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RESUMO

MELO, ALINE VIEIRA DE. Efeitos da detomidina associada ou nao ao sulfato de
atropina sobre a producdo lacrimal, didmetro pupilar e outros parametros
fisiologicos de gatos domésticos

Patos, UFCG. 2016. 41 p. (Trabalho de Conclusdao de Curso de Medicina Veterindria).

Objetivou-se com este estudo avaliar comparativamente os efeitos da detomidina
associada ou ndo ao sulfato de atropina sobre a produc¢do lacrimal, diametro pupilar e
parametros fisioldgicos de gatos domésticos. Foram selecionados, 6 animais sauddveis, os
quais participaram de dois grupos experimentais denominados GD e GDA, com intervalo
minimo de quinze dias entre cada protocolo. No grupo GD receberam solucido placebo
(NaCl a 0,9%) por via intramuscular (IM) no volume equivalente a dose de sulfato de
atropina e 10 minutos depois foi administrado detomidina (GD) na dose de 0,1 mg/kg IM.
No grupo GDA, administrou-se sulfato de atropina na dose de 0,044 mg/kg IM e 10
minutos depois foi aplicado detomidina na mesma dose e via utilizada no grupo GD. Em
ambos os grupos as avaliacdes iniciaram-se antes da aplicacdo dos farmacos (MO0), 10
minutos ap0s a aplicacdo de solugdo placebo (NaCl a 0,9%) ou sulfato de atropina (M1),
10 minutos ap6s a aplicacdo de detomidina (M2) e de 20 em 20 minutos apés M2 durante
60 minutos (M3, M4 e M5). Os parametros avaliados foram: frequéncia cardiaca (FC),
frequéncia respiratéria (FR), temperatura corporal (TC), pressdo arterial sistélica (PAS) e
varidveis eletrocardiogréficas, que foram submetidos a andlise de variancia para “K”
amostras dependentes e independentes paramétricas ou ndo paramétricas e andlise
descritiva (p<0,05), seguidos de teste de Tukey. Ao comparar os grupos GD e GDA,
observou-se que os animais de ambos os grupos tiveram diminui¢do na producdo lacrimal,
sendo que no GDA a redugdo foi mais acentuada em todos os momentos. Quanto ao
didmetro pupilar, ambos os grupos causaram aumento, no entanto o GDA produziu
midriase mais marcante. Em relacdo aos parametros fisioldgicos, os dois grupos causaram
discretas alteragdes, sendo que o GDA aumentou significativamente a FC. A pressdo
arterial reduziu nos animais do GD, ja no GDA apresentou um aumento significativo.
Quase todas as varidveis eletrocardiograficas se mantiveram sem alteragdes significativas,
exceto o intervalo Q-T, que apresentou aumento considerdvel. Os resultados obtidos
permitiram concluir que a detomidina, tanto isolada quanto em associacdo com o sulfato de
atropina, promoveu diminui¢do significativa na producao lacrimal e aumento do didmetro
pupilar de gatos. Estes farmacos devem ser usados com cautela em pacientes cirdrgicos e
aqueles com alteragdes prévias na producio da lagrima. O uso destes farmacos ndo causou
alteracdes nos parametros fisiol6gicos.

Palavras-chave: alfa-2 agonistas, anticolinérgico, midriase, ldgrima, felino.
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ABSTRACT

MELO, ALINE VIEIRA DE. Evaluation of lacrimal production and pupillary
diameter of domestic cats anesthetized by detomidine associated or not with atropine

sulfate.
Patos, UFCG. 2016. 41 p. (Trabalho de Conclusao de Curso de Medicina Veterindria).

The objective of this study was to compare the effects of detomidine associated
or not with atropine sulfate on lacrimal production, pupillary diameter and
physiological parameters of domestic cats. Were selected six healthy animals,
which participated in two experimental groups, denominated GD and GDA, with
intervals of fifteen days at least between each protocol. GD group received a
placebo solution (0.9% NaCl) intramuscularly (IM) in a volume equivalent to
atropine sulfate dose and 10 minutes after detomidine was administered (GD) at
a dose of 0.1 mg/kg IM. In GDA group, atropine sulfate was administered at a
dose of 0.044 mg/kg IM and 10 minutes after, detomidine was administered in
the same dose and route used in GD. In both groups the evaluations were
initiated before drug administration (M0O), 10 minutes after application of the
placebo solution (0.9% NaCl) or atropine (M1), 10 minutes after the application
of detomidine ( M2) and from 20 to 20 minutes after M2 and for 60 minutes
(M3, M4 and M5S). The parameters evaluated were: heart rate (HR), respiratory
rate (RR), body temperature (BT), systolic blood pressure (SBP) and
electrocardiographic variables, which were which were submitted to analysis of
variance for "K" dependent and independent samples parametric or
nonparametric and descriptive analysis (p = 0.05), followed by Tukey test When
comparing the GDA and GD groups, we observed that the animals from both
groups had a decreased in lacrimal production , being that in GDA group the
reduction was bigger than GD group at all times. As regards to the pupillary
diameter, in both groups caused an increase, however GDA presented most
striking mydriasis. In relation to physiological parameters, the two groups
caused discreet changes, being that GDA had a significantly increased HR.
Blood pressure reduced in the animals from GD, whereas the GDA showed a
significant increase. Almost all electrocardiographic variables remained
unchanged, except the Q-T interval, which showed considerable increase. The
results showed that detomidine, both isolated as associated with atropine sulfate,
caused a significant decrease in lacrimal production and increased pupillary
diameter of cats. These drugs should be used with caution in surgical patients
and those with previous changes in lacrimal production. The use of these drugs
did not cause changes in physiological parameters.

Keywords: alfa-2 agonist, anticholinergic, mydriasis, tear, feline.
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1 INTRODUCAO

A avaliagdo da produgdo lacrimal e das estruturas do fundo de olho € determinada por
semiotécnicas utilizadas com frequéncia na rotina da clinica veterinaria. O Teste Lacrimal
de Schirmer e a oftalmoscopia sio métodos utilizados para estas mensuracdes. Estas
técnicas sdo de extrema importancia para o diagndstico de patologias como
ceratoconjuntivite seca e catarata, que sdo cada vez mais comuns na rotina da oftalmologia
veterindria. Para a realizacdo destes procedimentos muitas vezes faz-se necessario a
contencdo farmacoldgica, principalmente em casos de animais com temperamento
agressivo ou em felinos onde a manipulagdo requer cuidados. Deve-se levar em
consideragdo que este tipo de contencdo pode alterar a producdo lacrimal e o didmetro
pupilar.

Obstrucdes de ductos lacrimais, remocdes de glandulas da terceira palpebra, lesdes de
nervo facial e alguns agentes anestésicos podem influenciar na producdo lacrimal. Uma
deficiéncia nesta producdo acarretard ressecamento da cOrnea e ceratites ulcerativas
secundérias. Estas alteracOes demonstram importincia da avaliacdo deste parametro na
rotina clinica.

