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RESUMO  

A medetomidina é um potente agonista α₂-adrenérgico, amplamente uƟlizado na práƟca 
anestésica veterinária devido às suas propriedades sedaƟvas e analgésicas, embora 
esteja associada a efeitos cardiovasculares adversos, como bradiarritmias e alterações 
da pressão arterial. O midazolam é um benzodiazepínico hidrossolúvel, com efeitos 
sedaƟvos/hipnóƟcos, ansiolíƟcos, amnésicos e aƟvidade anƟconvulsivante. Devido ao 
seu perfil farmacológico, o midazolam consƟtui uma opção vantajosa para sedação em 
animais jovens, geriátricos ou debilitados, uma vez que apresenta impacto 
cardiovascular e respiratório mínimo. 

Este estudo incluiu 22 cadelas clinicamente saudáveis (N = 22), distribuídas em dois 
grupos com protocolos pré-anestésicos disƟntos, com o objeƟvo de avaliar e comparar 
os efeitos cardiorrespiratórios da medetomidina e do midazolam em cadelas saudáveis 
submeƟdas a ovariohisterectomia eleƟva. Foram monitorizados parâmetros 
cardiorrespiratórios, incluindo frequência cardíaca, pressão arterial, frequência 
respiratória, capnometria, oximetria de pulso e temperatura corporal, ao longo do 
período anestésico. 

Os resultados demonstraram que o protocolo com medetomidina esteve associado a 
uma redução significaƟva da frequência cardíaca e a maior instabilidade hemodinâmica, 
apresentando, no entanto, efeito poupador sobre as doses de propofol e isoflurano. O 
protocolo com midazolam apresentou maior estabilidade cardiovascular, embora com 
maior ocorrência de hipotermia intraoperatória e menor qualidade da contenção 
química. Ambos os protocolos manƟveram valores adequados de oxigenação, sendo 
observados episódios ligeiros de hipercapnia sem relevância clínica. 

Conclui-se que ambos os protocolos anestésicos são seguros e eficazes em cadelas 
saudáveis submeƟdas a ovariohisterectomia eleƟva, apresentando, contudo, diferenças 
relevantes no perfil cardiorrespiratório e na qualidade da contenção química, que devem 
ser consideradas na seleção do protocolo anestésico. 

 

Palavras-chave: anestesia, medetomidina, midazolam, efeitos cardiorrespiratórios, 
bradicardia, hipotermia. 
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ABSTRACT  

Medetomidine is a potent α₂-adrenergic agonist widely used in veterinary anestheƟc 
pracƟce due to its sedaƟve and analgesic properƟes, although it is associated with 
adverse cardiovascular effects such as bradyarrhythmias and blood pressure changes. 
Midazolam is a water-soluble benzodiazepine with sedaƟve/hypnoƟc, anxiolyƟc, 
amnesic, and anƟconvulsant acƟvity. Due to its pharmacological profile, midazolam is an 
advantageous opƟon for sedaƟon in young, geriatric, or debilitated animals, as it has 
minimal cardiovascular and respiratory impact. 

This study included 22 clinically healthy female dogs (N = 22), divided into two groups 
with different anestheƟc protocols, with the aim of evaluaƟng and comparing the 
cardiorespiratory effects of medetomidine and midazolam in healthy female dogs 
undergoing elecƟve ovariohysterectomy. Cardiorespiratory parameters, including heart 
rate, blood pressure, respiratory rate, capnometry, pulse oximetry, and body 
temperature, were monitored throughout the anestheƟc period. 

The results showed that the medetomidine protocol was associated with a significant 
reducƟon in heart rate and greater hemodynamic instability, but had a sparing effect on 
propofol and isoflurane doses. The midazolam protocol showed greater cardiovascular 
stability, although with a higher occurrence of intraoperaƟve hypothermia and lower 
quality of chemical restraint. Both protocols maintained adequate oxygenaƟon values, 
with mild episodes of hypercapnia observed without clinical relevance. 

It is concluded that both anestheƟc protocols are safe and effecƟve in healthy female 
dogs undergoing elecƟve ovariohysterectomy, but with relevant differences in 
cardiorespiratory profile and quality of chemical restraint, which should be considered 
when selecƟng the anestheƟc protocol. 

 

Keywords: anesthesia, medetomidine, midazolam, cardiorespiratory effects, 
bradycardia, hypothermia. 
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1. Revisão bibliográfica  

1.1. Anestesia  

O termo anestesia deriva do grego anaisthaesia, que significa insensibilidade (Grimm et al., 
2015). De um modo geral, o seu significado é caracterizado por ausência de sensação ou 
senƟmento, assim, quando se fala em anestesia geral ocorre uma ausência total de sensações. 
O conceito de anestesia geral pode ser definido como um estado de inconsciência produzido 
por um processo de intoxicação controlada e reversível do sistema nervoso central (SNC), 
fazendo com que o paciente não perceba, nem se lembre de esơmulos nocivos e não nocivos. 
Segundo Dugdale (2010) a anestesia geral assenta em três critérios: 1. Inconsciência: 
nenhuma perceção ou memória de qualquer evento sensorial ou motor. 2. Reflexos 
suprimidos (autónomos e somáƟcos). 3. Analgesia e anƟnocicepção. Neste estado, o paciente 
não é despertado por qualquer esƟmulação nociva (Grimm et al., 2015). 

Apesar de ser, teoricamente, possível induzir todos os critérios, da anestesia geral com um 
único fármaco, tal abordagem exigiria doses tão elevadas para garanƟr inconsciência e 
ausência de nocicepção, que poderia conduzir a uma depressão muito acentuada do SNC.  
Para contornar este risco, foi desenvolvido o conceito de anestesia balanceada ou mulƟmodal, 
onde se recorre à uƟlização combinada de diferentes fármacos. Para aprimorar os critérios 
referidos anteriormente, cada fármaco é direcionado para um dos pilares da anestesia – 
inconsciência, relaxamento muscular e analgesia. Desta forma, pode-se recorrer à uƟlização 
de doses subterapêuƟcas de cada um dos fármacos, minimizando os seus efeitos deletérios 
(Dugdale, 2010).  

A escolha do protocolo anestésico mais adequado, deve ter em consideração as caracterisƟcas 
do animal (espécie, raça, idade, peso, condição corporal, medicações habituais, patologias 
pré-existentes), bem como a sua avaliação pré-cirúrgica.  Outros fatores como o Ɵpo e a 
duração de procedimento, a experiência e conhecimento da equipa anestésico-cirúrgica, 
também devem ser Ɵdos em conta (Grimm et al., 2015). 

A American Society of Anesthesiologists (ASA) desenvolveu um sistema de classificação do 
estado İsico para os animais submeƟdos a anestesia. Através desta ferramenta é possível 
padronizar a avaliação do estado İsico do paciente e avaliar o risco anestésico de forma rápida 
e eficaz (Faunt et al., 2017) 
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1 

Tabela 1 - Classificação ASA (PorƟer & Ida, 2018). 

Status Classificação da condição İsica Exemplo 

 

 

 

 

Paciente saudável, sem doenças 

Ovariohisterectomia (OVH), orquiectomias 
eleƟvas 

  

Pacientes com doenças sistémicas leves 
ou doenças localizadas 

Tumor de pele, fratura sem choque, hérnia 
sem complicação, criptorquidectomia, infeção 
localizada ou doença cardíaca compensada 

 

 

 

Pacientes com doença sistêmica grave 
Febre, desidratação, anemia, caquexia ou 
hipovolemia moderada 

 

 

 

Pacientes com doença sistêmica grave 
que é uma ameaça constante à vida 

Uremia, toxemia, desidratação e hipovolemia 
graves, anemia, descompensação cardíaca, 
febre alta 

 

 

 

Pacientes moribundos os quais não se 
espera que sobrevivam 1 dia, com ou 
sem a operação 

Choque extremo e desidratação, malignidade 
terminal ou infecção, ou traumaƟsmo grave 

 

De acordo com a tabela 1, animais de esƟmação com pontuação 1 ou 2 têm pouco ou nenhum 
aumento significaƟvo no risco anestésico. Animais de companhia classificados segundo o 
estado ASA de 3 – 5 têm um aumento significaƟvo no risco anestésico. Nestes casos, o risco 
anestésico deve ser discuƟdo com o tutor, de forma a tentar-se maximizar o tratamento 
médico pré-anestésico. O procedimento deve ser cancelado ou encaminhado clinicamente 
sempre que possível (Faunt et al., 2017). 

É reconhecido que os agentes anestésicos induzem depressão cardiopulmonar, 
consequentemente, pacientes com alterações nos principais sistemas orgânicos apresentam 
menor capacidade de compensação face à depressão fisiológica induzida pela anestesia, 
traduzindo-se num aumento do risco anestésico. De igual forma, alterações hematológicas e 
bioquímicas também apresentam aumento do risco anestésico. Em casos de anemia, ocorre 
redução de capacidade de oxigenação com consequente hipóxia. Já em casos de 
hipoproteinemia, a resposta do paciente aos fármacos que se ligam as proteínas plasmáƟcas 
(albumina) é maior, o que pode resultar em sobre dose relaƟva. Outros parâmetros de 
relevância incluem os indicadores da função renal, hepáƟca e endócrina, de modo a permiƟr 
a adequada seleção e ajuste dos agentes anestésicos e fármacos perioperatórios em função 
das caracterisƟcas individuais do animal e das suas patologias (Grimm et al., 2015). 

 

 

 

2 

3 

4 

5 
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1.2. Estádios e planos anestésicos 

 

O sistema de classificação de estádios e planos de anestesia geral foi implementado por Arthur 
Guedel, um médico do exército, durante a primeira guerra mundial. Este sistema foi 
desenvolvido com base na observação das respostas dos pacientes ao éter dieơlico, um 
anestésico inalante. Assim, a anestesia geral foi dividida em quatro estádios (I a IV), no qual o 
estádio III foi dividido em quatro planos (1 a 4). Esta divisão foi pensada com base no 
movimento ocular, tamanho da pupila e movimento das pálpebras (Thomas & Lerche, 2016). 
O resumo deste sistema encontra-se descrito na figura 1.  

Este sistema confere aos anestesistas uma base precisa para avaliar a profundidade 
anestésica, e embora os anestésicos atuais apresentem respostas um pouco diferentes do 
éter, este modelo ainda é usado atualmente, no entanto de forma adaptada (Thomas & 
Lerche, 2016). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 -Alterações na venƟlação e nos sinais oculares reconhecidos com diferentes estádios 
de anestesia (adaptado de Soma, 1971). 

O estádio I é caracterizado por um período de movimento voluntário, onde geralmente pode-
se observar medo, excitação, desorientação e luta (Reeman et al.,2010). Observa-se aumento 
da frequência cardíaca (FC), devido a libertação de epinefrina, taquipneia, e o paciente pode 
urinar ou defecar. No final do estádio I, o paciente começa a perder a capacidade de ficar em 
estação, e surge o decúbito (Grimm et al.,2015). Ou seja, este período define-se pelo tempo 
que decorre desde a administração inicial até à perda de consciência (Thurmon et al.,2003). 

Durante o estádio II, ocorre depressão do SNC e o paciente perde o controlo voluntário, 
podendo apresentar reações como luta, remo ou vocalizar (Grimm et al.,2015).  A FC e 
frequência respiratória (FR) apresentam-se frequentemente elevadas, as pupilas estão 
dilatadas e o tónus muscular é acentuado (Thurmon et al.,2003; Thomas & Lerche, 2016). Os 
reflexos estão presentes e podem até ser exagerados, no entanto as ações não estão sob o 
controlo consciente (Grimm et al.,2015). Episódios de vómitos, defecação e micção podem 
ocorrer (Muir et al.,2014). Este estádio termina quando o animal mostra sinais de relaxamento 
muscular, FR mais lenta e diminuição da aƟvidade reflexa. Este período pode relevar-se 
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desagradável e potencialmente perigoso tanto para o animal como para a equipa clínica, 
assim, o procedimento anestésico deve ser cuidadosamente planeado de forma a minimizar 
a duração desde estádio (Thomas & Lerche, 2016). 

No estádio III, o paciente fica inconsciente e progride gradualmente de anestesia leve para 
profunda. Este estádio caracteriza-se por relaxamento muscular progressivo, diminuição da 
FC e da FR e perda de reflexos (Grimm et al.,2015). Também se observa midríase, diminuição 
da produção lacrimal e perda do reflexo pupilar à luz (Thomas & Lerche, 2016). 

Embora o Arthur Ernest Guedel tenha subdividido o estádio III da anestesia geral em quatro 
planos (I a IV), na práƟca clínica muitos anestesistas uƟlizam uma abordagem simplificada, 
dividindo-o em três planos: (1) anestesia ligeira estádio III, (2) anestésica cirúrgica e (3) 
anestesia profunda estádio III. Estes correspondem, respeƟvamente, a uma profundidade 
anestésica inadequada, adequada (óƟma) e excessiva (Thurmon et al., 2003; Thomas & 
Lerche, 2016). 

Na transição anestésica do estádio II para a anestesia leve do estádio III, o paciente apresenta 
um padrão respiratório regular, e ausência de movimentos voluntários dos membros. Os 
globos oculares podem inicialmente apresentar uma posição central, observando-se 
posteriormente uma rotação progressiva em direção ventral. As pupilas tendem a apresentar 
miose discreta.  Nesta fase, os reflexos de degluƟção, laríngeo e de engasgo encontram-se 
ausentes, permiƟndo a entubação endotraqueal do animal e a sua subsequente ligação ao 
sistema anestésico. Outros reflexos, nomeadamente o reflexo pedal e o reflexo palpebral, 
mantêm-se presentes. Contudo, as respostas encontram-se diminuídas em intensidade e mais 
lentas quando comparadas com o estádio II. No plano leve de anestesia do estádio III, embora 
o paciente se encontre inconsciente, não tolera procedimentos cirúrgicos. O paciente vai 
apresentar movimentos e aumento da FC, FR e pressão arterial (PA) em resposta a esơmulos 
dolorosos (Thomas & Lerche, 2016). 

No plano de anestesia cirúrgica, o paciente encontra-se na profundidade ideal para 
procedimentos cirúrgicos e invasivos. Observa-se respiração regular, mas superficial, e a FR, 
FC, PA e força de pulso podem estar ligeiramente diminuídas. Na esƟmulação cirúrgica, o 
paciente pode apresentar um aumento leve da FC, ou FR, mas permanece inconsciente e 
imóvel. O diâmetro pupilar é moderado, e o reflexo pupilar à luz é lento. É neste momento 
que se observa a rotação dos globos oculares em direção ventromedial (Thomas & Lerche, 
2016). 

Na anestesia profunda do estádio III, observa-se depressão significaƟva da circulação e da 
respiração, por esse moƟvo, esse plano é considerado excessivamente profundo. No cão ou 
gato, a FC e a FR são baixas e não respondem à esƟmulação cirúrgica. A força de pulso é 
frequentemente reduzida devido a uma queda na PA. A cor da membrana mucosa tende a 
tornar-se mais pálida e o tempo de repleção capilar (TRC) pode encontrar-se prolongado. O 
paciente apresenta midríase, podendo o reflexo pupilar à luz encontrar-se ausente, com os 
globos oculares posicionados centralmente. A aƟvidade reflexa encontra-se abolida (Thomas 
& Lerche, 2016). 

Se a profundidade anestésica conƟnuar a aumentar, o paciente vai entrar no estádio IV, ou 
seja, um período de sobredosagem anestésica. Este plano caracteriza-se por paralisia 
completa dos músculos respiratórios, com consequente ausência de respiração, depressão 
severa do sistema cardiovascular com diminuição acentuada da FC e PA, acompanhado de 
mucosas pálidas e TRC aumentado. Se este estado não for reconhecido e reverƟdo, o paciente 
entra em colapso circulatório e consequente morte (Thurmon et al., 2003; Muir et al., 2014). 

Em suma, quando um agente de indução é administrado o paciente entra no estádio I, e 
quando perde a consciência, entra no estádio II. À medida que a profundidade anestésica 
aumenta, o paciente entra no estádio III, no qual se encontra com profundidade cirúrgica 
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ideal. A perda do movimento muscular espontâneo marca a fronteira entre os estádios II e III. 
Caso a profundidade anestésica conƟnue a aumentar, o paciente evolui para o estádio IV, 
caracterizado pela perda generalizada de reflexos, midríase reaƟva e colapso cardiopulmonar, 
podendo culminar em morte. À medida que o animal passa por cada estádio, ocorre uma 
diminuição gradual da perceção da dor, coordenação motora, nível de consciência, respostas 
reflexas, tónus muscular e, por fim, da função cardiopulmonar (Thomas & Lerche, 2016). As 
caracterísƟcas dos estádios e planos de anestesia encontram-se resumidos na tabela 2 

 

Tabela 2 - CaracterísƟcas dos estádios e planos de anestesia geral (adaptado de Grimm et al., 
2015) 

Sistema / 
Parâmetro 

I II III-1 III-2 III-3 III-4 IV 

Cardiovascular      

Pulso 

Taquicardia 
 

Bradicardia 
progressiva 

   
Fraco 

Pressão arterial Hipertensão 
 

Normal Hipotensão 
progressiva 

  
Choque 

TRC ≤1s 
  

Atraso progressivo 
  

≥3s 

Cor das 
Mucosas 

Normal 
    

Cianose Pálido 

Disritmia +++ +++ ++ + ++ 
 

++++ 

Respiratório 

FR 

Irregular ou 
aumentada 

 
↓ progressiva 

  
Irregular/lenta Cessa 

Profundidade Irregular ou 
aumentada 

 
↓ 

  
Irregular Cessa 

Padrão 
respiratório 

Pode suster 
 

Toraco-
abdominal 

  
DiafragmáƟca Cessa 

Reflexo tosse ++++ +++ + Ausente 
   

Reflexo laríngeo ++++ Pode 
vocalizar 

Ausente 
    

Entubação Não Sim  

 
 

    

GastrointesƟnal 
Salivação 

++++ +++ + Diminuída 
  

Ausente 

Reflexo 
orofaríngeo 

++++ +++ + Ausente 
   

Vómito +++ +++ + Ausente 
   

Refluxo Nenhum 
  

Aumenta com o 
relaxamento 

  
++++ 

Timpanismo Nenhum 
  

Potencial aumento  
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Ocular 

Pupilas 

Dilatadas 
 

Normais ou 
mióƟcas 

   
Muito 

mióƟcas 

Reflexo corneal        
Normal +++ Diminuído 

   
Ausente 

Lacrimejamento Normal +++ + Diminuído/ausente 
  

Ausente 

Reflexo 
fotomotor 

Normal +++ 
 

Diminuído / 
ausente 

  
Ausente 

Reflexo 
palpebral 

Normal +++ 
 

Diminuído / 
ausente 

  
Ausente 

Posição globo 
ocular 

Normal Variável Ventromedial 
    

Nistagmo ++++ 
     

+ 

Muscular 

Tónus 
mandibular 

++++ ++++ Diminuído 
  

Ausente 
 

Tónus membros ++++ ++++ Diminuído 
  

Ausente 
 

Tónus 
abdominal 

++++ ++++ ++ Diminuído 
  

Ausente 

Esİncteres Pode relaxar 
 

Relaxamento 
progressivo 

 

 

 

 
 

 
Controlo 
ausente 

 

Nervoso 
Sensorial 

+++ + ausente 
    

Reflexo pedal ++++ ++++ 
 

Diminuído Ausente 
  

Resposta 
cirúrgica 

++++ ++++ + Nenhuma 
   

1.3. Efeitos da anestesia no sistema nervoso  

O sistema nervoso pode-se dividir em duas categorias anatómicas: O SNC e o sistema nervoso 
Periférico (SNP). O SNC é consƟtuído pelo cérebro (incluindo os nervos cranianos) e a medula 
espinhal, já o SNP é composto por nervos e os respeƟvos corpos celulares localizadas fora da 
medula espinhal (Faunt et al., 2017). O SNP pode ser dividido em dois subsistemas, o 
autónomo (involuntário) e o somáƟco (voluntário). Dentro do sistema autónomo existe o 
sistema nervoso parassimpáƟco e simpáƟco (Faunt et al., 2010). Na figura 2 é representado, 
de forma esquemáƟca, as diferentes categorias do sistema nervoso. O sistema nervoso 
autónomo é chamado de involuntário pois a sua ação não requer um controlo consciente. 
Este sistema é responsável pela inervação visceral, bem como manter a homeostasia através 
do controlo da circulação, da respiração e da temperatura.  Por outro lado, o sistema nervoso 
somáƟco é responsável pela inervação do musculo estriado (Thurmon et al.,2003). 
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O sistema nervoso autónomo desempenha um papel parƟcularmente relevante na 
modulação das respostas ao stress e à anestesia. No contexto perioperatório, a aƟvação do 
sistema nervoso simpáƟco assume parƟcular importância, uma vez que está associada a 
alterações hemodinâmicas e metabólicas essenciais à adaptação do organismo a esơmulos 
nocivos ou potencialmente ameaçadores. A aƟvidade simpáƟca é maior durante situações de 
stress ou urgências, sendo necessária para garanƟr respostas normais aos esơmulos externos 
(Thurmon et al.,2003). A resposta simpáƟca é frequentemente descrita como uma resposta 
de “luta ou fuga”. Isto é, quando ocorre esƟmulação deste sistema é desencadeada uma 
rápida libertação de epinefrina das células chromaffin na medula adrenal, bem como de 
aceƟlcolina na sinapse pré-ganglionar e norepinefrina na sinapse pós-ganglionar. Durante a 
aƟvação do sistema nervoso simpáƟco observam-se alterações fisiológicas caracterisƟcas, 
incluindo midríase, broncodilatação, aumento da FC, aumento da contraƟlidade cardíaca e 
vasoconstrição periférica. Esta redistribuição do fluxo sanguíneo favorece a perfusão de 
orgãos vitais, como o coração e o musculo esqueléƟco, ocorrendo concomitantemente 
vasodilatação nos leitos vasculares e musculares (Faunt et al., 2010).  

Esses efeitos são mediados por recetores α e β adrenérgicos. Os recetores α e β adrenérgicos 
são subclassificados em recetores α-1, α-2, β-1 e β-2 (Faunt et al., 2010). Os efeitos da sua 
esƟmulação, bem como os seus agonistas e antagonistas estão descritos na tabela 3. 

 

 

 

 

 

Sistema Nervoso  

Sistema Nervoso Central  Sistema Nervoso Periférico   

Autónomo (Involuntário)  SomáƟco (Voluntário) 

SimpáƟco  ParassimpáƟco  

Figura 2 -Diagrama sistema nervoso 
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Tabela 3 - Recetores adrenérgicos (adaptado de Faunt et al., 2010). 

Tipo de 
Recetor 

A esƟmulação 
resulta em: 

Agonista Antagonistas Comentário 

α-1 
Vasoconstrição 
sistémica 
Aumento da PA 

Efedrina 

Epinefrina 
Acepromazina 

Por exemplo, a administração de 
efedrina, um agonista α-1-
adrenérgico, induz 
vasoconstrição. A administração 
de acepromazina, um antagonista 
-α1, bloqueia essa via de maneira 
dose-dependente. O bloqueio da 
via limita a vasoconstrição e pode 
resultar em PA mais baixa. 

α-2 

SNC  sedação e 
analgesia ligeira 

SNP 
vasoconstrição 
periférica, 
hipertensão 
transitória e 
bradicardia reflexa 

Dexmedetomidna AƟpamazole 

Os recetores α-2 estão localizados 
pré e pós-sinapƟcamente. A 
analgesia parece ser mediada em 
ambos os locais. A aƟvação dos 
recetores α-₂ resulta na 
diminuição da libertação de 
norepinefrina, essa diminuição 
aumenta a libertação de 
norepinefrina nos núcleos 
adjacentes. O resultado é a 
aƟvação dos recetores α₂-pré-
sinápƟcos e pós-sinápƟcos 
espinhais para produzir analgesia. 

β-1 

Efeitos cardíacos 
Aumento da FC, 
aumento da 
contraƟlidade 

Epinefrina 
Efedrina 

Dobutamina 

Betabloqueadores: 

Atenolol 

Propranolol 

Os efeitos do β-1 são Ɵpicamente 
de natureza cardíaca. 

β-2 

Efeitos 
respiratórios  

broncodilatação e 
vasodilatação 

 

Epinefrina 
Albuterol 

Propranolol 
Os efeitos β-2 são Ɵpicamente 

de natureza respiratória. 

 

Por outro lado, quando há aƟvação do sistema parassimpáƟco, está associado a efeitos 
predominantemente vagais, incluindo diminuição da FC, aumento das secreção respiratória e 
aumento da moƟlidade gastrointesƟnal. Os principais neurotransmissores envolvidos são 
aceƟlcolina, atuando em recetores muscarínicos e nicoơnicos, sendo que agentes colinérgicos 
como o betanecol podem mimeƟzar esta aƟvidade. Em contraste, fármacos anƟcolinérgicos, 
como a atropina e glicopirrolato, antagonizam os efeitos parassimpáƟcos (Faunt et al., 2010). 
O nervo vago consƟtui a principal via eferente parassimpáƟca contendo aproximadamente 
cerca de 80% destas fibras (Thurmon et al.,2003).    

O processo anestésico afeta ambos os sistemas de formas diferentes, por exemplo os agentes 
de indução e manutenção afetam as várias regiões do cérebro de modo a causar 
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inconsciência, hipnose e amnésia (Faunt et al., 2010). Alguns agentes também modulam 
simultaneamente a perceção da dor (Faunt et al., 2017). 

1.4. Fases anestésicas  

Os fármacos podem ser classificados de várias formas, uma delas é em função do momento 
em que são administrados. Assim, pode-se classificar como medicação pré-anestésica, os 
fármacos administrados antes da indução da anestesia geral, com o objeƟvo de preparar o 
paciente e oƟmizar as condições anestésicas. Os fármacos uƟlizados para induzir a perda de 
consciência são classificados como agentes indutores (ou de indução).  Por fim, os agentes de 
manutenção anestésica correspondem aos fármacos administrados com o intuito de manter 
o paciente em plano anestésico adequado durante o procedimento planeado (Reeman et 
al.,2010). 

A pré-medicação tem como principais objeƟvos oƟmizar a condição do paciente antes da 
indução anestésica e reduzir o risco anestésico. De entre os vários objeƟvos destacam-se: (1) 
Acalmar o paciente e reduzir o stress. A sedação para além de aumentar o conforto, reduz a 
ansiedade e facilita a contenção e manipulação do paciente; (2) Redução da dose de agentes 
indutores e de manutenção, contribuindo para a redução dos seus efeitos adversos; (3) 
Reduzir os efeitos colaterais autónomos: efeitos parassimpáƟcos (salivação e aumento do 
tónus vagal que induz bradicardias); (4) Proporcionar analgesia, quer no caso de pacientes 
com dor pré-existente, quer através da analgesia prevenƟva; (5) Reduzir os efeitos adversos 
associados à anestesia, como por exemplos vómitos, náuseas e regurgitações. Certos 
fármacos pré-anestésicos têm ação anƟeméƟca; (6) Promover o relaxamento muscular que 
pode ser parƟcularmente importante em determinados procedimentos como cirurgias 
ortopédicas e oculares (Thomas & Lerche, 2016; Reeman et al., 2010). 

Os agentes uƟlizados na pré-medicação devem ter efeitos indesejáveis mínimos sobre o 
sistema cardiovascular e respiratório, devem induzir algum nível de analgesia bem como 
fornecer uma sedação eficaz e segura para que o animal possa ser manipulado durante toda 
a preparação pré-cirúrgica com segurança, para todos os elementos da equipa.  

Devem ser de fácil administração e ter início de ação rápido. Idealmente os fármacos usados 
na pré-medicação devem ter a possibilidade de ser reverƟdos (Dugdale, 2010; Clancy, 2023). 
A magnitude de muitos dos efeitos farmacológicos, quer desejáveis quer adversos, é 
dependente da dose administrada.  Assim, torna-se fundamental considerar o equilíbrio entre 
os efeitos pretendidos, nomeadamente perda de consciência, relaxamento muscular e 
analgesia, e os efeitos indesejáveis, como a depressão respiratória e a hipotensão (Thomas & 
Lerche, 2016). Os grupos de fármacos mais comumente uƟlizados na pré-medicação incluem 
fenoƟazinas, agonistas α₂-adrenérgicos, benzodiazepínicos e neuroleptoanalgésicos opioides. 

