nesses animais.

Durante todo o tempo de fluidoterapia, o0 grupo CS apresentou concentracfes séricas
de Na" mais elevadas do que o grupo RL, no entanto, apenas no momento 12h esta foi
significativamente maior. No momento antes do inicio do tratamento (0 h), ambos grupos
apresentaram diminui¢bes significativas de seus valores em relagdo ao basal, apesar de
permanecerem dentro dos valores de referéncia para a espécie (Anexo 1). O grupo CS
apresentou normalizacdo de seus valores no momento 2h e o grupo RL no momento 8h.

N&o houve diferenca significativa das concentragfes séricas de cloro entre 0s grupos
e em relacdo ao basal. O grupo CS apresentou valores de Ca’* total significantemente
inferiores a0 do grupo RL nos momentos 2h, 8h e 12h de avaliagdo, sendo que apenas no
momento 2h o grupo CS apresentou diminui¢des significativas em relacéo ao basal. Os
valores do intervalo idnico diferiram significantemente entre 0s grupos apenas no momento
12h.

Tabela 4 - Valores médios e desvios-padrao (x + s) dasvariaveis: pH, pressdo parcial de CO2 (PaCO,), pressdo parcial
de O2 (Pa0y), bicarbonato (HCO3), déficit de base (DB), potassio (K*), sddio (Na"), cloro (CI), calcio total
(Ca®") e o intervalo i6nico obtidos do sangue venoso de gatos com obstrucao uretral induzida tratados com
Ringer lactato (RL) ou Cloreto de sodio a 0,9% (CS).
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Tempo
Parametro Grupo Basal Oh 2h 8h 12h 24h 48h
pH RL  7,31+0,016 7,16+0,107* 7,240,096  7,34+0,053t 7,36+0,047t 7,370,032t 7,37+0,030t
CS  7,31+0,021 7,19+0,056* 7,22+0,053* 7,25+0,036t1 7,26+0,012F 7,26+0,0531 7,25+0,0221
PaCO, RL 36,1+5,9 32,1451 33,5+7,7 30,8457 31,8+7,0 357455 33,5+2,3
(mmHg) cs 38,5+3,9 31,4+4,8* 28,622,4* 29,842, 9 26,1+2,7¢  32,9+4,56* 38,5+4,9
PaO, RL 39,148,6 41,9+9,5 35,9+3,8 38,0457 39,2443 354+4.8 36,5+9,0
(mmHg) cs 37,2455 38,4+3,9 42,1+7,1 41,3+8,9 43,3+2,8 40,6+4,9 36,4+5,8
HCO5 RL 181426  11,4+27¢  138+0,7*t  16,1+15t 175+25t  20,0+£2,4t 18,6+0,7t
(mmol/L) cs 189+27  116+¢25¢  11,3+20*t  128+14*t  115+11*t  14,0£34*t  156+2,6*t
DB RL 7,3+2 -16,144,1*  -12,6+2,3 -8,7+1,1t -7,8+1,9t -4,6+1,8t -5,9+1,2t
cs 69427  -153+32*  -150427* -132+16*t -14,0£09*t -11,6£3,7*t -10,8+2,0*t
K* RL 3,7+0,4 6,7+1,0* 5,0+1,0% 3,9+0,4 3,9+0,3 3,440,2 3,8+0,4
(mEg/L) CS 4,1+0,4 6,5+1,3* 50+1,1 4,1+0,3 3,810,3 3,5:0,4 3,810,3
Na* RL 159+2,2 152+5* 153+6* 155+4 155+8t 156+4,2 157+3
(mEag/L) cs 159+2,7 150+4* 155+3 158+3 163£3t 160+2 159+8
Cl RL 1182439  123,3+6,5  120,3+7,0  122,0+48  1215+38  119,8+47 120,2+1,5
(mmol/L) cs 118,6+3,0  1245¢50  1250+6,0  1199+40  1184+39  119,9+19 118,0+4,8
Ca* total RL 10,8+0,4 9,4+1,3 10,04+1,5t 10,515t 10,8+1,9t 10,4+1,7 10,8+1,3
(mg/dl) cs 9,5+0,9 9,2+0,6 7,7+0,3*t 8,4+1,0t 8,7+0,5t 9,0+0,8 9,8+0,7
Intervaloiénico  RL 27,0£37 23,8+9.4 26,2495 21,3+6,2 19,9+9,0t 19,3+7,0 21,8+3.4
(mmol/L) cs 26,0+4,4 20,0+1,0 22,0+8,9 29,4+5,9 36,9+6,11 30,0+6,2 30,7+10,4