Para avaliacdo do fundo do olho e realizacdo de cirurgias intraoculares, é necessdria a
obtencdo de um didmetro pupilar adequado. O uso de midridticos auxilia na inibi¢do do
musculo constritor da pupila e consequente dilatacao pupilar.

Os alfa-2 agonistas sdo os sedativos mais utilizados na medicina veterinaria. E entre
eles estd a detomidina, que é amplamente utilizada em equinos. Através da inibi¢do da
norepinefrina, promovem sedacdo, analgesia e relaxamento muscular. Em algumas
situagdes sao associados ao uso de anticolinérgicos, devido aos seus efeitos depressores do
sistema cardiovascular.

O sulfato de atropina age inibindo as ac¢des do sistema nervoso parassimpatico em seus
sitios de acdo. E utilizado para reducdo de bradicardia e outros efeitos parassimpaticos
causados por outras drogas, reducao do reflexo vagal causado por manipulacdo cirtrgica e
diminui¢do das secre¢des salivares e bronquicas. Na rotina da oftalmologia veterindria, sua
acdo midridtica auxilia no diagndstico e tratamento de afec¢des.

Considerando a escassez de estudos em felinos quanto a utilizacdo de detomidina e a
importancia do uso de sulfato de atropina na rotina clinica oftalmoldgica e cirurgica,

objetivou-se com este estudo avaliar a producdo lacrimal, o didmetro pupilar e os
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parametros fisioldgicos de gatos em diferentes momentos, sedados com detomidina

associada ou ndo ao sulfato de atropina.

2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Anatomofisiologia do globo ocular

O olho é um complexo 6rgdo sensorial constituido pelo globo ocular e seus anexos,
representados pelos musculos extraoculares, palpebras e sistema lacrimal (DYCE; SACK;
WESING, 2010). E é constituido por trés tinicas (FEITOSA, 2014), sendo a externa
conhecida como fibrosa e formada pela cornea e esclera (SLATTER, 2007). A tinica
vascular, também conhecida como tvea, tem como constituintes a coroide, iris e corpo
ciliar (DYCE; SACK; WESING, 2010). A retina por sua vez, € a mais profunda das
camadas e forma a por¢do nervosa do olho (TURNER, 2010).

2.1.1 Cornea e esclera

A coérnea, juntamente a esclera, forma a camada externa do olho. A zona de transicao
entre estas estruturas chama-se limbo. Juntas, tem importante papel na protecao e apoio ao
conteudo intraocular (SLATTER, 2007; TURNER, 2010).

Quando em estado normal, a crnea apresenta-se como uma estrutura transparente, lisa
e esférica. Sua transparéncia e claridade se devem ao fato de ser avascular, sem pigmento,
possuir a superficie do epitélio ndo queratinizado e fibras de coldgeno organizadas em
diametro e espaco paralelos (SLATTER, 2007). Sua principal fungdo estd relacionada ao
poder de refracdo e transmissdo dos feixes de luz no mecanismo de formacgdo da visdo
(DYCE; SACK; WESING 2010; TUNER, 2010; FEITOSA, 2014), além de conferir
protecdo as estruturas oculares devido a sua resisténcia mecanica (FEITOSA, 2014).

Nas espécies canina e felina, a cérnea compde-se de vérias camadas: um filme
lacrimal pré-corneal, epitélio, estroma, membrana de Descemet e endotélio (SLATTER,

2007; FEITOSA, 2014; TURNER, 2010).

A esclera € a estrutura opaca, que compreende o restante da tinica fibrosa na sua
por¢cdo posterior. E composta por fibras coldgenas e eldsticas, em geral de cor branca

(DYCE; SACK; WESING, 2010; FEITOSA, 2014; GELATT; GILGER; KERN, 2013). A
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musculatura extraocular encontra-se inserida na regido posterior, a qual € mais espessa.
Sua irrigacdo € feita através dos vasos ciliares, os quais penetram a esclera na sua por¢ao
posterior nas proximidades do disco dptico. Ja os vasos ciliares anteriores passam pela
esclera e seguem em direcao ao limbo (FEITOSA, 2014). O nervo 6ptico perfura a esclera

na regido posterior (SLATTER, 2007).

2.1.2 Sistema lacrimal

O sistema lacrimal é dividido em componentes excretério e secretorio. O componente
excretério € formado pelos pontos e canaliculos lacrimais, ducto nasolacrimal e pelos
pontos nasais. A glandula lacrimal principal, a glandula de terceira palpebra, as glandulas
lacrimais acessorias e o filme lacrimal pré-corneano fazem parte do componente secretorio
(TURNER, 2010).

A glandula lacrimal principal é responsavel por produzir cerca de 60% do filme
lacrimal. Possui uma forma achatada, estrutura tubuloalveolar e esta localizada
dorsolateralmente ao globo ocular (SLATTER, 2005). Depois que o filme lacrimal é
secretado por esta glandula, serd drenado por canaliculos até chegar ao fundo do saco
conjuntival superior. O nervo lacrimal simpético que tem origem no nervo trig€meo e 0s
ramos parassimpdticos sdo responsaveis por suas funcdes (LAUS, 2007). Sendo o sistema
nervoso parassimpatico responsavel pelo estimulo de producdo da ldgrima (LAUS, 2007;
FANTONI e CORTOPASSI, 2014).

A glandula lacrimal de terceira pdlpebra estd localizada na superficie interna da
terceira palpebra e produz cerca de 35% a 40% do filme lacrimal. A ldgrima que € por ela
produzida € liberada na terceira palpebra através de diversos ductos (TURNER, 2010). As
glandulas lacrimais acessOrias estdo localizadas nas margens palpebrais e sdo responsaveis
pela produgdo dos componentes do filme lacrimal (SLATTER, 2005).

O filme lacrimal recobre a cérnea e a conjuntiva, tendo como espessura 7 pum em
média. As funcdes do filme lacrimal vao desde o fornecimento de oxigénio a cérnea até a
lubrificagdo, nutricdo, protecdo contra materiais estranhos e infeccdes bacterianas
(SLATTER, 2007). Possui trés camadas distintas: a externa fosfolipidica, a aquosa central
€ a mucosa mais internamente. A camada fosfolipidica tem a fun¢do de diminuir a taxa de
evaporacao da ldgrima. A camada aquosa é composta basicamente por dgua e sua funcdo é

oxigenar e nutrir a cérnea e facilitar o deslizamento das pdlpebras sobre a mesma. A
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N

camada mucoide tem fun¢do de deixar a camada aquosa aderida a cérnea. Uma falha
estrutural nestas camadas pode levar a um processo patolégico, como a ceratoconjutivite
seca, que promove desidratacao e ulceracdes na cornea (TURNER, 2010).

De maneira gravitacional, o excedente de ldgrima vai para o fundo do saco conjuntival
inferior e de 14 € mandado para os pontos lacrimais, que estdo localizados medialmente as
conjuntivas superior e inferior (LAUS, 2007). A continuagdo dos pontos lacrimais sdo os
canaliculos lacrimais, que, atravessam a periorbita e se juntam para formar o saco lacrimal.
O saco lacrimal tem funcdo de drenar a ldgrima que vem do saco conjuntival para o ducto
nasolacrimal (SLATTER, 2005). O ducto nasolacrimal passa pelo osso nasal entra na
superficie do osso maxilar e desemboca no ponto nasal, préximo a narina externa

(GELATT, 2003).

