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ANESTESIA INTRAVENOSA TOTAL EM EQUINOS (Eqqus caballus) UTILIZANDO
ASSOCIACAO DE ROMIFIDINA, CLORIDRATO DE QUETAMINA E ETER GLICERIL
GUAIACOLICO, PRE-MEDICADOS OU NAO COM ACEPROMAZINA

Autor: José Ernane Martins Brinngel
Orientador: Prof. Dr. Francisco Solano Feitosa Junior

RESUMO

Neste estudo avaliou-se os efeitos da adicdo de acepromazina em um protocolo
baseado em romifidina como pré-medicacao anestésica, cloridrato de quetamina
como droga indutora e, éter gliceril guaiacoélico como farmaco de manutencao
anestésica. Foram utilizados vinte equinos distribuidos em dois grupos, nos animais
do Grupo | foi administrado romifidina (0,12mg/Kg |.V.) como pré-anestésico,
cloridrato de quetamina (2,2 mg/Kg I.V.) como indutor e, em ato continuo uma
associagao de éter gliceril guaiacdlico (100 mg/Kg 1.V.) / cloridrato de quetamina (4
mg/Kg 1.V.) em um volume de 800 ml de solucéo fisiologica a 0,9%; metade dessa
solucdo era administrada em "bollus" e a outra metade administrada gota a gota,
adequando-se o0 gotejamento a um tempo de 60 minutos. Nos animais do Grupo Il
era administrado acepromazina (0,05 mg/Kg 1.V.) e apéds cinco minutos, romifidina
(0,10 mg/Kg 1.V); a inducdo e manutencéo era feita nos moldes dos animais do
grupo 01. Os parametros mensurados foram a frequéncia cardiaca, freqiéncia
respiratéria, temperatura retal e pressao arterial média invasiva,nos tempos t0 (antes
da aplicacdo das drogas), t1 (cinco minutos), t2 (dez minutos), t3 (vinte e cinco
minutos), t4 (quarenta minutos), t5 (cinqglenta minutos) e t6 (sessenta minutos).
Nesses tempos também eram pesquisados os reflexos ocular, palpebral, anal e
podal. A média final da freqléncia cardiaca observada nos animais do Grupo Il foi
maior que a verificada nos animais do Grupo |; a frequéncia respiratéria e
temperatura retal apresentaram médias finais sem diferenca significativa entre os
dois grupos; a média final da pressao arterial média invasiva observada nos animais

do Grupo Il foi maior que a verificada nos animais do Grupo I; os tempos de replecao



Xiv

capilar e de recuperacao foram iguais nos dois grupos. Conclui-se que, os protocolos
testados divergem entre si, sdo considerados seguros, € que o protocolo utilizado
nos animais do Grupo Il deve ser usado para cirurgias mais demoradas, uma vez
que o tempo de resposta aos estimulos dolorosos nesse grupo foi de quarenta

minutos enquanto no Grupo | foi de vinte e cinco minutos.

Plavras-chave: Anestesia intravenosa total , Equinos (Eqqus caballus) , Romifidina ,
Cloridrato de Quetamina , Eéter Gliceril Guaiacdlic ,. Acepromazina
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TOTAL INTRAVENOUS ANESTHESIA IN HORSES (Eqqus caballus) USING THE
ASSOCIATION OF ROMIFIDINE, KETAMINE, GUAIFENESIN, PRE-MEDICATED
OR NOT WITH ACEPROMAZINE

Author: José Ernane Martins Brinngel
Adviser: Prof. Dr. Francisco Solano Feitosa Junior

ABSTRACT

In this study was evaluated the effect of the addition of acepromazine in romifidine
an established protocol as anesthetical premedication, ketamine as inductive drug e,
guaifenesin as maintenance drug. Two groups had been used twenty dividede
horses , in the animals of Group | were managed romifidine (0,12mg/Kg L.V. ) as
premedication, ketamine (2,2mg/Kg 1.V.) as inductive e, in continuous act a
association of guaifenesin (100 mg/Kg 1.V.) and ketamine (4mg/Kg I.V.) in a volume
of 800 ml of physiological solution 0,9%; half of this solution was managed in "bollus"
and to another managed half drop the drop, adjusting itself the dripping to a time of
60 minutes. In the animals of Group Il was managed acepromazine(0,05 mg/Kg I.V.)
and after five minutes, romifidine (0,10 mg/Kg 1.V.); the induction and maintenance
were done in the molds of the animals of Group I. The mensured parameters had
been the cardiac rate respiratory rate, retal temperature and invasive average arterial
pressure, in the times t0 (before the application of the drugs), t1(five minutes).t2 (ten
minutes), t3(twenty and five minutos), t4 (fuor minutes), t5(fifty minutes) and t6 (sixty
minutes). In these times also the ocular, palpebral, anal and podal reflexs were
searched The final average of the cardiac rate was bigger in Group Il; the respiratory
rate and temperaturare were eqivalvalents between two grups; average end of the
invasive average arterial pressure was bigger in Group Il; the times of capilar
perfusion and recovery had been equal in the two groups. One concludes that, the
tested protocols are not equal between itself, they are considered safe, and that the
protocol used in the animals of Group Il is recommended for delayed surgeries more,
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a time that the average of the time of reply to the painful stimulatons in this group is

of forty minutes while in Group | is of twenty and five minutes.

Key Words: TIVA, horses (Eqqus caballus), Romifidine, Ketamine, Guaifenesin,.

Acepromazine.



1.  INTRODUCAO

Segundo Goldemberg (2000), a lei judaica proibe crueldade para com os
animais, que devam ser tratados humanamente, com bondade e compaixdo. Ainda,
conforme essa mesma Lei, experiéncias e/ou intervencdes com animais sao
somente permitidas se forem realizadas para o bem estar do animal ou bem da
humanidade. A preocupacdo do meio cientifico com o sofrimento ou dor fisica,
animal ou humano, nos remete para o estudo de técnicas anestésicas cada vez
mais elaboradas, ainda que financeiramente de custo elevado, o que faz com que
muitos profissionais corram o risco anestésico em pacientes de alto risco (idosos,
anémicos, obesos ou prenhes) ao empregarem técnicas anestésicas mais seguras,
alegando elevacao dos custos, como se o paciente fosse responsavel pelas nossas
restricdes econémicas (MASSONE, 2002).

Como a anestesiologia veterinaria prima pelo conforto do animal,
devemos ter respeito pelo paciente; prescindindo de nosso conforto e buscando o
conforto do paciente. A equivaléncia desse termo refere-se justamente a reflexao do
cirurgiao em nao causar dor desnecessaria nem desconfortos que nao possam ser
contornados, quer com farmacos, quer com métodos praticos que o aliviem
(MASSONE, 2002). Além deste preceito ético, os objetivos fundamentais de
qualquer procedimento anestésico sdo: promover ao paciente um estado de
inconsciéncia, imobilidade, analgesia, protecdo neurovegetativa e, ao finalizar um
ato cirlrgico espera-se uma recuperacao rapida das constantes fisiologicas e a
normalidade da capacidade motora sem excitacao e seqlielas. O mais importante
resultado de qualquer processo anestésico € que este nao deve implicar ao paciente



nenhuma condi¢cdo de morbidade e muito menos de mortalidade (GARCIA et al.,
2003).

As cirurgias nos grandes animais sao, na maioria das vezes, realizadas a
campo, o que torna limitada a presenca de aparelhagem especifica para a anestesia
volatil. Devido a falta de estrutura na maioria das fazendas e o custo elevado de
transporte para centros especializados, quase a totalidade dos procedimentos
anestésicos em equinos, na regidao Nordeste, sdo realizados a campo (TEIXEIRA;
SOUSA, 1999). O estudo e o desenvolvimento de técnicas anestésicas parenterais
cada vez mais seguras € de grande valia, uma vez que o0 equino, nem sempre se
deixa subjugar, ndo permitindo procedimentos, mesmo indolores, apenas por

suspeitar que vai sofrer agressao.