A anestesia geral pode ser induzida através de agentes inalatórios, ou mais frequentemente, 
pelo uso de agentes injetáveis como é o caso do propofol, da alfaxalona e da quetamina. A 
administração destes fármacos deve ser realizada de forma lenta e Ɵtulada, de modo a 
permiƟr a indução progressiva da anestesia até que o paciente aƟnja a profundidade 
adequada para a entubação endotraqueal, momento após o qual a sua administração deve 
ser suspensa (Reeman et al.,2010). A principal vantagem dos anestésicos injetáveis e que são 
mais económicos e não necessitam de um equipamento especial para a sua administração. A 
indução anestésica é, de um modo geral, mais rápida quando realizada com drogas injetáveis, 
do que com agentes inalatórios. No entanto, a mudança de profundidade e a recuperação 
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anestésica são mais lentas e menos precisas, uma vez que o organismo precisa de metabolizar 
estes agentes para que os seus efeitos sejam eliminados (Grubb et al., 2020). 

De um modo geral, a manutenção anestésica é predominantemente realizada com recurso a 
agentes anestésicos inalatórios. Estes apresentam-se sob a forma de líquidos voláteis ou 
gases. Os agentes voláteis são líquidos a temperatura ambiente e requerem conversão de um 
vaporizador para a sua administração. Para que o anestésico chegue ao SNC, o seu local de 
ação, deve difundir-se através da membrana alvéolo-capilar dos alvéolos pulmonares, para 
posteriormente entrar na corrente sanguínea e ser distribuído pela circulação sistémica para 
todos os tecidos (Reeman et al., 2010).  

Os fármacos inalatórios diferem entre si, na sua solubilidade no sangue, potência e taxa de 
indução e recuperação (Papich, 2016).  A captura do agente anestésico pelos tecidos depende 
da sua solubilidade e das caracterisƟcas de perfusão tecidular. Substâncias mais lipossolúveis, 
passam as barreiras lipídicas mais rapidamente, por esta razão a lipossolubilidade de cada 
agente anestésico, está relacionada com a sua potência.  

As caracterisƟcas ideias de um agente anestésico inalatório incluem:  (1) elevada volaƟlidade 
à temperatura ambiente, permiƟndo vaporização eficiente; (2) ausência de inflamabilidade 
ou explosividade; (3) baixo custo; (4) ausência de toxicidade tecidular; (5)metabolização 
mínima; (6) não ser irritante para as membranas mucosas; (7) reduzida solubilidade no 
sangue, permiƟndo um controlo rápido da profundidade anestésica; (8) capacidade de 
promover analgesia e relaxamento muscular; (9) efeitos cardiopulmonares mínimos; e (10) 
ausência de toxicidade hepáƟca e renal (Clancy, 2023). Adicionalmente, a manutenção regular 
e criteriosa dos vaporizadores é essencial para assegurar a precisão e a eficácia das 
concentrações administradas (Hay Kraus & Morrison, 2017). Uma grande vantagem dos 
agentes inalatórios é que a sua eliminação ocorre predominantemente por via pulmonar, 
através da expiração, isto pode ser de parte de extrema importância em pacientes com 
alterações na metabolização sistémica. No entanto, a FR, a profundidade anestésica, assim 
como a duração da anestesia e a ocorrência de hipotermia, podem afetar o tempo de 
recuperação, tornando-se este mais prolongado. Os agentes inalatórios permitem um 
controlo rápido e preciso sobre a profundidade anestésica, no entanto, a sua administração 
requer equipamentos específicos e substancialmente mais dispendiosos. A escolha do agente 
de manutenção anestésica, deve ter por base a duração do procedimento, a saúde do paciente 
e os equipamentos disponíveis (Grubb et al., 2020). 

Para compreender os mecanismos de ação dos fármacos e o modo como estes exercem os 
seus efeitos, é fundamental considerar os princípios de farmacocinéƟca, que descrevem o 
efeito do organismo sobre o fármaco, e de farmacodinâmica, que se referem aos efeitos do 
fármaco no organismo. A maioria dos fármacos ligam-se a recetores específicos em um ou 
mais tecidos e após esta ligação ocorre esƟmulação dos recetores, e o agente farmacológico 
provoca um ou mais efeitos específicos. No que diz respeito aos agentes anestésicos, o seu 
principal tecido alvo é o SNC, e o efeito mais comum é a depressão e/ou esƟmulação de uma 
ou mais partes do SNC (Thomas & Lerche, 2016). É necessário que toda a equipa envolvida no 
procedimento anestésico tenha conhecimentos relaƟvos às diferentes ações dos diversos 
princípios aƟvos, assim como, dos efeitos secundários e adversos para que qualquer alteração 
na resposta farmacológica pretendida seja rapidamente idenƟficada e resolvida (Reeman et 
al.,2010). 
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1.5. Fármacos  

No presente trabalho serão abordados os principais fármacos uƟlizados em anestesia 
veterinária, nomeadamente medetomidina, metadona, midazolam, propofol e isoflurano, por 
terem sido aqueles efeƟvamente administrados aos animais incluídos no estudo. Importa, no 
entanto, salientar que estes não consƟtuem a totalidade das opções disponíveis, exisƟndo 
diversos outros fármacos pertencentes às mesmas classes farmacológicas que podem ser 
uƟlizados em medicina veterinária, como a dexmedetomidina e xilazina (agonista α2-
adrenérgico), morfina, fentanil, buprenorfina e butorfanol (opioides), diazepam 
(benzodiazepina), alfaxalona ou quetamina (agentes de indução anestésica), e sevoflurano 
(anestésico inalatório), cuja seleção depende das caracterísƟcas do paciente, do 
procedimento e das preferências clínicas. 

1.5.1 Agonistas α₂-adrenérgicos: Medetomidina  

Segundo Braga (2012, como citado em Julião & Abimussi, 2019) os fármacos agonistas α₂-
adrenérgicos são uƟlizados frequentemente como medicação pré-anestésica e coadjuvantes 
no tratamento da dor. Estes fármacos têm caracterisƟcas sedaƟvas, miorrelaxantes, 
analgésicas, hipnóƟcas, simpatolíƟcas e ansiolíƟcas e são comummente uƟlizados em 
procedimentos médicos e cirúrgicos.  

1.5.1.1. Farmacologia e mecanismo de ação  

Os agonistas α₂-adrenérgicos ligam-se a diferentes subƟpos de recetores α₂-adrenérgicos, 
localizados no SNC e em praƟcamente todos os tecidos periféricos. No entanto, os recetores 
mais importantes para o seu efeito terapêuƟco, encontram-se, no corno dorsal da medula 
espinhal (analgesia espinhal), córtex cerebral e no locus coeruleus (sedação e analgesia supra-
espinhal) (Mathews et al., 2020). Ao atuarem nestes recetores do sistema nervoso simpáƟco, 
provocam uma diminuição da libertação das catecolaminas circulantes, como é o caso da 
noradrenalina (Julião & Abimussi, 2019). Ao nivel do SNC, a norepinefrina é necessária para a 
excitação, desta forma, se a sua libertação for bloqueada, o resultado farmacológico é a 
sedação (Sinclair, 2003).  

Em geral a resposta do sistema nervoso simpáƟco esta associada à resposta “luta ou fuga”, no 
entanto, a esƟmulação dos recetores α₂-adrenérgicos por estes fármacos resulta em sedação, 
analgesia, bradicardia, relaxamento muscular, hipotensão e hipotermia (Thomas & Lerche, 
2016). De acordo com Cullen (1996, como citado em Julião & Abimussi, 2019) o efeito sedaƟvo 
é mediado centralmente no locus coeruleus, uma região caracterizada pela elevada densidade 
de recetores α₂-adrenérgicos. Os nervos presentes nessa região, são responsáveis por 
transmiƟr esơmulos ao córtex cerebral e sistema límbico, e tornam-se hiperpolarizados, 
inibindo assim o impulso elétrico e promovendo a, consequente, sedação.  

Por outro lado, a ligação dos agonistas α₂-adrenérgicos ao nível do endotélio vascular, induz 
vasoconstrição periférica, que contribui para o aumento da resistência circulatória sistémica 
(RCS) e pulmonar, ao mesmo tempo que diminui o débito cardíaco (DC) (Mathews et al., 
2020). 

A medetomidina foi inicialmente introduzida como uma mistura racémica consƟtuída por dois 
isómeros, a dexmedetomidina e a levomedetomidina, em proporções iguais (Papich, 2016). 
Existem evidências de que a presença de levomedetomidina na mistura pode aumentar os 
efeitos colaterais cardiovasculares, além de diminuir a analgesia e a sedação. Desta forma e 
farmacologicamente foram separados os dois isómeros e, assim surgiu a dexmedetomidina 
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(Reeman et al.,2010). Esta apresenta o dobro da potência da medetomidina, parƟlhando a 
mesma aƟvidade farmacologia e efeitos analgésicos e sedaƟvos (Papich, 2016).  

1.5.1.2. Efeitos colaterais  

 Efeitos cardiovasculares  

De um modo geral, tanto a dexmedetomidina como a medetomidina provocam depressão 
cardiovascular. A esƟmulação dos recetores α₂-pós simpáƟcos originam vasoconstrição, o que 
resulta numa hipertensão inicial transitória. Em resposta ocorre uma diminuição da FC (Faunt 
et al., 2017), sendo de esperar uma bradicardia significaƟva que pode aƟngir reduções de até 
50% da FC basal (Faunt et al., 2010). Também é possível que se registem bradiarritmias 
reflexas, nomeadamente, bloqueios atrioventriculares de primeiro e segundo grau (Mathews 
et al., 2020). De acordo com Galindo Zamora (2009) a diminuição do DC também é um dos 
efeitos colaterais, e pode diminuir cerca de 30-50%. Segundo Sinclair (2003), a duração em 
que um agonista α₂-adrenérgico aumenta a RSV depende de fatores como:  a seleƟvidade, 
dose e via de administração do fármaco. Isto é, quanto maior a dose mais marcada é a 
hipertensão e a vasoconstrição. A hipertensão transitória inicial, também é mais pronunciada 
se a medetomidina for administrada via intravenosa (IV).  

 Como consequência da vasoconstrição periférica, podem ser observadas mucosas pálidas e 
diminuição da pressão do pulso palpável (Faunt et al., 2017). As leituras de pulsioxímetria 
também podem ser diminuídas caso haja vasoconstrição profunda (Faunt et al., 2010).   

A uƟlização de anƟcolinérgicos de forma a reverter a bradicardia, pode nem sempre ser eficaz 
e pode, inclusivamente, aumentar o esforço e o consumo de oxigénio por parte do miocárdio 
(Thomas & Lerche, 2016). A bradicardia é um reflexo fisiológico normal, para o aumento da 
PA e só deve ser tratada se o paciente esƟver hipotenso. A administração de anƟcolinérgicos 
só deve ser ponderada, se a FC e a PA esƟverem baixas (Grubb et al., 2020). No caso de 
bradicardia excessiva, a abordagem mais adequada consiste na reversão parcial dos efeitos da 
medetomidina através da administração de um antagonista α₂-adrenérgico apropriado. Os 
anƟcolinérgicos devem ser evitados quando se combina agonistas α₂-adrenérgicos com 
quetamina, de modo a prevenir taquicardias prolongada (Thomas & Lerche, 2016). De modo 
a diminuir estes efeitos indesejáveis, a medetomidina é comumente usada em combinação 
com outros fármacos como quetamina e neuroleptoanalgésicos opioides, o que ajuda a 
diminuir a dose e consequentemente os efeitos indesejáveis (Faunt et al., 2017).  
 Efeitos respiratórios  

A administração de agonistas α₂-adrenérgicos pode resultar em bradipneia de duração 
variável, contudo a magnitude e a relevância clínica associada tendem a aumentar se são 
uƟlizados em combinação com outros sedaƟvos (Sinclair, 2003). 

 Outros efeitos 

O vómito consƟtui um dos efeitos adversos possíveis, sendo mais comum em gatos do que 
em cães. Desta forma, recomenda-se o jejum prévio, com o objeƟvo de reduzir o conteúdo 
gástrico (Papich, 2016). Adicionalmente, deve ser assegurada a proteção das vias aéreas, de 
forma a minimizar o risco de aspiração, uma vez que os pacientes podem apresentar reflexos 
de degluƟção diminuídos (Thomas & Lerche, 2016). Animais com patologias como torção 
gástrica, obstruções ou glaucoma, em que o vómito seja contraindicado, a administração de 
agonistas α₂-adrenérgicos devem ser evitados (Dugdale, 2010). A combinação de 
dexmedetomidina com ondansetrom ou maropitant pode ajudar a diminuir a incidência de 
vómitos (Robertson et al., 2018).  
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A hipotermia é outra das possíveis complicações de animais sedados com agonistas α₂-
adrenérgicos. Segundo Sinclair (2003), a redução da temperatura deve-se à depressão do SNC, 
combinada com a reduzida aƟvidade muscular. 

Os agonistas α₂-adrenérgicos promovem uma hiperglicemia transitória, uma vez que ocorre 
uma diminuição da libertação de insulina pelo pâncreas. Desta forma, os fármacos deste 
grupo farmacológico devem ser uƟlizados em precaução em pacientes diabéƟcos (Papich, 
2016). 

 A medetomidina produz um efeito diuréƟco, devido a sua ação sobre a hormona anƟdiuréƟca 
(ADH) e o sistema renina-angiotensina. Por esta razão está contraindicada em animais com 
obstruções do trato urinário (Sinclair, 2003). 

1.5.1.3. Considerações clínicas (precauções, doses e vias de administração)  

Agonistas α₂-adrenérgicos diminuem ou eliminam a necessidade de uƟlização de agentes de 
indução, sendo que no caso do propofol as doses podem baixar para 1mg/kg. Do igual modo, 
a manutenção anestésica também pode exigir menos gás anestésico inalatório (Faunt et al., 
2017). Quando combinados com os analgésicos opioides ocorre um grande aumento da 
depressão do SNC, e por isso, deve-se considerar diminuição de doses (Papich, 2016).  

No caso de fêmeas gestantes a uƟlização de agonistas α₂-adrenérgicos, está contraindicada, 
uma vez que estes, podem induzir contrações uterinas e consequentemente, o trabalho de 
parto, bem como reduzir a oxigenação fetal, principalmente em fases avançadas de gestação 
(Papich, 2016). Devido à sua elevada lipossolubilidade, estes agentes atravessam facilmente a 
barreira hematoencefálica e a barreira placentária (Dugdale, 2010). 

 O uso de agonistas α₂-adrenérgicos deve ser cuidadoso em animais braquicéfalos ou com 
paresia laríngea, pois o relaxamento da musculatura faríngea e laríngea pode agravar a 
obstrução das vias áreas (Dugdale, 2010).  

Animais com problemas oculares, como é o caso de pacientes com aumento da pressão 
intraocular (PIO), os agonistas α₂-adrenérgicos também estão contraindicados uma vez que 
induzem o vómito e promovem uma postura com a cabeça em declive, fatores que contribuem 
para o aumento da PIO (Sinclair, 2003). 

Devido a todos os seus efeitos colaterais e contraindicações, a recomendação de protocolos 
com medetomidina é restrita a animais saudáveis (Classificação ASA I ou ASA II) (Faunt et al., 
2017). 

Os agonistas α₂-adrenérgicos podem ser absorvidos por lesões da pele e membranas mucosas 
e podem originar hipotensão e sedação em humanos. Por essa razão, a sua manipulação deve 
ser realizada com extremo cuidado e qualquer derrame sobre a pele deve ser imediatamente 
lavado com água corrente (Thomas & Lerche, 2016).  

As doses para cães variam entre 15-80mcg/kg (microgramas por quilograma), (0.005-0.015 
mg/kg), se administrado via IV. No caso de administração por via IM as doses podem variar 
20-100mcg/kg. Para gatos a dose varia entre 50-150 mcg/kg (0,05 – 0,15 ml/ kg).  A dose 
administrada depende da combinação de fármacos uƟlizada, devendo ser ajustada em função 
do Ɵpo e duração do procedimento cirúrgico, bem como das caracterísƟcas individuais do 
paciente, incluindo o peso e o temperamento (Vetpharma Animal Health, 2025).  

As doses devem ser calculadas com base no peso corporal ideal, sendo este um fator 
parƟcularmente relevante em animais com excesso de peso ou obesidade (Robertson et al., 
2018). O Início de ação acontece entre 5-15 minutos, quando administrado por via IV, ou 15-



 EFEITOS CARDIOPULMONARES E COMPLICAÇÕES ANESTÉSICAS ASSOCIADAS A UTILIZAÇÃO DE MEDETOMIDNA VERSUS MIDAZOLAM EM 

PROTOCOLOS PRÉ-ANESTESICOS PARA OVARIOHISTERECTOMIA ELETIVA EM CADELAS SAUDAVEIS | Mariana Silva  

 

 
32 

 

30 minutos, quando administrado por via intramuscular (IM) e os seus efeitos persistem até 3 
horas. Os agonistas α₂-adrenérgicos são metabolizados no İgado, e os seus metabolitos são 
excretados na urina (Thomas & Lerche, 2016).  

Os agonistas α₂-adrenérgicos dispõem de revertor específico, o aƟpamezol, que deve ser 
administrado via IM. A via IV pode ser necessária em casos de ressuscitação de emergência. 
Em cães, o volume de aƟpamezol administrado para reversão deve ser aproximadamente igual 
ao volume de medetomidina previamente administrado. Em gatos, recomenda-se que o 
volume de aƟpamezol corresponda a cerca de metade do volume de medetomidina 
administrado. Após administração via IM, a reversão dos efeitos ocorre em cerca de cinco a 
dez minutos (Thomas & Lerche, 2016). A reversão pode ser acompanhada de sinais como 
tremores musculares, taquicardia, estado de alerta excessivo, hipotensão transitória, 
respiração ofegante, defecação ou vómitos. Quando a medetomidina é uƟlizada em 
combinação com a quetamina não se recomenda a sua antagonização antes dos 20 minutos, 
no caso dos gatos, e 40 minutos no caso dos cães, de modo a reduzir a probabilidade de 
fenómenos de excitação associados a quetamina (Dugdale, 2010).  Nem todos os pacientes 
precisam de ser reversão farmacológica, devendo sempre que possível esperar a recuperação 
espontânea. A decisão de reversão deve ser ponderada uma vez que a reversão esta 
simultaneamente associada à reversão analgésica (Grubb et al., 2020). 

1.5.2. Neuroleptoanalgésicos opoides: Metadona  

Os opioides derivam do ópio, um extrato de uma espécie de papoila chamada papaverum 
somnieferum. Podem-se classificar em agonistas (morfina, hidromorfina, fentanil), agonistas 
parciais(buprenorfina), agonistas-antagonistas (butorfanol) ou antagonistas (naloxona), 
dependendo dos seus efeitos. Os opioides agonistas ligam-se e esƟmulam os recetores μ (mu) 
e κ (kappa), e são os de eleição para controlo de dor moderada e intensa. Os opioides 
agonistas parciais esƟmulam apenas parte dos recetores opioides. Já os antagonistas 
agonistas apenas esƟmulam os recetores μ (mu). Os antagonistas ligam-se aos recetores, mas 
não os esƟmulam, ou seja, são os agentes de reversão, uma vez que deslocam os agonistas 
dos recetores bloqueando os seus efeitos. Os recetores opioides podem-se encontrar tanto 
no SNC como na periferia (trato gastrointesƟnal, arƟculações) (Thomas & Lerche, 2016).   

 1.5.2.1. Farmacologia e mecanismo de ação  

A metadona é um opioide agonista que se liga aos recetores μ (mu) e κ (kappa) e inibe a 
libertação de neurotransmissores envolvidos na transmissão de esơmulos dolorosos. Fornece 
analgesia e é muitas vezes uƟlizada em combinação com outros fármacos numa abordagem 
anestésica mulƟmodal (Papich, 2016).  

Este opioide promove efeitos como antagonista do recetor N-meƟl D-aspartato (NMDA), o 
que pode torná-lo um analgésico mais efeƟvo do que a morfina para alívio da dor crónica e 
refratária (Grimm et al., 2015).  

De acordo com Latremoliere & Woolf e Sotgiu et al. (citado por Kerr & Swanton, 2023) existem 
evidencias que sugerem que a metadona possui capacidade de antagonizar o recetor NMDA, 
inibindo a sensibilização central (dor neuropáƟca), prevenindo a hiperalgesia (uma resposta 
exagerada ao esơmulo nocivo) e o remodelamento das vias de dor (o que contribui para a dor 
crónica). Outro mecanismo proposto, e a elevação do humor e a capacidade da metadona de 
inibir a recaptação de serotonina e norepinefrina, importantes moduladores e inibidores de 
dor, dentro do SNC.  
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A metadona é um opioide caracterizado por elevada lipossolubilidade, apresentando um 
amplo volume de distribuição e um início de ação rápido após a administração IV. Após a 
absorção, liga-se as proteínas plasmáƟcas em cerca de 60-70% nos canídeos (Kerr & Swanton, 
2023). 

1.5.2.2. Efeitos colaterais  

Os opioides podem provocar depressão ou excitação do SNC, os seus efeitos vão depender da 
dose, da via de administração, do próprio paciente e do seu nível de dor (Thomas & Lerche, 
2016). Os efeitos secundários podem incluir hipersalivação, obsƟpação, retenção urinária, 
bradicardia, hipotermia e depressão respiratória (Papich, 2016).  

 Efeitos respiratórios  

A depressão respiratória originada pelos opioides é dose dependente. No entanto, na maioria 
das vezes não necessita de nenhuma intervenção. A depressão respiratória caracteriza-se pelo 
aumento da pressão parcial de dióxido de carbono (PaCO₂) e é principalmente mediada por 
recetores opioides µ supraespinais (Grimm et al., 2015). Aumentos leves na PaCO₂ (<50 
mmHg) têm consequências fisiológicas menores em animais saudáveis, no entanto a 
hipovenƟlação pode favorecer a hipoxemia, principalmente quando não há fornecimento de 
oxigénio (Kerr & Swanton, 2023). 

 Efeitos cardiovasculares  

A bradicardia em cães é um efeito comum, uma vez que há um aumento da aƟvidade 
parassimpáƟca em neurónios que inervam o coração. Neste caso de bradicardia leve, o DC é 
manƟdo por aumento do volume sistólico (VS). Isto resulta num efeito benéfico e protetor do 
coração uma vez que diminui o trabalho e o consumo de oxigénio. Os efeitos cardiovasculares 
dos opioides são mais acentuados quando administrados conjuntamente com fármacos que 
afetam o DC e a RCS (fenoƟazinas, agonistas α₂-adrenérgico) (Grimm et al., 2015). Por exemplo 
a bradicardia pode se tornar exacerbada, quando se combina um opiáceo com um agonista 
α₂-adrenérgico (Thomas & Lerche, 2016).  

Segundo Kerr & Swanton (2023), a administração de metadona em doses altas (>0,5 mg/kg 
IV), pode associar-se a um aumento de incidências de arritmias e hipertensão. Por esta razão, 
a administração de opioides, tal como outros fármacos anestésicos, deve ser iniciada pela 
dose mais baixa recomendada, e aumentar-se gradualmente até à obtenção do efeito 
desejado. Todo este processo envolve monitorização do estado cardiovascular do animal.  

 Efeitos na termorregulação  

No que diz respeito à termorregulação, os efeitos dos opioides diferem entre espécies. Em 
cães, podem induzir uma resposta hipotérmica, que pode ser mais profunda em 
administração de doses elevadas ou quando há associação com outros fármacos anestésicos. 
É importante manter uma monitorização apertada e um bom suporte térmico, uma vez que a 
hipotermia está associada a uma recuperação prolongada da anestesia, o que pode ser 
prejudicial (Grimm et al., 2015). 

 Efeitos gastrointesƟnais 

A metadona pode exercer efeitos sobre o trato gastrointesƟnal semelhantes aos de outros 
opioides, nomeadamente redução da moƟlidade gastrointesƟnal. No entanto, a sua 
associação com êmese é menos consistente quando comparada com opioides como a morfina 
(Dugdale, 2010). 
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 Efeitos oculares  

No que diz respeito aos efeitos oculares, existem diferenças significaƟvas intra e interespécies. 
As diferenças estão dependentes da dose, via e taxa de administração, além da administração 
concomitante com outros fármacos. Em cães saudáveis, a metadona quando administrada IV 
ou IM na dose de 0,3mg/kg não induz efeitos clinicamente significaƟvos na pressão ocular, 
tamanho pupilar ou produção lacrimal. No entanto, se houver combinação de metadona e 
acrepromazina, há diminuição na produção de lágrima, o que pode predispor a lesões 
oculares, se não for aplicado terapia tópica.  Já em gatos, esta descrito midríase após a 
administração de metadona, tanto de forma isolada como em combinação com outros 
sedaƟvos (Kerr & Swanton, 2023).  

1.5.2.3. Considerações clínicas (precauções, doses e vias de administração)  

Os opioides têm a capacidades de reduzir a concentração alveolar mínima (CAM), dos agentes 
inalatórios. Esta caracterísƟca depende, da espécie, da dose e do perfil de interação com os 
recetores opioides. De um modo geral, os opoides caracterizados atuam como agonistas 
totais, são os que apresentam maior capacidade da redução das necessidades de anestésicos 
inalatórios (Grimm et al., 2015). 

Os opioides podem aumentar as pressões intraoculares (PIO) e intracranianas (PIC) devido à 
sua tendência depressora sobre o sistema respiratório, o que leva a um aumento da PaCO₂ no 
sangue arterial, que por sua vez, aumenta a PIC. Consequentemente, a sua uƟlização está 
contraindicada em pacientes com traumaƟsmos cranioencefálico ou outras patologias do SNC 
(Thomas & Lerche, 2016). 

A dose para cães varia entre 0,1- 0,5 mg/kg (via IV) ou 0,5-2,2 mg /kg a cada 3-4 horas (via 
IM). Para gatos, a dose varia entre 0,05-0,1 mg/kg (via IV) ou 0,2-0,5 mg/kg a cada 3-4 horas 
(via IM) (Papich, 2016).  

O seu período de ação varia entre 4 a 6 horas (Clancy, 2023). No entanto, alguns animais 
podem necessitar de analgesia extra mais precocemente. Por esta razão, e para evitar 
sobredosagem recomenda-se iniciar a terapia com uma dose mais baixa (0,1-0,2 mg/kg IV, IM, 
SC), com possíveis ajustes nas doses subsequentes com base no estado de dor de cada 
paciente (Kerr & Swanton, 2023). Os opioides são metabolizados principalmente pelo İgado 
e os seus metabolitos são eliminados pelos rins ou excretados na bile, podendo ser 
posteriormente reabsorvidos durante a passagem pelo trato gastrointesƟnal. No entanto são 
seguros para pacientes com patologias renais e ou hepáƟcas (Grubb et al., 2020).  

Uma vantagem na administração dos opioides é a sua possível reversão sempre que 
necessário. O antagonista é a naloxona e pode ser administrada por via IM ou IV lenta. O seu 
início de ação varia entre 2 minutos (se administrado via IV) a 5 minutos (se administrada via 
IM) (Thomas & Lerche, 2016). A dose de naloxona varia entre 0,04-1,0 mg/kg (Dugdale, 2010). 

O butorfanol (0,4 mg/kg/IV) também pode ser usado para reverter os efeitos dos agonistas 
opiáceos, incluindo a metadona (Kerr & Swanton, 2023). 

1.5.3. Benzodiazepínicos: Midazolam  

1.5.3.1. Farmacologia e mecanismo de ação  

O midazolam exerce os seus efeitos através da depressão do SNC, ligando-se a locais 
específicos dos recetores ácido gama-aminobuơrico (GABA), potenciando a sua ação e 
aumentando a inibição neuronal (Papich, 2016). A sua atuação varia entre sedação/hipnose, 
ansiólise, amnésia e aƟvidade anƟconvulsionante (Faunt et al., 2017). Pode atuar como 
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relaxante muscular, inibindo certas vias espinhais ou deprimindo diretamente a função 
nervosa motora e muscular. Por isto, são frequentemente uƟlizados para neutralizar a rigidez 
muscular observada com outros agentes como é o caso da quetamina (Papich, 2016). É 
importante ter em consideração que as benzodiazepinas não têm efeitos analgésicos (Thomas 
& Lerche, 2016) 

O midazolam é um fármaco altamente hidrossolúvel, uma vez que possui na sua conformação 
molecular um anel diazépinico aberto. Em pH fisiológico, ocorre o encerramento desse anel, 
o que torna o fármaco lipossolúvel com capacidade para atravessar rapidamente a barreira 
hematoencefálica, causando assim efeitos centrais (Grimm et al., 2015). 

 1.5.3.2. Reações adversas e efeitos colaterais  

Quando administrado por via IV, pode induzir depressão respiratória significaƟva. 
Adicionalmente, podem ocorrer efeitos paradoxais, como excitação, agitação e hiper-
reaƟvidade, parƟcularmente em cães e gatos jovens e clinicamente saudáveis. Pode ser uma 
boa escolha em animais de esƟmação muito jovens, geriátricos e debilitados, uma vez que 
proporciona efeitos cardiovasculares e respiratórios leves (Faunt et al., 2017). Segundo Grimm 
et al. (2015), os efeitos cardiovasculares são, na maioria dos casos, mínimos. Em cães, a 
administração de doses de 0,25-1,0mg/kg pode resultar numa diminuição da FC e do DC entre 
10 e 20%. A PA pode também diminuir em consequência dos efeitos centrais sobre os centros 
vasomotores.  