2.1.3 Iris, corpo ciliar e coroide

A tunica vascular do olho, conhecida também como tvea ou trato uveal, é formada
pela iris, corpo ciliar e coroide (TURNER, 2010; DYCE; SACK; WESING, 2010;
GELATT; GILGER; KERN, 2013). E considerada a camada intermédia do bulbo ocular,
podendo ser dividida ainda em anterior e posterior (MAGGS; MILLER; OFRI, 2012;
SLATTER, 2007).

A fris é a porgdo colorida visivel no interior do olho (TURNER, 2010). E constituida
anteriormente por estroma de tecido conjuntivo, vasos sanguineos, cromatoforos e
musculos lisos (FEITOSA, 2014), e, posteriormente, por um epitélio pigmentado
(TURNER, 2010; DYCE; SACK; WESING, 2010). Tem fun¢do de controlar a quantidade
de luz que penetra no olho por meio do seu orificio central, a pupila (LAUS, 2007;
MAGGS; MILLER; OFRI, 2012; TURNER, 2010). Para que haja a realizacdo desta
funcdo, a iris possui dois conjuntos de misculos antagonistas, o constritor e dilatador da
pupila (LAUS, 2007; MAGGS; MILLER; OFRI, 2012). As fibras simpéticas que formam
feixe o oftdlmico do nervo trig€meo e as parassimpdticas do nervo oculomotor causam,

respectivamente, a dilatag@o e constri¢dao da pupila (LAUS, 2007).

O corpo ciliar encontra-se imediatamente posterior 2 iris, entre a lente e a coroide. E
dividido em processos ciliares (pars plicata) e musculatura do corpo ciliar (pars plana).
(GELATT; GILGER; KERN, 2013; MAGGS; MILLER; OFRI, 2012). O éangulo

iridocorneano € formado a partir do contato do corpo ciliar com a iris e a esclera (GOEL et
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al, 2010). Os processos ciliares auxiliam na ancoragem da lente, através das fibras
zonulares (GOEL et al, 2010; DYCE; SACK; WESING, 2010; TURNER, 2010;
SLATTER, 2007), além de produzirem o humor aquoso, que corresponde a um fluido claro

que ocupa as camaras anterior e posterior (GELATT; GILGER; KERN, 2013).

O humor aquoso promove nutricdo e remocdo de residuos da cornea e da lente
(GELATT; GILGER; KERN, 2013; TURNER, 2010). Sua drenagem ¢ feita, sobretudo
pelo angulo iridocorneano. O valor de produgcdo e drenagem deste fluido deve ser
balanceado, formando assim a pressdo intraocular. Um desequilibrio neste processo pode

ampliar (glaucoma) ou reduzir (hipotonia) esta pressdo (TURNER, 2010).

A coroide é encontrada entre a retina e a esclera (TURNER, 2010; FEITOSA, 2014),
envolvendo esta dltima desde o nervo 6ptico até o limbo (FEITOSA, 2014). E formada por
uma rede de vasos sanguineos e tecido conjuntivo, tornando-se altamente pigmentada
(FEITOSA, 2014; TURNER, 2010; DYCE; SACK; WESING, 2010). Estes vasos sdo
irrigados pelas artérias ciliares posteriosres e drenados pelas veias vorticosas (FEITOSA,
2014; TURNER, 2010), sendo responsaveis pela nutricdo das por¢des externas da retina
(DYCE; SACK; WESING, 2010), fornecendo glicose e oxigénio para esta estrutura
(TURNER, 2010). A coroide possui uma camada conhecida como fapetum lucidum, que
funciona como um espelho e norteia a luz que incide sobre a retina para suas células
fotorreceptoras, fazendo com que haja uma adaptacdo da visdo em ambientes de baixa

luminosidade (FEITOSA, 2014; TURNER, 2010; DYCE; SACK; WESING, 2010).
2.1.4 Retina

Também conhecida como tiinica nervosa ou interna, a retina € a estrutura responsavel
por captar e traduzir a energia luminosa e encaminha-la para o cortex visual através do
nervo Optico em forma de sinais neuronais (FEITOSA, 2014), sendo percebida

posteriormente em forma de imagem (GELATT; GILGER; KERN, 2013).

E uma estrutura complexa, formada por dez camadas nervosas, onde a maior parte é
constituida por tecido neurossensorial de células fotorreceptoras e o restante por um
epitélio pigmentado (TUNER, 2010). Os bastonetes sdo células fotorreceptoras
responsaveis pela visdo em cores, ja os cones pela visdo em preto e branco (FEITOSA,

2014).
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Figura 1: Anatomia do globo ocular.

Fonte: coll.med.br.

2.2 Agonistas alfa-2 adrenérgicos

Sdo os sedativos mais utilizados na medicina veterindria. Promovem sedacao,
relaxamento muscular e analgesia, que sdo dependentes da dose e podem ser revertidos por
antagonistas seletivos na maioria das espécies (TRANQUILLI; THURMON; GRIMM,
2012). Os farmacos pertencentes a este grupo incluem a xilazina, romifidina, clonidina,

detomidina, medetomidina e dexmedetomidina (FANTONI e CORTOPASSI, 2014).

Os agonistas alfa-2 adrenérgicos agem através da estimulacdo dos receptores alfa-2
adrenérgicos, impedindo a liberacdo da noradrenalina central e periférica devido o
bloqueio do influxo dos fons cdlcio na membrana neuronal, reduzindo assim, a excitacao
do sistema nervoso central (SNC) (SPINOSA; GORNIAK; BERNARDI, 2006). Desta

maneira, estes firmacos reduzem a capacidade de responder a estimulos, promovem
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sedacdo, analgesia, miorrelaxamento, além de induzirem bradicardia e hipotermia

(CAIRES e CLARK, 2014).

Os receptores alfa-2 adrenérgicos estdo distribuidos em todos os tecidos corporais e
situam-se na pré e pos-sinapse de tecidos neuronais € nao neuronais (TRANQUILLI;
THURMON; GRIMM, 2012). No SNC sdo encontrados nas principais vias aferentes
periféricas, no corno dorsal da medula espinhal e no tronco encefalico. Este dltimo por sua
vez € a regido com maior presenca de receptores alfa-2 adrenérgicos, mais precisamente
localizados em um pequeno nicleo neural conhecido como Locus coeruleus (MURRELL e
HELLEBREKERS, 2005; ELFENBEIN et al., 2009; VALVERDE et al, 2010;
TRANQUILLI; THURMON; GRIMM, 2012). Esta estrutura é um importante modulador
do estado de alerta, sendo desta maneira, o principal local de a¢do dos agonistas alfa-2
adrenérgicos (MURRELL e HELLEBREKERS, 2005; ELFENBEIN et al., 2009). Podem
também atuar nos receptores alfa-1 pos-sindpticos, que estdo presentes na musculatura lisa

dos vasos periféricos (CAIRES e CLARK, 2014).