O entendimento das dificuldades inerentes a sedacdo e analgesia na
espécie equina, explica as limitacbes da utilizacdo clinica de farmacos que em
outras espécies animais apresentam efeitos satisfatérios (POLYDORO, 1996). Nas
ultimas quatro décadas, um grande numero de farmacos vém sendo utilizados para
contencao farmacolégica e em associagdes para protocolos de anestesia geral em
eqlinos. As pesquisas e publicacdes cientificas envolvendo farmacos, técnicas
anestésicas, equipamentos e métodos de monitoracdo, contribuem de forma

significativa para o avanco da anestesiologia eqina.

A espécie eqliina oferece ao anestesiologista um desafio durante a
inducao, manutencao e recuperacao anestésica. O tamanho e o temperamento do
equino faz com que os procedimentos anestésicos sejam potencialmente perigosos
para 0 animal e para o médico veterinario. A anestesia em equinos deve ser
caracterizada por inducao rapida e suave, requerer pequenas quantidades do
agente indutor, produzir adequado relaxamento muscular, proporcionar analgesia,
ndo alterar significativamente os parametros cardiopulmonares e, por fim,

proporcionar uma recuperacao livre de excitacdo (FANTONI et al., 1999).

As caracteristicas acima descritas constituem a meta de um protocolo
anestésico balanceado, sendo assim, esse estudo tem por objetivo observar os
efeitos da adicdo da acepromazina em um protocolo anestésico baseado em
romifidina como medicacdo pré-anestésica, cloridrato de quetamina como agente
indutor e, éter gliceril guaiacélico como farmaco de manutengdo anestésica. A
avaliacao desses efeitos, nesta pesquisa, se da pela tomada dos pardmetros



fisioldgicos frequéncia cardiaca (FC), frequéncia respiratéria (FR), temperatura retal
(TR) , pressao arterial média invasiva(PAM-inv), e tempo de replecao capilar (TRC).



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. ROMIFIDINA

Os receptores alfa-adrenérgicos do sistema nervoso central e o periférico,
sao divididos em alfa-1 e alfa-2 adrenoceptores, e classicamente, esta divisdo é
baseada na localizacdo dos receptores em relacdo a sinapse na musculatura
periférica, sendo alfa-1 adrenoceptores localizados pds-sinapticamente e alfa-2

adrenoceptores pré-sinapticamente ( LANGER, 1974).

Ficou evidenciado que os sitios de receptores classificados como alfa-2
adrenoceptores, conforme a resposta farmacolégica a efeitos especificos de
agentes agonistas e antagonistas, podem estar também localizados poés-
sinapticamente, no sistema nervoso central e periférico (VAINIO, 1985;
VIRTANENEN, 1986).

Anatomicamente os adrenoceptores alfa-2 pré e pds-sinapticos sao
encontrados em um grande numero de tecidos no sistema nervoso central e
periférico. Como o0s adrenoceptores alfa pré-sinapticos primordialmente inibem a
liberacao de noradrenalina, sua acao principal € considerada simpatolitica, enquanto
que, pos-sinapticos possuem acao tipicamente simpatica (POLYDORO, 1996).
Algumas estruturas ndo inervadas também possuem alfa-2 adrenoceptores, como
as plaquetas (SHORT, 1987).

O sistema nervoso adrenérgico esta envolvido na modulagdo do nivel de
consciéncia e no processamento sensorial. O sistema nervoso central contém beta-

1 e beta-2 adrenoceptores, e alfa-1 e alfa-2 adrenoceptores, porém somente a



ativacdo de alfa-2 adrenoceptores produz sedacdo com potenciais de efeitos
adequados (MUIR e HUBBELL, 1991).

Os derivados pertencentes ao grupo dos alfa-2 agonistas, atuam
mediante a estimulacdo direta de receptores alfa-2 adrenérgicos a nivel central,
hiperpolarizando os neurdnios e inibindo a armazenagem e a liberacdo de dopamina
e norepinefrina enddégenas (ENGLAND et al., 1991); (GASTHUYS et al., 1990;
JOHNSTON, 1991), que sao efeitos que conduzem ao decréscimo da atividade
nervosa central e periférica resultando em sedacdo analgésica e relaxamento
muscular (LIVINGSTON et al., 1986).

England et al. (1991), Gasthuys et al. (1991), Diamond et al. (1993),
Browning; Collins (1994) e Hamm et al. (1995) classificam a romifidina como um
novo sedativo alfa-2 agonista imino-imidazélico para uso isolado ou em combinacao
com analgésicos narcéticos em equinos. Os autores acreditam que seu efeito é
dose dependente, e clinicamente as doses utilizadas com fim sedativo e analgésico,

variam de 40 a 120 mg/Kg de peso corpoéreo.

A romifidina (2- [2 — bromo — 6 — fluorofenil — 1]) é uma droga alfa-2-
agonista derivada do monocloridrato de iminoimidazoladina (DOMINGUES et al.,
1999); seus efeitos no sistema nervosos central resultam em hipnose, relaxamento
muscular, ataxia e analgesia (GEISER, 1990; GOMEZ-VILLAMANDOS et al., 1995).
Em equinos esses efeitos sdo evidenciados poucos minutos apds a administracao e
se caracterizam pela exposicdo do pénis, ptose labial, e ataxia (FANTONI et al.,
1999), apesar de apresentar leve acao hipotensiva arterial, € uma excelente pré-
medicacao anestésica geral em equinos (TAYLOR et al., 2001).

Em um estudo comparativo realizado com trés farmacos alfa-2-agonista,
xilazina, detomidina e romifidina, afirmaram que as drogas sao equipotentes nas
doses 10mg/kg de detomidina e 40 mg/kg de romifidina, e 1,0 mg/kg de xilazina
(ENGLAND et al., 1992). HAMM et al. (1995), quando comparavam os efeitos
sedativos da romifidina e detomidina, concluiram que os dois agentes apresentavam
0 mesmo grau analgésico em doses equipotentes, € que 0s animais mostravam
menor instabilidade sob o efeito da romifidina. Sua manifestacao é rapida depois de
aplicada via intramuscular. Biotransformada no figado, produz depressao do sistema

nervoso central, observa-se portanto, diminuicao da freqiiéncia cardiaca e do débito



cardiaco, ligeira bradicardia dose-dependente, seguida de uma elevacao da pressao
arterial, aumento da diurese, ataxia e sudoracao (MUIR, 2001).



2.2. ACEPROMAZINA

Os derivados fenotiazinicos tém se destacado entre os farmacos de uso
rotineiro em anestesiologia veterinaria, principalmente devido ao seu efeito
tranquilizante. Tais farmacos produzem sonoléncia e hipotonia muscular com
diminuicdo dos reflexos motores; causam depressdo do sistema nervoso central,
além de possuirem propriedades antieméticas, anti-histaminicas e
antiespasmadicas (SHORT, 1987).