 1.5.3.3. Considerações clínicas (precauções, doses e vias de administração)  

Ao contrário do diazepam, o midazolam é solúvel em água, e, portanto, pode ser usado em 
combinação com outras drogas solúveis em água (Papich, 2016).  

O midazolam liga-se altamente as proteínas, por isso, deve-se ter em atenção a administração 
a animais com hipoproteinemia (Clancy, 2023). As benzodiazepinas atravessam a placenta e 
podem causar depressão do SNC em recém-nascidos no caso de cesariana (Thomas & Lerche, 
2016).  

Este fármaco pode ser uƟlizado durante a indução para diminuir a dose de outros princípios 
aƟvos injetáveis, como é o caso do propofol (Grimm et al., 2015).  

 Para cães a dose varia entre 0,1 – 0,25 mg /kg, podendo ser administrado via IV ou IM. A dose 
de infusão varia entre 0,1-0,3 mg/kg/hora. No que diz respeito a doses para controlar status 
epiléƟco a dose de bolus é de 0,1- 0,2 mg /kg via IV (Papich, 2016). Para gatos, a dose para 
proporcionar sedação é 0,05 mg/kg. Para indução anestésica 0,3-0,6 mg/kg via IV, 
comummente associada a quetamina (Papich, 2016). 

É rapidamente absorvido por via IM, o que pode ser favorável para a administração em 
animais mais agitados no qual não se consiga aplicar um acesso venoso (Grimm et al., 2015).  

 O início de atuação é relaƟvamente rápido (1-2 minutos) e de curta duração (entre 1 e 2 
horas) (Thomas & Lerche, 2016). É metabolizado no İgado e os seus metabolitos são 
excretados pela urina (Faunt et al., 2017). A sua ação é rápida (2-4 minutos). O agente de 
reversão é o flumazenil, e a dose deve ser calculada com base na quanƟdade de 
benzodiazepínicos administrados bem como no intervalo de tempo decorrido desde a 
administração do fármaco (Thurmon et al.,2003).  
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1.5.4. Agentes anestésicos indutores: Propofol  

 1.5.4.1. Farmacologia e mecanismo de ação 

O propofol é um agente anestésico que possui uma boa ação sedaƟva e hipnóƟca, uma vez 
que se liga aos recetores GABA e age como um bloqueador dos canais de sódio, produzindo 
depressão, dose dependente, do córtex cerebral e reflexos polissinápƟcos do SNC (Muir et 
al.,2014). 

 O propofol é uma emulsão lipídica de cor branca que contém, para além do propofol, óleo de 
soja, glicerol e fosfaƟda de ovo purificado (Reeman et al.,2010). As formulações mulƟdoses 
são combinadas com álcool benzílico que funciona como conservante anƟmicrobiano, e tem 
um prazo de validade de 28 dias após abertura (Clancy, 2023). O propofol é um anestésico 
injetável de início rápido (30-60 segundos) e curta duração (2-5 minutos), seguida de uma 
recuperação rápida e suave. Devido à sua elevada lipossolubilidade, o propofol é rapidamente 
distribuído para os tecidos altamente perfundidos, como o cérebro, coração, İgado de rins.  A 
rápida absorção do propofol no cérebro faz com que o paciente fique inconsciente dentro de 
30-60 segundos após a administração. No entanto, também é rapidamente redistribuído para 
o músculo e gordura, sendo metabolizado posteriormente (Thomas & Lerche, 2016). O 
propofol é metabolizado principalmente no İgado, embora haja locais de metabolismo extra-
hepáƟcos, como é o caso do pulmão e do trato gastrointesƟnal. É usado com um agente 
indutor e não fornece analgesia, deve ser uƟlizado após a pré-medicação para reduzir as doses 
de manutenção necessárias (Hay Kraus & Morrison, 2017). É um bom relaxante muscular e 
tem efeitos anƟeméƟcos (Thomas & Lerche, 2016).  

1.5.4.2. Efeitos colaterais  

Os efeitos indesejados mais comuns são a apneia e a depressão respiratória pós-
administração. Uma vez que o propofol é um fármaco depressor, a apneia pode estar 
relacionada com a velocidade da administração do fármaco. Então quanto mais lenta for a 
administração, menor é a incidência de apneia (Seymour & Gleed, 1999). Se a apneia for 
prolongada (mais de 1 minuto) e houver diminuição da saturação de oxigénio (inferior a 95%), 
o paciente deve ser venƟlado. De modo a prevenir a hipoxemia, o paciente deve ser pré-
oxigenado, através da máscara facial cerca de 3-5 minutos, para que os seus pulmões estejam 
preenchidos com oxigénio, antes da indução com propofol (Thomas & Lerche, 2016). Na 
presença de hipoxemia, o paciente pode apresentar cianose (Papich, 2016). 

A depressão cardiovascular também pode surgir, no entanto é dose dependente e geralmente 
as suas consequências são de baixa gravidade (Papich, 2016). Embora o propofol provoque 
poucas alterações na FC, pode induzir redução, dose dependente, na PA como consequência 
da diminuição do DC e na RCS (Muir et al.,2014). Assim, para combater a vasodilatação, 
aconselha-se a suplementação de fluidoterapia (Papich, 2016).  

Outros possíveis efeitos são movimentos musculares irregulares, respiração ofegante, 
nistagmo e salivação (Papich, 2016). O propofol diminui a PIC e a PIO, por essa razão, torna-
se uma boa escolha para animais com traumaƟsmos cranioencefálico ou outras patologias 
que envolvam aumento da PIC ou glaucoma. Embora esteja descrito, dor durante a injeção IV, 
o propofol raramente causa dano tecidual grave se a sua administração for perivascular 
(Thomas & Lerche, 2016).  
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1.5.4.3. Considerações clínicas (precauções, doses e vias de administração)  

O propofol não deve ser administrado a pacientes hipotensos. A administração de propofol 
em infusão conơnua ou doses repeƟdas deve ser realizada com precaução em gatos, devido 
à sua capacidade reduzida de glucuronidação hepáƟca, o que pode comprometer o 
metabolismo do fármaco e favorecer a sua acumulação (Hay Kraus & Morrison, 2017). Além 
do mais, o propofol pode causar lesão oxidaƟva nos eritrócitos dos felinos, resultando em 
hemólise, principalmente quando é administrado em dias consecuƟvos (Muir et al.,2014).  

O propofol está contraindicado em animais com hipoproteinemia, pois 90-95% do propofol 
circula ligado as proteínas plasmáƟcas. Desta forma, quando há diminuição das proteínas, há 
menos proteínas disponíveis para se ligar ao propofol, ou seja, há mais propofol na forma 
aƟva, logo a sua potência é superior e as doses devem ser ajustadas (Thomas & Lerche, 2016). 
O propofol não é recomendado em pacientes com hiperlipidemia e ou pancreaƟte devido ao 
seu alto teor lipídico (Clancy, 2023).  

As doses variam consoante a existência de pré-medicação, sendo que com pré-medicação a 
dose varia entre 4-6 mg/kg, e 6-8mg/kg sem pré-medicação, sempre administrado por via IV. 
Apesar das doses descritas é importante, considerar que a dose ideal para evitar a depressão 
cardiopulmonar é 1mg/kg administrado lentamente durante 15 segundos. Se exisƟr 
necessidade de administrações consecuƟvas, podem ser administradas doses de 0,5mg/kg ao 
longo de 15 segundos até ser possível entubar (Hay Kraus & Morrison, 2017). Ou seja, o 
recomendado é administrar cerca de um quarto a um terço da dose calculada em bolus IV 
lento, e ir avaliando o paciente de forma a perceber se este já permite a entubação ou é 
necessário a administração de doses suplementares (Faunt et al., 2010).Os sinais indicaƟvos 
de que um animal está pronto para a intubação consistem em relaxamento muscular, olhos 
com rotação ventro-medial, reflexo palpebral fraco ou ausente, relaxamento do tónus 
mandibular, perda do reflexo de degluƟção e de tosse durante as tentaƟvas de intubação (Hay 
Kraus & Morrison, 2017). 

1.5.5. Agentes anestésicos inalatórios: Isoflurano  

1.5.5.1. Farmacologia e mecanismo de ação  

O isoflurano é um composto orgânico halogenado, usado como agente inalatório uƟlizado 
para indução e manutenção de anestesia geral (Thomas & Lerche, 2016), atuando aumentado 
a aƟvidade inibitória sobre os recetores GABA (Clancy, 2023). O isoflurano produz depressão 
generalizada e reversível do SNC e é usado para proporcionar anestesia geral em animais 
(Papich, 2016). De um modo geral, os agentes inalatórios não fornecem analgesia, apenas 
deixam o paciente inconsciente para que o cérebro não processe a dor. Em comparação com 
o sevoflurano, o isoflurano é mais barato, no entanto, o sevoflurano como é menos solúvel no 
sangue, causa indução mais rápida, bem como mudanças mais rápidas na profundidade e na 
recuperação anestésica (Grubb et al., 2020). 

A indução e recuperação extremamente rápida deve-se ao seu baixo coeficiente de parƟção 
sangue- gás (1,46) e a solubilidade tecidual (Thomas & Lerche, 2016). O coeficiente de 
solubilidade sangue/ gás fornece um meio de previsão da rapidez de indução e recuperação 
anestésica, bem como uma rápida mudança na profundidade anestésica (Grimm et al., 2015).  

O isoflurano possui um valor de CAM de 1,63% em gatos e 1,3% em cães. Isto significa que 
para manutenção, a concentração deve variar entre 1,5% -2,5%, na maioria dos casos (Papich, 
2016). 
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 1.5.5.2. Efeitos colaterais  

Os efeitos secundários podem ser observados e estão relacionados com a dose (Hay Kraus & 
Morrison, 2017). Em resposta a depressão do SNC, ocorre diminuição do tónus simpáƟco e 
parassimpáƟco. Todos os agentes voláteis, incluindo o isoflurano causam vasodilatação 
periférica acentuada, diminuição do DC e da RCS o que induz hipotensão. Outro efeito descrito 
é o aumento da FC (Clancy, 2023). 

Como referido, os agentes inalatórios possuem vários efeitos adversos indesejados, no 
entanto o mais preocupante é a sua ação vasodilatadora que leva a hipotensão. Por este 
moƟvo, é importante reduzir a dose do agente inalatório com recurso a outros fármacos 
(analgésicos e sedaƟvos) poupadores de CAM. Como a hipotensão é dependente da dose, ao 
ser diminuído o agente inalatório, é diminuída a gravidade da hipotensão (Clancy, 2023). 

Os efeitos cardiovasculares dos anestésicos voláteis podem depender de fatores como: dose 
do anestésico, duração do período anestésico, terapia farmacológica concomitante, 
fluidoterapia IV, magnitude da PaCO₂ e venƟlação mecânica (Grimm et al., 2015) 

Podem exisƟr afeções renais, uma vez que a depressão da função cardiovascular, e a queda 
do DC, diminuem o fluxo sanguíneo glomerular e filtração (Seymour & Gleed, 1999). 

1.6. Monitorização analgésica  

Segundo Raja et al. (2020) a dor é um conceito caracterizado como uma experiência 
emocional ou İsica desagradável associada a danos teciduais reais ou potenciais. Em medicina 
veterinária, parƟcularmente em cães e gatos, a dor assume-se como uma experiência 
intrinsecamente subjeƟva e mulƟdimensional, influenciada por fatores biológicos, 
comportamentais e ambientais. Atualmente, já se reconhece que a capacidade de 
experienciar dor é parƟlhada por todos os mamíferos, mesmo que estes não tenham a 
capacidade de a expressar de forma verbal. Como tal é responsabilidade da equipa veterinária 
minimizar qualquer Ɵpo de sofrimento (Mathews et al., 2020). Para isso, é importante uma 
boa compreensão da fisiologia e comportamento animal normal, bem como das mudanças 
comportamentais ou relacionadas ao stress, que podem ser indicaƟvas de presença de dor 
(Thomas & Lerche, 2016). A expressão comportamental de dor depende da espécie e varia 
com a idade, raça e temperamento individual, bem como, com a presença de outros agentes 
de stress, como é exemplo a ansiedade e o medo (Mathews et al., 2020). 

O conceito de nocicepção é definido como o processo neural envolvido na transdução e 
transmissão de um esơmulo nocivo até ao cérebro. Geralmente, a dor tem um papel 
adaptaƟvo, no entanto, pode ter efeitos adversos sobre o bem-estar. 

A dor somáƟca tem origem de dano ósseo, arƟcular, muscular ou pele e é caracterizada como 
localizada, constante e aguda. Já a dor visceral, manifesta-se no alongamento, distensão ou 
inflamação das vísceras e é caracterizada como profunda, dolorosa e sem boa localização (Hay 
Kraus & Morrison, 2017). 

A dor aguda é, geralmente, associada à lesão dos tecidos ou apenas à ameaça de lesão e tem 
como objeƟvo alterar, rapidamente, o comportamento do animal com o objeƟvo de evitar ou 
minimizar a lesão e potencializar as condições de cicatrização. A dor aguda termina quando a 
cicatrização está completa (Mathews et al., 2020).  

O conceito de dor crónica é definido como qualquer dor que dure mais do que 12 semanas, 
ou seja a dor crónica persiste, para além do esperado e não tem nenhum propósito biológico 
(Hay Kraus & Morrison, 2017; Mathews et al., 2020)  
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Quando existe dano tecidual, acontece a sensibilização periférica no qual há libertação de 
mediadores químicos que recrutam células inflamatórias, entre as quais as prostaglandinas. 
Esses mediadores esƟmulam os nociceptores a transformar esơmulos mecânicos, térmicos e 
químicos em sinais elétricos chamados potenciais de ação. Este processo é definido como 
transdução (Hay Kraus & Morrison, 2017). A sensibilização periférica diminui o limiar de dor 
dos recetores, ou seja, estes ficam mais sensíveis aos esơmulos nocicepƟvos da periferia, o 
que induz a uma resposta exacerbada. Ou seja, esơmulos que por norma são menos dolorosos 
tornam-se muito mais dolorosos (hiperalgesia) e esơmulos que normalmente não são 
dolorosos podem induzir dor ao animal (alodinia) (Grubb et al., 2020). Os analgésicos que 
atuam neste nível são os anestésicos locais, anƟ-inflamatórios não esteroides (AINEs) e 
opoides intra-arƟculares (Hay Kraus & Morrison, 2017). Durante o processo de transmissão, o 
potencial de ação é transmiƟdo pelos nervos sensoriais para o gânglio da raiz dorsal, e logo 
depois para a substância cinzenta da medula espinhal. Os fármacos que atuam a este nível são 
os anestésicos locais e os agonistas α₂-adrenérgicos e os opioides (Hay Kraus & Morrison, 
2017). Na modulação, a sinapse ocorre com os neurónios do corno dorsal da substância 
cinzenta da medula espinhal. É nesta fase, que os impulsos podem ser amplificados 
(sensibilização central), suprimidos (com analgésicos) ou modulados (Hay Kraus & Morrison, 
2017). A resposta ao esơmulo periférico nocicepƟvo, pode ser modulada na medula espinhal, 
através da libertação de mediadores endógenos e aƟvação de vias álgicas descendentes. Isto 
é, se houver libertação de opioides, serotonina e noradrenalina endógenos há diminuição da 
resposta a nocicepção. Caso contrário, se houver libertação de substância P, glutamato e 
prostaglandinas endógenas, há aumento da resposta a nocicepção, o que pode induzir a 
sensibilização central (Hernandez-Avalos et al., 2019; BarleƩa, 2020). A sensibilização central 
resulta da aƟvação frequente, grave ou prolongada dos nociceptores, que pode levar ao 
aumento de neurotransmissores excitatórios. A maioria dos medicamentos analgésicos atua 
nesta fase, incluindo opioides, agonistas α₂-adrenérgicos, antagonistas, AINEs, anestésicos 
locais, anƟdepressivos tricíclicos e anƟconvulsivantes (Hay Kraus & Morrison, 2017). Por 
úlƟmo, a perceção consiste na integração, processamento e reconhecimento de informações 
sensoriais dolorosas que ocorrem em várias áreas do cérebro. É nesta fase que, ocorre 
perceção efeƟva/consciente da dor.  Os medicamentos que atuam de forma a diminuir a 
perceção da dor, são os anestésicos gerais (inalatórios, injetáveis), benzodiazepínicos 
(midazolam), fenoƟazinas (acepromazina), opioides e agonistas α₂-adrenérgicos (Hay Kraus & 
Morrison, 2017). A Figura seguinte representa as diferentes vias da dor.  
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Figura 3 -Diagrama da fisiopatologia da dor (adaptado de Hernandez-Avalos et al., 2019) 

 

A dor cirúrgica consƟtui um modelo previsível de dor aguda inflamatória, resultante da lesão 
tecidual induzida por procedimentos cirúrgicos, e da subsequente aƟvação de mecanismos 
nocicepƟvos periféricos e centrais. Os seus pressupostos baseiam-se no reconhecimento de 
que qualquer intervenção cirúrgica é, por definição, potencialmente dolorosa e deve ser 
antecipada e tratada de forma proaƟva. A lesão tecidual desencadeia a libertação de 
mediadores inflamatórios, promovendo a sensibilização periférica dos nociceptores e 
aumentando a transmissão aferente de esơmulos dolorosos. A analgesia prevenƟva, passa por 
pela administração de analgésicos antes do esơmulo doloroso para prevenir a sensibilização 
do SNP e do SNC. No entanto, é importante que a terapia de controlo de dor seja seguida 
durante o período intra e pós-operatório, que pode estender-se por mais 24horas (Hay Kraus 
& Morrison, 2017; Mathews et al., 2020). 

Uma única abordagem ao controlo de dor pode não ser adequada, pois os pacientes são seres 
individuais e por isso, apresentarão respostas diferentes às terapias analgésicas, bem como 
diferentes Ɵpo de tolerância à dor. Assim, deve-se sempre considerar planos analgésicos 
mulƟmodais, que incorporem fármacos de várias classes, para que haja atuação em diferentes 
locais dentro do sistema nocicepƟvo (Reeman et al.,2010) 

A dor afeta os vários sistemas, entre os quais o sistema gastrointesƟnal, o imunológico e o 
endócrino. No que diz respeito ao sistema gastrointesƟnal, a dor pode ser refleƟda na falta de 
apeƟte (perda de peso), diminuição da moƟlidade intesƟnal e em episódios de 
vómitos/regurgitação. No sistema endócrino, a dor induz um aumento de libertação de 
corƟsol, glucagon e catecolaminas, bem como a um aumento de glicemia devido à resistência 
à insulina (Clancy, 2023). 

Em animais submeƟdos a procedimentos cirúrgicos, a dor pode trazer consequências 
prejudiciais, pois retarda a cicatrização de feridas (devido ao stress e libertação de corƟsol) 

Perceção 

Projeção 

Transmissão 

Transdução 

Modulação 



 EFEITOS CARDIOPULMONARES E COMPLICAÇÕES ANESTÉSICAS ASSOCIADAS A UTILIZAÇÃO DE MEDETOMIDNA VERSUS MIDAZOLAM EM 

PROTOCOLOS PRÉ-ANESTESICOS PARA OVARIOHISTERECTOMIA ELETIVA EM CADELAS SAUDAVEIS | Mariana Silva  

 

 
41 

 

prejudica a respiração, podendo originar hipóxia, hipercápnia e acidose, aumenta o trabalho 
do miocárdio e o consumo de oxigénio, pode induzir autotraumas e prolonga a recuperação 
anestésica (o que se traduz em maior morbilidade) (Reeman et al., 2010). Devido ao fator 
stress associado a dor, existe libertação de corƟsol o que favorece o catabolismo energéƟco, 
suprime a resposta imunitária, aumenta o risco de infeções ou sépsis, assim como o tempo de 
hospitalização e consequentemente eleva os custos associados (Goldberg & Shaffran, 2015). 

É importante reconhecer os sinais fisiológicos de dor, que podem manifestar-se por alterações 
como o aumento da FC, hipertensão e ocorrência de taquiarritmias. No que diz respeito ao 
sistema respiratório, deve-se ter em consideração o aumento da FR e o padrão respiratório, 
tal como respiração superficial ou abdominal excessiva (Thomas & Lerche, 2016).  A midríase 
e a hipertermia também são sinais que podem ser associados à presença de dor (Gaynor & 
Muir, 2015). 

Um bom plano analgésico aumenta a segurança anestésica, pois diminui a dose de fármacos 
anestésicos necessários para manter o paciente num plano anestésico adequado. Os 
anestésicos inalatórios, bloqueiam a resposta cerebral a dor, mas não bloqueiam a dor. Por 
isso, na ausência de terapia analgésica adequada pode ser necessário altos níveis do agente 
inalatório para que o cérebro deixe de responder a esơmulos dolorosos, o que pode culminar 
em planos anestésicos demasiado profundos e perigosos (Grubb et al., 2020).  

Durante planos anestésicos mais leves, os esơmulos nocivos vão induzir respostas como 
taquicardia, hipertensão e hipervenƟlação ou, em alguns casos, apneia. No entanto, é 
importante considerar, que estas respostas podem ser consideravelmente deprimidas pela 
anestesia geral (Gaynor & Muir, 2015).  

1.7. Monitorização anestésica do paciente cirúrgico 

A palavra monitor provém do laƟm monere, que significa “avisar”, refleƟndo adequadamente 
o objeƟvo da monitorização anestésica, no qual o principal objeƟvo é alertar o anestesista 
sobre eventuais mudanças na profundidade anestésica e na condição do paciente, em tempo 
úƟl para permiƟr uma intervenção atempada perante a situação clínica (Thomas & Lerche, 
2016). De forma global, a monitorização visa antecipar, reconhecer e corrigir complicações 
perioperatórias (Faunt et al., 2010).  

Durante um procedimento anestésico deve exisƟr depressão, analgesia, relaxamento 
muscular e imobilidade suficientes para permiƟr o procedimento cirúrgico, no entanto a 
função cardiovascular não pode ser posta em causa. Assim, é importante garanƟr que os sinais 
vitais não saem dentro dos valores de referência aceitáveis, para cada momento anestésico, 
uma vez que, se isso acontecer podem exisƟr consequências irreversíveis (Thomas & Lerche, 
2016). 

É importante monitorizar vários parâmetros, que podem ser agrupados em três categorias: 
(1) sinais vitais, (2) reflexos, (3) outros indicadores de profundidade anestésica. O resultado 
integrado da avaliação de todos estes parâmetros fornece informações acerca da 
profundidade anestésica e da segurança do paciente. A avaliação dos sinais vitais pode ser 
feita com base em meios İsicos diretos (tato, audição e visão) ou através da uƟlização de 
instrumentos e máquinas de monitorização anestésica. Para uma monitorização do sistema 
circulatório avalia-se parâmetros como a FC, ritmo cardíaco, forca de pulso, TRC, cor das 
membranas mucosas, e PA. Já para uma avaliação da oxigenação, é importante monitorizar a 
cor das membranas mucosas, saturação de hemoglobina, medição do oxigénio inspirado e 
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PaCO₂. Por sua vez, a venƟlação deve ser monitorada através da FR, profundidade anestésica, 
murmúrios vesicais, níveis de CO₂ expirado, PaCO₂ e PH sanguíneo (Thomas & Lerche, 2016). 

Por mais importantes e vantajosos que os instrumentos de monitorização sejam, não 
subsƟtuem um anestesista vigilante e bem treinado que saiba antecipar, reconhecer e corrigir 
possíveis complicações anestésicas. Para isso, é necessário conhecimento sobre a fisiologia 
animal, bem como de toda a história clínica e estado fisiológico do paciente. Outro aspeto 
imprescindível, é entender a farmacocinéƟca e farmacodinâmica dos agentes anestésicos. O 
anestesista responsável, também deve perceber em profundidade o funcionamento dos 
equipamentos de monitorização disponíveis, bem como as suas limitações. É importante 
nunca tomar decisões com base num único parâmetro de monitorização, principalmente 
quando se trata de técnicas de monitorização não invasiva (Muir et al.,2014). 

Durante a monitorização anestésica é importante considerar aspetos como: (1) o estado de 
saúde do animal e se existem doenças concomitantes, (2) a duração e o procedimento que 
está a ser realizado, (3) quais as drogas e técnicas anestésicas que estão a ser usadas (Muir et 
al.,2014). 

1.8. Monitorização da profundidade anestésica  

A monitorização da profundidade anestésica é feita com base na avaliação do grau de 
depressão neuroaxial. A profundidade deve ser adequada ao Ɵpo de procedimento de forma 
a evitar resposta aos esơmulos dolorosos (Reeman et al.,2010). Esta avaliação deve ser feita 
a cada 3-5 minutos (Hay Kraus & Morrison, 2017). 

A profundidade anestésica é influenciada pela quanƟdade de fármacos anestésicos no 
cérebro, pela dimensão da esƟmulação cirúrgica (ou ambiental) e por condições subjacentes 
que exerçam efeitos sinérgicos, como depressores do SNC (hipotermia, hipotensão).O 
principal objeƟvo é o de  garanƟr um nível apropriado de anestesia e assegurar a ausência de 
consciência, recordação, dor e movimento, evitando planos demasiados profundos e todas as 
consequências que isso acarreta (hipovenƟlação e hipoxemia, redução do DC, hipotensão, má 
perfusão tecidual e recuperação prolongada (Grimm et al., 2015).  

Os indicadores mais úteis para analisar a profundidade anestésica são os reflexos oculares, 
como é exemplo o reflexo palpebral, corneal e o reflexo pupilar à luz. Outros reflexos úteis 
nesta avaliação são: o reflexo pedal, de degluƟção e laríngeo. Outros indicadores que 
permitem avaliar a profundidade anestésica incluem o tamanho pupilar, a posição do globo 
ocular, o lacrimejamento, o tónus faríngeo, e muscular, bem como as respostas 
cardiovasculares, respiratórias e esqueléƟco-musculares (Hay Kraus & Morrison, 2017). 

 Reflexo palpebral 

Este reflexo caracteriza-se pelo “piscar” de olhos em resposta ao toque no canto medial ou 
lateral do olho e torna-se mais lento, com o aumento da profundidade anestésica. Este reflexo 
desaparece Ɵpicamente no plano II do estádio III da anestesia (Reeman et al., 2010; Thomas 
& Lerche, 2016). Quando se testa este reflexo várias vezes num curto espaço de tempo, pode 
deixar de ser sensível, isto é, o paciente vai deixar de fechar o olho mesmo que esteja num 
plano leve de anestesia. Esta dessensibilização dura apenas alguns minutos, pois o reflexo 
volta (Grubb et al., 2020).  

 Posição ocular  

Este parâmetro é bastante fiável para avaliar a profundidade anestésica. A posição ocular em 
cães e gatos muda de central para ventromedial à medida que a profundidade anestésica 
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aumenta, sendo que, em planos muitos profundos, ocorre um retorno à posição central 
Reeman et al., 2010; Hay Kraus & Morrison, 2017). Quando a posição do olho está 
ventromedial, apenas a esclera e a conjunƟva são visíveis, o que impede a avaliação do 
tamanho da pupila e do reflexo pupilar a luz.  Quando o olho está posicionado centralmente 
e o reflexo está presente, o paciente está num plano anestésico leve. Se o olho esƟver 
posicionado ventromedial o paciente está num plano cirúrgico, no entanto, se o olho esƟver 
central o animal está num plano anestésico demasiado profundo (Thomas & Lerche, 2016). 
Deve-se ter em consideração, que anestésicos dissociaƟvos, como é o caso da quetamina, não 
alteram a posição ocular, assim o globo pode estar central em todos os planos anestésicos 
(Hay Kraus & Morrison, 2017). 

 Produção de lágrima 

O lacrimejamento pode exisƟr em planos anestésicos leves, no entanto diminui com o 
aumento da profundidade anestésica e está totalmente ausente na anestesia profunda em 
estádio III. A falta de produção de lágrima é reconhecida como uma aparência seca da 
superİcie da córnea, que perde sua aparência brilhante. Assim, é recomendado a colocação 
de uma pomada oŌálmica quer durante o procedimento cirúrgico como no pós-cirúrgico 
(Thomas & Lerche, 2016). 

 Reflexo pupilar à luz e tamanho pupilar  

Este reflexo diminui gradualmente com o aumento da profundidade anestésica. Por norma, 
está presente em planos anestésicos leves e em planos cirúrgicos, mas é perdido durante os 
planos mais profundos. No que diz respeito ao tamanho pupilar, o paciente pode apresentar 
miose ou midríase, dependendo das drogas anestésicas uƟlizadas. No geral, as pupilas estão 
dilatadas(midriáƟcas), em planos anestésicos estádio II, e normais ou contraídas (miose) 
durante a anestesia leve do estádio III. Há dilatação pupilar gradual a medida que a 
profundidade anestésica aumenta. Na anestesia profunda do estádio III, as pupilas 
encontram-se amplamente dilatadas (Thomas & Lerche, 2016). 