* Diferenga significativaintragrupo em relagdo ao basal
T Diferenca significativaintergrupo em dado momento



5. DISCUSSAO

Os sinais clinicos de descompensacdo renal iniciaram apos 24 horas de obstrugao
completa, corroborando com BARTGES et a. (1996) e foram semel hantes aos relatados em
casos de obstrucéo uretral espontanea.

A variagdo do tempo necess&io de obstrucdo ocorreu conforme FINCO;
CORNELIUS (1977) e OSBORNE et al. (1996) que descreveram que a intensidade das
alteracOes eletroliticas, acido-base e urémicas é individual e depende de diversos fatores, tais
como o estado geral do animal, o tempo e grau de obstrucéo.

A fluidoterapia foi realizada por 15 minutos antes da inducdo anestésica, conforme
HOSTUTLER (2005), o qual citou que a anestesia para o estabel ecimento da paténcia uretral
deve ser redlizada apés estabilizacdo prévia do paciente. A reducdo gradativa da taxa de
infusdo das solugdes cristaldides foi realizada até 48 horas, como indicado por RIESER
(2005) e HOSTUTLER (2005).

POLZIN et a. (1996) citaram que a cardiotoxicidade presente em felinos com
obstrucdo uretral grave, devido a acidose e hipercalemia, causam venoconstri¢éo e uma baixa
contratilidade do coragdo, podendo levar a sobrecarga de liquidos apds a administracdo de
pequenas quantidades de fluidos. Essa alteracdo ndo foi observada nesse experimento,
indicando que as taxas de infusdo administradas foram adequadas.

Os animais permaneceram sondados por 48h apos a desobstrucéo com a finalidade
de mensurar o débito urindrio e monitorar o grau de diurese, conforme recomendado por
OSBORNE et a., (1996) e HOSTUTLER (2005). Além disso, para evitar uma possivel
obstrucéo uretral por coagulos (LEES, 1996). A lavagem vesica com solucdo de Ringer
lactato foi realizada como indicado por OSBORNE et a., (1996) e RIESER (2005) que
indicaram a remocdo de metabdlitos tdxicos, possiveis codgulos e fragmentos da parede
vesical por meio de lavagem com solucéo cristalGide.

As sondas urinarias predispde ao desenvolvimento de infecgdes do trato urinario por
facilitar a entrada de bactérias e por exarcebar o trauma uroepitelial, diminuindo as defesas
locais. O sistema de drenagem fechado foi utilizado com o intuito de diminuir as chances de
ocorrer essainfeccdo (LEES, 1996; RIESER, 2005), aém de facilitar a monitoracdo do débito

urinario. Optou-se por trocar a sonda uretral por uma mais flexivel como indicado por LEES
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(1996), para minimizar o trauma uretral e diminuir a ocorréncia de estenoses. Apesar de néo
ser recomendada a utilizacdo de antibidticos enquanto a sonda uretral estiver presente, por
predispor a ocorréncia de resisténcia bacteriana (LEES, 1996), foi utilizado nesse caso, pois
umainfeccdo concomitante poderiainfluenciar os dados desse experimento.

Optou-se por utilizar 0 meloxican, devido a especificidade de 80% na inibicdo de
COX-2 (LASCELLES, 2007). Em um estudo, utilizou-se esse antinflamatério em 40 gatas e
ndo foi observado qualquer ateracdo na concentragdo sérica de creatinina (SLINGSBY;
WATERMAN-PEARSON, 2002) e por isso, acredita-se que a administracdo desse farmaco
n&o tenha alterado os paréametros renais desse experimento.

HORTA (2006) observou alteracdes eletrocardiograficas em quatro animais com
potéssio abaixo de 55 mEQ/L e concluiu que o potassio ndo é o Unico responsavel por
alteracOes eletrocardiograficas observadas em felinos e que outros eletrolitos como magnésio,
célcio ionizado, fosforo e a acidemia podem influenciar essas alteraces também. Pelo fato de
a desestabilizagdo hemodindmica em casos de obstrucdo uretral ser multifatorial, utilizou-se
guatro parametros para orientar o tempo de desobstrucéo.