A acepromazina é o derivado fenotiazinico mais comumente usado como
medicacao pré-anestésica em medicina veterinaria (LUMB e JONES, 1984), seu
baixo custo e previsibilidade tornaram seu uso bastante difundido como pré-
anestésico (KEEGAN, 1999), é uma das fenotiazinas mais difundidas em medicina
veterinaria, e vem sendo utilizada em cées, gatos, bovinos e equinos ha mais de
trinta anos (MEYER, 1997). E absorvida pelo trato gastrintestinal e por via
parenteral, e uma vez absorvida € largamente distribuida pelos tecidos
(principalmente figado, pulmdes e encéfalo), sofrendo diferentes processos de
biotransformacgao/oxidagéo, hidroxilagao, conjugacao no figado), sendo eliminada na
urina e nas fezes (SPINOSA et al., 1992). Cavalos submetidos a exercicios
eliminam a acepromazina mais eficientemente e rapidamente que os cavalos em
repouso (CHOU et al., 2002). Como todo derivado fenotiazinico, a acepromazina é
solivel em agua, o que permite sua associacao a outros farmacos hidrossollveis
(MUIR e HUBBELL, 1991). A acepromazina € neuroléptica e produz bloqueio
seletivo dos receptores dopaminérgicos pré e pos-sinapticos, acalmam o paciente e
diminuem a ansiedade sem alterar o estado de vigilia. Promove ptose labial e
palpebral, ligeira protusdo da membrana nictante, prolapso de pénis e abaixamento
da cabeca (BOOTH e MCDONALD, 1992). Nie e Pope (1997) relataram um
prolapso peniano prolongado de 12 dias de duragédo que foi desenvolvido depois da
administracdo de duas doses intravenosa de acepromazina (20mg/Kg) em dois dias
consecutivos, tal prolapso s6 foi revertido através de recolocacdo do pénis na
cavidade prepucial e com a combinacao de massagens e bandagens para fixagao.
Seu principal efeito hemodinamico é a hipotensédo arterial. Doses clinicamente
recomendadas reduzem a pressao arterial em 15 a 20 mmHg do valor basal. Esta
reducao da pressao arterial € dosedependente, podendo levar a taquicardia reflexa



e aumento da concentracao de catecolaminas circulantes (FANTONI et al., 1999). A
hipotensdo ocorre devido ao bloqueio alfa-adrenérgico periférico, a depressao
hipotalamica e seu efeito vasodilatador, dai a cautela em seu uso (MUIR e HUBBEL,
1991).

Segundo Kaminsky e Valverde (1999), em uma combinacdo de
acepromazina (0,1mg/Kg) e de detomidina (0,02mg/Kg) utilizada em equinos
evidenciaram significante decréscimo da freqtiéncia cardiaca apds administracao de
acepromazina; foi observado um decréscimo da pressao arterial média, porém esta
elevou-se apdés a administracdo de detomidina. Outro parametro alterado
decrescidamente é a freqUéncia respiratéria, entretanto sem alteragédo significativa
da gasometria sanguinea e do pH. Em outro ensaio FANTONI et al. (1999) fizeram
andlise comparativa entra acepromazina, detomidina e romifidina em equinos e
constataram que a frequéncia respiratéria nao alterou significativamente nos
animais que receberam as drogas separadamente; a frequéncia cardiaca diminuiu
significativamente nos animais que foram aplicados romifidina e detomidina em
comparacdo aos animais que receberam acepromazina, porém nestes animais
observaram um decréscimo significante na presséao sistélica e diastélica em relacéao
aos outros animais. A administracdo de acepromazina, antes de tiamilal, aumentou
a frequéncia cardiaca e diminuiu a presséo arterial e venosa, bem como diminuiu a
resisténcia vascular nos animais que receberam diazepan, detomidina e xilazina
como medicacao pré-anestésica para o protocolo citado; o uso de acepromazina e
detomidina e xilazina proporciona um tempo maior de anestesia em relacdo ao

protocolo pré-medicado com diazepan (MUIR e MASON, 1993).



2.3. CLORIDRATO DE QUETAMINA

O cloridrato de quetamina [ cloridrtao de 2 — (0 — clorofenil) 2 —
(metilamino) ciclohexano] é uma anestésico geral, parenteral, ndo barbiturico e de
acao rapida. Dos derivado ciclohexaminicos, € o mais utilizado, para promover
inducdo anestésica em eqiiinos (WAN et al., 1992). E uma droga bastante segura,
sua dose letal ultrapassa cinco vezes a dose clinica recomendada para inducao
anestésica (DESMARAS et al., 1986), é bastante lipossolivel e moderadamente
hidrossoluvel, o que permite agir rapidamente sobre o sistema nervoso central,
havendo perda da consciéncia apds dois a quatro minutos de sua aplicacao
intravenosa (AZEVEDO et al., 1988). Produz, ainda anestesia dissociativa que é
caracterizada pela dissociacdo do cortex cerebral, provocando analgesia, porém
sem afetar ou comprometer os reflexos protetores.

Seus efeitos no sistema respiratério difere da maioria dos outros
anestésicos, pelo fato de ndo deprimir a ventilagédo, evitando dessa forma a hipéxia.
O tébnus da musculatura esquelética € mantido ou nunca decrescido, a oxigenacao
arterial € mantida durante a anestesia (LUMB e JONES, 1984). Segundo Desmaras
(1986) o cloridrato de quetamina, produz imediata redugdo sobre o volume
(amplitude respiratéria, porém ndo sobre a frequéncia); esta alteracao é passageira
e se normaliza a cabo de poucos minutos. Se a anestesia com quetamina for
mantida por periodo prolongado, sera observado uma diminui¢cdo sobre a frequiéncia
e amplitude respiratéria, porém em patamares que nao pde em risco de vida o
paciente, pois a droga em questdo provoca depressdao minima do sistema
respiratério (BENNETT et al., 1993; AZEVEDO et al., 1998).

Os efeitos sobre o sistema cardiovascular se caracterizam por aumento
da pressao arterial e da freqiéncia cardiaca (LUMB;JONES, 1984). A resisténcia
vascular periférica apresenta uma discreta diminuigdo ou se mantém sem alteragbes
dignas de nota; em doses muito elevadas se produz uma vasodilatacdo notéria
(DESMARAS et al., 1986).

O cloridrato de quetamina pode ser utilizado como componente de uma
anestesia balanceada, a dissociacao produzida por este farmaco é desejavel tanto
como fazendo parte de protocolos anestésicos inalatérios, como de anestesias totais

intravenosas, porém seu uso isoladamente como droga indutora e mantedora de



anestesia ndo é recomendada em equinos que acabaram de ser submetidos a

exercicios fisicos intensos (HUBBEL et al., 2000).
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2.4. ETER GLICERIL GUAIACOLICO

O éter gliceril guaiacolico € um miorrelaxante de acao central que causa
depressao seletiva do impulso nervoso nos neurbnios da medula espinhal, tronco
cerebral e regibes subcorticais do encéefalo (MASSONE, 1998). Produz paralisia
flacida da musculatura estriada esquelética sem alterar a fungédo diafragmética. A
droga possui aplicagcdes outras que ndo a de miorrelaxante como adjuvante de
anestesia geral, apresentando efeitos muitas vezes esquecidos por aqueles que a
utilizam para seu fim precipuo, como por exemplo, efeito hipocolesterolinémico,
hipouricémico, antitussigeno e expectorante. Apesar de ser considerada uma droga
bastante segura, pode ocasionar tromboflebite, hemolise intravascular, necrose
tissular, lacrimejamento, vomitos, salivacao e lesGes hepéaticas e renais (VIEIRA et
al., 1996). Herschl et al. (1992), apds cateterizarem doze eqlinos em ambas as
veias jugulares, sendo que em uma era administrado solucao de éter gliceril
guaiacélico ( 100 mg/Kg ou 50 mg/Kg) e na outra era administrada solucao salina a
0,9%, com a remocao dos catéteres e sacrificio dos animais depois de 48 horas e
posterior exame histolégico das veias , os autores concluiram que o uso de éter
gliceril guaiacodlico possui significante relagdo com a formacdo de tromboses e
tromboflebites. Em anestesia, onde seu uso se reveste de importancia maior, é
utilizado isoladamente ou em associacbes com outros agentes, podendo ser
administrada tanto em bolus quanto por infusdo intravenosa continua, como parte

de uma anestesia balanceada (VIEIRA et al., 1996).

BROCK e HILDEBRAND (1990), ap0s realizarem um estudo comparativo
entre dois protocolos para inducao anestésica compostos de xilazina-diazepan-
ketamina e xilazina-éter gliceril guaiacdlico-ketamina, concluiram que nao ha
diferenca estatisticamente significativa entre os dois protocolos , em relacdao a
pressdo arterial média invasiva, gasometria sanguinea e pH; porém o protocolo
composto de éter glicerii guaiacélico apresentou uma ataxia motora

significativamente maior .