 Reflexo de degluƟção  

O reflexo de degluƟção esta presente nos planos anestésicos leves, e é perdido em planos 
anestésicos cirúrgicos. Este retorna durante a recuperação, pouco antes de o paciente 
regressar à consciência. O reflexo de degluƟção é o principal indicador para determinar o 
momento ideal para desintubar o paciente de forma segura (Thomas & Lerche, 2016). 

 Tónus laríngeo, faríngeo e muscular 

O tónus laríngeo e faríngeo diminui com o aumento da profundidade anestésica. Este aspeto 
é parƟcularmente importante em raças braquicefálicas, pois uma diminuição do tónus 
muscular pode culminar em obstrução das vias aéreas (Reeman et al.,2010). 

O tónus muscular, também diminui à medida que aumenta a profundidade anestésica. A 
perda do tónus mandibular consƟtui um indicador clínico de profundidade anestésica 
suficiente para permiƟr a entubação endotraqueal (Reeman et al.,2010). O tónus mandibular 
pode não ser muito fiável, pois é afetado por drogas dissociaƟvas e pela musculatura mais 
desenvolvida de algumas raças (Hay Kraus & Morrison, 2017). Outra forma de avaliar o tónus 
muscular é através do tónus anal, pois com o aumento da profundidade anestésica o oriİcio 
anal aumentará progressivamente de tamanho (Thomas & Lerche, 2016). 

O reflexo podal pode ser testado apertando a pele entre os dígitos, e também é perdido em 
planos anestésicos cirúrgicos (Reeman et al.,2010). Uma vez aƟngido o plano cirúrgico de 
anestesia, este reflexo perde a uƟlidade na avaliação da profundidade anestésica excessiva, 



 EFEITOS CARDIOPULMONARES E COMPLICAÇÕES ANESTÉSICAS ASSOCIADAS A UTILIZAÇÃO DE MEDETOMIDNA VERSUS MIDAZOLAM EM 

PROTOCOLOS PRÉ-ANESTESICOS PARA OVARIOHISTERECTOMIA ELETIVA EM CADELAS SAUDAVEIS | Mariana Silva  

 

 
44 

 

uma vez que se encontra ausente tanto em planos cirúrgicos adequados como em planos 
anestésicos profundos (Thomas & Lerche, 2016). 

 Respostas cardiovasculares  

A FC e a PA diminuem à medida que a profundidade anestésica aumenta, assim sabe-se que 
os aumentos nestes parâmetros podem ser indicaƟvos de um plano anestésico inadequado. 
A PA é um indicador sensível de profundidade anestésica (Reeman et al.,2010). Segundo Hay 
Kraus & Morrison (2017), uma pressão arterial sistólica (PAS) maior que 140 mmHg e pressão 
arterial média (PAM) maior que 90 mmHg indicam planos anestésicos leves. Pelo contrário, 
uma PAS menor que 80-90 mmHg e PAM menor que 60 mmHg podem indicar planos 
anestésicos demasiados profundos.  

De acordo com Thomas & Lerche (2016), procedimentos cirúrgicos como incisão dos tecidos, 
manipulação de vísceras e ossos ou tração do ligamento suspensor do ovário podem causar 
um aumento da FC, FR e PA. No entanto, essas respostas não refletem uma perceção 
consciente de dor, ainda assim o anestesista, não deve necessariamente interpretar esses 
sinais como uma profundidade anestésica inadequada, exceto se esta apreciação Ɵver 
evidência com base noutros parâmetros.  

 Resposta respiratória  

A frequência, o volume corrente (VC) e padrão respiratório também sofrem alterações com a 
profundidade anestésica. Os valores de EtCO₂ aumentam com o aumento da profundidade 
anestésica. Este valor, deve ser manƟdo abaixo de 55-57 mmHg (Hay Kraus & Morrison, 2017). 

Por fim é necessário ter em consideração a quanƟdade de anestésico voláƟl que está a ser 
administrada ao paciente. Este parâmetro não indica por si só a profundidade anestésica, 
embora percentagens mais altas do anestésico voláƟl, resultem em maior administração ao 
paciente e consequentemente um aumento da profundidade anestésica. No entanto, cada 
paciente apresenta uma resposta diferente ao anestésico voláƟl, uma vez que a concentração 
de gás anestésico recebida pelo animal também não é necessariamente a concentração 
indicada pela configuração do vaporizador, pois pode variar com a taxa de fluxo de oxigénio, 
a qualidade da respiração entre outros fatores. Em suma, é importante monitorizar o maior 
número possível de variáveis antes de determinar a profundidade anestésica do paciente 
(Thomas & Lerche, 2016). 

A Tabela 4 descreve de forma resumida quais os sinais clínicos dos diferentes planos de 
profundidade anestésica dentro do estádio III.  

Formas mais avançadas de monitorizar o SNC durante procedimentos anestésicos, requerem 
equipamentos mais sofisƟcados como é o caso da eletroencefalografia, que consiste no 
registo da aƟvidade elétrica das áreas corƟcais do cérebro (Dugdale, 2010). 
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Tabela 4 - Sinais Físicos de profundidade anestésica no estádio III (adaptado de Grimm et al., 
2015) 

Estádio III 

 

Sinais Físicos 

1. Leve 
2. Leve a 

médio 
3. Profundo a 

médio 
4. Profundo 

Posição do globo Central Ventromedial Ventromedial Central 

Reflexo palpebral Presente Ausente Ausente Ausente 

Tamanho pupilar 
Médio a 
midríase 

Miose a médio Normal a midríase Midríase 

Reflexo pupilar a luz Presente Presente Ausente Ausente 

Humidade da córnea Húmida Húmida Intermédio Seca 

Tónus muscular Alto Algum Pouco Nenhum 

Resposta de 
movimento à 
nocicepção 

Talvez Não Não Não 

 

1.9. Monitorização Cardiovascular 

Segundo Muir et al. (2014), os métodos sugeridos pelo American College of Veterinary 
Anesthesiologists para a monitorizar o sistema circulatório, consistem em: (1) Palpação do 
pulso periférico; (2) palpação dos baƟmentos cardíacos através da parede torácica; (3) 
auscultação dos baƟmentos cardíacos; (4) eletrocardiograma (ECG); e (5) medição não 
invasiva da PA. É fundamental assegurar a monitorização conơnua da FC e do ritmo cardíaco 
durante a anestesia, bem como realizar uma avaliação da perfusão periférica, refleƟda na 
qualidade do pulso, cor das membranas mucosas e TRC (Thomas & Lerche, 2016). 

A principal força motriz da perfusão tecidual é a PAM, que resulta da interação entre o DC e a 
RCS, podendo ser expressa pela relação PAM ≈ DC × RCS. O DC é a quanƟdade de sangue 
ejetada pelo coração ao longo do tempo e é determinado pela relação entre o VS e a FC (DC= 
FC x VS). O VS é a quanƟdade de sangue ejetada pelo ventrículo esquerdo a cada contração e 
depende da pré-carga e da pós-carga (Reeman et al., 2010; Grubb et al., 2020). 

A pré-carga é o grau de esƟramento inicial da fibra do músculo cardíaco antes da contração 
começar (Clancy, 2023), sendo o retorno venoso o fator determinante desta. Por exemplo, 
situações de hipovolemia, vasodilatação e oclusão venosa diminuem a pré-carga. Por outro 
lado, a pós-carga corresponde à resistência que o ventrículo deve vencer para ejetar o sangue, 
dependendo, no caso do ventrículo esquerdo, da pressão aórƟca, da RCS, da complacência 
vascular e da capacidade viscoelásƟcas do sangue. Assim, aumentos na pós-carga diminuem 
o VS, bem como o elevado tónus simpáƟco, distúrbios cardíacos e à ação de determinados 
fármacos (Reeman et al., 2010). 

1.9.1. Frequência cardíaca e pulso  

A FC deve ser avaliada fisicamente através da palpação do pulso apical através da parede 
torácica, palpação do pulso periférico ou auscultação com estetoscópio convencional ou 
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estetoscópio esofágico, de forma a avaliar a presença de sons cardíacos audíveis e sem 
ausência de irregularidades (Thomas & Lerche, 2016; Hay Kraus & Morrison, 2017). 

A auscultação com um estetoscópio normal permite o aferimento da FC e ritmo, mas por vezes 
em contexto cirúrgico pode ser diİcil de usar (Reeman et al.,2010). Durante o procedimento 
cirúrgico, os baƟmentos cardíacos podem se tornar mais diİceis de ouvir, uma vez que existe 
uma diminuição da força de contração, associada a anestesia, e porque o coração esta na parte 
mais baixa da cavidade torácica. Isto acontece parƟcularmente em gatos e pacientes obesos 
(Thomas & Lerche, 2016).  Assim, o estetoscópio esofágico torna-se um recurso úƟl. Como o 
próprio nome indica, o estetoscópio deve ser introduzido no esófago, até ao nível de base do 
coração. Deve-se medir até ao quinto espaço intercostal e introduzir-se dorsalmente ao tubo 
endotraqueal até ser possível ouvir os murmúrios cardíacos e respiratórios (Reeman et 
al.,2010). 

Outras formas de aferir a FC é com recurso a um eletrocardiógrafo ou um monitor de PA. Estas 
instrumentações têm como vantagem alarmes que podem ser definidos caso a FC se afaste 
dos limites estabelecidos (Thomas & Lerche, 2016).   

A FC normal depende da espécie, raça e idade. Em cães pequenos a FC normal pode variar 
entre 80 e 120 baƟmentos por minuto (bpm), enquanto em raças médias pode variar entre 
60 e 80 bpm. Já em raças grandes a FC encontra-se entre os 40-60 bpm (Grubb et al., 2020).  
Em gatos a FC varia entre 100-180 bpm (Robertson et al., 2018; Grubb et al., 2020). 

A bradicardia em animais anestesiados, ocorre devido ao efeito depressor de diversos 
fármacos, como é exemplo os agonistas α₂-adrenérgicos e os opioides. A bradicardia pode 
também estar associada a planos anestésicos demasiados profundos (Thomas & Lerche, 
2016). Outras causas de bradicardia intraoperatória incluem hipercalemia, hipotermia, 
hipoxemia, hipoglicemia, insuficiência cardíaca, distúrbios na condução cardíaca e aumento 
da PIC (Reeman et al.,2010). Da mesma forma, existem fármacos que tem o efeito contrário 
que podem levar a taquicardia. Fatores como dor, hipotensão, hipovolemia, hemorragias, 
choque, hipoxemia e hipercapnia são possíveis causas de taquicardia (Thomas & Lerche, 
2016).   

Não existe consenso sobre quando a bradicardia deve ser tratada, mas segundo, Grimm et al. 
(2015), uma indicação de tratamento seria a parƟr de <50 bpm en cães de grande porte e 
<60bpm em cães médios (cerca de 20-30 % abaixo do normal). Já em gatos, considera-se 
bradicardia sujeita a tratamento quando a FC se encontra abaixo de 90 bpm. Tanto a 
bradicardia como taquicardia podem causar diminuição do DC o que pode levar a hipotensão. 
O aumento do tónus vagal devido a esƟmulação do nervo vago é a causa mais comum de 
bradicardia. Este aumento do tónus vagal pode estar associado à administração de fármacos 
anestésicos e a certos procedimentos cirúrgicos (cirurgias gastrointesƟnais e oculares).  Estas 
bradicardias só devem ser tratadas com fármacos anƟcolinérgicos se ocorrer hipotensão. Em 
pacientes normotensos, não se recomenda tratar FC baixas, uma vez que a PA é 
predominantemente determinada pelo VS e RCS, e não exclusivamente pela FC. Por outro 
lado, quando a FC se encontra excessivamente elevada, os ventrículos do coração não têm 
tempo suficiente para se encherem de sangue antes da contração do coração, resultando em 
diminuição do VS e, consequentemente, do DC, o que pode igualmente conduzir à hipotensão 
(Grubb et al., 2020). 

A frequência de pulso deve coincidir com a FC, assim, à medida que se ausculta o animal, 
deve-se palpar o seu pulso. O pulso pode ser palpado nas artérias femorais, na dorsal do pé, 
metatarso plantar, metacarpo palmar, coccígea e lingual (Grubb et al., 2020). 
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É importante avaliar a presença ou ausência de pulso arterial, bem como a sua amplitude e 
ritmo. O pulso deve apresentar-se forte, regular, igual, simétrico e sincrónico (FRISS) (María 
Sánchez García, 2024). A pressão do pulso corresponde à diferença entre a PAS e a PAD. 
Importa considerar que as caracterisƟcas do pulso podem ser influenciadas pelos agentes 
anestésicos, nomeadamente, quando estes induzem alterações do tónus vascular, como a 
vasoconstrição (Hay Kraus & Morrison, 2017). Segundo María Sánchez García (2024), a 
palpação de pulso na artéria femoral indica que a PAM se encontra acima de 60mmHg. Por 
sua vez, a presença de pulso palpável na artéria metatarsiana sugere valores de PAM 
superiores a 80 mmHg. 

A má qualidade do pulso resulta da diminuição da perfusão tecidular, e por esse moƟvo, deve 
ser prontamente avaliada e corrigida. As principais causas incluem hipotensão, hipovolemia, 
vasoconstrição e diminuição da contraƟlidade cardíaca (Grubb et al., 2020). 

 

1.9.2. Eletrocardiograma  

O ECG fornece informações sobre a FC, o ritmo, e a função do sistema de condução elétrico 
do coração (Eƫnger et al., 2024). Os eletrocardiógrafos registam a aƟvidade elétrica do 
coração, contudo não fornecem qualquer informação sobre a aƟvidade mecânica ou DC. Por 
esta razão, o ECG não deve ser uƟlizado como único indicador da função cardíaca (Reeman et 
al.,2010). 

A aƟvidade elétrica do coração garante que os músculos cardíacos se contraiam na ordem e 
direção correta, assegurando a manutenção do DC e da função normal do organismo. O 
baƟmento cardíaco origina-se no nódulo sinoatrial, localizado na parede do átrio direito e que 
funciona como marca-passo cardíaco que define o ritmo. O nódulo sinoatrial é controlado 
pelo sistema nervoso autónomo. O impulso elétrico propaga-se pelas paredes dos átrios até 
ao nódulo atrioventricular, situado no septo interventricular. A parƟr daí, a condução segue 
pelo feixe de His, que se divide nos ramos direito e esquerdo e distribui o esơmulo através das 
fibras de Purkinje. Estas fibras conduzem a contração do septo interventricular em direção ao 
ápice do coração e, posteriormente, dos ventrículos em direção à base, permiƟndo a ejeção 
do sangue para as artérias durante a sístole ventricular (Clancy, 2023). 
A figura 4 ilustra este percurso do impulso elétrico no coração. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nódulo sinusal  

Nódulo Atrioventricular 

Fibras de Purkinje 

Figura 4 -Sistema de condução cardíaco (adaptado de Thomas & Lerche, 2016) 
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À medida que o impulso elétrico se propaga pelo coração, as células do músculo cardíaco 
despolarizam-se. A primeira deflexão do ECG é a onda P, que é seguida pelo intervalo PR antes 
do complexo QRS. A onda P representa a despolarização dos átrios, e considera-se anormal 
quando a sua duração ou amplitude excede valores de referência ou quando a sua relação 
com o complexo QRS está alterada. O intervalo PR reflete o tempo de condução do impulso 
elétrico desde o nódulo sinoatrial até aos ventrículos, passando pelo nódulo atrioventricular, 
e é medido desde o início da onda P até ao início do complexo QRS. 
O complexo QRS representa a despolarização ventricular, que provoca a contração dos 
ventrículos (Thomas & Lerche, 2016). A onda T, por sua vez, corresponde à repolarização 
ventricular, podendo apresentar-se posiƟva, negaƟva ou bifásica (Grubb et al., 2020; Clancy, 
2023). A representação de um ritmo sinusal normal é apresentada na figura seguinte. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A configuração padrão dos elétrodos consiste na colocação de três elétrodos, dois nos 
membros anteriores e um no membro posterior esquerdo. Assim, o eletrocardiógrafo mede a 
diferença de potencial na superİcie do animal entre os dois elétrodos, e o terceiro atua como 
“terra” (Reeman et al.,2010). 

Os aparelhos de ECG registam os impulsos elétricos usando seis derivações diferentes (I, II, III, 
aVR, aVL e aVF). A derivação II é a mais usada (Thomas & Lerche, 2016). Uma avaliação 
detalhada e completa do ECG implica a determinação da FC e a avaliação de fatores como 
localização, forma, duração e a amplitude de cada uma das ondas. Resumidamente deve-se 
colocar cinco questões para uma análise completa do ECG: 1) existe uma onda P precedendo 
cada complexo QRS, isto é, há ondas P ausentes, 2) cada onda P apresenta em seguida um 
complexo QRS, isto é, há complexos QRS ausentes, 3) todas as ondas P e complexos QRS são 
iguais e normais, 4) os intervalos PR têm uma duração normal e consistente entre si, 5) os 
intervalos RR são iguais (Thomas & Lerche, 2016).   

Figura 5 -Ritmo sinusal normal (adaptado de Hay Kraus & Morrison, 2017) 
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1.9.2.1. Arritmias  

Uma arritmia cardíaca é definida como qualquer alteração no padrão cardíaco (Thomas & 
Lerche, 2016). Em pacientes sob efeito anestésico, as arritmias podem ser resultar de 
múlƟplos fatores, incluindo: trauma ou hipóxia do miocárdio, libertação de catecolaminas 
devido a analgesia ou anestesia insuficiente, hipercapnia, hipotensão, hipovolemia, 
hipoxemia, aumento do tónus simpáƟco, aumento do tónus vagal, distúrbios eletrolíƟcos ou 
doenças sistémicas como dilatação volvo-gástrica ou massas esplénicas (Reeman et al.,2010; 
Hay Kraus & Morrison, 2017). As arritmias requerem tratamento adequado quando não 
podem ser corrigidas removendo a causa, quando são hemodinamicamente significaƟvas ou 
quando apresentam risco de evoluir para arritmias potencialmente fatais (Reeman et 
al.,2010). As arritmias graves podem causar uma diminuição do DC e consequentemente 
hipotensão, levando a diminuição da perfusão do cérebro, İgado e rins (Clancy, 2023) 

 Arritmia sinusal respiratória 

Como representado na figura 6, a arritmia sinusal respiratória consiste numa variação cíclica 
da FC associada a respiração. Durante a fase inspiratória, há um aumento do tónus simpáƟco, 
resultando em aceleração da FC e encurtamento dos intervalos RR. Durante a fase de 
expiração, predomina o tónus vagal (aumento do tónus parassimpáƟco), o que provoca uma 
redução da FC e aumento dos intervalos RR (María Sánchez García, 2024). Este Ɵpo de arritmia 
é fisiológico em cães, especialmente quando jovens e saudáveis. No entanto não é normal em 
gatos (Thomas & Lerche, 2016).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Bradicardia Sinusal e Taquicardia sinusal  

A bradicardia sinusal caracteriza-se por uma FC demasiada lenta (<60–70 bpm em cães e <100 
bpm em gatos) e é comum durante a anestesia, podendo ter múlƟplas causas. Entre estas 
incluem-se profundidade anestésica excessiva, hipercalemia, hipoglicemia, hipotermia, 
hipoƟroidismo ou secundária a fármacos anestésicos. Quando o tratamento é necessário, 
passa por administração de agentes antagonistas ou anƟcolinérgicos (Thomas & Lerche, 2016; 
Kraus & Morrison, 2017). Em pacientes que receberam agonistas α₂-adrenérgicos com pré-
medicação, este deve ser reverƟdo com o seu o antagonista específico (Faunt et al., 2010). 

Em pacientes bradicárdicos que não tenham sido pré medicados com agonistas α₂-
adrenérgicos, recomenda-se diminuir o isoflurano em 25%, aumentar a taxa de fluxo de 
oxigénio, e aumentar a fluidoterapia (cães 20 ml/kg em bolus até 80 ml/kg, gatos 5 ml/kg em 
bolus até 40 ml/kg), mantendo a vigilância sobre a PA. Se a FC conƟnue a diminuir, deve-se 

Figura 6 -Arritmia sinusal (adaptado de Grubb et al., 2020). 
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administrar atropina (0,02 a 0,04 mg/kg IV), no entanto se esta, for ineficaz após dois minutos, 
recomenda-se administração de epinefrina (0,01 a 0,02 mg/kg IV) (Faunt et al., 2010). 

Já a taquicardia sinusal é definida como uma FC demasiado rápida (>160 bpm em cães e >220 
bpm em gatos) e é menos comum que a bradicardia em procedimentos anestésicos. Pode 
estar relacionada com várias causas, incluindo: profundidade anestésica insuficiente, 
esƟmulação cirúrgica, hipercapnia, hiperƟroidismo, hipóxia ou secundária a fármacos. As 
taquicardias graves diminuem o VS, causando diminuição do DC e da PAM, aumentado o 
trabalho miocárdico e o consumo de oxigénio, comprometendo a perfusão cardíaca e 
podendo induzir arritmias ventriculares (Thomas & Lerche, 2016; Kraus & Morrison, 2017).  

Estes ritmos são denominados de” sinusais” porque tem origem no nódulo sinoatrial, que 
representa o ponto de parƟda normal (Grubb et al., 2020). A Figura 7 ilustra a comparação 
entre o ritmo sinusal normal, a bradicardia sinusal e taquicardia sinusal.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Bloqueio atrioventricular  

O bloqueio atrioventricular decorre de um atraso ou interrupção na condução do impulso 
elétrico através do nódulo atrioventricular. Este Ɵpo de bloqueio pode ser classificado em três 
graus, contudo, todos envolvem alteração na relação entre a onda P e o complexo QRS 
(Thomas & Lerche, 2016). 

O bloqueio atrioventricular de primeiro grau caracteriza-se pelo prolongamento do intervalo 
PR (Thomas & Lerche, 2016). Este Ɵpo de bloqueio não é detetável através da auscultação ou 
palpação de pulso (Clancy, 2023). O bloqueio atrioventricular de segundo grau é idenƟficado 
pela ausência ocasional de um complexo QRS, ou seja, nem todas as ondas P são seguidas de 
um complexo QRS, como é ilustrado na figura 8. Neste caso, o intervalo PR pode ser 
prolongado (Thomas & Lerche, 2016). Em bloqueios atrioventriculares Mobitz Ɵpo I, o 
intervalo PR aumenta progressivamente antes da falha de um complexo QRS. Já no bloqueio 
atrioventricular Mobitz Ɵpo II, o intervalo PR permanece constante antes do bloqueio (Tilley 
et al., 2009). 

Ritmo sinusal 

 Bradicardia sinusal 

 Taquicardia sinusal 

Figura 7 -Comparação de um ritmo sinusal normal com bradicardia sinusal e taquicardia sinusal 
(adaptado de Grubb et al., 2020). 
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 Estes Ɵpos de bloqueios estão frequentemente associados à administração agonistas α₂-
adrenérgicos. Outras causas possíveis incluem aumento do tónus vagal, hipercalemia e 
doença cardíaca (Thomas & Lerche, 2016). O bloqueio atrioventricular só requer tratamento 
se a ausência de contrações ventriculares causar hipotensão (Grubb et al., 2020). Esta arritmia 
pode ser idenƟficada por pleƟsmografia, observando-se uma linha plana onde seria esperado 
um pulso. O tratamento consiste em aumentar a FC mediante a administração de um 
anƟcolinérgico, como a atropina. 

 
No entanto, em pacientes hemodinamicamente estáveis cuja arritmia seja induzida por 
agonistas α₂-adrenérgicos, não é recomendável tratar o bloqueio AV de segundo grau (Clancy, 
2023). 

 

 

 

 

 

 

 

 

No bloqueio atrioventricular de terceiro grau, observa-se um ritmo anormal, no qual as ondas 
atriais e ventriculares ocorrem de forma independente, ou seja, há perda da relação normal 
entre as ondas P e os complexos QRS (Thomas & Lerche, 2016).  Nestes pacientes, recomenda-
se avaliação cardiológica especializada, com possível implementação de um marca-passo, caso 
não sejam idenƟficadas outras anormalidades subjacentes (Tilley et al., 2009). 

 Complexos ventriculares prematuros   

Os complexos ventriculares prematuros ocorrem quando o impulso elétrico se origina nos 
ventrículos, em vez do nodo sinusal, como seria normal. Como ilustrado na figura 9, estes 
complexos não apresentam onda P, possuem um complexo QRS anómalo e uma onda T grande 
e anormal, seguida de uma pausa prolongada até o inico do próximo baƟmento. Apesar disso 
a FC permanece normal (Grubb et al., 2020). Na auscultação, o complexo ventricular 
prematuro pode ser audível, mas o pulso periférico pode não ser palpável, resultando numa 
frequência de pulso inferior à FC (Clancy, 2023). 

Estes Ɵpos de complexos podem ter várias causas, incluindo doença cardíaca, idade avançada, 
hipotensão, hipóxia, hipercapnia, desequilíbrio eletrolíƟco, planos anestésicos profundos ou 
muito leves e dor. Geralmente, não requerem intervenção, especialmente quando a FC e a PA 
estão normais (Grubb et al., 2020). O tratamento deve ser considerado apenas de houver 
hipotensão associada a FC elevada (acima de 150-180 bpm), pois estes sinais indicam que o 
ritmo pode progredir para taquicardia ventricular sem pulso ou fibrilação ventricular, ambos 
ritmos de paragem cardíaca (Hay Kraus & Morrison, 2017). 

Figura 8 -Bloqueio atrioventricular de 2º grau (adaptado de Grubb et al., 2020). 
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 Taquicardia ventricular  

A taquicardia ventricular consiste numa série de três ou mais complexos ventriculares 
prematuros consecuƟvos, como ilustrado na figura 10 (María Sánchez García, 2024). A FC é 
elevada e podem exisƟr baƟmentos ventriculares que se alternam com baƟmentos normais. 
Este ritmo compromete significaƟvamente o DC, causando hipotensão, e requer intervenção 
imediata, pois pode evoluir rapidamente para arritmias com risco de vida, como é exemplo a 
fibrilação ventricular. As causas incluem doenças cárdica, hipotensão, hipoxemia, hipercapnia, 
desequilíbrio eletrolíƟco, plano anestésico demasiado profundo ou leve e dor (Grubb et al., 
2020). 

Inicialmente recomenda-se diminuir o isoflurano cerca de 25% a 50%, aumentar o fluxo de 
oxigénio para 2l/min e aumentar carga de fluidos (cães: 20 ml/kg bolus até 80 ml/kg; gatos: 5 
ml/kg bolus até 40 ml/kg). Se esta abordagem for ineficaz e o paciente esƟver 
hemodinamicamente instável (FC> 200, PAS < 80, PAM < 60 e/ou SpO₂ < 95) deve-se iniciar o 
tratamento com lidocaína (caninos: 2mg/kg IV, felino 0,25-0,5mg/kg/ IV) (Faunt et al., 2010). 
A dose de lidocaína pode ser repeƟda e depois administrada em infusão conƟnua (caninos: 
50 mcg/kg/minuto; felino: 10 - 20 mcg/kg/min) (Hay Kraus & Morrison, 2017). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Fibrilhação  

A fibrilhação é a contração caóƟca e descoordenada de pequenos feixes musculares dentro 
dos átrios ou ventrículos. É reconhecida por uma linha de base ondulada com ou sem a 
presença de complexos QRS. A fibrilhação atrial é caracterizada por ondulações finas na linha 
de base, ausência de ondas P, FC elevadas e complexos QRS normais com intervalos irregulares 
entre si. Este ritmo diminui o DC e requer correção (Thomas & Lerche, 2016). O pulso vai 

Figura 9 -Contrações ventriculares prematuras (adaptado de Grubb et al., 2020) 

Figura 10 - Taquicardia ventricular intermitente (superior) e conƟnua (inferior) (adaptado de 
Grubb et al., 2020) 
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apresentar défices devido a uma diminuição da produção cardíaca, causada pela falta de fluxo 
sanguíneo (Clancy, 2023). A fibrilhação ventricular idenƟfica-se por uma linha de base 
irregular, com ausência completa de complexos QRS. Este Ɵpo de arritmia esta associada a 
paragem cardíaca e requer intervenção e tratamento imediato (Thomas & Lerche, 2016).   

A fibrilhação é uma arritmia geralmente observada em pacientes com doença cardíaca 
primária como: cardiomiopaƟa dilatada, insuficiência cardíaca congesƟva ou pacientes com 
doença da válvula mitral quando o átrio esquerdo aumentou de tamanho (Clancy, 2023). 