No tempo Oh ocorreu diminuicdo da FC no grupo RL devido a hipercaemia e a
acidose metabdlica (MALOUIN et a., 2007). A hipotermia observada nesse mesmo tempo
esta associada a uremia, que diminui 0 ponto de termorregulacdo no hipotdamo e a baixa
perfusdo retal em decorréncia da disfuncdo cardiaca e da hipovolemia (LEE; DROBATZ,
2006).

O aumento significativo do débito urindrio em relagcdo ao fisiolégico (Anexo 1)
ocorreu devido a diurese pds-obstrutiva, na tentativa de manter o equilibrio eletrolitico,
aumentar a excrecdo de metabdlitos retidos durante o periodo obstrutivo (BARTGES et .,
1996) e pelo aumento da presséo hidrostaticaintratubular renal (POLZIN et al., 1996).

Em condigdes normais, a expansdo de volume acarreta em natriurese (ROSE, 1994;
DIBARTOLA, 2007) e a excrecdo de sodio € um bom indicador do fluxo sanguineo renal
(NASHAT et d., 1976). Os animais do grupo CS no tempo 12 h ndo estavam desidratados, e
por isso, ndo teria explicacdo para a retencdo de sodio nesse grupo. Além disso, esse mesmo
grupo apresentou um menor débito urinario em relacdo ao grupo RL Sugere-se que esta
retencdo de sodio e agua no grupo CS segja devido a hipoperfusdo renal, causada pela acidose
metabolica presente nesse grupo, uma vez que ROSE (1994) e DIBARTOLA, 2007 citaram
gue a baixa perfusdo rena € o maior estimulante do sistema reninaangiotensina. A

angiotensina ll, por sua vez, causa vasoconstri¢cdo renal, seguida de retencéo de sodio e dgua.
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Esse mecanismo ocorre como tentativa de reverter a hipotenséo, pelo aumento da volemia,
levando ao aumento do fluxo sanguineo renal (ROSE, 1994).

FINCO; CORNELIUS (1977) citaram que felinos pés-obstrucdo apresentam
diminuicéo do peso devido ao catabolismo protéico associado ao tempo de anorexia pelador e
pela uremia. Durante quase todo o tempo de avaliagdo o peso do grupo RL foi inferior ao do
grupo CS, no entanto essa diferenca foi significativa apenas no tempo 48h de avaliag@o.
Sugere-se que diferenca tenha ocorrido devido ao menor débito urinério apresentado pelo
grupo CS no momento 8h, levando conseqiientemente a retencdo de liquido. REID et al.
(2003) também observaram um maior peso e um menor débito urind&rio em pessoas que
receberam dois litros da solucdo de CS em comparacdo com o RL. Esses autores também
observaram uma excrecdo significantemente menor de sodio urinario no grupo CS, apesar de
a solugdo de RL apresentar concentracdo de sddio inferior (Anexo 2).

A diminuicdo significativa do hematdcerito em relagdo ao basal ocorreu devido a
hematuria, em conseqiiéncia da ruptura de vasos, pela hiperdistensdo vesical (POLZIN et al.,
1996) e também pela hemodiluicdo em decorréncia da fluidoterapia. Observou-se diminuigdo
gradativa e significativa da concentragdo sérica da proteina total da proteina plasmatica total
em ambos grupos. Essa diminuicdo foi ocasionada pela proteindria, catabolismo protéico
(FINCO; CORNELIUS, 1977, HORTA, 2006) e, provavel mente, pela hemodiluicao.

Houve aumento significativo da uréia e da creatinina de Oh até 8h em decorréncia da
acentuada queda da taxa de filtragdo glomerular que ocorre apés 24h de obstrucéo
(BARTGES et al., 1996). Os niveis de uréia e creatinina diminuiram até o valor considerado
fisiolégico para a espécie (Anexol) apos 24 horas de fluidoterapia, tempo inferior ao relatado
por DIBARTOLA (2001), o qua citou que a normalizagdo ocorre entre 48-72 horas apos a
desobstrucéo uretral. Esta diferenca pode ser devido as taxas de infusdo utilizadas nesse
experimento.