Uma anestesia geral foi mantida em 40 equinos através de uma infuséo
continua intravenosa de uma mistura de 500ml de éter gliceril guaiacélico a 10%, 1
g de cloridrato de quetamina e 500mg de xilazina, com duragdo média de 65

minutos de tempo anestésico; a pressao arterial foi mantida em niveis satisfatérios
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em todos os casos, a frequéncia cardiaca, a concentracdo de hemoglobina e o
hematrécrito diminuiram significativamente, porém essas variaveis retornaram aos
valores pré-infusdo em 24 horas; o tempo de recuperagdao ao decubito esternal foi
de 24 minutos (YOUNG et al., 1993). Spadavecchia et al (1999) utilizando as
mesmas drogas, através de uma bomba computadorizada para infusdo que
mantinha os niveis dos trés anestésicos constante na corrente sanguinea, obtiveram
um tempo de anestesia em média de uma hora e afirmaram que os parametros
cardiorrespiratérios permaneceram estaveis e que a recuperacao deste protocolo

anestésico era comparavel ao da anestesia inalatéria.

Matthews et al. (1997) registraram as freqiéncias cardiaca e respiratéria e
a pressao sanglinea, a cada cinco minutos, em um intervalo de 60 minutos apés a
aplicagao de éter gliceril guaiacolico em cinco asininos e trés equinos, notaram que
a freqUéncia respiratéria decresceu significativamente durante a anestesia e
concluiram que os asininos requerem menor dosagem de EGG que os equinos para
produzir inconsciéncia, porém recuperam-se mais rapidamente apos cessar o tempo

experimental.

Thurmon et al (1997), em castracdo de poéneis, utilizaram-se de um
protocolo constituido de detomidina (10ug/ml) intramuscular como pré-anestésico e
uma combinacdo de EGG (50mg/Kg IV em uma solugcdo de dextrose a 5%),
cloridrato de quetamina (2mg/ml 1.V.) e detomidina (5ug/ml I.V.), obtendo excelente
relaxamento muscular e as frequéncias respiratdéria e cardiaca em patamares
aceitaveis. Nesta mesma espécie e neste mesmo tipo de cirurgia comparando este
mesmo protocolo com anestesia inalatéria constituida de halotano obteve-se os
mesmos resultados com excecao da pressao arterial média ser significativamente
maior na combinacdo EGG/quetamina/detomidina que na anestesia com halotano
(TAYLOR et al., 1998). Walsh et al., (1999),comparando as condi¢cdes e qualidade
da anestesia em 16 pbOneis submetidos a castracdo, verificaram no grupo que
recebeu romifidina (100ug/Kg 1.V.) e cloridrato de quetamina (2,2 mg/Kg I.V.) e outro
grupo que recebeu as mesmas drogas nas mesmas dosagens acrescido de
50mg/Kg de EGG a 15% I.V., chegaram a conclusdo que o tempo de recuperacao
do grupo que foi pré-medicado com EGG era significativamente maior, porém os
animais deste grupo apresentaram melhores condi¢des (relaxamento muscular,

ataxia e outros escores) e qualidade da anestesia.



3. MATERIAL E METODO

3.1. Animais Experimentais

Foram utilizados vinte equinos, sendo dez do sexo masculino e dez do
sexo feminino, distribuidos aleatoriamente em dois grupos; sendo que o grupo |
(grupo onde nao utilizou acepromazina na pré-medicacdo anestésica) apresentou
média de idade 9,45 * 3,76 anos e média de peso corporal 306,9 = 98,23
quilogramas, e o grupo Il (grupo que utilizou acepromazina na medicagdo pré-
anestésica) apresentou média de idade 8,23 + 3,6 anos e média de peso corporal
431,4 £ 74,80 quilogramas (Tabelas 1 e 2, Anexos). Os animais utilizados eram da
raca quarto de milha e mesticos da raca quarto de milha, clinicamente sadios,
provenientes dos municipios de Aroazes, Floriano e José de Freitas, todos no estado
do Piaui. Todos os procedimentos anestésicos e seus requerimentos técnicos foram
executados nas fazendas Primavera, Santa Izabel e Baixa Grande, localizadas nos

respectivos municipios.

3.2.Preparacao dos animais experimentais

Os animais foram submetidos a um jejum alimentar prévio de 12 horas e
hidrico de quatro horas. Em cada animal foi realizada a tricotomia e assepsia da
goteira jugular para infusdo das drogas, e da face lateral do cranio para a
cateterizacdo da artéria facial transversal para a afericado da pressao arterial direta
ou pressao arterial média invasiva-PAM inv.(figura 08, Anexos). O antimero direito
ou esquerdo era escolhido aleatoriamente, pois como os procedimentos foram
desenvolvidos em nivel de campo, essa escolha era determinada pela acomodacao
decubital lateral do animal.
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3.3.Metodologia dos protocolos anestésicos

Os animais foram distribuidos em dois grupos: Os animais do grupo | (ndo
pré-medicados com acepromazina) receberam romifidina na dosagem de 0,12mg/kg
de peso vivo por via intravenosa; apés dez minutos foi realizada a inducéo
anestésica com cloridrato de quetamina na dose de 2,2 mg/kg de peso vivo por via
intravenosa. Apo6s a indugado ato continuo foi feito infusdo intravenosa de uma
solucao de éter gliceril gaiacélico ( EGG) na dosagem de 100mg/kg de peso vivo em
um volume de 800 ml de solucao fisioldgica de cloreto de sddio a 0,9%, associado a
cloridrato de quetamina na dosagem de 4 mg/kg de peso vivo, metade dessa
solucdo era administrada em bollus e a outra metade gota-a-gota através de catéter
trans-cutaneo 16G colocado na veia jugular ,acoplado a um tubo de extensdo
(equipo), que através de sua valvula era controlada a velocidade do gotejamento,
adequando-se a um tempo de 60 minutos, quando era suspensa a administracao
das drogas. Os animais do grupo Il (animais pré-medicados com acepromazina)
receberam acepromazina por via intravenosa, na dosagem de 0,05 mg/kg de peso
vivo; apds dez minutos administrou-se romifidina na dose de 0,1 mg/kg de peso vivo
por via intravenosa, aguardou-se cinco minutos para promover a inducdo e a

manutencado anestésica nos moldes dos animais do grupo .

3.4.Avaliacao paramétrica

Em ambos o0s grupos, os parametros mensurados nos tempos de
avaliacao foram a freqiiéncia respiratéria (FR) em movimento por minuto (mpm),
através do método de observacdo dos movimentos respiratorios toracicos no
decorrer do tempo de um minuto; a frequéncia cardiaca (FC) foi mensurada em
batimentos por minuto (bpm) através da auscultacao feita com estetoscéopio, também
no decorrer do periodo de um minuto; a temperatura retal (TR) foi aferida através de
um termbémetro eletrdnico, tendo como local de afericdo a ampola retal; a pressao
arterial média invasiva (PAM-inv) foi mensurada através do método de caterterizacao
da artéria facial transversa com um catéter 20G previamente heparinizado com uma
solucdo contendo 10 Ul de heparina/ml, e este através de um tubo de extensao
(equipo) foi conectado a duas torneiras de trés vias (Three-way), lavado com solugao
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heparinizada, e todo sistema acoplado a um bardémetro anaerdide, onde se fazia a
leitura da PAM-inv em milimetros de mercurio (mmHgQ).