O tratamento geralmente é focado no controle da FC com betabloqueadores ou bloqueadores 
dos canais de cálcio, o que permite tempo suficiente para que os ventrículos se encham 
adequadamente (Clancy, 2023). No entanto, a terapia farmacológica não é efeƟva, uma vez 
que não existe pressão sanguínea nem fluxo sanguíneo durante a fibrilhação, logo os fármacos 
administrados em vasos periféricos não chegam até ao miocárdio. Assim a desfibrilhação 
elétrica é a única opção terapêuƟca viável (Tilley et al., 2009). 

Antes de qualquer intervenção, deve-se confirmar se as anomalias observadas no traçado de 
ECG correspondem de facto a uma arritmia. Para tal, recomenda-se senƟr o pulso, auscultar, 
observar a onda pleƟsmográfica (Grubb et al., 2020). Como o ECG não fornece informações 
acerca do DC ou a força da contração cardíaca, a monitorização da PA deve ser realizada em 
simultâneo. De igual forma também é importante descartar qualquer Ɵpo de artefactos, como 
movimento do paciente, deslocamento ou mau contacto dos elétrodos, e interferências 
externas, incluindo tapetes de aquecimento, uso de bisturi elétrico, ou bombas de infusão de 
fluidos (Clancy, 2023). 

1.9.3. Pressão arterial  

A PA é a pressão exercida pelo sangue sobre as paredes arteriais e é um parâmetro 
fundamental durante a anestesia para esƟmar a perfusão tecidual. A PA é determinada pela 
interação entre FC, VS, RCS, complacência arterial (elasƟcidade) e volume sanguíneo podendo 
ser influenciada por qualquer fator que afete estes parâmetros. A PAS é gerada pela contração 
do ventrículo esquerdo à medida que impulsiona o sangue através das artérias sistémicas. A 
PAD (pressão arterial diastólica) é a pressão que permanece nas artérias quando o coração 
está fase de repouso, entre as sístoles. A PAM é a pressão média ao longo do ciclo cardíaco e 
consƟtui o melhor indicador de perfusão sanguínea dos órgãos internos (Thomas & Lerche, 
2016). 

Os valores normais de PAS variam entre 90-140 mmHg. PAS baixas (inferiores a 80-90 mmHg) 
podem indicar um DC baixo e uma diminuição do retorno venoso. PAS elevadas (superiores a 
140 mmHg) podem estar associadas a planos anestésicos leves ou analgesia inadequada. A 
PAD deve variar entre 50-60 mmHg, valores inferiores indicam vasoconstrição ou hipovolemia. 
A PAM deve situar-se entre 60-90 mmHg. Valores abaixo deste indicam hipoperfusão tecidual, 
enquanto valores acima podem estar relacionados a planos anestésicos leves ou analgesia 
insuficiente (Hay Kraus & Morrison, 2017). 

A hipotensão intraoperatória é a segunda complicação mais comum em pequenos animais e 
foi definida, durante bastante tempo, como PAM inferior a 60mmHg ou PAS inferior a 90mmHg 
(Reeman et al., 2010; Hay Kraus & Morrison, 2017). No entanto, uma PAM de 70 mmHg deve 
ser considerada uma PA mínima aceitável, para que os tratamentos para a hipotensão possam 
ser administrados e surtam efeitos antes que a perfusão tecidual já esteja gravemente 
compromeƟda (Snyder & Johnson, 2015).  
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As causas mais comuns de hipotensão incluem redução do DC, diminuição da RCS ou uma 
combinação de ambos os fatores. A diminuição do DC pode resultar da diminuição do VS, seja 
devido a diminuição de contraƟlidade do miocárdio ou devido a uma redução da pré-carga. A 
contraƟlidade cardíaca pode ser compromeƟda por doença miocárdica, toxémia, sépsis ou 
pela administração de fármacos anestésicos em doses elevadas. A pré-carga é reduzida, 
quando o retorno venoso esƟver compromeƟdo, o que pode ocorrer devido a hipovolemia, 
fármacos vasodilatadores, tamponamento cirúrgico da veia cava, dilatação gástrica, venƟlação 
por pressão posiƟva, hérnia diafragmáƟca, massas abdominais que causem pressão na veia 
cava, entre outras causas. A diminuição da RCS pode ter origem farmacológica. Para 
implementar o tratamento adequado da hipotensão, é essencial primeiro idenƟficar a causa 
subjacente (Reeman et al., 2010). 

Por vezes, os valores de PA, obƟdos por métodos não invasivos podem não refleƟr com 
precisão o estado real do paciente. Por isso, deve-se sempre avaliar o pulso, as mucosas e o 
TRC do paciente antes de assumir que a leitura esta incorreta. Quando a PA é medida pelo 
método oscilométrico, devem ser considerados os seguintes passos de verificação: 1)  verificar 
se o tamanho do manguito é o adequado, pois pode ser demasiado grande ou solto e pode 
não ocluir corretamente a artéria, 2) verificar se o manguito está colocado na localização 
correta, isto é, sobre a artéria, e se o membro esta a altura do coração, 3) verificar se o 
manguito está a insuflar, ou se existem fugas, 4) verificar que o fluxo sanguíneo da 
extremidade não está a ser restringido. No caso de uma leitura hipertensiva duvidosa, e após 
a verificação anterior, deve-se tentar resolver a situação administrando um fármaco 
analgésico, pois a hipertensão pode ser causada por dor, ou aumentar ligeiramente o agente 
voláƟl. Se a PA diminuir, é provável que a leitura hipertensa inicial tenha sido verdadeira 
(Grubb et al., 2020). 

Depois da verificação dos parâmetros anteriores, se a PA se manƟver baixa, deve-se: 

1) Avaliar a profundidade anestésica: os agentes inalatórios causam vasodilatação dose-
dependente, pequenas reduções no agente voláƟl podem afetar a PA e fazer a 
diferença entre a normotensão e a hipotensão. 

2) Avaliar a FC do animal. A bradicardia pode contribuir para hipotensão. Deve ser 
considerada terapia anƟcolinérgica se houver bradicardia conjugada com hipotensão.  

3) Avaliar a temperatura corporal, pois a hipotermia pode causar hipotensão.  
4) Considerar a administração de analgésicos adicionais e/ou sedaƟvos para ajudar a 

reduzir a necessidade do anestésico voláƟl consequentemente, melhorar a PA.  
5) Administrar fluidos cristaloides isotónicos sempre que se uƟlizem anestésicos 

inalatórios (5ml/kg/h cães e 3-5ml/kg/hora em gatos)  

Se a hipotensão persisƟr, administrar bolus de fluidos cristaloides de 5ml/kg durante 10 
minutos. Se a hipotensão por refratária à administração de fluidos cristaloides considerar: 1) 
Incluir o recurso a fármacos inotrópicos posiƟvos ou vassopressores, uma vez que estes 
aumentam a contraƟlidade miocárdica, contribuindo para o aumento do DC, enquanto os 
vassopressores promovem vasoconstrição, levando ao aumentando a RCS, 2) administração 
de bolus de coloides (2-5 ml/kg durante 10 minutos). Em pacientes com hemorragia grave, 
tratar com hemoderivados. Após o retorno à normotensão, retomar a fluidoterapia inicial com 
cristaloides a 3–5 ml/kg/h, exceto se houver suspeita de sobrecarga de fluidos. A 
administração de fluidos intraoperatória não deve exceder o volume correspondente à taxa 
de manutenção diária (Pardo et al., 2024).  

A hipotensão não tratada pode comprometer a perfusão renal, hepáƟca, cardíaca e do SNC, 
levando à disfunção orgânica ou até à morte, uma vez que a ausência de perfusão vai originar 
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hipóxia que pode causar lesões isquémicas aos tecidos (Reeman et al., 2010; Hay Kraus & 
Morrison, 2017). 

A pressão de pulso, é definida como a diferença entre a PAS e a PAD e é um parâmetro que 
pode ser usado como um indicador aproximado da PA (Thomas & Lerche, 2016). No entanto, 
esta apresenta limitações significaƟvas, não sendo um parâmetro fiável de forma isolada, uma 
vez que os valores idênƟcos de pressão de pulso podem ocorrer em estados hemodinâmicos 
disƟntos. Por exemplo, uma PAS de 120 mmHg e PAD de 80 mmHg (normotensão) e PAS de 
70 mmHg e PAD de 30 mmHg (hipotensão) resultam ambas numa pressão de pulso de 
40mmHg (Robertson et al., 2018).  

A monitorização não invasiva da PA é rápida e fácil execução, no entanto, apresenta menor 
precisão, especialmente em pacientes muito pequenos ou hipotensos.  Nos métodos não 
invasivos — Doppler ou oscilométrico — a medição baseia-se na uƟlização de um manguito 
pneumáƟco que oclui e libera o fluxo sanguíneo de forma sequencial. Esses sistemas diferem 
na maneira como a pressão é determinada (Thomas & Lerche, 2016). 

O manguito deve ser colocado sobre uma artéria periférica, sendo que a escolha correta do 
manguito e a forma como é aplicado são importantes para minimizar os erros de leitura. A 
largura do manguito escolhido deve ser cerca de 40% da circunferência da extremidade 
(membros ou cauda) que vai ser uƟlizada (Reeman et al.,2010).  Se o manguito for muito 
grande, as leituras serão subesƟmadas. Se o manguito for muito pequeno, as leituras serão 
sobresƟmadas (Faunt et al., 2010). Outro aspeto importante a ter em conta é a manutenção 
do manguito ao nível do coração, independentemente de onde esteja colocado. A colocação 
do manguito num nivel superior ao do coração, produzirá leituras baixas e as colocações mais 
baixas do que o coração produzirão leituras altas (Faunt et al., 2010). Além disso, as medições 
não invasivas são intermitentes e podem ser afetadas pelo movimento do paciente (Hay Kraus 
& Morrison, 2017). 

A monitorização invasiva é a forma mais precisa de obter valores de PA, mesmo em animais 
com hipotensão, arritmias e bradicardia. Esta técnica é recomendada em casos de 
instabilidade cardiovascular devido a hemorragia ou doenças subjacentes. A monitorização 
invasiva requer cateterização arterial, procedimento considerado doloroso e que pode 
aumentar o risco de complicações, como infecções, hematomas e outros efeitos adversos. 
Além disso, esta técnica envolve equipamentos mais complexos e dispendiosos (Clancy, 2023). 

Num estudo realizado por Jacobs-Fohrman et al. em 2020, no qual foram comparadas 
medidas de PA obƟdas por métodos invasivos e não invasivos. Os autores observaram que, de 
forma geral, as leituras não invasivas, obƟdas por tecnologia oscilométrica em monitores 
mulƟparamétricos, tendem a subesƟmar os valores em relação às medidas invasivas. No 
entanto, durante períodos de hipotensão e normotensão em cadelas saudáveis anestesiadas 
para OVH eleƟva, os valores obƟdos pelos dois métodos apresentaram concordância. Durante 
episódios de hipertensão, contudo, não houve concordância entre as medidas. 

1.9.4. Perfusão periférica (Tempo de repleção capilar e mucosas)  

A avaliação do TRC é realizada aplicando pressão digital sobre as membranas mucosas, e 
permiƟndo observar o tempo necessário para que os capilares se reabastecem de sangue, 
após o bloqueio temporário do fluxo sanguíneo nessa área. O TRC normal deve ser igual ou 
inferior a 2 segundos, sendo um indicador da perfusão sanguínea. Um TRC prolongado pode 
indicar vasoconstrição intensa ou hipotensão, enquanto um TRC muito rápido pode refleƟr 
hipertensão ou um estado cardiovascular hiperdinâmico, como nas fases iniciais de choque 
(Reeman et al., 2010; Grubb et al., 2020). 
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A coloração normal das membranas mucosas é descrita como rosa salmão (Reeman et 
al.,2010). A avaliação deve ser realizada preferencialmente na cavidade oral ou conjunƟva, 
contudo, em pacientes cobertos por panos cirúrgicos, pode ser efetuada ao nível da mucosa 
na vulvar ou do prepúcio (Grubb et al., 2020). Alterações na coloração das mucosas podem 
ser indicaƟvas de processos patológicos, como é descrito na tabela 5.  

A cor das membranas mucosas é influenciada por diferentes fatores: 1) volume sanguíneo, 2) 
saturação de oxigénio da hemoglobina, 3) tónus do vaso (dilatado ou contraído), 4) algumas 
doenças sistémicas. O volume sanguíneo e o tónus dos vasos são controlados pelo sistema 
cardiovascular, enquanto a saturação de oxigénio é controlada pelo sistema respiratório 
(Grubb et al., 2020). 

Tabela 5- Alterações na cor das membranas mucosas (adaptado de Reeman et al.,2010 e 
Grubb et al., 2020). 

Cor das membranas mucosas Significado 

 Rosa brilhante Vasodilatação 

 Rosa Pálido 

Vasoconstrição profunda, anemia, diminuição da 
perfusão secundária a diminuição da função 
cardiovascular ou profundidade anestésica 
excessiva/ anestesia prolongada 

 Cianose (azul/roxo) 
Diminuição do fornecimento de oxigénio aos 
tecidos devido a dessaturação da hemoglobina, 
ou DC baixo. 

 Icterícia (amarelo) 
Insuficiência/ doença hepáƟca, fluxo biliar 
obstruído, hemólise. A cor deve-se ao aumento da 
bilirrubina no sangue. 

 Hiperémicas (vermelho) 
Vasodilatação, congestão venosa devido a má 
circulação, toxemia, sépsis 

 Petéquias ou hemorrágicas CoagulopaƟa 

 

Em animais pré medicados com agonistas α₂-adrenérgicos ocorre atraso na circulação 
periférica, secundária a vasoconstrição. Assim, situações de “cianose” periférica podem ser 
usuais. As pinças do sensor de pulsoximetria também podem causar vasoconstrição, por isso, 
é importante mudar o sensor de síƟo e avaliar outras mucosas (Dugdale, 2010). 

A cianose pode ter duas causas principais: (1) insuficiente oxigenação do sangue, (2) 
inadequada perfusão tecidular. Como resultado vai ocorrer hipóxia tecidual, que a curto prazo 
conduz a um metabolismo anaeróbio. No entanto, a longo prazo, pode causar danos teciduais 
irreversíveis. É essencial descartar que a cianose seja causada por fornecimento inadequado 
de oxigênio. Assim, deve-se confirmar se a taxa de fluxo de oxigénio é suficiente, se o sistema 
respiratório está a funcionar bem, ou seja, confirmar conexões e tubagens, bem como 
possíveis fugas ao nível da fonte de oxigénio e da torre anestésica. Verificar o funcionamento 
das válvulas e da cal sodada. Depois de analisar o sistema anestésico, deve-se verificar a sua 
conexão ao paciente, verificando se o tubo endotraqueal está devidamente colocado e 
funcional (colocação/comprimento correto, obstruções). Deve ainda verificar se os 
movimentos respiratórios do animal e se o balão respiratório está a funcionar aquando dos 
movimentos respiratórios do Paciente. Outras causas de hipovenƟlação incluem: anestesia 
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profunda, doenças do espaço pleural (edema, tumores, presença de gases) e depressão 
cardiovascular (Dugdale, 2010). 

1.10. Monitorização respiratória 

Os métodos necessários para garanƟr que existe oxigénio na concentração adequada no 
sangue arterial incluem: (1) observação da coloração da membrana mucosa, (2) oximetria de 
pulso (esƟmaƟva não invasiva da saturação de hemoglobina), (3) analisador de oxigénio no 
ramo inspiratório do circuito respiratório, (4) gasometria sanguínea. Para garanƟr a venƟlação 
é importante observar os movimentos da parede torácica do animal, bem como do balão de 
respiração. Outras formas consistem na auscultação dos murmúrios vesicais e na 
monitorização da capnografia e dos gases sanguíneos (Muir et al.,2014) 

1.10.1. Frequência respiratória  

A FR corresponde ao número de respirações por minuto, e monitoriza-se frequentemente 
através da observação da parede torácica, ou pela observação balão respiratório. Formas 
mecânicas de monitorização a FR incluem monitores de apneia ou capnógrafo. Em pacientes 
anestesiados, uma FR considerada entre 8 e 20 respirações por minuto é geralmente 
considerada aceitável, uma vez que os agentes anestésicos, nomeadamente os anestésicos 
voláteis, os opioides, e os agonistas α₂-adrenérgicos, exercem efeitos depressores sobre o 
sistema respiratório, reduzindo a FR e/ou VC (Thomas & Lerche, 2016). Outros fatores que 
contribuem para a depressão respiratória são o Ɵpo de procedimento cirúrgico, a hipotermia 
e a posição do paciente (Clancy, 2023). A depressão respiratória pode levar a baixos níveis de 
oxigénio no sangue (hipoxemia) e diminuição do fornecimento de oxigénio às células (hipóxia). 
Outras consequências da depressão respiratória são os elevados níveis de CO₂ no sangue 
(hipercapnia) e falha na eliminação adequada do CO₂ a nivel celular (Grubb et al., 2020). 

As alterações na FR são indicadores importantes de alterações fisiológicas que necessitam de 
invesƟgação, incluindo profundidade anestésica, presença de dor, doença do paciente, 
hipoxemia, hipercapnia, mau funcionamento do equipamento, ou temperatura corporal 
(Grubb et al., 2020). A taquipneia pode resultar de múlƟplas causas, incluindo hipercapnia, 
doença pulmonar, resposta a esơmulo cirúrgico em planos anestésicos superficiais, 
hipoxemia, hipotensão, hipertermia e atelectasia (Grimm et al., 2015). Por sua vez, a 
bradipneia pode estar associada a planos anestésicos excessivamente profundos ou a diversas 
condições patológicas. (Grubb et al., 2020). 

O VC corresponde à quanƟdade de ar inalado durante uma respiração, e, em condições 
normais, situa-se entre 10-15 ml/Kg. Durante a anestesia, o VC diminui em aproximadamente 
25% na maioria dos animais, devido ao facto de os agentes anestésicos diminuírem a 
contração dos músculos intercostais durante a inspiração. Embora não seja práƟca corrente, 
o VC pode ser medido através de espirómetro. Na práƟca clínica, é mais frequentemente 
esƟmado por observação dos movimentos torácicos do animal ou do balão do circuito 
anestésico. A venƟlação minuto (VM) corresponde ao produto da FR pelo VC (VM = FR × VC), 
representando o volume de ar mobilizado através dos alvéolos por minuto, com valores 
aproximados de 150–250 ml/kg/min. A diminuição de qualquer um destes componentes 
resulta em hipovenƟlação (Thomas & Lerche, 2016; Grubb et al., 2020). 

Uma diminuição no fornecimento de oxigénio pode ser causada por qualquer condição que 
impeça a entrada adequada de oxigénio na corrente sanguínea. As causam incluem: (1) 
hipovenƟlação, (2) obstruções das vias áreas ou no sistema respiratório (tubo endotraqueal 
ou circuito anestésico), (3) diminuição do oxigénio inalado (fluxo de oxigénio insuficiente, (4) 
mau funcionamento do equipamento anestésico, (5) shunts anatómicos, (6) diminuição da 
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superİcie pulmonar disponível para a difusão do oxigénio (atelectasia), (7) tumores 
pulmonares, (8) entubação endobronquica, (9) pressão no diafragma (ascite, abdómen ou 
estômago distendido, obesidade ou gravidez) (10) edema pulmonar (Grubb et al., 2020).  

 

1.10.2. Capnografia   

O CO₂ é produzido por todas as células e tecidos do corpo durante o metabolismo, e como tal 
a quanƟdade de CO₂ produzida depende da taxa metabólica (Damian et al., 2024).  De forma 
simplificada, a produção de CO₂ resulta do metabolismo celular, e é transportado dos tecidos 
até aos alvéolos através da circulação sanguínea e, nos alvéolos, ocorre as trocas gasosas que 
permite a sua eliminação por exalação (Brampton, 2023). 

A capnografia é uma ferramenta que mede a concentração de CO₂ nos gases inspirados e 
expirados ao longo do ciclo respiratório, fornecendo informações conƟnuas sobre o EtCO₂, a 
FR, o ritmo respiratório, e a fração inspirada de dióxido de carbono (FiCO₂) (Reeman et al., 
2010; Clancy, 2023). A capnografia reflete a eficácia da venƟlação e da perfusão pulmonar, 
sendo um indicador indireto do metabolismo celular e DC (Brampton, 2023). Além disso, o 
capnógrafo permite a deteção precoce de alterações venƟlatórias, como apneia e 
hipovenƟlação, bem como de obstruções das vias aéreas, desconexões do sistema anestésico 
e falhas técnicas. Alterações súbitas ou progressivas no traçado capnográfico podem ainda 
indicar distúrbios circulatórios graves, nomeadamente alterações do DC (Reeman et al., 2010). 

O capnógrafo baseia-se na medição da absorção de radiação infravermelha. A quanƟdade de 
luz infravermelha que aƟnge o sensor é inversamente proporcional à concentração de CO₂ 
presente na amostra gasosa: quanto maior a concentração de CO₂, maior é a absorção da luz 
infravermelha e menor a quanƟdade de luz que alcança o detetor (Thomas & Lerche, 2016; 
Damian et al., 2024;). 

Existem dois Ɵpos de disposiƟvos de medição de CO₂: o mainstream e o sidestream. O 
capnógrafo mainstream é um instrumento no qual o sensor é colocado diretamente entre o 
tubo endotraqueal e o circuito respiratório. Já no capnógrafo sidestream, o sensor está 
localizado no monitor, ou seja, está afastado do paciente. Neste método, um tubo é conectado 
entre o tubo endotraqueal e o circuito respiratório, permiƟndo a recolha conƟnua de uma 
amostra de gás que é aspirada até ao sensor (Thomas & Lerche, 2016). 

 O método mainstream permite uma leitura mais rápida e, geralmente, mais precisa em 
comparação ao método sidestream, uma vez que este úlƟmo pode registar valores de EtCO₂ 
arƟficialmente mais baixos devido à diluição da amostra gasosa por fluxos elevados de 
oxigénio. Esta situação é mais comum em circuitos abertos (Neto et al., 2002; Grubb et al., 
2020). Outra vantagem do método mainstream é a adição de menos espaço morto ao circuito 
respiratório (Clancy, 2023). No entanto, o capnógrafo mainstream é mais dispendioso e 
apresenta maior probabilidade de ser danificado, uma vez que é mais frequentemente 
manuseado e se encontra mais próximo do paciente (Grubb et al., 2020). 

Para a analisar o sangue arterial é necessário recorrer a técnicas invasivas como a gasometria. 
No entanto, através de métodos não invasivos como a capnografia, é possível esƟmar os 
valores de PaCO₂. Valores de EtCO₂ aproximam-se bastante dos valores de PaCO₂, sendo o 
EtCO₂ geralmente 3 a 5 mmHg inferior à PaCO₂ (Hay Kraus & Morrison, 2017). 

A hipovenƟlação pode ser esƟmada pela observação da FR e quanƟficada através da 
capnografia (Sager et al., 2020). A hipovenƟlação é a causa mais comum de hipercapnia, com 
subsequente acidose respiratória e hipoxemia (Hay Kraus & Morrison, 2017). Em pacientes 
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conscientes, os valores normais de EtCO₂ situam-se entre 35–45 mmHg. Em pacientes 
anestesiados em um plano cirúrgico apropriado, estes valores podem aumentar para 40-50 
mmHg, podendo aƟngir até 55 mmHg (Sager et al., 2020). Estes valores mais elevados são 
explicados devido à depressão respiratória causada pelos agentes anestésicos.  Em gatos 
valores entre de 32 a 35 mmHg são considerados normais (Clancy, 2023). Valores de 
hipercapnia ligeira (entre 45-60mmHg em cães, e 38-50mmHg-gatos) podem ter efeitos 
benéficos, como aumento da RCS, elevação da PA e o efeito inotrópico posiƟvo mediado pela 
libertação de catecolaminas. Esses efeitos podem ser úteis para induzir aumentos ligeiros da 
FC. Esta práƟca de tolerar níveis moderadamente elevados de CO₂ denomina-se hipercapnia 
permissiva. No entanto, a hipercapnia excessiva pode resultar em taquicardia prejudicial 
(Damian et al., 2024). Valores de EtCO₂ ou PaCO₂ superiores a 60 mmHg (ou superiores a 50 
mmHg em gatos) estão frequentemente associados ao desenvolvimento acidose respiratória 
(Grubb et al., 2020). Esta condição, pode ter implicações clínicas relevantes, nomeadamente 
aumento da incidência de arritmias cardíacas, decorrentes de alterações eletrolíƟcas e do 
equilibro ácido-base, que interferem com a condução elétrica do cardíaca. Adicionalmente, a 
hipercapnia promove vasodilatação dos vasos sanguíneo cerebrais, podendo conduzir a um 
aumento da PIC (Clancy, 2023). 

Para corrigir o aumento do CO₂, deve-se primeiro excluir que a causa seja um plano anestésico 
demasiado profundo, e por isso deve-se verificar a percentagem de agente inalatório e avaliar 
os indicadores de profundidade anestésica (Sager et al., 2020). 

Se a hipercapnia persisƟr, devem ser invesƟgadas causas como espaço morto excessivo, cal 
sodada saturada, mau funcionamento das válvulas unidirecionais, ou fluxo de oxigénio 
insuficiente. Valores de EtCO₂ iguais ou superiores a 60 mmHg é recomendado iniciar 
venƟlação por pressão posiƟva ou venƟlação mecânica. No entanto, antes de ponderar o início 
da venƟlação por pressão posiƟva é necessário garanƟr que o paciente está 
hemodinamicamente estável, uma vez que esta técnica pode diminuir o DC, pois prejudica o 
retorno venoso. Portanto, a PA deve ser cuidadosamente monitorizada antes e durante a 
intervenção (Sager et al., 2020). 

Situações de hipocapnia são mais frequentemente observadas em casos de venƟlação 
excessiva (Hay Kraus & Morrison, 2017). Valores de EtCO₂ inferiores a 20 mmHg, podem 
provocar vasoconstrição cerebral, comprometendo o fornecimento de oxigénio ao cérebro 
(Clancy, 2023). Valores inferiores a 25 mmHg, podem causar alcalose respiratória, com risco 
de alterações do equilíbrio ácido-base (Grubb et al., 2020). Em alguns casos, um EtCO₂ baixo 
pode refleƟr um VC reduzido, levando à coleta predominante de gases do espaço morto 
anatómico, mesmo quando a PaCO₂ real é maior (Hay Kraus & Morrison, 2017). Qualquer 
alteração significaƟva no pH (acidose ou alcalose) interfere com a função celular normal, 
representando um risco clínico para o paciente (Grubb et al., 2020). Na tabela 6 encontram-
se resumidas as principais causam de hipercapnia e hipocapnia. 
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Tabela 6 -Causas da hipercapnia/hipocapnia (adaptado de Grubb et al., 2020; Hay Kraus & 
Morrison, 2017; Clancy, 2023; Damian et al., 2024;) 

Hipercapnia (CO₂ muito alta > 45 mmHg) Hipocapnia (CO₂ muito baixo > 35mmg) 

 HipovenƟlação  Fatores que diminuem a 
FR ou VC (↓FR × ↓VC = ↓VM) 

 Plano anestésico inadequado (muito 
profundo) 

 Obesidade (VC reduzido) 
 Compressão no tórax (ascite, gravidez, 

dilatação gástrica) 
 Lesões do espaço pleural 

 

 HipervenƟlação  Fatores que aumentem a 
FR ou VC (↑FR × ↑VC = ↑VM) 

 Plano anestésico inadequado (muito leve) 
 Apneia, obstrução das vias aéreas, asma, ou 

edema pulmonar 

 Aumento do DC ou PA 

 Diminuição do DC ou PA, hipovolemia, 
hipoxemia, embolia pulmonar ou paragem 
cardíaca. 

 Alterações metabólicas  aumento da 
produção de CO₂, febre, hipertermia, alívio 
de garrote 

 Alterações metabólicas  Diminuição da 
produção de CO₂, hipotermia, 
hipoƟroidismo, relaxantes musculares 

 Mau funcionamento do equipamento 
anestésico  reinalação de CO₂ por fluxo de 
oxigénio insuficiente ou cal sodada saturada 

 Válvulas com defeito ou fugas 

 Desconexão do sistema anestésico, 
obstruções do tubo endotraqueal 

 VenƟlação mecânica inadequada  VenƟlação mecânica excessiva 

 

A anestesia geral contribui para a hipovenƟlação, uma vez que causa depressão do SNC, 
relaxamento e fadiga dos músculos respiratórios, o que resulta em diminuição do VC. Outras 
situações que podem favorecer a hipovenƟlação incluem: 1) atelectasia, frequentemente 
associada a altas frações de oxigénio inspirado, 2) Ɵpo e posição do procedimento cirúrgico, 
3) mistura venosa devido a má venƟlação e perfusão. Por norma, a hipovenƟlação e 
consequente hipercapnia são as razões mais comuns para iniciar venƟlação mecânica. O limiar 
de hipercapnia a parƟr do qual se deve insƟtuir venƟlação assisƟda ou controlada não é 
universalmente definido, uma vez que a tolerância varia entre pacientes. Enquanto alguns 
indivíduos saudáveis podem suportar graus moderados de hipovenƟlação e hipercapnia, 
outros podem desenvolver alterações mulƟssitémicas significaƟvas mesmo perante elevações 
ligeiras de PaCO₂. Contudo, a decisão de iniciar a venƟlação mecânica não deve basear-se 
apenas no valor de EtCO₂, mas sim considerando todos os parâmetros clínicos do animal, 
avaliando cuidadosamente o risco versus beneİcio (Clancy, 2023). 