A diminuicdo da pCO, em relagdo ao basal no grupo CS ocorreu devido a acidose
metabdlica que leva ao aumento da eliminacdo de CO, na tentativa de estabilizar o pH. Com
isso ocorre a diminuigdo da concentragcéo de CO, nos tecidos e consegiiente diminui¢cdo da
pCO, (DIBARTOLA, 2007). A diferenca significativa quanto a concentragdo sanguinea de
HCO3 entre os grupos durante todo o tempo de fluidoterapia foi devido a auséncia de
precursores de HCO3™ na solugdo de CS. Tanto a diminuicdo de pH quanto o DB ocorreram no
tempo Oh em ambos grupos devido a0 acumulo de ions H+ e de lactato, entre outros
metabolitos acidos, pela intensa diminuicdo da taxa de filtracdo glomerular (BARTGES et al.,

1996). Apds a desobstrucdo uretral, ocorre um retorno da filtragdo glomerular e esses &cidos
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s80 excretados e o0 bicarbonato e outros tampdes normalizam o pH e o DB. Como a solugéo de
CS ndo possui um precursor do HCO3', além de possui um pH bem abaixo do pH sanguineo,
ndo houve normalizacdo do pH no grupo CS até o fim das avaliagbes gasomeétricas (48h).
ApOs 2h de fluidoterapiajafoi observado um aumento significativo do pH no grupo RL. Essa
elevacdo do pH nesse tempo, justificase pelo tempo de metabolizagdo do lactato em
bicarbonato pelo figado que inicia apés 30 minutos do inicio da infusdo dessa solucéo
(HARSTFIELD et al., 1981).

A hipercalemia observada no tempo Oh e 2h ocorreu pela diminuigdo da excregéo
renal do K", pela reabsorgio de K* da mucosa vesical lesada e a troca catiénica com H* que
ocorre na acidose (LEE; DROBATZ, 2003). Da mesma forma como relatado por DROBATZ;
COLE (2008), n&o foi observada qualquer diferenca dos valores de concentragio séricade K*
entre 0s grupos. Apesar de teoricamente a acidose induzir a hipercalemia, pela troca catidnica
com o H" (BARTGES e a., 1996; DIBARTOLA, 2001), ndo foi observado aumento
significativo do K™ no grupo CS, apds 8h. A hipocalemia (< 3,5 mEg/L) observada apos 24
horas e 48 horas de fluidoterapia ocorreu em decorréncia da intensa diurese como citado por
DIBARTOLA (2001) e RIESER (2005).

A hiponatremia inicial ocorreu como citado por FINCO; CORNELIUS (1977),
devido a anorexia, vomito e migracdo intracelular. Considerando gque esses animais estavam
desidratados, o déficit de sddio possivelmente era ainda maior do que o evidenciado na
concentracdo sérica.

A hipocalcemia ndo foi observada no tempo Oh, sugerindo que a desidrataco possa
ter mascarado a diminuicgo sérica do Ca’*, pois apés duas horas de fluidoterapia, o grupo CS
apresentou diminuigdes significativas em relaco ao basal. Apesar de em gatos a mensuracéo
de célcio total nem sempre refletir a concentracéo de iCa?*, a diminuicdo da concentracéo de
Ca’* total é um bom indicador de baixa concentragdo de célcio ionizado (DROBATZ;
HUGHES, 1997; DROBATZ et al., 2005). A diferenca significativa do Ca" total entre os
grupo nos tempos 2h, 8h e 12h ocorreu devido a solucéo de RL conter 3 mmol de célcio por
litro, jAa solucdo de CS ndo apresenta suplementacdo com esse ion.

Pelo fato dos animais desse experimento ndo terem realizado jejum de 12 horas
antes da coleta das amostras, alguns deles em ambos 0s grupos apresentaram soro lipémico, o
que eleva a concentragdo de Ca %" sérico (SCHENCK et al., 2007). Por isso alguns animais

apresentaram concentracdes séricas de Ca “total de acima dos valores de referéncia para a