Os tempos de mensuracgao dos dados FR, FC e TR foram tempo zero (t0)
correspondente ao valor basal, anterior a administracdao dos farmacos; tempo um
(t1), correspondente ao tempo de cinco minutos apds a indugdo anestésica; tempo
dois (t2), correspondente ao tempo de dez minutos ap6s a indugdo anestésica;
tempo trés (t3), correspondente ao tempo de vinte e cinco minutos apés a inducao
anestésica; tempo quatro (t4), correspondente ao tempo de quarenta minutos apés a
inducdo anestésica; tempo cinco (t5), correspondente ao tempo de cinqlenta
minutos apds a inducdo anestésica; tempo seis (16), correspondente ao tempo de
sessenta minutos apdés a inducdo anestésica; nesses tempos também foram
pesquisados os reflexos ocular, palpebral, anal e podal

A técnica de cateterizacdo e mensuragdo da PAM-inv s6 foi praticada a
partir do tempo t1, quando o animal encontrava-se anestesicamente induzido,
sendo possivel fazer a acoplagem do sistema ao barémetro anaeréide, bem como a
protecao do catéter da artéria facial transversa através de bandagem.

Os efeitos dos protocolos testados, Gl (protocolo sem acepromazina) e
G2 (protocolo adicionado de acepromazina), sobre 0os parametros vitais estudados,
foram avaliados utilizando-se o delineamento experimental inteiramente ao acaso,
em esquema fatorial 2 x 6 com 10 repeticdes. A analise de variancia dos dados
referentes aos parametros vitais avaliados em cada grupo foi feita de acordo com o
procedimento GLM (General Linear Models). Para a comparagdo das médias entre
os grupos | e Il, e dentro dos mesmos, utilizou-se o teste SNK (Student Newman
Keuls) a 5% de probabilidade.

Foram realizadas, também, regressdoes dos efeitos de cada protocolo
sobre o0s parametros vitais avaliados em relagdo aos diferentes momentos
pesquisados. Para tanto, optou-se por utilizar diferentes modelos: lineares,
polinomiais, logaritmicos ou exponenciais; escolhendo-se aquele que melhor se
ajuste as observacoes aferidas.

A duracdo e a qualidade da anestesia também foram dignas de nota no
decorrer do experimento. Para tanto, verificou-se em cada animal o tempo de
replecao capilar (TCR) através da compressao digital da mucosa gengival, nos
tempos t2 e t5, correspondendo a dez e cinquenta minutos de inducdo anestesica,

respectivamente. Foi avaliado ainda o tempo de recuperagdo de cada animal, ou
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seja, o tempo que o animal levava para passar da posicao de decubito a posicao de
estacdo, em cada grupo. Para estas duas variaveis, o delineamento adotado para
identificar as médias referentes a cada grupo foi o inteiramente casualizado. A
comparacao entre as médias obtidas, para a verificacao de presenca ou auséncia de
diferenca significativa entre os dois grupos foi feita utilizando-se o teste de Tukey ao
nivel de 5% de significancia.



4. RESULTADOS

4.1.0bito

Nao foi observado ébito em nenhum dos animais utilizados nesta
pesquisa. Todos os animais tiveram recuperacao anestésica sem nenhuma

alteracao clinica digna de nota.

4.2.Frequiéncia Cardiaca

Os valores médios finais encontrados para os grupos | e Il foram
diferentes (Quadro 1, linhas). A média final de freqiéncia cardiaca para o grupo |l
(44,257 BPM), demonstrou-se maior que a média da mesma variavel observada
para o grupo | (35,257 BPM), diferindo estatisticamente desta segundo o teste SNK
(p<0,01). Isto significa que houve uma resposta de protocolos diferentes, com o
protocolo associado a acepromazina proporcionando uma freqiiéncia cardiaca
média mais elevada.

Quando comparadas as médias entre Gl e Gll, levando-se em
consideracao os diferentes tempos envolvidos neste estudo (i1, t2, t3 ,t4 ,t5 e 16),
também foi observada diferenca significativa entre os grupos em todos os momentos
avaliados, segundo o teste SNK (p<0,01), (Quadro 1, linhas). Em todos estes
momentos 0 grupo onde houve a adicdo da acepromazina, sempre demonstrou
médias mais elevadas que o grupo que utilizou o protocolo anestésico padrao
(Quadro 1).

As médias de frequiéncia cardiaca no grupo Il, grupo onde houve o
acréscimo de acepromazina, demonstraram-se estatisticamente diferentes em trés
instantes, t0, t5 e 10, segundo o teste SNK (p<0,05). No grupo I, grupo onde se
utilizou o protocolo padrdao, também se observou diferenca estatistica entre as
médias correspondentes aos momentos t0 e t5, segundo o teste SNK (p<0,05).
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Pela analise de variancia, verificou-se que o efeito de interacao observado
foi do tipo quadratico entre a freqiéncia cardiaca (y) e o tempo (x), € que este se
comportou de forma diferente em cada grupo, sendo portanto necessario a
construcao de duas figuras, uma para cada grupo, por ser esta a melhor maneira de
se demonstrar este tipo de efeito nesta situacdo. O efeito quadratico pode ser
representado pelas equagdes: y = 0,0036x° - 0,2568x + 37,881, R? = 0,913 para 0
grupo | (protocolo padrao) e y = 0,0065x* - 0,5603x + 51,746, R? = 0,9141 para o
grupo Il (protocolo padrdo adicionado de acepromazina). No grupo | a freqiéncia
cardiaca minima estimada foi de 33,301 BPM, ocorrendo aos 35, 66 minutos. No
grupo Il a frequiiéncia cardiaca minima estimada foi de 39,672 BPM, ocorrendo aos
43,2 minutos. (Figuras | e Il, respectivamente). A confiabilidade destas afirmativas
esta baseada no valor encontrado para o R? nos grupos | e I, que foi praticamente o
mesmo, aproximadamente 0,91. Isso corresponde a um nivel de confianca de 91%

nos resultados observados para cada grupo.
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Tabela 1 — Médias das freqiiéncias cardiacas (FC) nos grupos | e Il (médias em Batimentos por Minuto — BPM)

20

Grupos

Tempo de anestesia em minutos

0*

5*

10*

25*

40*

50*

60*

Média*

GF

38,60 + 1,355

36,40 + 1,268

34,80 + 1,038

34,00 + 2,108

33,60 + 2,798

34,20 + 2,57°8

35,20 + 3,018

35,257°

GIF

53,60 + 7,8242

48,80 + 4,823

44,20 + 4,84%°

42,00 + 4,213

41,00 + 3,43%¢

40,60 + 3,27%¢

40,80 + 3,29%¢

44,428°

Média

46,10

42,60

39,50

38,00

37,30

37,40

38,00

Gl — (Grupo um) Protocolo anestésico sem associagcao de acepromazina.
Gll — (Grupo dois) Protocolo anestésico com associagao de acepromazina.
2 _ Efeito quadratico (P<0,05).
*Médias seguidas por letras minusculas diferentes nas colunas diferem estatisticamente segundo o teste SNK (P<0,01).
**Médias seguidas por letras mailsculas diferentes nas linhas diferem estatisticamente segundo o teste SNK (P<0,05).
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4.3.Frequéncia Respiratoria

Os valores médios finais encontrados para os grupos | e Il ndo diferiram para
este parametro (Quadro 2, linhas). Desta forma, a média observada no Grupo | (15,671
MPM) néo apresentou diferenca significativa quando comparada a média do grupo |l
(16.171 MPM), segundo o teste SNK (p<0,01), sendo a resposta final dos efeitos de
ambos o0s protocolos sobre a freqUéncia respiratéria, estatisticamente a mesma.
Entretanto, quando analisada a média final da interacdo dos grupos em fungédo de cada
momento (Quadro 2, colunas), observou-se que o t1 médio final, diferiu estatisticamente
de todos os demais tempos médios finais, segundo o teste SNK (p<0,01).

Assim, pode-se afirmar que a adicdo de acepromazina ao protocolo
anestésico padrao, nao foi responsavel por qualquer efeito que viesse a tornar os
resultados obtidos em ambos os grupos, diferentes.