Casos de hipervenƟlação podem estar relacionados com planos anestésicos demasiado leves, 
resposta nocicepƟva, hipóxia, hipotensão ou hipertermia. Situações de apneia podem resultar 
da ação de drogas indutoras ou bloqueadores neuromusculares. Outras causas incluem 
excesso de pressão no sistema respiratório (por exemplo, válvula de ajuste de pressão 
fechada) ou início de paragem cardiorrespiratória (Reeman et al.,2010).  

Antes de qualquer intervenção, é fundamental avaliar cuidadosamente a FR, o VC, a cor das 
membranas mucosas, e os valores de oximetria. Quando necessário pode-se realizar uma 
gasometria para comparar os valores de EtCO₂ e de PaCO₂. Após confirmar, que a ausência de 
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valores de EtCO₂ não se deve a alterações graves no paciente, deve-se invesƟgar causas 
mecânicas ou técnicas incluindo: obstruções do tubo endotraqueal, extubação ou qualquer 
outro fator que possa causar compromeƟmento da via área. De seguida descarta-se possíveis 
desconexões ou anomalias do sistema anestésico (Grubb et al., 2020). 

A analise das formas de ondas capnográficas, tanto normais como normais, pode fornecer 
informações muito valiosas sobre a origem de alterações nos valores de ETCO₂ (Grubb et al., 
2020). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Para detetar rapidamente possíveis anomalias, é fundamental primeiro reconhecer o padrão 
normal (Clancy, 2023). A Figura 11 ilustra um capnograma normal e todas as suas fases.  

Cada onda de capnograma representa um ciclo respiratório. A fase 0 (ramo descendente) 
representa a inspiração (Clancy, 2023). Nesta fase o CO₂ inspirado deve se aproximar a O, isto 
desde que a máquina anestésica esteja a funcionar plenamente e o fluxo de oxigénio seja o 
adequado (Thomas & Lerche, 2016). A fase 1 representa o início da expiração. Nesta fase, a 
maior parte dos gases têm origem nas vias aéreas denominadas de espaço morto, isto é, que 
não parƟcipam das trocas gasosas, e por esta razão, o CO₂ também deve ser igual a 0. Já na 
fase 2 (ramo ascendente) é onde os níveis de CO₂ começam a aumentar à medida que os gases 
do espaço morto se misturam com o gás alveolar que parƟcipou nas trocas gasosas. A fase 3 
é denominada de platô expiratório e representa a expiração do gás alveolar (Clancy, 2023). O 
platô apresenta uma ligeira inclinação, que está relacionada com a taxa de esvaziamento 
alveolar, ou seja, os alvéolos que esvaziam mais tarde tem valores de CO₂ superior, uma vez 
que conƟnuaram a parƟcipar nas trocas gasosas (Damian et al., 2024). De seguida, a fase 
inspiratória recomeça e inicia um novo ciclo. Os ângulos α e β são visíveis nos cantos esquerdo 
e direito da onda, respeƟvamente. Idealmente, ambos devem aproximar-se de ângulos retos. 
Aumento do ângulo α pode indicar obstrução das vias aéreas, enquanto aumento do ângulo 
β é frequentemente associado à reinalação de CO₂ (Clancy, 2023). 

Fase 0 

Fase 1 

Fase 2 

Fase 3 

Expiração Inspiração 

Tempo 

Figura 11 -Capnograma normal (adaptado de Faunt et al., 2010) 
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Para uma avaliação eficaz do capnograma é importante considerar quatro aspetos: 1) o valor 
basal, ou seja, o valor da fase inspiratória (alguns monitores exibem o fiCO₂ que deve ser =0), 
2) o valor de EtCO₂, 3) a forma da onda, 4) a taxa no qual as mudanças ocorrem (forma 
repenƟna, rápida ou gradual) (Thomas & Lerche, 2016). Outros aspetos relevantes incluem a 
FR, que permite idenƟficar hipervenƟlação ou hipovenƟlação do paciente. 

A Tabela 7 apresenta as alterações mais comuns do capnograma, associadas às suas possíveis 
causas e estratégias de correção (Clancy, 2023). 

Tabela 7 -Possiveis causas e resoluções das alterações mais comuns do capnograma 
(adaptado de Brampton, 2023; Clancy, 2023). 

 

 

 

 

 

 

A) Sem onda de capnograma ou EtCO₂ 

 

Possíveis causas Resolução 

1. Entubação esofágica 
Se houver ausência de onda após a entubação, verificar 
colocação do tubo endotraqueal e voltar a entubar a 
traqueia. 

2. Apneia 

Verificar se o animal está a respirar  movimentação do 
tórax e do balão respiratório. Se o animal não esƟver de facto 
a respirar, iniciar respiração por pressão posiƟva ou 
venƟlação mecânica. 

3. Problema do capnógrafo 
Verificar e testar se o equipamento está a funcionar de forma 
plena. 

4. Paragem cardiorrespiratória 
Não haverá EtCO₂ se o paciente esƟver em paragem 
cardiorrespiratória. Verificar pulso e iniciar reanimação se 
indicado. 
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B) Entubação endobrônquica – Neste caso o EtCO₂ é 60 mmHg, indicando hipercapnia. A FR e o ritmo são 
normais, no entanto a onda de capnograma é anormal, pois o platô tem um pico onde o nível de CO₂ aumenta. 

 

Possíveis causas Resolução 

1.Entubação endobrônquica – o tubo 
endotraqueal avançou demasiado. 

O pico de CO₂ deve-se ao facto de os pulmões 
esvaziarem em separado. O pico de CO₂ 
representa o pulmão entubado. 

Desligar o agente voláƟl, de seguida desinflar o cuff e 
regredir o tubo endotraqueal. O tubo pode ser cortado ao 
nível dos incisivos de forma a diminuir o espaço morto. Inflar 
o tubo, e iniciar o agente voláƟl. 

Pode ser visível em animais com traumas apenas de um lado, 
como por exemplos costelas parƟdas. Nestes casos, deve-se 
posicionar o animal com o lado afetado para baixo. 

 

 

C) Hipercapnia – o valor de EtCO₂ é maior que o intervalo normal. A FR e o ritmo são normais. a FiCO₂ = 0 
mmHg, e a fase inspiratória esta na linha base, isto é, não há reinalação. 

 

Possíveis causas Resolução 

1. HipovenƟlação 

Avaliar a profundidade anestésica, pois a principal causa da hipovenƟlação é 
a depressão respiratória causada pelas drogas anestésicas. Se possível 
diminuir o agente voláƟl, pois assim pode aumentar FR e VC. Em animais 
venƟlados, aumentar o volume minuto. 

2. Hipertermia 
Verificar temperatura do animal- Arrefecer efeƟvamente o animal em caso 
de hipertermia 
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D) Hipocapnia – o valor de EtCO₂ é inferior à referência normal. A FR e o ritmo são elevados, e a altura da 
onda é inferior ao normal. A FiCO₂ é = 0 e a fase inspiratória esta na linha de base, portanto não há reinalação.  

 

Possíveis causas  Resolução  

1. HipervenƟlação Verificar profundidade anestésica, e aumentar se necessário. 
Considerar analgésicos extra, para controlo de dor.  

Se o paciente esƟver a ser venƟlado, diminuir a FR ou VC.  

2. Hipotermia  Se os parâmetros venƟlatórios esƟverem normais, verificar a 
temperatura e fornecer aquecimento aƟvo se o animal 
esƟver hipotérmico.  

3. Redução do DC  

 

Casos de declínio rápido de EtCO₂, podem indicar 
compromeƟmento do sistema cardiovascular com posterior 
paragem cardiorrespiratória.  

Capnograma observado antes de paragem cardiorrespiratórias.  

 

 

 

 

O capnógrafo deve ser uƟlizado de forma a monitorizar a eficácia das manobras de suporte de vida durante a 
reanimação. Durante uma reanimação cardiovascular eficaz os níveis de EtCO₂ devem ser superiores a 
18mmHG (Brainard et al., 2024).  
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E) Reinalação de CO₂ – Tanto o valor de EtCO₂, como a FR e a altura das ondas estão dentro dos parâmetros 
normais. A FiCO₂ é de 7mmHg logo a fase inspiratória do ciclo respiratório não corresponde à linha de base, 
o que indica que houve reinalação de CO₂ expirado. Também se observa um aumento do ângulo beta, que 
também indica reinalação.  

 

Possíveis causas  Resolução  

1. Sistemas anestésicos sem circuito 
de reinalação (aberto) 
a) O fluxo de oxigénio é 

insuficiente  

Recalcular os requisitos de fluxo de gás fresco e aumentar o 
oxigénio. Se FR aumentar, avaliar a profundidade anestésica 
e aumentar agente voláƟl/analgesia se necessário.  

2. Em Sistemas com circuito de 
reinalação (fechado) 

A cal sodada está esgotada. Aumentar o fluxo de oxigénio ou 
alterar o sistema anestésico para conƟnuar com a anestesia. 
Caso não se verifique, o esgotamento da cal sodada, verificar 
se as válvulas unidirecionais estão a funcionar em plenitude.  

F) Oscilações cardiogénicas– O EtCO₂ está no limite superior, o que pode ser jusƟficado pela anestesia. A FR 
é baixa, mas a altura da onda é adequada. A FiCO₂ é 0 mmHg e a fase inspiratória encontra-se na linha de 
base. A forma da onda é anormal, pois não apresenta o platô expiratório   

 

Possíveis causas  Resolução  

1. Oscilações cardiogénicas  As oscilações cardiogénicas são ondulações que são 
síncronas com as contrações cardíacas.  

Não é necessário tratamento, esta forma de onda é 
considerada normal em animais com baixas FR. Isto acontece 
porque quando o coração bate, move-se contra os pulmões 
e causa extra venƟlações durante a expiração final. Pode 
ocorrer quando o paciente está muito relaxado e não é 
afetado por esơmulos nocicepƟvos.  
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G) Obstrução das vias aéreas- O EtCO₂, a FR, o ritmo e a altura da onda são normais. FiCO₂ é = 0mmHg. No 
entanto, a forma de onda é anormal, pois a fase expiratória é restringida, impedindo a expiração completa, 
isto pode significar que as vias aéreas estão obstruídas.   

 

 
Possíveis causas  Resolução  

1. Obstrução das vias áreas  
 Bloqueio parcial do tubo 

endotraqueal  
 Torção do tubo  
 Tampão mucoso  
2. Broncoconstrição ou asma felina  

 

Verificar a posição da cabeça e inspecionar o tubo 
endotraqueal de forma a garanƟr que não está dobrado.  

Aspiração do tubo para remoção parcial da obstrução. 

Considerar a administração de broncodilatadores.  

H) Fugas (sistema fechado) – O Valor de EtCO₂, a FR, o ritmo e a altura da onda são normais. O FiCO₂ é = 0 
mmHg. No entanto, a forma de onda é anormal, pois não apresenta platô expiratório claro.  

 

Possíveis causas  Resolução  

1. Vazamento do Cuff do tubo 
endotraqueal  

Insuflar corretamente o cuff do tubo endotraqueal.  

2. Vazamento no sistema de 
respiração  

Verificar o sistema respiratório e as ligações da máquina 
anestésica, bem como o balão, o capnógrafo, de forma a 
perceber e resolver o vazamento.  

 

I) Respiração espontânea durante venƟlação mecânica - O EtCO₂, a FR, o ritmo, e a altura da onda são 
normais. A FiCO₂ é = 0 mmHg. Existem 2 ondas que apresentam uma forma anormal, pois existe uma 
perturbação no platô expiratório.  
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Possíveis causas  Resolução  

1. Respiração espontânea durante 
venƟlação mecânica 
 
 
 
 
 

2. Válvula inspiratória presa durante 
venƟlação espontânea 

O paciente está a lutar contra o venƟlador. Verificar 
profundidade anestésica, e aumentar se necessário. 
Aumentar os parâmetros de venƟlação ou transitar para 
venƟlação espontânea.  

Pode ser úƟl, para determinar a movimentação respiratória 
do paciente, para iniciar o desmame da venƟlação mecânica. 

Verificar válvula inspiratória. 

 

1.10.3. Pulsoximetria  

O transporte adequado de oxigénio pode ser avaliado através da oximetria de pulso. Os 
oxímetros medem, em percentagem, a saturação arterial de hemoglobina com oxigénio 
(SpO₂). A maioria dos oxímetros também exibe a taxa de pulso, no entanto, não medem 
diretamente o fornecimento de oxigénio tecidual, pois este depende do DC e do hematócrito 
(hemoglobina disponível) (Reeman et al.,2010). Este Ɵpo de monitorização é bastante 
económico e bastante fácil de usar, permiƟndo detetar hipoxemia antes de sinais clínicos 
visíveis, como a cianose, serem reconhecidos (Clancy, 2023). 

O oxímetro de pulso funciona com base no princípio de que a oxi-hemoglobina e a desoxi-
hemoglobina têm caracterisƟcas diferentes de absorção de luz, o sangue arterial absorve mais 
luz infravermelha e o sangue venoso prefere a luz vermelha (Clancy, 2023). A sonda imite uma 
luz vermelha e infravermelha que atravessa ou é refleƟda pelo leito do tecido, enquanto do 
outro lado, o fotodetector mede a quanƟdade de luz que é absorvida ou refleƟda. O SpO₂ é 
então calculado aparƟr da proporção entre a hemoglobina oxigenada e desoxigenada, com 
base nas diferenças de absorção de luz (Thomas & Lerche, 2016). 

O sinal do oxímetro de pulso é obƟdo através da colocação de uma sonda em qualquer área 
bem perfundida do animal. Os locais mais comuns incluem a língua, pavilhão auricular, 
prepúcio, vulva ou dedos. A diminuição da perfusão pode comprometer a qualidade do sinal, 
sendo comum em animais pré-medicados com αgonistas α₂-adrenérgicos, em casos de 
vasoconstrição (como hipovolemia, hipotensão ou hipotermia) ou devido à compressão do 
tecido pela sonda. Por essa razão, a sonda deve ser reposicionada várias vezes durante o 
procedimento (Reeman et al., 2010). Arritmias como bradicardia ou taquicardia, também 
podem gerar leituras erróneas (Duke-Novakovski, 2017). Além disso, fatores como 
movimento, pigmentação escura da pele/língua e luz do ambiente, também interferem e 
prejudicam a qualidade do sinal (Hay Kraus & Morrison, 2017).  A colocação de compressas 
húmidas entre a sonda e a língua pode ajudar a melhorar a deteção do sinal (Duke-Novakovski, 
2017). 

A SpO₂ deve ser sempre manƟda em valores superiores a 95% (Hay Kraus & Morrison, 2017). 
Em pacientes saudáveis e conscientes, a respirar ar ambiente (21% do oxigénio), a SpO₂ deve 
estar acima de 97%. Sob anestesia geral, animais que recebem suplementação de oxigénio 
devem apresentar leituras de SpO₂ entre 97% e 100%. A cianose só é visível pelo olho humano 
quando a SpO₂ é <85% (Clancy, 2023). Como ilustrado na figura 12, a SpO₂ apresenta uma 
relação sigmoide com a pressão parcial de oxigénio (PaO2), o que significa que a SpO₂ 
permanece elevada à medida que a PaO₂ cai. A SpO₂ só diminui significaƟvamente quando a 
PaO₂ aƟnge níveis baixos. Por exemplo, quando o SpO₂ cai para cerca de 90%, o PaO₂ já diminuí 
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acentuadamente (Reeman et al.,2010).  Num paciente a respirar oxigénio a 100%, a PaO₂ é de 
cerca de 500 mmHg e a hemoglobina está quase 100% saturada. Em valores de PaO₂ 
superiores a 80 mmHg, a saturação de hemoglobina mantém-se elevada (>95%) e varia pouco 
com pequenas reduções da PaO₂. No entanto, abaixo deste limiar, a saturação diminui 
acentuadamente com pequenas quedas adicionais de PaO₂, refleƟndo uma redução 
significaƟva na disponibilidade de oxigénio para os tecidos. (Thomas & Lerche, 2016). 

A normoxemia corresponde a valores de PaO₂ entre aproximadamente 80 e 110 mmHg, 
correlacionando-se com SpO₂ entre 95 e 100% (Clancy, 2023). A hipoxemia é definida por 
valores de PaO₂ inferiores a 80 mmHg, sendo considerada grave quando a PaO₂ é inferior a 60 
mmHg, o que corresponde, aproximadamente,  a uma SpO₂ de 90% (Grimm et al., 2015; Duke-
Novakovski, 2017). A relação entre PaO₂ e SpO₂ não é linear, pelo que esƟmaƟvas simplificadas 
devem ser interpretadas com cautela (Hay Kraus & Morrison, 2017). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

As causas de hipoxemia estão descritas na tabela 8.  O tratamento depende sempre da causa 
(Reeman et al.,2010) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SpO2 

(%) 

Figura 12 -Curva de dissociação da oxi-hemoglobina (adaptado de Clancy, 2023) 
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Tabela 8 -Causas de hipoxemia (adaptado de Hay Kraus & Morrison, 2017). 

Causas de hipoxemia  Possível resolução  

HipovenƟlação   Pré-oxigenar antes da indução 
 Entubar e fornecer oxigénio a 100% 
 Monitorizar o EtCO₂ e mantê-lo dentro do intervalo de 

referência 
 Fornecer 5-10 minutos de oxigénio após a interrupção de 

agente voláƟl 
 Fornecer suporte de oxigénio até que o paciente seja capaz 

de manter uma SpO₂ 93-95%. 

Baixo FIO2  Verificar se: 

 Fonte de oxigénio está ligada 
 Medidor de fluxo de oxigénio esta funcional e ligado 
 Conexão do oxigénio ao animal 

Anormalidades de venƟlação-
perfusão 

Atelectasia pulmonar 

Pneumotórax, hemotórax, edema pulmonar 

Anormalidades de difusão Fornecer oxigénio a 100% 

 

Quando os eritrócitos estão totalmente saturados (SpO₂ de 100%), apenas pequenas 
quanƟdades de oxigénio são transportadas dissolvidas no plasma. Seguindo este princípio, a 
pré-oxigenação antes da indução anestésica aumentará o número de moléculas de oxigénio 
que viajam livres no plasma, prontas para se ligar à hemoglobina. Assim, a pré-oxigenação 
diminui o risco de dessaturação em caso de ocorrer depressão respiratória após a 
administração de agentes de indução anestésica (Clancy, 2023).  O oxigénio deve ser fornecido 
através de uma máscara sobre o nariz e boca, com um fluxo de 1-2 litros/minuto. A 
administração de oxigénio a 100% durante 3 minutos pode prevenir a dessaturação por até 5 
minutos em pacientes hipovenƟlados.  

A pré-oxigenação é essencial em pacientes com risco aumentado de hipoxemia, incluindo: 
raças braquicéfalas, situações de colapso traqueal, lesões ou doenças das vias aéreas (lesões 
traqueais, fraturas costais, pneumotórax, pneumonia, asma), pacientes geriátricos, neonatos, 
pacientes com abdómen distendido, doenças do SNC ou pacientes profundamente sedados. 
Da mesma forma, no fim do procedimento anestésico, todos os pacientes beneficiam da 
administração de oxigénio durante pelo menos 5 minutos após o final da inalação do agente 
voláƟl. Pacientes geriátricos ou neonatais podem necessitar de tempo adicional, 
principalmente se Ɵveram complicações venƟlatórias durante o intraoperatório (Grubb et al., 
2020). 

Muitas máquinas fornecem uma indicação da intensidade do sinal, geralmente sob a forma 
de barras iluminadas. Quanto mais barras acesas, maior a intensidade e melhor a qualidade 
do sinal. Monitores mulƟparamétricos também apresentam a onda pleƟsmográfica (gráfico 
do volume de pulso), que fornece informações adicionais sobre o estado hemodinâmico 
(Dugdale, 2010). 

A forma de onda pleƟsmográfica representa graficamente as variações do volume sanguíneo 
arterial durante o ciclo cardíaco. O traçado reflete a qualidade do sinal, permiƟndo uma 
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avaliação indireta do estado hemodinâmico, do pulso e da perfusão dos tecidos. A 
interpretação da forma onda, incluindo a posição da incisura dicróƟca, permite esƟmar o 
tónus vascular, conforme ilustrado na Figura 13. A amplitude da onda aumenta durante a fase 
sistólica (onda ascendente) e diminui durante a fase diastólica (onda descendente). A incisura 
dicróƟca marca o fim da fase sistólica e o início da fase diastólica, e representa o fechamento 
da válvula aórƟca. Em situações de vasodilatação, a amplitude da onda aumenta, portanto, a 
forma torna-se mais estreita e a incisura dicróƟca move-se para a direita (posição inferior). Já 
em situações de vasoconstrição, a amplitude da onda diminui e a incisura dicróƟca desloca-se 
para a esquerda (posição mais alta) (Clancy, 2023). Vários oxímetros, também indicam o índice 
de perfusão, que avalia a intensidade e a qualidade do sinal, correlacionando-a com a 
quanƟdade de perfusão tecidual (Duke-Novakovski, 2017). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.11. Temperatura  

A capacidade de termorregulação é diminuída durante o tempo de anestesia, uma vez que as 
drogas anestésicas deprimem o SNC, reduzindo a sensibilidade do organismo às mudanças de 
temperatura (Reeman et al.,2010). A anestesia geral causa supressão direta da aƟvidade 
termorreguladora do hipotálamo, e interfere na capacidade de manutenção da temperatura 
corporal, uma vez que inibe vasoconstrição periférica e tremores musculares (Hay Kraus & 
Morrison, 2017; Grubb et al., 2020). 

 A temperatura corporal central pode diminuir cerca de 1- 1,5 graus cenƟgrados (°C) durante 
a primeira hora de anestesia geral. Nas 2-3 horas seguintes há uma redução linear lenta da 
temperatura (Muir et al.,2014). A perda de calor ocorre por evaporação, condução, convecção 
e radiação. No que diz respeito às perdas por evaporação, as perdas aumentam quando os 
pacientes respiram ar frio não humidificado através dos sistemas respiratórios. A exposição 
dos tecidos durante o procedimento cirúrgico, especialmente quando há cavidades abertas, 
também contribui para estas perdas. Para evitar perdas de calor por condução, deve-se uƟlizar 
material isolante como plásƟco-bolha, e evitar que o paciente esteja em contacto direto com 
a mesa cirúrgica, recorrendo a tapetes de aquecimento ou colchões de ar aquente.  As perdas 
por convecção ocorrem devido à transferência de calor pelo movimento de gases, assim, os 
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Figura 13 -Formas de onda pleƟsmográfica e as suas variações de amplitude durante o ciclo 
cardíaco (adaptado de Pulsioximetria - Anestvet, 2020) 
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animais não devem ser expostos a correntes de ar. A radiação, que é a troca de calor entre 
objetos sem contacto direto, é a forma mais comum de perda de calor, tornando a 
temperatura ambiente um fator críƟco para manter a estabilidade térmica do paciente 
(Reeman et al., 2010). 

A forma mais confiável de medir a temperatura central é através de uma sonda esofágica 
posicionada no terço inferior do esófago. A temperatura corporal deve ser manƟda entre 37.7 
- 39.1 ºC. A temperatura retal é úƟl para detetar mudanças relaƟvas na temperatura corporal, 
mas reflete sobretudo o fluxo sanguíneo regional e outros fatores, podendo diferir da 
temperatura central. Temperaturas inferiores a 36,6 °C podem ter consequências clínicas 
significaƟvas para o paciente (Hay Kraus & Morrison, 2017). 

Uma das complicações anestésicas mais recorrentes é a hipotermia, que pode trazer diversas 
consequências negaƟvas para o paciente. A diminuição da temperatura corporal provoca 
depressão central, reduzindo o metabolismo dos fármacos e prolongando o tempo de 
recuperação. Outras consequências incluem:1) diminuição do CAM do anestésico inalatório 
que nem sempre é reconhecido, e pode resultar em overdose (por exemplo, a CAM do 
isoflurano diminui aproximadamente 5% para cada grau Celsius de diminuição da temperatura 
corporal ), 2) libertação de catecolaminas, 3) arritmias, como bradicardia, que podem levar a 
hipotensão e que não respondem a terapia anƟcolinérgica, 4) desaceleração da condução 
elétrica cardíaca, 5) aumento do tempo de cicatrização, 6) aumento do risco de infeções pós-
operatórias, 7) imunossupressão, 8) tremores que causam aumento do consumo de oxigénio, 
9) insuficiência respiratória, 10) vasoconstrição, que compromete a perfusão tecidual, 11) 
maior sangramento e perdas de sangue, devido à coagulação, 12) aumento da mortalidade 
(Reeman et al., 2010; Muir et al., 2014; Grubb et al., 2020). 

A prevenção da hipotermia é muito mais eficaz do que o tratamento, pelo que é fundamental 
manter o paciente aquecido desde a indução anestésica (Grubb et al., 2020). As perdas de 
calor podem ser minimizadas, através de várias medidas: reduzir o tempo de anestesia, 
manter uma temperatura ambiental adequada, evitar a uƟlização grandes quanƟdade de 
álcool como anƟssépƟco e aquecer os gases inspirados, bem como os fluidos IV e de lavagens 
(Reeman et al.,2010). Além disso, é essencial fornecer técnicas de aquecimento aƟvo, como 
por exemplo: sistemas de ar quente, tapetes ou cobertores de aquecimento, sacos de água 
quente e aquecedores de fluidos. Deve-se ter atenção para não colocar disposiƟvos de 
aquecimento aƟvo em contacto direto com a pele de pacientes anestesiados, de forma a 
prevenir queimaduras (Grubb et al., 2020). O aquecimento passivo visa reduzir as perdas de 
adicionais de calor, recorrendo ao uso de materiais isolantes como plásƟco-bolha ou papel de 
alumínio, sobre áreas não envolvidas na cirurgia, uƟlização de meias e roupas de lã, e 
colocação de cobertores ou toalhas para evitar o contacto direto do animal com a mesa de 
cirurgia (Clancy, 2023). Animais mais pequenos e jovens apresentam maior superİcie corporal 
relaƟvamente à massa, e, portanto, perdem calor mais facilmente. Assim, é necessário mais 
cuidado na monitorização da temperatura e nas medidas de aquecimento (María Sánchez 
García, 2024). 

Segundo María Sánchez García (2024), a incidência de hipotermia também depende da 
posição do paciente durante a cirurgia: há maior ocorrência em decúbito dorsal ou esternal e 
menor quando o animal permanece em decúbito lateral. 

A hipertermia (temperatura > 39.1ºC) é uma complicação incomum durante procedimentos 
cirúrgicos, no entanto pode indicar um superaquecimento simples ou um processo patológico 
(Reeman et al.,2010). A hipertermia provoca aumento da taxa metabólica e do consumo de 
oxigénio, elevando o aumento do trabalho miocárdico e à hipóxia celular (Hay Kraus & 
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Morrison, 2017). As principais causas de hipertermia incluem: 1) infeção, 2) inflamação, 3) 
libertação de histamina, 4) drogas, como por exemplo alguns opioides estão associados à 
hipertermia em gatos, anƟcolinérgicos, anestésicos inalantes, entre outras, 5) 
superaquecimento acidental (Muir et al.,2014). Por norma, quando a hipertermia surge nas 
primeiras 24-48h pós-operatórias, não tem origem infeciosa, sendo uma resposta fisiológica 
ao procedimento cirúrgico e anestésico (María Sánchez García, 2024) 

Temperaturas inferiores a 40 °C podem diminuir sem necessidade de tratamento aƟvo, no 
entanto, quaisquer disposiƟvos de aquecimento devem ser removidos. Quando a 
temperatura ultrapassa os 40ºC, deve-se insƟtuir o arrefecimento aƟvo, que pode incluir 
venƟladores de ar frio, aplicação de água fria ou compressas de gelo em áreas de grandes 
veias superficiais (áreas jugulares e inguinais) e fluidos intravenosos frios. É importante, 
monitorizar de perto a temperatura e interromper o resfriamento do animal quando a 
temperatura aƟngir os 39.7 ° C para não ultrapassar a temperatura normal e induzir 
hipotermia (Grubb et al., 2020). 