Os receptores alfa-2 adrenérgicos sdo classificados de acordo com sua acdo
farmacoldgica em quatro subtipos: alfa-2A, alfa-2B, alfa-2C e alfa-2D (VALVERDE et al.,
2010). Mecanismos moleculares distintos medeiam as respostas celulares desses subtipos
de receptores (TRANQUILLI; THURMON; GRIMM, 2012). O subtipo alfa-2A ¢é
responsavel pela sedacdo, analgesia supraespinhal e hipotensdo e bradicardia mediadas
centralmente, enquanto que o subtipo alfa-2B media o aumento da resisténcia vascular
inicial e a bradicardia reflexa. O subtipo alfa-2C promove efeitos ansioliticos e hipotermia
(VALVERDE et al., 2010; TRANQUILLI; THURMON; GRIMM, 2012). O receptor alfa-
2D n@o possui efeitos farmacoldgicos especificos (CAIRES e CLARK; 2009), embora
tenha-se sugerido que trata-se de uma espécie homdloga do subtipo alfa-2A (ADAMS,
2003).

As diferencas entre os farmacos agonistas alfa-2 adrenérgicos em relacdo a poténcia,
eficicia e duracdo dos efeitos podem estar relacionadas a seletividade variada por
receptores alfa-2 e alfa-1 adrenérgicos. A relacdo alfa-2: alfa-1 de seletividade da xilazina,
detomidina, romifidina e medetomidina sdo de 160:1, 260:1, 340:1 e 1.620:1,
respectivamente (SOUZA, 2011). Ao contrario dos efeitos fisiolégicos mediados pelos
receptores alfa-2, a ativacdo de receptores alfa-1 por farmacos menos seletivos pode

induzir excitagdo, despertar e aumento da atividade locomotora. A ativacdo central de
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receptores alfa-1 pode também antagonizar os efeitos sedativos dos farmacos agonistas
alfa-2 adrenérgicos mais seletivos (TRANQUILLI; THURMON; GRIMM, 2012). A dose,
via de administracdo e velocidade também sdo fatores que podem influenciar as
caracteristicas dos alfa-2 agonistas, assim como o temperamento do animal, tendo em vista
que animais agitados liberam mais adrenalina e diminuem o efeito do farmaco

(HUBBELL, 2007).
2.2.1 Efeitos cardiovasculares

As alteragdes cardiovasculares ocorrem devido a diminuicdo pré-sindptica de
noradrenalina e consequente inibicdo do tdnus simpdético, favorecendo através da
acetilcolina, a acdo do sistema nervoso parassimpético (MURRELL e HELLEBREKERS,
2005). Diminuicdo da frequéncia cardiaca, bloqueios atrioventriculares de primeiro e
segundo grau e diminui¢do do débito cardiaco sdo alteragdes observadas (MURRELL e

HELLEBREKERS, 2005; VALVERDE, 2010).

ApOs a administragdo dos agonistas alfa-2 adrenérgicos tem-se uma hipertensao
transitéria devido a estimulacdo inicial dos receptores alfa-1 adrenérgicos (SPINOSA;
GORNIAK: BERNARDI, 2006; FANTONI e CORTOPASSI, 2014) e pela estimulacdo
dos receptores alfa-2 adrenérgicos pds-sindpticos localizados nos vasos arteriais
periféricos, causando vasoconstri¢cao periférica (SAVOLA, 1986; PIMENTA et al., 2011).
Contudo observa-se uma reposta reflexa de barorreceptores a vasoconstri¢do periférica e
aumento do tonus vagal com posterior hipotensdo mais duradoura (MURRELL e
HELLEBREKERS, 2005). O uso pré-operatério de anticolinérgicos pode evitar a
bradicardia induzida por agonistas alfa-2. Em animais sauddveis esses efeitos sdo bem

tolerados (TRANQUILLI; THURMON; GRIMM, 2012).

Em um estudo realizado por Cardoso et al. (2011) foram avaliados
comparativamente os efeitos da medetomidina e da xilazina e sua reversao ou nao com
atipamezol em gatos. Foram observadas diminui¢do da frequéncia cardiaca, pressdo arterial
sistolica e a presenca de arritmia sinusal em ambos os grupos. Individualmente alguns

animais apresentaram bloqueio atrioventricular de primeiro grau.

Kellihan et al. (2015) estudaram os efeitos ecocardiograficos da dexmedetomidina na

dose recomendada (10 mcg/kg) ou na dose baixa (0,5 mcg/kg) em associac@o ao butorfanol
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(0,4 mg/kg) em caes saudaveis, demostrando que o uso deste alfa-2 agonista em ambos 0s
grupos causou diminuicdo do débito cardiaco e da frequéncia cardiaca, além do
desenvolvimento de regurgitacio valvular, promovendo alteracdes hemodinamicas
significativas. Concluindo-se que seu uso em animais com comprometimento

cardiovascular deve ser analisado com cautela.
2.2.2 Efeitos respiratorios

O uso dos alfa-2 agonistas pode levar a depressdo respiratéria dose-dependente e
dentre os efeitos observados incluem-se diminui¢do da frequéncia respiratoria e do
volume-minuto (SPINOSA; GORNIAK; BERNARDI, 2006; FANTONI e CORTOPASSI,
2014). Contudo, a elevacdo do volume corrente mantém a ventilacdo alveolar adequada
(POHL et al.,, 2012). Desta maneira, ndo ocorre depressdo respiratoria quando sao
utilizadas doses adequadas dos alfa-2 agonistas, o que pode ser comprovado através dos
niveis de gases sanguineos dentro dos limites fisioldgicos para as espécies e do equilibrio

acido-basico que € mantido (LEMK, 2004; POHL et al., 2012).

Hatschbach et al. (2005) ao realizar um estudo utilizando dexmedetomidina (3pg/
kg) em cdes pré-tratados ou ndo pela atropina, demonstraram que ndo houve depressdao
respiratoria, tendo em vista que a frequéncia respiratéria, volume corrente e volume-

minuto se mantiveram dentro dos niveis normais.
2.2.3 Efeitos oculares

Muitas drogas anestésicas tém sido associadas a diminuicao da produgdo lacrimal em
cdes e gatos, sejam eles anestésicos gerais ou sedativos € em associacdo ou ndo a outros

farmacos (SANCHEZ; MELLOR; MOULD, 2006).

Ghaffari et al. (2010) avaliaram o efeito da xilazina ou acepromazina na produgdo
lacrimal de gatos clinicamente sauddveis. Em ambos os grupos foi observado diminui¢ao
significativa da producdo lacrimal destes animais. Concluindo que devem ser realizados
testes lacrimais antes da utilizac@o destes farmacos e que se faz necessdria a utilizacao de

lubrificantes oculares como protetores de cornea durante a sedacdao com estas drogas.