Pela analise de regressao, verificou-se que o efeito de interacdo observado
foi do tipo quadratico entre a freqliéncia respiratéria (y) e o tempo (x), e que este se
comportou de forma semelhante em ambos os grupos, sendo necessario a construgao
de apenas uma figura para representacao dos efeitos dos protocolos sobre a freqiiéncia
respiratoria em fungdo do tempo. O efeito quadratico neste parametro pode ser
representado pela equacgdo: y = 0,0029x? - 0,1998x + 17,865, R? = 0,6085. Neste caso,
a equacao revela que a frequéncia respiratéria minima estimada foi de 14,42 MPM,
ocorrendo aos 34,448 minutos. Neste caso, a confiabilidade destas afirmativas, que se
baseia no valor encontrado para o R? levando-se em consideracdo as médias finais
comuns aos dois grupos foi 0,60. Isso corresponde a um nivel de confianca de 60% nos
resultados observados para cada grupo (Figura 3).
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Tabela 2 — Médias das freqiiéncia respiratérias (FR) nos grupos | e Il (médias em Movimentos Respiratorios por Minuto —

MRM)
Tempo de anestesia em minutos
Grupos __
0 5 10 25 40 50 60 Média*
Gl 18,60 + 3,53 | 15,20 +5,26 | 14,40 +2,79 | 15,20 + 1,68 | 15,00 + 2,16 | 15,10 +2,33 | 16,20+ 1,75 | 15,671°
Gll 19,90 +4,22 17,50+ 3,24 | 14,50 + 3,56 | 15,60 +2,91 | 14,70 +2,58 | 15,40 +2,11 | 15,60 +2,63 | 16,171°
Média*** 19,25% 16,35° 14,45° 15,40° 14,85° 15,25° 15,90°

Gl — (Grupo um) Protocolo anestésico sem associacao de acepromazina.

Gll — (Grupo dois) Protocolo anestésico com associagao de acepromazina.

2 — Efeito Quadratico (P<0,01)

*Médias seguidas por letras iguais nas colunas néo diferem estatisticamente segundo o teste SNK (P<0.01).

** Médias seguidas por letras mailsculas diferentes nas linhas nao diferem estatisticamente segundo o teste SNK (P<0.01).
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4.4. Temperatura

O valor médio final da temperatura corpérea encontrada no grupo |
(37,805°C), foi estatisticamente diferente do valor médio final do mesmo parametro
encontrado no grupo Il (37.577°C), sendo esta diferenca estatisticamente comprovada
pelo teste SNK (p<0,05) (Quadro 3, colunas). Com isso, 0 grupo que recebeu a adigdo
de acepromazina a combinacdo anestésica padrao (Gll), apresentou uma diminui¢éo
significativa na temperatura corpérea média final, fazendo com que a mesma ficasse
abaixo da observada para o grupo que recebeu como anestésico apenas a combinacao
padrao (Quadro 3).

Nao se observou diferengcas entre a média dos grupos, levando-se em
consideracao os diferentes momentos, quando comparados separadamente (SNK,
p<0,05). Nesta situacdo, a adicao de acepromazina a combinacao anestésica testada
nao apresentou efeito significativo sobre a variacdo da temperatura corpérea dos
animais ao longo do tempo, nem nos grupos individualmente, nem quando comparados
entre si (Quadro 3 linhas). O que serve para demonstrar que ambos 0s grupos se
comportaram de forma semelhante em todos os momentos avaliados.

A andlise de regressdo para este parametro em funcdo do tempo néao
demonstrou qualquer efeito, ficando a comparagédo dos resultados restrita apenas ao

teste de comparagédo de médias.



Tabela 3 — Médias das temperaturas (T) nos grupos | e Il (médias em °C).
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Tempo de anestesia em minutos

Grupos
0 5 10 25 40 50 60 Média*
Gl 37,79+0,53 | 37,73+0,43 | 37,93+0,47 | 37,95+0,52 |37,87+0,62 | 37,81+0,64 | 37,56 +0,77 | 37,805
Gl 37,71+0,76 | 37,60+0,72 | 37,70+0,57 | 37,80+0,82 |37,48+0,56 | 37,42+0,66 | 37,33+0,61 37,577°
Média 37,75 37,66 37,81 37,87 37,67 37,61 37,44

Gl — (Grupo um) Protocolo anestésico sem associagcao de acepromazina.
Gll — (Grupo dois) Protocolo anestésico com associagao de acepromazina.
*Médias seguidas por letras diferentes nas colunas diferem estatisticamente segundo o teste SNK (P<0,05).
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4.5.Pressao Arterial Média Invasiva

O valor médio final da Pressao Arterial Média Invasiva (PAM-inv) encontrado
nos tratamentos do Gll (64,68 mmHg) foi diferente do valor médio da mesma variavel
encontrado nos tratamentos do Gl (52,36), sendo esta diferenga estatisticamente
comprovadas pelo teste SNK (p<0,01). Ou seja, a adicdo de acepromazina a
combinagdo anestésica testada conseguiu alterar significativamente a média final da
Pressao Arterial Média Invasiva (PAM-inv) nos animais pertencentes ao no Gll fazendo
com que a mesma ficasse acima da observada para o Gl.

A diferenca entre a média final dos grupos, levando-se em consideracao os
diferentes momentos néo foi encontrada, nem quando comparados separadamente,
para a obtencao das médias de cada tempo em cada grupo, nem quando comparados
em conjunto, para a obtencao das médias de cada momento envolvendo a soma dos
dois grupos, (SNK, p<0,05). Desta forma, a adicdo de acepromazina a combinagao
anestésica testada nao apresentou efeito significativo sobre a variacdo da pressao
arterial média ao longo do tempo, em nenhuma das comparagdes que envolveram os
diferentes momentos (quadro 4, colunas).

A analise de regressao, ndo demonstrou qualquer efeito da pressao arterial
média em fung¢édo do tempo, ficando a comparagao dos resultados restrita ao teste de
médias (SNK).



Tabela 4 — Médias das Pressoes Arteriais Médias Invasivas (PAM) nos grupos | e Il (médias em mmHg).

Tempo de anestesia em minutos

Grupos
5 10 25 40 50 60 Média*
Gl 56,40 £ 12,24 | 53,40+ 10,24 | 54,20+ 8,96 | 55,80+ 10,47 | 55,80+ 8,08 | 56,00 + 8,43 52,36°
Gl 66,60 + 15,64 | 65,30 + 15,45 | 63,80 + 13,28 | 64,30 + 12,77 | 64,30 + 12,63 | 63,80 + 12,09 | 64,68°
Média 61,50 59,35 59,00 60,05 60,05 59,90

Gl — (Grupo um) Protocolo anestésico sem associagcao de acepromazina.
Gll — (Grupo dois) Protocolo anestésico com associagao de acepromazina.
*Médias seguidas por letras diferentes nas colunas diferem estatisticamente segundo o teste SNK (p<0,01).
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4.6.Tempo de Replecao Capilar

O efeito da adicao de acepromazina sobre o protocolo padrdao nao se
demonstrou estatisticamente significativo, segundo o teste de Tukey (p< 5%) em
nenhum dos momentos avaliados (12, aos dez minutos pés-inducdo e t5, aos
cinqienta minutos pés-inducao). Pode-se, desta forma, afirmar que a adicdo da
acepromazina nao surtiu efeito sobre o TPC em nenhum momento, sendo o

resultado obtido em Gl igual ao obtido em Gll (Quadro 5).

Tabela 5 - Médias dos tempos de
replecao capilar (TRC) nos
grupos | e Il (médias em

minutos).

Momentos
t2 t5
Grupo I* | 1,959 +0,081" | 1,946 +0,11"
Grupo II* | 1,845+0,22" | 1,863+0,21"

*Médias seguidas de mesma letra mailscula nas linhas

Grupos

nao diferem entre si pelo teste de tukey (P>0,05).