A monitorização da temperatura corporal deve conƟnuar no pós-operatório por até três horas 
(até cinco horas em gatos), mesmo após o animal aƟngir a normotermia (Hay Kraus & 
Morrison, 2017). 

1.12. Glicemia  

Em animais geriátricos, neonatos ou com patologias como insulinoma, diabetes mellitus ou 
doença hepáƟca grave, a hipoglicemia pode ser uma complicação anestésica (Reeman et 
al.,2010). Os níveis de glicose devem manter-se entre 70 e 180 mg/dl (Hay Kraus & Morrison, 
2017). 

Animais muito pequenos (< 2kg) ou neonatos devem fazer um jejum de sólidos no máximo de 
2 horas. Em pacientes diabéƟcos o jejum deve ser apenas de 2 a 4 horas, devendo ser 
administrada metade da dose habitual de insulina cerca de 2-4 horas antes do procedimento 
(Sager et al., 2020). Os principais sintomas de hipoglicemia são a ocorrência de uma 
recuperação muito lenta, depressão pós-operatória ou até mesmo convulsões. Assim sendo, 
deve ser verificada a glicémia a cada 30 minutos durante a anestesia e quando necessário, 
realizar à suplementação intraoperatória com fluidos glicosados (Reeman et al., 2010). 
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2. Estudo  

2.1. ObjeƟvos gerais 

Avaliar a capnografia (EtCO₂), a FR e o traçado de eletrocardiograma (FC e possíveis arritmias) 
como parâmetros de monitorização anestésica em cadelas saudáveis submeƟdas a OVH 
eleƟva, quando submeƟdos a diferentes protocolos pré-anestésicos. 

Comparar os valores de EtCO₂, FR e parâmetros eletrocardiográficos, nomeadamente a FC e a 
ocorrência de arritmias, entre cadelas submeƟdas a diferentes protocolos pré-anestésicos, de 
forma a verificar a existência de diferenças entre os grupos, aquando da realização de uma 
OVH eleƟva. 

2.2. ObjeƟvos específicos  

Determinar a variação dos valores de EtCO₂, da FR e do traçado eletrocardiográfico/FC 
mediante a aplicação dos diferentes protocolos.  

Analisar a importância da capnografia, FR, FC e traçado eletrocardiográfico na monitorização 
anestésica e como se correlacionam com outras variáveis como a PA, SpO₂, temperatura. Além 
disso, avaliar se existem diferenças significaƟvas nestes parâmetros recorrendo aos diferentes 
protocolos e, simultaneamente, verificar se, nestes pacientes, as variações farmacológicas 
influenciam (e de que forma) outras variáveis de monitorização.  

2.3. Materiais e Métodos 

2.3.1. Metodologia a aplicar  

A amostra deste estudo foi composta por 22 cadelas submeƟdas a OVH eleƟva, atendidas na 
clínica veterinária MarãoVet, em Vila Real, entre março e outubro de 2025. A seleção dos 
animais foi realizada por conveniência e de forma puramente observacional. 

Para cada paciente, foram registados o protocolo anestésico uƟlizado e as variáveis 
monitorizadas durante o procedimento. O observador responsável pelo estudo não interferiu 
na escolha do protocolo anestésico, limitando-se apenas à recolha de dados. 

A amostragem foi realizada por conveniência, e incluiu todas as cadelas saudáveis submeƟdas 
a OVH eleƟva no período em estudo. O estudo apresentou carácter observacional, não tendo 
sido efetuada qualquer intervenção na seleção dos protocolos anestésicos. Para cada animal, 
foram registadas, de forma sistemáƟca, as variações dos parâmetros fisiológicos previamente 
definidos ao longo do período anestésico. 

2.3.2. Recolha de Dados  

Para cada paciente, foram registadas as seguintes informações: 

A) Informações gerais do paciente como a sua idenƟficação que incluíram raça idade 
e peso, classificação ASA. 

B) Parâmetros do exame İsico: condição corporal, coloração das membranas 
mucosas, TRC, temperatura retal, avaliação dos linfonodos, auscultação 
cardiopulmonar, classificação do pulso, FC e FR. A condição corporal foi avaliada 
segundo a escala de 9 pontos da WSAVA (WSAVA, 2020). 
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A avaliação dos parâmetros de exame İsico foi realizada com base em critérios 
clínicos e intervalos de normalidade descritos na literatura de referência em 
medicina interna e anestesiologia veterinária (Grimm et al., 2015; Grubb et al., 
2020, Eƫnger et al.,2024). 
 

C) Parâmetros de patologia clínica básica: glicémia, micro-hematócrito e proteínas 
totais. Para a sua interpretação, foram considerados os seguintes intervalos de 
referência para a espécie canina: glicemia 75–120 mg/dL, hematócrito 37–55% e 
proteínas totais 5,5–7,5 g/dL, de acordo com a literatura de referência (Clancy, 
2023; Eƫnger et al., 2024). 
 

D) Parâmetros de monitorização anestésica: FC, FR, capnografia (EtCO₂), 
eletrocardiograma (presença ou não arritmias), PA não invasiva (PAS, PAD, PAM), 
SpO₂ e temperatura corporal. Todos os parâmetros foram obƟdos através de um 
monitor mulƟparamétrico veterinário (Cygnus 1220), equipado com sistema de 
capnografia mainstream. A medição da PA não invasiva foi realizada com 
manguitos adequados à dimensão do membro do animal, garanƟndo que a largura 
correspondia a aproximadamente 40 a 60% da circunferência do membro. A PAM 
foi obƟda por leitura direta no monitor mulƟparamétrico referido anteriormente, 
com base na amplitude máxima das oscilações de pressão durante a desinsuflação 
do manguito, não resultando de um cálculo derivado dos valores de PAS e PAD 
(Grimm et al., 2015; Acierno et al., 2018). 

Os dados foram recolhidos de forma prospeƟva e registados de maneira sistemaƟzada numa 
base de dados estruturada em MicrosoŌ Excel, garanƟndo a padronização das variáveis, a 
consistência dos registos e a sua adequada preparação para análise estaơsƟca. 

Apenas os parâmetros cardiorrespiratórios foram avaliados em momentos temporais 
previamente definidos ao longo do procedimento anestésico, permiƟndo a análise da sua 
evolução intraoperatória. As medições incluíram um momento basal (pré-anestésico – 
baseline, T0) e registos sequenciais a intervalos regulares de 5 minutos durante todo o 
procedimento cirúrgico. 

2.3.3. Grupos experimentais e protocolos pré-anestésicos 

Os animais foram distribuídos em dois grupos experimentais de igual tamanho uƟlizando um 
esquema de alocação por blocos semanais. Durante cada semana, todos as cadelas 
submeƟdas a OVH seguiram o mesmo protocolo pré-anestésico, sendo os protocolos 
alternados nas semanas subsequentes. 

Grupo 1: Metadona (0,3 mg/kg) + Medetomidina (0,02 mg/kg) – Administração IM. 

Grupo 2: Metadona (0,3 mg/kg) + Midazolam (0,2 mg/kg) – Administração IM. 

No que diz respeito à indução anestésica, esta foi realizada com propofol, administrado via IV, 
(4 mg/kg, “ad efectum”), procedendo-se de seguida à entubação endotraqueal e à conexão a 
um circuito anestésico previamente definido para cada paciente. A manutenção foi 
assegurada através de anestesia voláƟl com isoflurano. 

Deste modo, cada grupo integrou animais submeƟdos a um protocolo anestésico semelhante, 
diferindo exclusivamente na medicação pré-anestésica, permiƟndo assim a comparação dos 
seus efeitos sobre os parâmetros de monitorização anestésica. 
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2.3.4. Critérios de inclusão   

Foram incluídos no estudo canídeos do sexo feminino submeƟdos a OVH eleƟva, com exame 
İsico dentro dos parâmetros normais, incluindo condição corporal, cor das membranas 
mucosas, TRC, temperatura retal, palpação dos linfonodos, auscultação cardiopulmonar, 
pulso, FC e FR. Além dos parâmetros clínicos, os animais deveriam apresentar valores 
laboratoriais de base (glicemia, microhematócrito, proteínas totais) dentro dos valores de 
referência normais para a espécie.   

Foram excluídas cadelas submeƟdas a OVH por moƟvos patológicos, tais como piómetra, 
neoplasias uterinas ou hidrómetra. Durante o estudo, foram definidos critérios de exclusão 
adicionais, incluindo a necessidade de alteração do protocolo anestésico inicial. 
Adicionalmente, três animais que receberam como pré-medicação metadona + midazolam 
apresentaram instabilidade venƟlatória persistente após a indução anestésica, que não 
estabilizou até ao início da cirurgia. Nestes casos, foi necessária a administração de uma dose 
baixa de medetomidina para permiƟr a estabilização. Por este moƟvo, os animais foram 
excluídos e subsƟtuídos, de forma a assegurar a consƟtuição final de 11 animais por grupo. 

 

2.3.5. Preparação do paciente e aplicação do protocolo pré-anestésico.  

O estudo teve início com a realização do exame İsico completo de cada paciente, seguido da 
recolha de uma amostra de sangue para a realização dos parâmetros analíƟcos base.  
Enquanto a amostra foi processada, o animal aguardou numa box de contenção para se 
familiarizar com o ambiente clínico e com o objeƟvo de para minimizar o stress. De seguida, 
foram avaliados os parâmetros cardiorrespiratórios iniciais e foi colocado um cateter 
intravenoso para a administração de fluidoterapia e fármacos. De seguida foi administrada a 
pré-medicação, de acordo com o grupo experimental. Após a observação de indícios 
compaơveis com de sedação, foi iniciada a preparação cirúrgica do paciente, incluindo a 
tricotomia do campo cirúrgico, e primeira assépsia. A indução e manutenção anestésicas 
foram realizadas de acordo com o referido anteriormente no capítulo 2.3.3. Após o 
posicionamento do paciente na mesa cirúrgica, este foi conectado ao monitor de funções 
vitais que permiƟu a recolha dos dados ao longo de todo o procedimento.  

Os dados recolhidos foram: Ɵpo de traçado eletrocardiográfico (ECG), FC, EtCO₂, FR, SpO₂, 
temperatura esofágica, frequência de pulso, PAS, PAD, PAM (não invasivas). A recolha de 
dados teve início no momento da primeira incisão cirúrgica (T0) e prolongou-se até ao final 
do procedimento, definido como a conclusão da sutura cutânea, sendo os parâmetros 
registados em intervalos regulares de 5 minutos (T5, T10, T15, …), permiƟndo a análise 
longitudinal das variáveis ao longo do período intraoperatório. Adicionalmente e ao longo de 
todo o procedimento, foram monitorizados e registados o posicionamento do globo ocular, a 
concentração inspirada de isoflurano (%) e o fluxo de oxigénio administrado. Estes parâmetros 
foram incluídos como variáveis complementares na interpretação da profundidade anestésica 
e das alterações fisiológicas observadas. 

2.3.6. Critérios para definição de complicações anestésicas 

A identificação e classificação das complicações anestésicas neste estudo basearam-se em 
critérios objetivos previamente descritos nos capítulos anteriores (1.9.1;1.10.2;1.10.3;1.11), 
segundo a literatura utilizada na prática clínica de anestesiologia veterinária (tabela 9).  Para 
esse efeito, foram definidos valores de referência e limiares clínicos para os principais 
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parâmetros de monitorização cardiorrespiratória e termorregulatória, permitindo a 
padronização da avaliação e a comparação entre os diferentes protocolos anestésicos. 

As complicações anestésicas foram consideradas presentes sempre que os valores registados 
durante o período anestésico ultrapassaram os intervalos fisiológicos considerados normais 
para cães, conforme descrito na revisão bibliográfica deste trabalho. Estes critérios foram 
aplicados de forma consistente a todos os pacientes incluídos no estudo, independentemente 
do protocolo anestésico utilizado, assegurando uma análise uniforme e reprodutível dos 
eventos anestésicos observados. 

 

Tabela 9 - Definições das complicações uƟlizadas neste estudo (adaptado de Grimm et al., 
2015; Hay Kraus & Morrison, 2017; Duke-Novakovski, 2017; Grubb et al., 2020; Sager et al., 
2020) 

 

2.3.7 Análise estaơsƟca  

A análise estaơsƟca foi realizada uƟlizando o soŌware IBM SPSS StaƟsƟcs, versão 29. A 
normalidade das variáveis conơnuas foi avaliada através do teste de Shapiro-Wilk, dada a 
reduzida dimensão da amostra (n<50).  

As variáveis que apresentaram distribuição normal foram descritas através da média ± desvio-
padrão, enquanto as que não cumpriram os pressupostos de normalidade foram analisadas 
recorrendo a testes não paramétricos, incluindo o teste da mediana e o teste U de Mann-
Whitney.  

As variáveis categóricas foram comparadas através do teste do qui-quadrado de Pearson, 
recorrendo-se ao teste exato de Fisher sempre que os pressupostos de aplicação do teste do 
qui-quadrado não se encontravam assegurados. 

Para avaliar as alterações dos parâmetros fisiológicos entre o período pré-anestésico e o 
período intraoperatório no mesmo animal, foi uƟlizado o teste t de Student pareado, sempre 
que os pressupostos de normalidade foram cumpridos. 

A evolução dos parâmetros fisiológicos ao longo do procedimento anestésico foi analisada 
recorrendo a modelos lineares de efeitos mistos, considerando o grupo experimental, o 

Hipoxemia  SpO₂ <90% 

Hipocapnia  EtCO₂ < 35 mmHg 

Hipercapnia EtCO₂ > 50 mmHg 

Hipotermia Temperatura < 37.7 ºC  

Hipertermia Temperatura > 39,1 ºC 

Bradicardia FC < 70 

Taquicardia  FC > 120 

Hipotensão PAS < 90 mmHg ou PAM < 60mmHg 

Hipertensão PAM >140 mmHg ou PAS >180 mmHg 
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tempo e a interação grupo × tempo como efeitos fixos, e o animal como efeito aleatório, de 
forma a considerar a correlação existente entre as medições repeƟdas obƟdas no mesmo 
indivíduo.  

As correlações entre variáveis conơnuas foram avaliadas através do coeficiente de correlação 
de Pearson.  

Em todas as análises estaơsƟcas foi adotado um nível de significância de p < 0,05. 

2.4. Resultados 

 
2.4.1. População em estudo  
 

A amostra uƟlizada no presente estudo foi consƟtuída por 22 fêmeas (n= 22) da espécie Canis 
familiaris, todos eles sexo feminino. Os animais sem raça definida foram os mais frequentes 
(40,9%, n=9). O peso médio das fêmeas foi de 20,27 ±10,79 kg (mínimo: 3,6kg; máximo: 
43,4kg) e a idade média foi de 23,09 ±21,17 meses (mínimo:6 meses; máximo: 84meses). A 
amostra foi dividida em dois grupos de 11 indivíduos cada, de acordo com o protocolo pré-
anestésico implementado: metadona + medetomidina (grupo 1) e metadona + midazolam 
(grupo 2).  

Em ambos os grupos, predominaram indivíduos sem raça definida, representando 36,4% (n = 
4) no grupo 1 e 45,5% (n = 5) no grupo 2. A idade média foi superior no grupo 2 (27,72 ± 27,27 
meses) em comparação com o grupo 1 (18,45 ± 12,27 meses). Por outro lado, o peso médio 
foi mais elevado no grupo 1 (24,01 ± 12,37 kg), enquanto o grupo 2 apresentou um peso 
médio de 16,54 ± 7,80 kg. 

RelaƟvamente à classificação ASA, a totalidade dos indivíduos do grupo 1 (n = 11) foi 
classificada com risco anestésico de nível I. No grupo 2, a maioria (81,8%, n = 9) foram 
classificados no nível I, enquanto os restantes (18,2%, n=2) foram classificados com o nível II, 
correspondendo a pacientes braquicefálicos, nos quais existe um risco anestésico acrescido 
associado à sua conformação anatómica e à predisposição para alterações respiratórias. 

Quanto à condição corporal, avaliada segundo a escala de 9 pontos da WSAVA, a maioria dos 
indivíduos do grupo 1 (90,9%, n = 9) apresentou pontuação de 5, enquanto no grupo 2 a 
maioria (63,6%, n = 7) apresentou pontuação de 6  

No exame İsico pré-anestésico, todos os indivíduos apresentaram parâmetros dentro dos 
intervalos fisiológicos de referência descritos na literatura, incluindo coloração das 
membranas mucosas, TRC, palpação de linfonodos, auscultação torácica e avaliação do pulso.  

 A temperatura retal média foi ligeiramente mais elevada no grupo 1 (38,95 ± 0,29 ºC) em 
comparação com o grupo 2 (38,66 ± 0,58 ºC), permanecendo ambos os valores dentro dos 
limites fisiológicos. A FC também foi semelhante entre os grupos, com médias de 121,64 ± 
22,50 bpm no grupo 1 e 118,18 ± 21,26 bpm no grupo 2. No que diz respeito à PAM, o grupo 
1 apresentou valores superiores (113,64 ± 20,45 mmHg) em relação ao grupo 2 (101,91 ± 
19,28 mmHg). A FR foi praƟcamente idênƟca entre os grupos: 34,18 ± 5,55 rpm no grupo 1 e 
34,27 ± 6,87 rpm no grupo 2. 

Em relação aos parâmetros laboratoriais, os valores de glicemia foram semelhantes entre os 
dois grupos, com médias de 94,27 ± 13,54 mg/dL no grupo 1 e 92,54 ± 17,57 mg/dL no grupo 
2. O microhematócrito apresentou valores ligeiramente superiores no grupo 1 (48,63 ± 5,73%) 
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comparaƟvamente ao grupo 2 (45,27 ± 3,52%). Por sua vez, os valores médios de proteínas 
totais foram de 6,62 ± 0,45 g/dL no grupo 1 e 6,86 ± 0,50 g/dL no grupo 2.   

Os dados referentes aos parâmetros clínicos e laboratoriais dos dois grupos estão 
representados na tabela 10, permiƟndo uma comparação direta entre as médias observadas. 

 

Tabela 10 - Caracterização basal da amostra: valores médios ± desvio-padrão das variáveis 
demográficas, fisiológicas e laboratoriais das cadelas incluídas no estudo, distribuídas por 
grupo experimental. 

Variável Grupo 1 Grupo 2 

Idade (Meses) 18,45 ± 12,27 27,72 ± 27,27 

Peso (kg) 24,01± 12,37 16,54 ± 7,80 

Temperatura Retal 
(ºC) 38,95 ± 0,29 38,66 ± 0,58 

FC (bpm) 121,6 ± 22,5 118,2 ± 21,3 

PAM (mmHg) 113,64 ± 20,45 101,91 ± 19,28 

FR (rpm) 34,2± 5,5 34,3 ± 6,9 

Glicemia (mg/dL) 94,27 ± 13,54 92,54 ± 17,57 

Micro hematócrito 
(%) 48,63 ± 5,73 45,27 ± 3,52 

Proteínas Totais 
(g/dL) 6,62 ± 0,45 6,86 ± 0,50 

 

2.4.2. Análise de normalidade 

A normalidade das variáveis foi avaliada através do teste de Shapiro-Wilk. A maioria das 
variáveis apresentou distribuição normal, nomeadamente o peso corporal, os parâmetros 
fisiológicos pré-anestésicos (FC, PAS, PAM e temperatura retal), os parâmetros laboratoriais 
(micro-hematócrito e proteínas totais) e a dose de propofol administrada, tendo sido, por isso, 
analisadas como variáveis paramétricas. 

Por outro lado, as variáveis, idade (meses), PAD pré-anestésica, FR pré-anestésica e glicemia 
pré-anestésica não apresentaram distribuição normal, tendo sido tratadas como variáveis não 
paramétricas. 

A comparação entre grupos para as variáveis paramétricas foi realizada através do teste t de 
Student para amostras independentes, não se tendo verificado diferenças estaƟsƟcamente 
significaƟvas (p > 0,05) entre os grupos, quer para as variáveis fisiológicas basais (peso 
corporal, temperatura retal, FC, PAS e PAM pré-anestésicas), quer para os parâmetros 
laboratoriais (micro-hematócrito, proteínas totais e glicemia pré-anestésica). 
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 Testes não paramétricos 

As variáveis que não apresentaram distribuição normal, idade (meses), PAD pré-anestésica, 
FR pré-anestésica e glicemia pré-anestésica, foram analisadas recorrendo a testes não 
paramétricos para amostras independentes (teste U de Mann–Whitney). 

Não se verificaram diferenças estaƟsƟcamente significaƟvas entre os grupos (p > 0,05) para 
nenhuma das variáveis analisadas. Estes resultados, sugerem que os grupos apresentam 
caracterísƟcas basais semelhantes relaƟvamente às variáveis em estudo. 
 Variáveis categóricas  

A análise das variáveis categóricas não revelou diferenças estaƟsƟcamente significaƟvas entre 
os grupos relaƟvamente à raça, classificação ASA, coloração das membranas mucosas, TRC, 
pulso, palpação de linfonodos e auscultação cardiopulmonar (p>0,05). A comparação foi 
realizada através do teste do qui-quadrado de Pearson, recorrendo-se ao teste exato de Fisher 
sempre que os pressupostos do primeiro não se encontravam assegurados. Apenas a condição 
corporal apresentou diferença estaƟsƟcamente significaƟva entre os grupos (p < 0,05). 

2.4.3. Comparação dos parâmetros anestésicos entre protocolos  

 ECG 

As arritmias observadas ao longo do procedimento foram bloqueio atrioventricular de 2.º grau 
e arritmia sinusal respiratória, ocorrendo predominantemente no grupo 1 (metadona + 
medetomidina). No grupo 2 (metadona + midazolam), o ritmo sinusal foi manƟdo na maioria 
dos momentos avaliados. 

A análise estaơsƟca por meio dos testes não paramétricos (teste da mediana e teste U de 
Mann–Whitney) não revelou diferenças estaƟsƟcamente significaƟvas entre os protocolos em 
nenhum dos momentos analisados (p > 0,05). No entanto, em alguns tempos específicos, 
nomeadamente nos momentos iniciais e durante a tração ovárica, onde os valores de p se 
aproximaram do limiar de significância estaơsƟca (p ≈ 0,05), sugerindo uma tendência para 
maior ocorrência de alterações eletrocardiográficas no grupo 1 (metadona + medetomidina). 
Estas diferenças, contudo, não aƟngiram significância estaơsƟca formal, devendo ser 
interpretadas com cautela, especialmente tendo em conta a amostra reduzida.  
 Reflexos oculares (plano anestésico) 

RelaƟvamente à posição ocular, não se observaram diferenças estaƟsƟcamente significaƟvas 
entre os dois protocolos pré-anestésicos, de acordo com o teste das medianas e o teste U de 
Mann-Whitney (p > 0,05).    

Para os resultados que se seguem, foi ajustado um modelo linear misto para avaliar o efeito 
do tempo e do protocolo anestésico sobre cada variável, considerando medidas repeƟdas 
obƟdas ao longo dos diferentes momentos cirúrgicos. No modelo, foram incluídos como 
efeitos fixos o tempo, o protocolo e a interação tempo e protocolo, enquanto a variável 
“amostra” foi incluída como efeito aleatório. A estrutura de covariância especificada foi 
diagonal, assumindo variâncias independentes entre os tempos avaliados. 

Este modelo permiƟu comparar a evolução das variáveis fisiológicas intra-anestésicas (FC, FR, 
EtCO₂, PAS, PAD, PAM, temperatura) entre os protocolos ao longo do tempo. Além disso, cada 
variável intra-anestésica foi comparada com o seu respeƟvo valor pré-anestésico uƟlizando o 
teste t pareado, permiƟndo avaliar a magnitude das alterações induzidas por cada protocolo. 
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 FC  

O grupo 1 manteve a FC consistentemente mais baixa, com média de 65,8 ± 17,3 bpm, 
variando de 40 a 129 bpm, conforme apresentado na tabela 11. Em contraste, o grupo 2  
resultou em FC significaƟvamente mais elevada, com média 101,3 ± 21,8 bpm, com valores 
entre 57 e 152 bpm. Assim, o modelo linear misto revelou diferença significaƟva entre 
protocolos(p<0,001). 
A interação protocolo×tempo não foi significaƟva (p = 0,194), indicando que a variação da FC 
ao longo do tempo foi semelhante entre os dois protocolos. 

Tabela 11 - Comparação estaơsƟca da FC média entre dois protocolos anestésicos. 

Protocolo FC média + DP 
(bpm) 

Diferença média entre 
protocolos 

p 

Metadona + 
medetomidina 

65,8 ±17,3 - - 

Metadona + midazolam 101,3 ± 21,8 - - 

  35,5 < 0,001 

 

 Comparação com FC pré-anestésica 

A FC média durante o período anestésico foi comparada com os valores pré-anestésicos, com 
o objetivo de avaliar o efeito dos diferentes protocolos. Verificaram-se diferenças entre os 
protocolos (Tabela 12). No protocolo 1, observou-se uma redução da FC em relação aos 
valores basais, enquanto no protocolo 2 a FC transcirúrgica manteve-se próxima, ou 
ligeiramente superior, aos valores pré-anestésicos. 

 

Tabela 12 - Comparação dos valores médios de FC pré-anestésica e intraoperatória entre os 
diferentes protocolos. 

Protocolo FC pré-anestésica 
média ± DP (bpm) 

FC média durante 
anestesia ± DP 

(bpm) 

Diferença 
média p 

Metadona + 
medetomidina 121,6 ± 22,5 (DP) 65,8 ±17,3 -55,8 < 

0,001 

Metadona + 
midazolam 118,2 ± 21,3 (DP) 101,3 ± 21,8 -16,9 < 

0,001 

 
 ETCO₂ 

As médias marginais esƟmadas de ETCO₂ foram de 52,6 ±7,5 mmHg no grupo 1, e 51,4± 7,2 
mmHg para o grupo 2, indicando estabilidade dos valores ao longo do tempo em ambos os 
protocolos (tabela 13). Não foram observadas diferenças estaƟsƟcamente significaƟvas entre 
os protocolos anestésicos (p = 0,640), nem entre os diferentes momentos avaliados (p = 
0,678). A interação protocolo × tempo também não apresentou significância (p = 0,064), 
demonstrando que ambos os protocolos mantêm venƟlação e eliminação de CO₂ de forma 
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semelhante durante a anestesia. Assim, os resultados demonstram que o Ɵpo de associação, 
uƟlizado na pré-medicação não influenciou significaƟvamente a ETCO₂ nas cadelas avaliadas. 

Tabela 13 - Comparação estaơsƟca do EtCO₂ médio entre dois protocolos anestésicos. 

Protocolo ETCO₂ médio ± DP 
(mmHg) 

Diferença média entre 
protocolos p 

Metadona + 
medetomidina 52,6 ±7,5 - - 

Metadona + midazolam 51,4± 7,2 - - 

 - 1,20 0,640 

 
 FR 

A FR média foi ligeiramente superior no grupo 1 (13,8 ± 4,7 rpm), enquanto no grupo 2 a 
média foi de 13,5 ± 8,5 rpm. O protocolo, por si só, não apresentou efeito significaƟvo sobre 
a FR (p = 0,626) (tabela 14). No entanto, ao analisar os tempos individuais, observaram-se 
flutuações significaƟvas, com picos e quedas de FR em determinados momentos, 
especialmente no grupo 2, que apresentou maior amplitude de variação. O modelo linear 
misto revelou que o efeito do tempo sobre a FR foi significaƟvo (p < 0,001), indicando 
alterações da FR ao longo do período de anestésico.  

Em tempos específicos, parƟcularmente durante eventos de tração ovárica, surgiram 
diferenças significaƟvas entre protocolos. Por exemplo, durante a tração ovárica esquerda, a 
FR média foi mais elevada no grupo 2 (17,5 ± 11,1 rpm) em comparação com o grupo 1 (12,3 
± 5,5 rpm), resultando em uma diferença de 5,2 rpm. 

Tabela 14 - Comparação estaơsƟca da FR média entre dois protocolos anestésicos. 

Protocolo  FR médio ± DP 
(rpm) 

Diferença média entre 
protocolos p 

Metadona + 
medetomidina 13,8 ± 4,7 - - 

Metadona + midazolam 13,5 ± 8,5 - - 

 - 0,3 0,626 

 

 
 Comparação com FR pré-anestésica 

Ambos os protocolos apresentaram uma redução acentuada da FR após o início da anestesia 
(tabela 15). A magnitude da redução foi semelhante entre protocolos, refleƟndo o efeito 
depressor respiratório esperado durante a anestesia. 
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Tabela 15 - Comparação dos valores médios de FR pré-anestésica e intraoperatória entre os 
diferentes protocolos. 