Kanda et al. (2016) realizaram um estudo em que caes clinicamente saudaveis e de

producdo lacrimal normal foram submetidos a dois protocolos experimentais com



21

diferentes doses de medetomidina (5, 10, 20, e 40 pg/kg) ou xilazina (0.5, 1, 2 e 4 mg/kg)
pela via intramuscular. Como resultado observou-se que houve queda significativa na
producdo lacrimal de maneira dose-dependente e que o uso de pomadas oftdlmicas e
substitutos da ldgrima sdo recomendados quando estes farmacos sdo utilizados em caes.
Sanchez et al. (2006) obtiveram resultados parecidos ao fazer uso da medetomidina em
cdes pela via intravenosa. A producdo lacrimal foi reduzida de maneira expressiva durante

o periodo de sedagdo e até 15 minutos apds a reversao com atipamezole.

Ao avaliar o didmetro pupilar de caes sauddveis sedados com dexmedetomidina pela
via endovenosa, Artigas et al. (2012) observaram que 10 minutos apds a administracdo do
farmaco os animais apresentaram miose significativa. Desta forma a utilizacdo de
dexmedetomidina em cdes deve ser associada ao uso de mididtricos para cirurgias

oftdlmicas ou procedimentos diagndsticos que necessitem da dilatagdo total da pupila.

A midriase causada pela xilazina pode estar associada a inibi¢do central do influxo
parassimpdtico a iris e/ou a ativagdo direta dos receptores alfa-2 encontrados na iris

(TRANQUILLI; THURMON; GRIMM, 2012).

A administracdo topica de medetomidina induz com facilidade a ocorréncia de
midriase (TRANQUILLI; THURMON; GRIMM, 2012). Por outro lado, como
demonstrado no estudo de Verbruggen et al. (2000), a injecdo venosa de medetomidina

provoca miose em caes.
2.2.4 Detomidina

Este agente foi desenvolvido originalmente para utilizacdo em equinos e bovinos
(VIRTANEN, 1985). Em alguns paises sua utilizagdo ndo € aprovada para cdes e gatos
(FANTONI e CORTOPASSI, 2014). Seu nome quimico € cloridrato de 1H-imidazol, 4-
([2,3-dimetilfenil] metil) (MASSONE, 2011). Trata-se de um farmaco de caracteristicas
lipofilicas responsdveis pela rdpida absorcao, larga distribuicao e grande afinidade pelo

sistema nervoso (MUIR e HUBBELL, 2009).

A detomidina promove sedacdo, analgesia e relaxamento muscular semelhante a
xilazina, porém com maior poténcia, efeitos mais duradouros e maior especificidade de
receptores alfa-2 adrenérgicos centrais, devendo ser utilizada com atencdo em pacientes

debilitados (TRANQUILLI; THURMON; GRIMM, 2012; CAIRES e CLARK, 2014).
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Em cavalos a detomidina produz efeitos confidveis. Sua administra¢do inibe a acao
da norepinefrina, promovendo ataxia, diminui¢do na altura da cabeca, da motilidade
intestinal e reducdo dos movimentos respiratérios (CAIRES e CLARK, 2014). Seu uso
associado a opidides causa sedagdo que auxilia em procedimentos diagndsticos e cirurgias,

com o cavalo em estagdo, e analgesia para animais com dor abdominal (ADAMS, 2003).

E rdpido o inicio da sedagdo, relaxamento muscular e analgesia quando administrado
por via intravenosa ou intramuscular. As doses intravenosas variam entre 5 e 20ug/kg, ja
intramuscular entre 10 e 40pug/kg. Animais mais agitados podem requerer doses mais altas,

assim como acontece com outros alfa-2 agonistas (ADAMS, 2003).

Efeitos cardiovasculares como diminui¢@o da frequéncia cardiaca, do débito cardiaco
e aumento seguido de queda da pressdo arterial média sdo observados. Alguns animais
podem desenvolver bloqueio atrioventricular de segundo grau (ADAMS, 2003). Yamashita
et al (2000) demonstrou que a detomidina causou bloqueio atrioventricular de maneira
mais persistente em equinos quando comparada com a medetomidina e xilazina,

especialmente quando administrada em doses mais altas.

Um estudo desenvolvido por Messenger et al. (2013) foram avaliados os efeitos
fisiolégicos e comportamentais da administracdo de detomidina em gel por via oral
transmucosal em cdes clinicamente sauddveis. Observou-se diminui¢cdo na frequéncia
respiratoria, bradicardia transitéria e bloqueio atrioventricular em um dos animais. A
temperatura e os demais parametros nao apresentaram alteracOes significativas. Os efeitos
ansioliticos e sedativos se mostraram satisfatorios e os animais apresentaram boa

recuperagdo anestésica.

Ao comparar a administracdo de detomidina e cetamina pela via oral e pela via
intramuscular em gatos, Groove e Ramsay (2000) observaram que em ambos os protocolos
houve bradicardia sinusal e poucas alteracdes nas frequéncias cardiaca e respiratoria,

temperatura retal e saturacao de oxigénio.

Ghaffari et al. (2016) comprovaram que a detomidina na dose de 20ug/kg diminui
significativamente a produ¢do lacrimal de cavalos clinicamente normais. Observou-se que
ap6s 120 minutos apds a administracdo do farmaco a producdo lacrimal ndo havia ainda
retornado aos valores basais, sendo necessario o uso cauteloso da detomidina em animais

com comprometimento ocular. Este alfa-2 agonista causa midriase de duracdo dependente
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da dose em cavalos (KAMERLING et al., 1988), podendo este efeito ser anulado por um
reversor (RAMSEYER, 1998).

2.3 Anticolinérgicos
2.3.1 Sulfato de atropina

O sulfato de atropina interage com os receptores muscarinicos localizados nas células
efetoras, e desta maneira impede a acetilcolina de fixar-se no sitio receptor

(KOVALCUKA et al., 2014).

Pela via intramuscular a atropina € absorvida rapidamente. Os efeitos
cardiovasculares iniciam-se cinco minutos apds a aplicacdo e o pico se d4 entre 10 e 20

minutos (HENDRIX e ROBINSON, 1997).

A taquicardia sinusal é o principal efeito, sendo observadas também alteracdes no
ritmo cardiaco (TRANQUILLI; THURMON; GRIMM, 2012). Estas alteracdes acontecem
de maneira dose-dependente (RICHARDS; CLUTTON; BOYD, 1989; HENDRIX e
ROBINSON, 1997). A resposta mais comum a administracdo de sulfato de atropina € o
bloqueio dos receptores muscarinicos pds-sindpticos que aumenta a taxa sinusal e acelera a
conducdo do nodo atrioventricular, havendo uma elevacdo na contratilidade atrial
(KANTELIP et al., 1985). Em doses baixas, pode ocorrer o bloqueio dos receptores
muscarinicos pré-sindpticos originando uma diminuicao tempordria da frequéncia sinusal e

tornando lenta a conducdo atrioventricular (FANTONI e CORTOPASSI, 2014).