espécie.
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O transporte do cloro esta intimamente relacionado ao transporte de sodio e de
fluidos, bem como a0 metabolismo é&cido-base celular (DE MORAES; BIONDO, 2007).
Apesar de ter ocorrido hipernatremia no grupo CS, ndo houve elevacdo da concentragcéo de
cloro em qualquer momento, possivelmente pelo fato de que nem sempre o cloro é
reabsorvido com o sodio, especiamente em regides especificas do néfron (DE MORAES;
BIONDO, 2007). A acidose metabdlica hiperclorémica € citada quando se administra solugdo
de CS em humanos. No entanto, elevacdo nas concentragdes de Cl- em felinos obstruido
N&0 ocorreu nesse experimento. Sugere-se que elevacdo ndo ocorreu devido a diferenca
de intervalo de referéncia do Cl” entre as espécies, sendo de 117-123 mEg/L em felinos e de
100-106 mEg/L em humanos ou a obstrucéo uretral causa uma alteracdo no mecanismo de
reabsorcdo tubular desse ion, levando a sua maior excrecdo. O grupo CS evidenciou um
intervalo i6nico aumentado durante quase todo o experimento, indicando uma acidose
metabodlica normoclorémica, caracterizando ainda mais que felinos com obstrucdo uretral
induzida tratados com solucéo de CS apresentam acidose metabdlica ndo pela elevacéo do ion
CI" e sm peladiminuic¢éo do bicarbonato.

Como ndo houve elevacdo dos niveis de Cl” nesse experimento, sugere-se que a
acidose metabdlica devido a administracdo da solucdo de CS ocorra pela auséncia de um
precursor do bicarbonato, levando a diluicdo ou a ndo reposicdo dos niveis séricos de
bicarbonato consumidos na estabilizagdo do plasma. Pacientes com moderada lesdo rena
associada a acidose metabdlica podem apresentar-se sem sinais clinicos graves, todavia, em
casos de lesdo renal severa pode ocorrer descompensacdo, levando a inimeras alteracOes
hemodinémicas (PROUGH, 2000).



6. CONCLUSOES

Com base nos resultados obtidos nesse experimento, pode-se concluir que:

Ambas as solugdes fluidoterdpicas avaliadas sdo efetivas na estabilizagdo renal e
cardiopulmonar, no entanto o tratamento fluidoterapico com a solugdo de Ringer lactato é
mais eficaz na estabilizagcdo écido-base e eletrolitica em felinos com obstrucdo uretral
induzida.

A infusdo de grandes volumes por via intravenosa da solucéo de Ringer lactato é
uma opgdo segura em felinos com obstrucéo uretral experimental, ndo ocasionando elevacéo
da concentracdo de potéssio nem impedindo a sua normalizacéo.

A infusdo de grandes volumes de cloreto de sodio a 0,9% prolonga a acidose
metabolica em casos de obstrugdo uretral induzida, podendo atrasar a homeostase renal,

principalmente em felinos severamente descompensados.
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8. ANEXOS



ANEXO 1- Valoresdereferéncia para a espécie
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Par ametro Refer éncia para a espécie
FreqUiénciarespiratéria 20a40
Fregiéncia cardiaca 140 a 230
Débito urinario 1a2mL/kg/h
Temperatura 37,8a39,5°C
Hematocrito 24 a45%
Proteina plasmética total 6 a8 mg/dl
Albumina 21a33
Proteina total 54-a7.8
Uréia 20 a 65 mg/dl
Creatinina 0,8a1,9 mg/d
pH venoso 728a741
Press&o parcial de CO, (pCO2) venoso 32,7 a44,7 mmHg
Pressdo parcial de O, 41 a51 mmHg
Bicarbonato (HCO3) 18 a 23,2 mmol/L
Déficit de base -6al
Cloro (CI") 117 a123 mEg/L
Sodio (Na") 149 a 161 mEqg/L
Potéssio (K*) 3,5a4,5 mEg/L
Célcio total (C&") 8,4- a11,0 mg/dl
Intervalo idnico 13 a27 mEg/L




49

ANEXO 2 — Composicao das solucBes de Ringer lactato e cloreto de sodio a 0,9%.

Eletrélito Ringer lactato Cloreto de sédio a 0,9%
Sadio 130 mEg/L 154 mEg/L

Cloro 109 mEg/L 154 mEqg/L
Cécio 3 mmol/L ou 12 mg/d -

Potéssio 4 mEg/L -

Precursor de bicarbonato 23 mEQ/L de lactato -

pH 6,5 5,0
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