4.7.Resposta aos Estimulos Dolorosos

A adigdo de acepromazina, aumentou significativamente o tempo de
resposta ao estimulos dolorosos, evidenciado pela presenca dos reflexos ocular,
palpebral anal e podal segundo o teste de Tukey (p< 5%). Os reflexos
permaneceram ausentes durante uma média de tempo de 25 minutos nos animais
do grupo |, enquanto que para os animais do grupo |l essa média foi de 40 minutos
(Quadro 6).
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Tabela 6 - Meédias dos tempos de
respostas aos estimulos
dolorosos nos grupos | e

[l (médias em minutos).

Grupos Média*
Grupo | 25 + 2,39"
Grupo Il 40+ 3.72°

*Médias seguidas de mesma letra ndo diferem entre si
pelo teste de tukey (P>0,05).

4.8.Tempo de Recuperacao

O tempo médio final de recuperacao do Gl foi, de acordo com o teste de
Tukey (p< 5%), estatisticamente igual ao tempo meédio final de recuperagéo
demonstrado no Gll (com p<0,05). Assim, a adicdo de acepromazina sobre o
protocolo padrao nado surtiu efeito sobre esta variavel, fazendo com que ela se
comportasse de forma idéntica em ambos os grupos (Quadro 7).

Tabela 7 - Médias dos tempos de
recuperacao (TR) nos
grupos | e Il (médias em

minutos).
Grupos Média*
Grupo | 17,7 +3,74"
Grupo Il 17,400 + 542"

*Médias seguidas de mesma letra ndo diferem entre si
pelo teste de tukey (P>0,05).



5. DISCUSSAO

5.1.SEDACAO

O o6timo estado de sedacdo dos animais observados neste estudo
comprovado por abaixamento da cabeca, sonoléncia e dificuldade de locomog¢ao no
grupo pré-medicado apenas com romifidina pode ser explicado como efeito
produzido por farmaco alfa-2-agonista, que reduz efetivamente a atividade motora
(VAINIO, 1985; VIRTAREN, 1986); esse efeito se da por sensibilizacdo dos
receptores pré-sinapticos, havendo a inibicdo do neurotransmissor, noradrenalina,
no sistema nervoso central (POLYDORO, 1996). No grupo que além da romifidina,
recebeu antes, acepromazina apresentou 0S mesmos sinais acima descritos,
observando-se também ptose labial, ptose palpebral e prolapso peniano
evidenciando a agdo neuroléptica e produtora de bloqueio seletivo dos receptores
dopaminérgicos pré e poés-sinapticos (BOOTH e McDONALD, 1992). A adicdo de
acepromazina 0,05 mg ao protocolo padrao fez com que reduzisse a dosagem de
romifidina de 0,12 mg/kg para 0,10 mg/kg.

5.2.INDUCAO ANESTESICA

A inducdo anestésica que foi realizada nos dois grupos de forma idéntica,
com aplicacao de 2,2 mg/kg de quetamina, apds ato continuo, seguido de aplicacdo
de uma solucéo de éter gliceril guaiacolico na dosagem de 100 mg/kg em 800 ml de
solucdo fisiolégica acrescentada de quetamina na dosagem de 4 mg/kg, ndo
apresentou sinais de excitagdo como tonicidade muscular, rigidez dos membros e/ou
tremores musculares. Este efeito pode ser explicado pelo fato do EGG ser um
miorrelaxante de acao central que causa depressao seletiva do impulso nervoso nos
neurénios da medula espinhal, tronco cerebral e regides subcorticais do encéfalo
(MASSONE, 1988), ou pelo fato da referida droga ser capaz de causar paralisia
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flacida da musculatura esquelética, o que faz desta uma excelente adjuvante na
anestesia geral (VIEIRA et al., 1996).

5.3.RECUPERACAO

A adicdo de acepromazina sobre o protocolo padrdo nao surtiu efeito nos
tempos de recuperacao observados nos grupos | e Il, fazendo com que esta variavel
se comportasse de forma idéntica em ambos os grupos. Com estas combinacdes
anestésicas, nao foram observados em nenhum momento, quaisquer sinais de
excitabilidade no tempo de recuperagédo, enquanto que Polydoro (1996), em estudo
trabalhando com a associagdo romifidina/tilietamina/zolazepam/halotano e Wan et al.
(1992) em seu experimento, utilizaram uma associacao de
xilazina/ketamina/detomidina/tiletamina/zolazepam encontraram sinais de excitacao
correspondentes a 10% dos animais experimentais durante o periodo de
recuperacao anestésica.

A néao excitabilidade observada nos equinos utilizados neste experimento
durante o tempo de recuperacao deve-se a utilizacao do éter gliceril guaicolico, uma
vez que esta droga é um miorrelaxante de acao central que causa paralisia flacida
da musculatura estriada esquelética sem alteragdo da funcao diafragmatica
(MASSONE, 1988; VIEIRA et al., 1996).

5.4.FREQUENCIA CARDIACA

Quando comparadas as médias entre Gl e Gll, levando-se em
consideracao cada momento estudado (i1, t2, t3 ,t14 ,t5 e t6), observou-se uma
diferenca significativa entre os grupos em todos os momentos avaliados, segundo o
teste SNK (p<0,01), (Quadro 1, linhas). Em todos estes momentos o grupo onde
houve a adi¢cdo da acepromazina, sempre demonstrou médias mais elevadas que o
grupo que utilizou o outro protocolo anestésico (Quadro 1).

Os valores médios finais encontrados para os grupos | e Il foram
diferentes (Quadro 1, linhas). O valor da média final de freqliéncia cardiaca para o
grupo Il demonstrou-se maior que o valor da média da mesma variavel observada
para o grupo | diferindo estatisticamente desta, o que significa dizer que houve uma
resposta de protocolos diferentes, com o protocolo associado a acepromazina

proporcionando uma frequéncia cardiaca média mais elevada.
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Estes resultados podem ser atribuidos a sequéncia de aplicacdo das
drogas pois: como a romifidina atua como um estimulante direto dos receptores alfa-
alfa-2-arenérgicos de acgdo central hiperpolarizando os neurbnios e inibindo a
armazenagem e a liberagcao de dopamina e norepinefrina endégenas (ENGLAND et
al., 1991; GASTHUYS et al, 1990; JOHNSTON, 1991), conduzindo a um
decréscimo da atividade nervosa central e periférica, com relaxamento muscular
(LIVINGSTON et al., 1986), o que provocaria uma reducao também da freqiiéncia
cardiaca; e a acepromazina atua como um bloqueador alfa adrenérgico periférico
(MUIR e HUBBEL, 1991). Uma aplicacéo antecipada de acepromazina bloquearia os
receptores que seriam estimulados pela romifidina, impedindo-a portanto de exercer
parte de seus efeitos depressores (os periféricos).

As médias de freqliéncia cardiaca no grupo Il, onde houve o acréscimo de
acepromazina, demonstraram-se estatisticamente diferentes em trés instantes, 10, t5
e 10, segundo o teste SNK (p<0,05). Efeito semelhante foi observado por Kaminsky
e Valverde (1999), em sua pesquisa de associacao da acepromazina com outro alfa-
2-agonista (detomidina).

No grupo |, grupo onde se utilizou o protocolo sem acepromazina,
também se observou diferenca estatistica entre as médias correspondentes aos
momentos t0 e t1 (cinco minutos apds a administragdo), segundo o teste SNK
(p<0,05). A mesma diminuigao significativa da frequéncia cardiaca foi observada por
Fantoni et al. (1999), entretanto nesta ocasido os valores diferentes ap6s 15 e 30

minutos.