No trato respiratorio, o musculo liso bronquiolar e as glandulas secretoras recebem
inervacdo colinérgica. O sulfato de atropina, em doses terap€uticas, ao bloquear os
receptores M3, reduz as secre¢des e aumenta o espago das vias aéreas (ADAMS, 2003;

MASSONE, 2008).

Nos demais sistemas do organismo os efeitos duram algumas horas, ja os efeitos
oculares podem durar de um a dois dias (TRANQUILLI; THURMON; GRIMM, 2012).
Porém em equinos a midriase pode persistir por 14 dias como foi comprovado por Davis et
al. (2003). Stadtbaumer et al. (2006) demonstraram que a aplica¢do ocular de uma gota de

atropina a 1% em felinos causou a maior dilatacdo pupilar em comparagdo a outros
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midridticos. Apds 24 horas houve o inicio da regressdo do diametro pupilar, e somente

apo6s 96 horas retornou ao tamanho inicial.

O mdsculo constritor pupilar e o musculo ciliar sdo bloqueados, resultando em
midriase prolongada e ciclopegia, respectivamente (DAVIS et al., 2003). Estes efeitos
causam diminuicao do angulo de drenagem do humor aquoso (LAUS, 2007). Kovalcuka et
al. (2015) observaram que a aplicacdo tdpica e sistémica de sulfato de atropina causou
aumento significativo da pressdo intraocular em cdes sauddveis, devendo ser evitado seu

uso em animais com glaucoma.

A administracdo sistémica ou topica deste farmaco contribui consideravelmente para
a diminuicdo da producdo lacrimal e consequente ressecamento de cornea em cdes e gatos
(LUDDERS e HEAVNER, 1979; ARNETT; BRIGHTMAN; MUSSELMAN, 1984;
HOLLINGSWORTH et al., 1992; LAUS, 2007), sendo indicado seu uso associado a
colirios lubrificantes. A reducdo aguda da producdo lacrimal causada pelo sulfato de
atropina tem sido associada ao aparecimento de tlceras de cornea e ceratoconjuntivite seca

em pequenos animais (MARGADANT et al., 2003).
3 MATERIAL E METODOS

O projeto foi submetido previamente ao Comité de Etica em Pesquisa (CEP) do
Centro de Sauide e Tecnologia Rural (CSTR) da Universidade Federal de Campina Grande
(UFCG), com protocolo n°® 055/2016.

3.1 Animais e Local de Estudo

Foram selecionados para o estudo seis gatos, 4 machos e 2 fémeas, de idade e peso
variados, clinicamente sauddveis. Para inclusdo no experimento os animais foram
considerados higidos apds passarem por exame clinico geral e exames complementares
(hemograma e perfil bioquimico). Antes das avaliacdes os animais passaram por um

periodo de adaptacdo de 15 dias para que se habituassem ao ambiente e o tratador.

3.2 Grupos experimentais
Os seis animais selecionados participaram de dois grupos experimentais denominados
previamente de GD e GDA, com intervalo minimo de quinze dias entre um protocolo e

outro.
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3.3. Delineamento experimental

Ap6s jejum alimentar de 12 horas e restricdo hidrica de 2 horas, os animais foram
pesados e em seguida conduzidos a sala de pesquisa onde foram contidos sobre uma mesa
de atendimento clinico. Em seguida, os animais do grupo GD receberam solucio placebo
(NaCl a 0,9%) por via intramuscular (IM) no volume equivalente a dose de sulfato de
atropina e 10 minutos depois foi administrado detomidina (GD) na dose de 0,1 mg/kg IM.
No grupo GDA, administrou-se sulfato de atropina na dose de 0,044 mg/kg IM e 10

minutos depois foi aplicado detomidina na mesma dose e via utilizada no grupo GD.

3.4. Momentos de avaliacoes

Em ambos os grupos as avaliacdes iniciaram-se antes da aplicacdo dos farmacos
(MO0), 10 minutos apds a aplicagdo de solucdo placebo (NaCl a 0,9%) ou sulfato de
atropina (M1), 10 minutos apds a aplicacdo de detomidina (M2) e de 20 em 20 minutos

ap6s M2 durante 60 minutos (M3, M4 e M5).

3.5 Variaveis estudadas
3.5.1 Producao lacrimal

Através do teste lacrimal de Schirmer a producao lacrimal foi expressa em milimetros
por minuto (mm/min) e avaliada inserindo-se a tira de papel milimetrado, filtro Whatman
n.41, no fundo de saco conjuntival ventral no periodo de um minuto e depois avaliada a
umidade da tira. Os valores da producdo lacrimal dos olhos direito e esquerdo foram

somados e realizadas as médias.

Figura 2: Avaliacio da produgdo lacrimal. Figura 3: Avaliacdo da produgdo lacrimal.
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Fonte: Arquivo pessoal.

Fonte: Arquivo pessoal.
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3.5.2 Diametro pupilar

O diametro pupilar foi expresso em milimetros (mm) e mensurado através de um
paquimetro universal, aproximando-o a cdrnea e ajustando-o de acordo com o tamanho
pupilar. Os valores do diametro pupilar dos olhos direito e esquerdo foram somados e

realizadas as médias.

Figura 4: Avaliacdo diametro pupilar.

Figura 5: Avalia¢do didmetro pupilar.
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Fonte: Arquivo pessoal.

Fonte: Arquivo pessbl.

3.5.3 Frequéncia cardiaca
A frequéncia cardiaca (FC) foi expressa em batimentos por minuto (bat/min) e obtida
utilizando-se um eletrocardiograma (ECG USB DL660 Vet® - Deltalife) ajustado para

derivacgdo DII e calculada a partir do intervalo R-R.

3.5.4 Frequéncia respiratoria
A frequéncia respiratéria (FR) foi obtida pela contagem de movimentos da parede

tordcica em um minuto € expressa em movimentos por minuto (mov/min).

3.5.5 Pressao arterial sistolica

Para a avaliacdo da pressio arterial sistélica (PAS) foi utilizado o método ndo invasivo
empregando-se o Doppler vascular (Medmega, modelo DV 610, Ind. Equip. Médicos
Ltda). A unidade de medida utilizada foi mmHg. O manguito foi posicionado no antebraco
esquerdo e o seu tamanho corresponde a 40% do didmetro do membro. Foram realizadas

cinco mensuragdes sucessivas e posteriormente realizadas as médias.
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Figura 6: Mensuragdo da pressdo arterial sistdlica.
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Fonte: Arquivo pessoal.
3.5.6 Eletrocardiografia

As varidveis eletrocardiograficas, duracdo e amplitude da onda P em milisegundos
(ms) e milivolts (mV) respectivamente, duracdo do complexo QRS (ms), amplitude da
onda R (mV) e os intervalos entre as ondas P e R (PR), em (ms), foram obtidas por meio
de eletrocardiograma em derivacdao DII (ECG USB DL660 Vet® - Deltalife). Os animais
foram posicionados em dectbito lateral direito e os eletrodos amarelo e verde foram
fixados nos membros anterior e posterior esquerdos, sendo os eletrodos vermelho e preto

fixados nos membros anterior e posterior direitos.

Figura 7: Eletrocardiografia. Figura 8: Eletrocardiografia.

Fonte: Arquivo pessoal. B Fonte: Arquivo pessoal.

3.5.7 Temperatura corporal
A temperatura corporal foi registrada em graus Celsius (°C) e obtida com auxilio de

termOmetro digital introduzido na ampola retal do animal e mantido por um minuto.
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Figura 9: Mensuracio da temperatura retal.

T

Fonte: Arquivo pessoal.

3.4 Anailise Estatistica
Os dados foram submetidos a analise de varidncia para “K” amostras dependentes e
independentes paramétricas ou ndo paramétricas e analise descritiva (P<0,05), seguidos de

teste de Tukey.

4 RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1 Producao lacrimal

Nao ocorreu diferenca estatistica entre os grupos e entre os animais do GD. No
entanto, observou-se diminuicdo da producdo lacrimal apds a aplicacdo da detomidina,
corroborando os resultados de Ghaffari et al. (2016) que atribuem essa redugdo a acdao do
farmaco sobre a regulacdo autondmica da producdo lacrimal, vasoconstric¢do e alteragdes
no metabolismo celular da prépria glandula lacrimal.

Entre os animais do GDA, foi possivel observar diferenca entre MO e os momentos
M2, M3, M4 e M5. A administracdo de detomidina associada ao sulfato de atropina
reduziu consideravelmente a produgdo lacrimal desse grupo. A partir do M1 a média
diminuiu bruscamente e a partir do M2 a produgdo lacrimal foi de 0 mm/min. O sulfato de
atropina bloqueia a inervagdo parassimpatica da glandula lacrimal que € responsavel pelo
estimulo de produgdo da ldgrima, causando reducdo significativa desta (MARGADANT et
al.,, 2003; LAUS, 2007; FANTONI e CORTOPASSI, 2014). E quando associada a

detomidina intensificou-se a redu¢@o da produgao.
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4.2 Diametro pupilar

Nao houve diferenca estatistica (P>0,05) entre os grupos e entre os animais do GD,
porém em ambos 0s grupos notou-se um aumento significativo no didmetro pupilar a partir
do M2 (Tabela 1). Individualmente, um animal ndo apresentou aumento significativo em
suas médias para este parametro. Nao ha trabalhos disponiveis na literatura sobre diametro
pupilar em gatos apds o uso de detomidina. Karmeling et al. (1988) associam a midriase
em cavalos sedados com este firmaco a inibicdo do tdnus parassimpdtico para a iris,
provavelmente por receptores localizados poés-sinapticamente. Outros alfa-2 agonistas,
como a xilazina, além desta inibicdo a detomidina também pode causar a ativagdo direta

dos receptores alfa-2 encontrados na iris (TRANQUILLI; THURMON; GRIMM, 2012).

No GDA diferiram estatisticamente o0 MO em relacdo a M2, M3, M4 e M5. Apés a
aplicagdo da detomidina houve um aumento significativo do didmetro pupilar a partir do
M2 e que permaneceu até o final das avaliacdes. Esse aumento deve-se ao fato de o sulfato
de atropina aplicado previamente a detomidina bloquear o musculo constritor da pupila,

que por sua vez € inervado pelas fibras parassimpdticas do oculomotor, causando midriase

prolongada (LAUS, 2007).

Tabela 1- Valores médios (X) e desvio padrdo (S) da producdo lacrimal e do didmetro
pupilar de gatos tratados com detomidina (GD) e com detomidina associada ao

sulfato de atropina (GDA), em diferentes momentos.

GRUPO Mo M1 M2 M3 M4 M5
X 14,41 1441 75 7,08 8,16 118
GD
Producio s 0,82 0,82 07 13 0,9 1,13
lacrimal
X 13,08 475 0,16 ) %) =)
GDA
s 0,35 1,76 0 0 0 0
X 477 477 7.98 7,68 8,12 8
GD
. s 0,04 0,04 0,06 0,19 0,12 0.28
Diametro
pupilar X 54 6,44 9,29 %927 %9 34 #8,79
GDA
s 0,23 0,08 0,47 0,24 0,06 0,15

* Representa diferenca do MO (basal). Letras maidsculas representam diferengas entre os grupos a cada
momento.
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4.3 Parametros fisiolégicos

Na avaliagdo do GD ndo houve diferenca estatistica em relagdo a frequéncia
cardiaca, porém clinicamente observou-se uma reducao nesse parametro do M1 ao M3 e no
MS o retorno a valores préoximos dos basais (Tabela 2). A detomidina, assim como os
demais alfa-2 agonistas, promove inibicdo do tdonus simpdtico devido a redugdo pré-
sindptica da noradrenalina. Desta maneira é favorecida a acdo do sistema nervoso
parassimpdtico e como consequéncia ocorre a diminuicdo da frequéncia cardiaca

(MURRELL e HELLEBREKERS, 2005).

Nao foi observada diferenca estatistica no GDA. Porém com a associa¢do do sulfato
de atropina a detomidina ocorreu um aumento significativo da frequéncia cardiaca em M1
que persistiu até o M2. Tal achado ocorreu devido ao fato de o sulfato de atropina bloquear
0s receptores muscarinicos pds-sindpticos, acelerar a conducdo do nodo atrioventricular e

assim aumentar a frequéncia cardiaca (KANTELIP et al., 1985).

Ao comparar as médias de frequéncia cardiaca do GD com as do GDA, verificou-se
diferenca estatistica em M2. Essa diferenca € explicada pelo fato de que no M2 de ambos
0s grupos, os animais estavam sob o efeito de farmacos diferentes, que promovem efeitos
distintos na FC, isto porque no GDA o sulfato de atropina sobrep0s seu efeito ao da

detomidina sobre este parametro.

Quanto a FR, a comparacdo entre os grupos nao apresentou diferencga estatistica.
Entre os animais do GD houve diferenga estatistica MO em relacdo ao M4. A partir do M2,
houve reducdo da frequéncia respiratéria que persistiu durante M3 e M4. No GDA
diferiram o MO em relacdo ao M3, M4 e MS5. Neste grupo também houve diminui¢do da

frequéncia respiratdria a partir de M1 que permaneceu até o final das avaliagoes.

Dentre os efeitos da detomidina e dos demais alfa-2 agonistas estd a diminuicao da
frequéncia respiratéria (ADAMS, 2003; SPINOSA; GORNIAK; BERNARDI, 2006;
FANTONI e CORTOPASSI, 2014) devido a agdo central do farmaco sobre a dindmica
respiratéria (NOBREGA NETO, 1994).
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Em relagdo a temperatura corporal, ndo houve diferenca estatistica na avaliacdo
comparativa entre os grupos e dentro de cada grupo. No entanto, em ambos os grupos
observou-se reducdo neste parametro, sendo mais significativa no GD. Essas alteracdes
condizem com os resultados de N6brega Neto (1996), que justifica a queda na temperatura
devido a acdo central da detomidina, principalmente sobre os receptores alfa-2

adrenérgicos localizados no hipotdlamo.
4.6 Pressao arterial sistolica

Quanto a pressao arterial sistélica (PAS), no GD foi observada diferenca estatistica
de MO em relacao a M2. Nesse grupo a PAS aumentou em M2 cerca de 30% e a partir de

M2 reduziu continuamente até o final das avaliagGes.