5.5.FREQUENCIA RESPIRATORIA

Os valores médios finais encontrados para os grupos | e Il foram
semelhantes. Entretanto, quando analisada a média final da interacdo dos grupos
em funcédo de cada momento (Quadro 2, colunas), observou-se que o t0 médio final,
diferiu estatisticamente de todos os demais tempos médios finais, segundo o teste
SNK (p<0,01). Os resultados observados demonstraram uma diminuicdo na
freqUéncia respiratéria em relagdo ao valor meédio basal, sendo este estatisticamente
diferente dos demais. O mesmo foi observado por Kaminsky e Valverde (1999), que
ao associarem a acepromazina com a detomidina (outro alfa-2-agonista) afirmaram
que a freqliéncia respiratéria decresceu significativamente apds a administracdo de
ambas as drogas e mantendo sem diferencas significativas nos demais tempos.
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Resultado semelhante foi obtido por Fantoni et al. (1999), entretanto no
seu experimento, a reducdo inicial da freqUéncia respiratéria ndo foi diferente

significativamente em relagdo aos demais tempos subsequentes.

5.6.TEMPERATURA

O valor médio final da temperatura corpérea encontrada no grupo |
(37,805°C), foi estatisticamente diferente do valor médio final do mesmo parametro
encontrado no grupo |l (387.577°C), sendo esta diferenga estatisticamente
comprovada pelo teste SNK (p<0,05) (Quadro 3, linhas).

No que diz respeito a este mesmo parametro, o grupo que recebeu a
adicdo de acepromazina a combinacido anestésica padrao (Gll), apresentou uma
diminuicao significativa na temperatura corpérea média final (Quadro 3). Apesar
disso deve-se ressaltar que, mesmo diferindo estatisticamente um grupo do outro,
em nenhum momento as médias de temperatura registradas apresentaram-se
abaixo da normal, de 37.2 °C (MACORIS,1994).

5.7.PRESSAO ARTERIAL MEDIA INVASIVA

O valor médio final da Pressao Arterial Média Invasiva encontrado nos
tratamentos do Gl foi diferente do valor médio da mesma variavel encontrado no Gl.
Assim, a adicdo de acepromazina a combinacdo anestésica testada conseguiu
alterar significativamente a média final da Pressao Arterial Média Invasiva (PAM) nos
animais pertencentes ao Gll fazendo com que a mesma ficasse acima da observada
para o Gl.

Nesta situacdo, assim como na ocorrida para a freqtiéncia cardiaca , a
aplicacdo da acepromazina antes da romifidina proporcionaria efeitos que
responderiam pelos resultados obtidos, pois: ja que a romifidina tem acao
estimuladora de alfa-1 e alfa-2-adrenoceptores, na musculatura lisa, resultando em
constricdo arteriolar e venular, o que resultaria em hipertensdo e bradicardia
(SHORT, 1987; GASTHUYS et al., 1991, ); aplicacao de acepromazina, que é um
bloqueador alfa-adrenérgico periférico, impediria os efeitos constritores arteriais e
venosos, impedindo consequente mente um possivel aumento da pressao arterial
média. O que resultaria em menores valores para esta variavel quando esta droga

fosse administrada junto a acepromazina.
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Ja, Fantoni et al. (1999), comparando acepromazina detomidina e
romifidina em eqliinos encontraram em seus estudos que a administragdo separada
de acepromazina provocava diminuigdo significativa da pressao arterial, em relacéo
aos alfa-2-agonistas.

Isso nos leva a crer que a discrepancia entre os resultados se da pela

associacao das drogas e pela interacdo entre sitios de acao

5.8.TEMPO DE REPLECAO CAPILAR

Pode-se afirmar que a adicdo da acepromazina nao surtiu efeito sobre o
TRC em nenhum momento, sendo o resultado obtido em Gl igual ao obtido em Gill.
Isto significa que em nenhum dos protocolos testados observou-se qualquer sinal de
comprometimento da circulagdo periférica dos animais, estando esta sempre na
faixa normal de variacdo deste parametro para esta espécie, que € de 2 segundos
(MACORIS, 1994).



6. CONCLUSOES

Baseado nos resultados obtidos em equinos anestesiados com

romifidina/cloridrato de quetamina/éter gliceril guaiacélico e

acepromazina/romifidina/cloridrato de quetamina/éter gliceril guaiacélico, pode-se

concluir que:

01.

02.

03.

04.

05.

A sedacéao foi excelente, tanto no protocolo que usou somente romifidina,
como o protocolo que utilizou romifidina/acepromazina como medicacgao

pré-anestésica;

A utilizacdo da administracdo de quetamina na dosagem de 2,2 mg/kg, € em
ato continuo a administracao de solugéo de éter gliceril guaiacélico em uma
dosagem de 100mg/kg associado a quetamina em dosagem de 4mg/kg em
solucdo salina a 0,9%, produz indugdo anestésica suave com decubito

lateral e manutengao livres de efeitos excitatérios;

Os tempos de replecao capilar e de recuperagdo dos animais nao foram
diferentes entre os protocolos estudados;

Os animais pré-medicados com a adicdo de acepromazina apresentaram
acréscimo da freqUéncia cardiaca e pressao arterial média invasiva em
relacdo aos outros animais , porém esses valores nao ultrapassaram os

valores fisiol6gicos;

A adicdo de acepromazina nao apresentou efeitos sobre a frequéncia

respiratéria e a temperatura corpérea dos animais estudados;



06.

07.

36

Apesar de em alguns parametros os protocolos diferenciarem entre si, 0s
mesmos sao considerados seguros, pois as alteracbes descritas nao

discrepam dos valores fisiolégicos;

O protocolo utilizado nos animais do Grupo |, pode ser recomendado para
intervencdes cirurgicas rapidas e pouco invasivas em virtude do tempo de
resposta aos estimulos dolorosos, enquanto que o protocolo utilizado nos
animais do Grupo Il pode ser recomendado para cirurgias mais invasivas,

consequentemente mais demoradas.
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8. ANEXOS



Quadro 1 - Idade média dos animais

envolvidos no
experimento
Animal Idade (Anos)
Gl Gll
1 5 6
2 9 1,5
3 7 12
4 8 14
5 10 4,5
6 4,5 10
7 15 9
8 10 8
9 16 10
10 10 8
Média 9,45 8,3
Desvios 3,76 3,63
Quadro 2 - Peso médio doas
animais envolvidos no
experimento
Animal Peso (Kg)
Gl Gll
1 190 337
2 250 344
3 250 428
4 190 400
5 300 400
6 320 440
7 320 550
8 450 550
9 489 475
10 300 390
Médias 306,9 431,4
Desvios 98,23 74,8
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Figura 4 - Equipamentos e materiais que foram
utilizados nos procedimentos
praticos.

Figura 5 - Estimativa de peso
através de fita.
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Figura 6 - Afericdo da freqUéncia cardiaca por
auscultacéo, antes da aplicacao dos
medicamentos (momento t0).

Figura 7 - Afericdo da temperatura
com termOmetro digital,
antes da administragdo
das medicacdes
testadas (momento t0).
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Figura 8 — Tricotomia e assepsia da artéria facial
para afericdio da PAM-inv (A) e da
goteira jugular para infusdo das drogas
(B).

Figura 9 - Aplicagao de pré-anestésicos.
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Figura 10 - Animais sob efeito de pré-medicacéo,
apresentando sinais de sedagdo: ptose
labial (A) e exposicao peniana (B).

Figura 11 - Cateterizagdo da veia jugular para
administracdo da manutencgao
anesteésica.
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Figura 12 - Animal sob efeito da manutengéo
anestésica. Notar ainda o circuito
montado para estimativa da
Pressdao Arterial Média Invasiva
(Equipo, valvulas de trés vias e
mandmetro).

Figura 13 - Pressédo Arterial Média (mmHgQ)
pelo método invasivo.
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Figura 14 - Animal aos 60 minutos, apos
retirada da manutencao
anestésica.

Figura 15 - Animal durante a recuperagéo,
decubito esternal.
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