A detomidina possui acdo vasopressora que € mediada pela estimulacdo dos
receptores alfa-2 adrenérgicos pOs-sindpticos localizados em vasos arteriais periféricos,
que resulta em vasoconstricdo periférica de duracdo passageira. O aumento da pressdo
arterial logo apds a administracio de agonistas alfa-2 adrenérgicos estimula os
barorreceptores periféricos causando diminui¢do da pressdo e bradicardia reflexa ao

aumento do tonus vagal (SAVOLA, 1986; PIMENTA et al., 2011).

No GDA houve diferenga estatistica de MO em relagdo a M2 e M3. Apo6s a aplicagdo
de detomidina, a média de PAS neste grupo subiu 68% no M2 e declinou gradativamente
nos demais momentos. Tilley e Goodwin (2002) consideram valores entre 120 a 170

mmHg como pressao sistdlica discretamente elevada.

A hipertensao inicial causada pela detomidina possivelmente foi potencializada pela
associacdo ao sulfato de atropina. Esta potencializacdo ocorre, provavelmente, pelo efeito
aditivo do sulfato de atropina, que causa taquicardia devido os efeitos vagoliticos, e a
vasoconstri¢do periférica devido as agdes centrais e periféricas dos alfa-2 agonistas

(GASTHUYS et al. 1990; PIMENTA et al. 2011).

A avaliacdo entre GD e GDA, demonstrou diferenca estatistica entre M2. Essa

diferenca pode ser justificada pelo efeito aditivo da atropina sobre a PAS no GDA.
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Tabela 2- Valores médios (X) e desvio padrao (S) da frequéncia cardiaca (FC), frequéncia
respiratéria (FR), temperatura corporal (TC) e pressao arterial sistolica (PAS) de
gatos tratados com detomidina (GD) e com detomidina associada ao sulfato de

atropina (GDA) em diferentes momentos.

GRUPO Mo M1 M2 M3 M4 M5
FC X 134 130.8 A798 775 81,3 1033
GD
(bat/min) S 49,86 44,7 9,26 20,72 19,6 25,34
X 161 209,83 B 171,83 164,5 1373 131,1
GDA
S 17,97 48.5 22,18 39,64 13,82 19,04
FR X 61,33 59,6 40,6 373 %336 42,5
GD
(mov/min) S 23,82 22,46 7,76 8.26 5.1 134
X 71,33 56,6 51 +40,6 %39.9 %37,3
GDA
S 9,93 10,85 8,9 12,5 9,6 54
TC X 38,46 383 38,2 377 37,2 171
GD )
(°C) S 0,55 0,56 0,73 0,38 0,78 0.8
X 38,68 38,82 38 38,05 377 375
GDA :
S 0,42 0.4 0.9 0,62 1,01 101
PAS X 101,16 106,16 *A 1333 120,16 106,16 105
GD
(mmHg) S 9,15 4,26 18,7 11,87 14,95 10,19
X 103,33 100,16 *B168  *141,66 122 100.5
GDA :
S 8,86 6.9 15,68 18,5 18,23 105

* Representa diferenga do MO (basal). Letras maidsculas representam diferencas entre os grupos a cada

momento.

4.7 Eletrocardiografia

Nao foi observada diferenca estatistica em relagdao a onda P, complexo QRS, onda R

e intervalo P-R em ambos os grupos.

Ao avaliar o intervalo Q-T, foi observada diferenca estatistica entre os animais do

GD, de MO em relagdo a M3 e M4. Neste grupo, houve um aumento significativo no

intervalo Q-T a partir do M2 que perdurou até o final das avaliagcdes. No GDA nao houve

diferenca estatistica. Na andlise comparativa, GD e GDA diferiram em M2, M3 e M4. A

frequéncia cardiaca pode influenciar diretamente no intervalo Q-T, o qual varia

inversamente com esta frequéncia (TILLEY e GOODWIN, 2002). Os achados do presente

estudo corroboram estas afirmacdes, jd que a administracdo de detomidina provocou

diminui¢do na frequéncia cardiaca e aumento nesta varidvel eletrocardiografica.
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Tabela 3- Valores médios (X) e desvio padrdao (S) de varidveis eletrocardiogrificas de
gatos tratados com detomidina (GD) e com detomidina associada ao sulfato de

atropina (GDA), em diferentes momentos.

GRUPO MO M1 M2 M3 M4 M5
X 54,4 532 576 58.4 544 536
GD
S 2,19 3 17,5 9,6 6 6.6
Onda P 8
X 52 52,8 552 576 552 56
GDA
S 2,82 52 3,34 3,57 3,34 6.32
X 0,11 0,098 0,074 0,074 0,082 0,078
GD
Amplitude S 0,02 0,01 0,03 0,025 0,034 0,02
Onda P X 0,12 0,128 0,14 0,108 0,112 0,11
GDA
S 0,035 0,032 0,039 0,016 0,013 0.03
X 56 56,2 56 53,6 50,4 56
GD
Complexo S 9,38 7,15 10,95 6,69 3,57 6,92
QRS X 52 56 57,6 54.4 52.8 56
GDA
S 2,82 56 7,26 6,06 521 4
X 88 86,8 86,4 89,6 90,4 90,4
GD
Intervalo S 14,69 11,3 7,266 10,4 13,74 1374
P-R X 80,8 76,8 72,8 79.2 86,4 86,4
GDA
S 13,68 14,5 521 8,67 10,8 669
X 198.4 1924  A2184 C*2416 E*376 2264
GD )
Intervalo S 24,91 16,9 22,19 14,58 2342 193
QT X 177,6 169  B1776  DI1872 F192 200.8
GDA \
S 17,34 32,69 6,69 12,45 15,23 148
X 0,32 0,31 0,288 0,318 0,304 0,278
GD
Amplitude S 0,12 0,13 0,17 0,13 0,13 0,08
Onda R X 0,294 0,28 0,326 0,338 0,362 0,34
GDA
S 0,076 0,07 0,11 0,094 0,091 0.085

* Representa diferenca do MO (basal). Letras maiusculas representam diferencas entre os grupos a cada

momento.
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5 CONCLUSAO

Conclui-se que o uso isolado da detomidina e em associagdo ao sulfato de atropina
exerceu diminui¢do significativa na produgdo lacrimal e aumento no didmetro pupilar de
gatos domésticos. O uso destes deve ser realizado com cautela, tanto em pacientes
cirdrgicos quanto aqueles com alteracdes prévias na produ¢do lacrimal. Mais estudos s@o
necessdrios para afirmar que a detomidina pode auxiliar em avalia¢des de fundo de olho e
cirurgias intraoculares.

O uso destes farmacos nao causou alteracdes nos parametros fisioldgicos.
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