Protocolo 

FR Pré-
anestésica 

(Média ± DP) 
(rpm) 

FR Intra-
anestésica 

(Média ± DP) 
(rpm) 

Diferença 
média p 

Metadona + 
medetomidina 34,2 ± 5.5 13,8 ±4,7 -20,4 < 

0,001 

Metadona + 
midazolam 34,3 ± 6.9 13,5± 8,8 -20,8 < 

0,001 

 
 PAS 

As médias marginais esƟmadas indicaram valores semelhantes de PAS entre os dois 
protocolos anestésicos. O grupo 1 apresentou média de 127,7 ± 20,8 mmHg enquanto o grupo 
2 apresentou 130,4 ± 22,5mmHg (tabela 16). A diferença entre os protocolos não foi 
estaƟsƟcamente significaƟva (p = 0,679), indicando que ambos manƟveram estabilidade 
hemodinâmica comparável ao longo do período avaliado.  A interação entre protocolo e o 
tempo também não mostrou diferenças significaƟvas (p = 0,963). No entanto, houve efeito 
significaƟvo de tempo (p < 0,001), indicando uma leve variação da PAS durante o 
procedimento. 

Em ambos os grupos, a PAS manteve-se dentro dos limites fisiológicos, no entanto, observou-
se discreta redução até aproximadamente o tempo T25, seguida de estabilização, sem 
diferenças relevantes entre os protocolos. 

 

Tabela 16 -Comparação estaơsƟca da PAS média entre dois protocolos anestésicos. 

Protocolo PAS média + DP 
(mmHg) 

Diferença média entre 
protocolos p 

Metadona + 
medetomidina 127,7 ± 20,8 - – 

Metadona + midazolam 130,4 ± 22,5 - - 

 - -2,68 0,679 

 

 Comparação com PAS pré-anestésica 

Durante a anestesia, ambos os protocolos provocaram redução significaƟva da PAS em relação 
aos valores pré-anestésicos (tabela 17). Essa diminuição foi mais pronunciada no protocolo 
com medetomidina, indicando que este protocolo exerce um efeito mais expressivo sobre a 
PA durante o procedimento, enquanto o protocolo com midazolam apresentou impacto mais 
moderado. 
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Tabela 17 - Comparação dos valores médios de PAS pré-anestésica e intraoperatória entre os 
diferentes protocolos. 

 
 PAD 

A PAD apresentou valores superiores no grupo 1 (83,3 ± 20,9 mmHg) em comparação ao grupo 
2 (74,6 ± 18,5 mmHg), com efeito marginalmente significaƟvo entre os protocolos (p = 0,050) 
(tabela 18). A análise pelo modelo linear misto, ajustado para efeitos repeƟdos ao longo do 
tempo, revelou efeito significaƟvo do tempo sobre a PAD (p=0,016). A interação protocolo * 
tempo não foi significaƟva (p=0,884), indicando que a evolução da PAD ao longo do tempo foi 
similar entre os protocolos. 

 

Tabela 18 - Comparação estaơsƟca da PAD média entre dois protocolos anestésicos. 

Protocolo Média PAD + DP 
(mmHg) 

Diferença média entre 
protocolos p 

Metadona + 
medetomidina 83,3 ± 20,9 - - 

Metadona + midazolam 74,6 ± 18,5 - - 

  8,7 0,050 

 Comparação com PAD pré-anestésica 

A comparação entre os valores pré-anestésicos e intra-anestésicos revelou que ambos os 
protocolos provocaram uma redução da PAD durante a anestesia. Embora o grupo 1 tenha 
apresentado valores ligeiramente mais elevados em relação ao grupo 2, a magnitude da 
diminuição foi semelhante nos dois grupos, refleƟndo um efeito depressor comparável sobre 
a PAD durante o procedimento cirúrgico. Estes resultados são apresentados na tabela que se 
segue.  

 

 

 

 

Protocolo 
PAS Pré-Anestésica 

(média ± DP) 
(mmHg) 

PAS Intra-Anestésica 
(média ± DP) 

(mmHg) 

Diferença 
média p 

Metadona + 
medetomidina 146,8 ± 24,1 127,7 ± 20,8 19,1 

 
 

<0,001 
 

Metadona + 
midazolam 139,4 ± 18,8 130,38 ± 22,5 9,0 0,007 
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Tabela 19 - Comparação dos valores médios de PAD pré-anestésica e intraoperatória entre os 
diferentes protocolos. 

Protocolo PAD Pré (média ± 
DP) (mmHg) 

PAD Cirúrgica 
(média ± DP) 

(mmHg) 

Diferença 
Média p 

Metadona + 
medetomidina 101,5± 19,9 83,3 ± 20,9 18,2 <0,001 

Metadona + 
midazolam 92,0±19,4 74,6 ± 18,5 17,4 <0,001 

 
 PAM  

A comparação da PAM entre os dois protocolos, demonstrou que o grupo 1 apresentou média 
geral de 93,9 ± 20,4mmHg, enquanto o grupo 2 apresentou média de 90,1 ± 18,5 mmHg, o 
que indica estabilidade hemodinâmica semelhante entre ambos os protocolos (tabela 20).  
Os resultados do teste de efeitos fixos revelaram efeito significaƟvo do fator tempo (p = 0,011), 
evidenciando que os valores de PAM foram ligeiramente mais elevados nos momentos iniciais 
(T5–T15), com discreta redução até T25–T30. Não foram observadas diferenças significaƟvas 
entre protocolos (p = 0,379), nem interação significaƟva entre tempo e protocolo (p = 0,989), 
o que indica que ambos os protocolos apresentaram padrões semelhantes de variação da PAM 
ao longo do tempo. 

 

Tabela 20 - Comparação estaơsƟca da PAM média entre dois protocolos anestésicos. 

Protocolo PAM Média + 
DP (mmHg) 

Diferença 
média entre 
protocolos 

p (comparação 
entre protocolos) 

Metadona + 
medetomidina 93,9 ± 20,4 - - 

Metadona + 
midazolam 90,1 ± 18,5 - 

 

- 

 - 3,8 0,379 

 

 Comparação da PAM com PAM pré-anestésica 

No protocolo 1, os valores médios de PAM pré-anestésica e PAM anestésica foram, 
respecƟvamente, 113,6± 20,4 mmHg e 93,9 ± 20,4 mmHg. Observou-se uma redução média 
de 19,7 mmHg após a indução anestésica (tabela 21). O teste t de Student para amostras 
emparelhadas revelou uma diferença estaƟsƟcamente significaƟva entre os momentos (p < 
0,001), evidenciando uma diminuição significaƟva da PAM durante o período anestésico. 

A magnitude do efeito, avaliada pelo d de Cohen (d = 0,85), corresponde a um tamanho de 
efeito grande, sugerindo uma alteração hemodinâmica relevante associada ao uso da 
combinação metadona + medetomidina. 
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Para o protocolo 2, a PAM pré-anestésica média foi de 101,9 ± 19,3 mmHg, enquanto a PAM 
anestésica média foi de 90,1 ± 18,5 mmHg. A redução média observada foi de 11,8 mmHg, 
também significaƟva (p < 0,001). 

O tamanho de efeito (d = 0,53) indica uma magnitude de efeito moderada, sugerindo que, 
embora tenha ocorrido queda na PAM, esta foi menos acentuada que no protocolo com 
medetomidina. 

Ambos os protocolos promoveram uma redução significaƟva da PAM após a indução 
anestésica, indicando efeito hipotensor esperado em decorrência da ação dos fármacos 
sedaƟvos e opioides. No entanto, o protocolo 1 apresentou uma redução mais pronunciada 
em comparação com o protocolo 2.  

Tabela 21 - Comparação dos valores médios de PAM pré-anestésica e intraoperatória entre os 
diferentes protocolos. 

Protocolo 

PAM Pré-
anestésica– 
Média ± DP 

(mmHg) 

PAM 
Anestésica– 
Média ± DP 

(mmHg) 

Diferença 
Média 

p-
valor 

d de 
Cohen 

Metadona + 
medetomidina 113,6 ± 20,4 93,9 ± 20,4 -19,7 < 

0,001 0,85 

Metadona + 
midazolam 101,9 ± 19,3 90,1 ± 18,5 -11,8 < 

0,001 0,53 

 
 SpO₂ 

As médias esƟmadas de SpO₂ foram semelhantes entre os protocolos, com 96,2 ± 2,3% no 
grupo 1 e 95,7 ± 2,5% no grupo 2, não sendo observadas diferenças estaƟsƟcamente 
significaƟvas (p = 0,252) (tabela 22). O fator tempo também não apresentou efeito relevante 
sobre a saturação (p = 0,588), indicando estabilidade ao longo de toda a cirurgia. Da mesma 
forma, a interação tempo × protocolo não foi significaƟva (p = 0,681), mostrando que ambos 
os protocolos apresentaram padrões semelhantes de variação temporal. 

Em resumo, os resultados demonstram que nenhum dos protocolos avaliados teve impacto 
significaƟvo na saturação periférica de oxigênio, evidenciando manutenção da oxigenação 
adequada e estabilidade cardiorrespiratória durante todo o procedimento anestésico. 

 

Tabela 22 - Comparação estaơsƟca do SpO₂ médio entre dois protocolos anestésicos. 

Protocolo SpO₂ médio ± 
DP 

Diferença média entre 
protocolos p 

Metadona + 
medetomidina 96,3 ± 0,4 - - 

Metadona + midazolam 95,8 ± 0,4 - - 

  0,5 0,252 
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 Frequência de pulso 

A comparação da frequência de pulso entre os dois protocolos mostrou que o grupo 1 
apresentou uma média geral de 62,8 ± 18,7 bpm, enquanto o grupo 2 apresentou média 
superior, de 100,2 ± 22,1 bpm (tabela 23). Estes resultados indicam que a escolha do protocolo 
pré-anestésico teve efeito estaƟsƟcamente significaƟvo sobre a frequência de pulso (p < 
0,001). 

Por outro lado, não foi observado efeito significaƟvo do fator tempo, nem da interação 
protocolo × tempo, indicando que a diferença entre os protocolos mantevesse constante ao 
longo das mensurações. 

Tabela 23 - Comparação estaơsƟca da frequência de pulso média entre dois protocolos 
anestésicos. 

Protocolo Pulso Médio 
+ DP 

Diferença média 
entre protocolos p 

Metadona + 
Medetomidina 62,8 ± 18,7 - - 

Metadona + 
Midazolam 100,2 ± 22,1 - 

 

- 

  37,5 <0,001 

 

 Temperatura intraoperatória 

Os resultados demonstraram diferenças na manutenção da temperatura intraoperatória entre 
os protocolos. No grupo 1, a temperatura média foi de 37,9 ± 0,6 °C, enquanto no grupo 2 
apresentou média inferior, de 37,3 ± 0,7 °C (tabela 24). 

 
Esses dados sugerem que os animais do grupo 1 manƟveram uma temperatura mais estável 
e elevada, enquanto os do grupo 2 apresentaram tendência a valores menores. A análise 
estaơsƟca, realizada por meio do modelo linear misto, confirmou que houve diferença 
significaƟva entre os protocolos em relação à temperatura esofágica (p< 0,001). A análise 
revelou efeito significaƟvo do tempo sobre a temperatura (p < 0,001), indicando que houve 
redução progressiva da temperatura corporal ao longo do procedimento anestésico em 
ambos os protocolos. Embora a temperatura média tenha sido consistentemente menor no 
grupo 2, a interação protocolo × tempo não foi significaƟva (p = 0,801), sugerindo que ambos 
os protocolos apresentaram padrões semelhantes de diminuição térmica ao longo do tempo, 
apesar dos diferentes níveis médios de temperatura. 
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Tabela 24 - Comparação estaơsƟca da temperatura esofágica média entre dois protocolos 
anestésicos. 

Protocolo 
Temperatura 

esofágica Média ± DP 
(°C) 

Diferença média 
entre protocolos p 

Metadona + 
medetomidina 37,9 ± 0,6 - - 

Metadona + 
midazolam 37,3 ± 0,7 - 

 

- 

  0,6 <0,001 

 

 Comparação da temperatura pré-anestésica com a temperatura pós- cirúrgica 

A análise por teste t pareado demonstrou que ambos os protocolos induziram redução 
significaƟva da temperatura corporal ao longo do procedimento anestésico (p < 0,001) (tabela 
25). A diminuição foi mais pronunciada no grupo 2, que recebeu metadona + midazolam, 
enquanto o grupo 1 apresentou menor queda térmica, indicando maior preservação da 
temperatura corporal com este protocolo. 

 

Tabela 25 - Efeito dos protocolos anestésicos sobre a temperatura corporal: comparação pré 
e pós anestesia. 

Protocolo 
Temperatura Pré-

anestésica – Média ± 
DP (°C) 

Temperatura pós 
cirúrgica -Média ± 

DP (°C) 

Diferença 
Média 

(mmHg) 

p-
valor 

Metadona + 
medetomidina 38,9 ± 0,3 38,1 ± 0,5 0,9 < 

0,001 

Metadona + 
midazolam 38,7 ± 0,5 37,4 ± 0,5 1,3 < 

0,001 

 

 Dose de propofol administrada 

O protocolo pré-anestésico influenciou a dose necessária de propofol para indução, pois o 
grupo que recebeu metadona + medetomidina necessitou de menor quanƟdade do fármaco 
em comparação ao grupo que recebeu metadona + midazolam (tabela 27). Esta diferença 
entre os protocolos foi estaƟsƟcamente significaƟva (p = 0,008), evidenciando o efeito da pré-
medicação sobre a indução anestésica. 
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Tabela 26 - Comparação estaơsƟca da dose de propofol média entre dois protocolos. 

Protocolo Dose Propofol 
Média ±DP (ml) 

Diferença média 
entre protocolos p 

Metadona + 
medetomidina 1,9 ± 1,1 - - 

Metadona + 
midazolam 3,7 ± 1,7 - 

 

- 

  1,8 0,008 

 
 Percentagem de isoflurano 

Os resultados descriƟvos demonstraram que o protocolo pré-anestésico influenciou a 
quanƟdade de isoflurano necessária para a manutenção anestésica. O grupo 2 necessitou de 
concentrações mais elevadas de isoflurano, enquanto o grupo 1 apresentou menor 
necessidade do anestésico inalatório (tabela 26). A análise estaơsƟca confirmou que esta 
diferença entre protocolos foi significaƟva (p < 0,001), evidenciando o efeito do Ɵpo de pré-
medicação sobre a profundidade anestésica requerida. 

 

Tabela 27 - Comparação estaơsƟca da percentagem de isoflurano média entre dois protocolos 
anestésicos. 

Protocolo Isoflurano Médio 
±DP (%) 

Diferença média 
entre protocolos p 

Metadona + 
medetomidina 1,2 ± 0,5 - - 

Metadona + 
midazolam 2 ± 0,7 - 

 

- 

  0,8 <0,001 

 

2.4.4. Correlações entre as diferentes variáveis 

A análise de correlação de Pearson revelou que a maioria das associações entre as variáveis 
não apresentou significância estaơsƟca, indicando ausência de relações lineares consistentes 
ao longo do procedimento e entre protocolos (tabela 28).  

A relação entre PAM e FC mostrou correlações fracas a moderadas na maioria dos momentos, 
com correlações posiƟvas significaƟvas pontualmente no grupo 2, especialmente na tração 
ovárica direita, em T20 e T25, sugerindo associação transitória entre aumento da FC e 
elevação da PAM. 

Entre FR e ETCO₂, observaram-se correlações negaƟvas significaƟvas em momentos 
específicos do grupo 1, indicando que reduções na FR esƟveram associadas a aumentos de 
ETCO₂ nesses instantes. No protocolo com midazolam, não foram idenƟficadas correlações 
significaƟvas. 
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Quanto à percentagem de isoflurano e temperatura esofágica, apenas uma correlação 
significaƟva foi idenƟficada no protocolo 2, durante a tração ovárica esquerda, indicando 
redução da temperatura associada a maiores concentrações de isoflurano. 

De forma global, os resultados indicam ausência de padrões consistentes de correlação entre 
os parâmetros avaliados, sendo que as poucas associações significaƟvas ocorreram de forma 
isolada, dependentes do protocolo e do momento cirúrgico, devendo ser interpretadas com 
cautela devido à variabilidade amostral e ao tamanho reduzido dos grupos. 

 

Tabela 28 - Correlações significaƟvas entre as variáveis 

Variáveis Protocolo Tempo r p-valor Observação 

PAM – FC Metadona + 
Midazolam 

Tração 
ovárica 
direita 

0,617 0,043 Associação positiva 
entre FC e PAM 

PAM – FC Metadona + 
Midazolam T20 0,805 0,005 Maior correlação 

observada 

PAM – FC Metadona + 
Midazolam T25 0,725 0,018 Associação positiva 

significativa 

FR – ETCO₂ Metadona + 
Medetomidina T5 –0,715 0,013 

Redução da FR 
associada a 

aumento do ETCO₂ 

FR – ETCO₂ Metadona + 
Medetomidina 

Tração 
ovárica 

esquerda 
–0,673 0,023 

Correlação 
negativa 

significativa 

FR – ETCO₂ Metadona + 
Medetomidina T15 –0,744 0,014 

Redução da FR 
associada a 

aumento do ETCO₂ 

Isoflurano – 
Temperatura 

Metadona + 
Midazolam 

Tração 
ovárica 

esquerda 
–0,637 0,035 

Maior % de 
isoflurano 

associado a menor 
temperatura 

esofágica 
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2.4.5. Complicações anestésicas observadas 

De acordo com os critérios previamente definidos, verificou-se a ocorrência de bradicardia no 
grupo 1, hipercapnia ligeira em ambos os grupos e hipotermia no grupo 2. Os restantes 
parâmetros manƟveram-se, de forma geral, dentro dos limites estabelecidos. 
 

Durante o período de pré-medicação, foram observados episódios ocasionais de excitação 
exclusivamente nos animais pertencentes ao grupo submeƟdo ao protocolo metadona–
midazolam. Estes episódios apresentaram carácter transitório e não consƟtuíram uma variável 
previamente definida para avaliação no âmbito do presente estudo. Por esse moƟvo, não 
foram registados de forma sistemáƟca nem quanƟficados, sendo apresentados apenas como 
uma observação clínica. 
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3. Discussão 

O presente estudo avaliou a influência de dois protocolos pré-anestésicos - (protocolo 1 = 
metadona + medetomidina) e (protocolo 2 = metadona + midazolam) - sobre parâmetros 
cardiorrespiratórios em cadelas submeƟdas a OVH´s eleƟvas. Este tema surgiu devido a 
preocupação clínica relaƟva aos efeitos cardiovasculares dos agonistas α₂-adrenérgicos, 
amplamente uƟlizados em anestesia veterinária, mas associados a alterações hemodinâmicas 
relevantes. 

Os agonistas α₂-adrenérgicos exercem os seus efeitos predominantemente através da aƟvação 
de recetores α₂-pós-sinápƟcos no músculo liso vascular periférico, induzindo vasoconstrição 
marcada, aumento da RCS e hipertensão transitória. Esta hipertensão inicial desencadeia 
bradicardia reflexa mediada por barorecetores, sendo ainda descrita uma redução do DC 
como um dos principais efeitos hemodinâmicos destes fármacos (Murrell & Hellebrekers, 
2005; Julião & Abimussi, 2019). 

Os resultados evidenciaram diferenças relevantes entre os protocolos, parƟcularmente ao 
nível cardiovascular, venƟlatório, termorregulatório e na necessidade de anestésicos 
complementares. O protocolo 1 foi associado a FC e frequência de pulso significaƟvamente 
mais baixas, melhor manutenção da temperatura corporal, menor dose de propofol 
necessária para indução, bem como menor percentagem de isoflurano necessária para 
manutenção anestésica. Para além de apresentar PAD ligeiramente superior. Em contraste, o 
protocolo 2 caracterizou-se por FC e pulso mais elevados, maior variabilidade respiratória, 
temperatura corporal mais baixa e maior necessidade de agentes de indução e manutenção 
(propofol e isoflurano).  

Ambos os protocolos induziram reduções significaƟvas de FR e PA em relação aos parâmetros 
pré-anestésicos. Contudo, no que diz respeito à FC, essa redução foi observada apenas no 
protocolo que incluiu medetomidina, enquanto o protocolo com midazolam apresentou 
valores de FC intraoperatórios semelhantes ou superiores aos basais. Não foram observadas 
diferenças estaƟsƟcamente significaƟvas entre protocolos para ETCO₂, SpO₂, PAS e PAM 
durante o período intraoperatório, nem se idenƟficaram padrões consistentes de correlação 
entre as variáveis fisiológicas avaliadas. 

As arritmias registadas (bloqueio atrioventricular de 2.º grau e arritmia sinusal respiratória) 
ocorreram quase exclusivamente no grupo que recebeu medetomidina, coincidindo com o 
perfil farmacodinâmico deste fármaco. Resultados semelhantes foram descritos em estudos 
experimentais que documentam redução de DC e alterações eletrocardiográficas, como 
bloqueios atrioventriculares de primeiro e segundo grau (Kuusela et al., 2000; Nishimura et 
al., 2018).  

A comparação entre a FC pré-anestésica e intra-anestésica revelou uma redução 
significaƟvamente superior no protocolo 1 (diferença de 55,8 bpm, p < 0,001). Esta diminuição 
da FC é consistente com o efeito esperado da associação de um agonista α₂-adrenérgico e um 
opioide, uma vez que ambos os fármacos apresentam ação depressora sobre o sistema 
cardiovascular (Canfrán et al., 2016; Raillard et al., 2017). 

Estudos que avaliaram os efeitos de combinações de dexmedetomidina com diferentes 
opioides, incluindo a metadona, corroboram estes achados (Cardoso et al., 2014; Nishimura 
et al., 2018). Apesar de Nishimura et al., (2018), terem uƟlizado doses superiores de 
metadona (0.5mg/kg) e dexmedetomidina (0,01mg/kg) invés de medetomidina, observaram 
igualmente uma redução significaƟva da FC. Adicionalmente, esses autores descreveram uma 
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diminuição significaƟva da PAM, dos 30 aos 120 minutos, o que é compaơvel com os 
resultados observados no protocolo 1, no qual se verificou um aumento inicial da PAM seguido 
de uma redução posterior.  

A magnitude e a duração dos efeitos hemodinâmicos induzidos pela medetomidina são 
fortemente dependentes da dose administrada. Doses elevadas de medetomidina (> 20 
μg/kg) estão associadas à hipertensão prolongada e a um aumento persistente da RCS, 
reforçando a importância da dose na interpretação dos efeitos hemodinâmicos observados 
(Kuusela et al., 2000). No presente estudo, foi uƟlizada uma dose moderada de 
medetomidina, inferior às descritas como causadoras de hipertensão, o que poderá explicar 
o facto de, apesar da ocorrência de bradicardia significaƟva, os valores de PA se terem manƟdo 
globalmente dentro de limites fisiológicos e sem evidência de hipertensão prolongada. 

Este efeito dose dependente foi também descrito por Kanda & Yoshiaki Hikasa (2008), que 
observaram, em gatos, uma diminuição significaƟva da FC durante as duas horas 
subsequentes à administração isolada de medetomidina na dose de 40 μg/kg. Efeito que se 
prolongou até três horas quando a dose foi aumentada para 80 μg/kg. De igual forma, a FR 
diminuiu de forma significaƟva entre duas e quatro horas após a administração de 40 μg/kg 
de medetomidina, evidenciando um efeito dose-dependente tanto a nível cardiovascular 
como respiratório. Mais recentemente, Brown & Murison (2024) demonstraram que a 
uƟlização de medetomidina em gatos está associada a um aumento do risco de bradicardia 
durante a anestesia, o que reforça mais uma vez, o perfil hemodinâmico deste fármaco. Em 
conjunto, estes achados sustentam que as alterações observadas no presente estudo, 
nomeadamente a redução acentuada da FC, são consistentes com a literatura, sendo a 
magnitude e a duração dos efeitos fortemente influenciadas pela dose administrada. 

RelaƟvamente à PA, ambos os protocolos manƟveram PAS, PAD e PAM dentro de limites 
fisiológicos. Contudo, observou-se uma diminuição significaƟva da PAM após a indução 
anestésica mais pronunciada no protocolo 1 (≈19 mmHg; d = 0,85) do que no protocolo 2 (≈11 
mmHg; d = 0,53). Esta diferença sugere uma influência hemodinâmica mais intensa da 
medetomidina. A literatura descreve que, após uma fase inicial de hipertensão mediada por 
vasoconstrição periférica, os agonistas α₂-adrenérgicos induzem redução sustentada da PAM 
associada à diminuição do DC (Kuusela et al., 2000). Em contraste, o protocolo com midazolam 
apresentou reduções mais discretas e estáveis, consistentes com o seu impacto cardiovascular 
mínimo.  

Conforme relatado por Mason et al. (2008), cães que apresentaram bradicardia com PAS E 
PAM aumentadas, após serem medicados com dexmedetomidina, não necessitaram de 
tratamento para a correção da FC e PA. Contudo, o uso de baixas doses de aƟpamezol consƟtui 
uma opção terapêuƟca eficaz para o tratamento da bradicardia induzida por agonistas α₂-
adrenérgicos, permiƟndo simultaneamente reduzir a PA através do bloqueio dos recetores α₂-
adrenérgicos (Siegenthaler et al., 2020). 

Contrariamente ao descrito por Nishimura et al. (2018), que observaram uma diminuição 
significaƟva da FR em cães pré-medicados com dexmedetomidina e metadona, no presente 
estudo a escolha do protocolo não teve efeito significaƟvo sobre a FR. Em contraparƟda, o 
fator tempo relevou-se determinante, com flutuações acentuadas da FR em momentos de 
maior esơmulo nocicepƟvo, parƟcularmente durante a tração ovárica.  Este padrão foi 
idenƟficado exclusivamente no grupo que recebeu metadona associado ao midazolam, 
sugerindo menor cobertura analgésica e maior sensibilidade da FR à dor neste protocolo. 
Estas flutuações refletem maior variabilidade e respostas menos previsíveis, e podem estar 
associadas à ausência de propriedades analgésicas do midazolam. 
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A análise da capnografia revelou valores semelhantes de EtCO₂ entre os protocolos (≈52 
mmHg), sem diferenças estaƟsƟcamente significaƟvas, sugerindo que o Ɵpo de pré-
medicação não influenciou de forma relevante a VM ou a eliminação de CO₂. Os valores 
médios de EtCO₂ situaram-se ligeiramente acima do intervalo considerado para animais em 
planos cirúrgicos adequados (40-50 mmHg). No entanto, valores até cerca de 55 mmHg 
podem ser considerados aceitáveis, em consequência da depressão respiratória induzida pela 
anestesia geral (Sager et al., 2020). No protocolo com medetomidina, observaram-se 
correlações negaƟvas pontuais entre a FR e o EtCO₂, compaơveis com episódios transitórios 
de hipovenƟlação, em concordância com o efeito depressor respiratório descrito para os 
agonistas α₂-adrenérgicos (Kuusela et al., 2000). 

Embora a literatura disponível sobre os efeitos hemodinâmicos da combinação de midazolam 
com diferentes opioides seja limitada, alguns estudos recentes começam a oferecer 
evidências relevantes. Em parƟcular, Ferreira et al. (2022) demonstraram que associações de 
midazolam (0,3 mg/kg) com morfina (0,3 mg/kg), metadona (0,3 mg/kg), butorfanol (0,2 
mg/kg) ou fentanil (5 µg/kg) promovem estabilidade hemodinâmica em cães saudáveis, não 
sendo observadas diferenças significaƟvas em variáveis cardiovasculares como PA, FC e DC. 
Estes resultados reforçam o perfil de segurança cardiovascular dessas combinações, apesar 
de o grupo que recebeu midazolam associado a butorfanol ter apresentado episódios de 
excitação paradoxal. 

No presente estudo, verificou-se que os animais que receberam o protocolo 2 como pré-
medicação apresentaram apenas alterações cardiovasculares e respiratórias leves. Este grupo 
não apresentou arritmias, e a FC durante o período anestésico manteve-se próxima ou mesmo 
superior aos valores basais, sugerindo que a associação uƟlizada ofereceu adequada 
estabilidade hemodinâmica durante o procedimento.  

Num estudo realizado por Murdock et al. (2020), cujo objeƟvo foi comparar os efeitos 
sedaƟvos e cardiorrespiratórios da administração IM de alfaxalona e butorfanol em associação 
com acepromazina, midazolam ou dexmedetomidina, concluiu-se que todos os protocolos 
induziram sedação moderada a profunda. Contudo, os autores observaram que os animais 
que receberam midazolam apresentaram um período de sedação significaƟvamente mais 
curto. Do ponto de vista cardiovascular, Murdock et al. (2020) reportaram que a FC e o DC 
diminuíram de forma significaƟva apenas nos animais que receberam o agonista α₂-
adrenérgico, enquanto os animais do grupo midazolam apresentaram os valores de FC mais 
elevados. Estes resultados estão em concordância com os dados obƟdos no presente trabalho, 
reforçando o impacto dos agonistas α₂-adrenérgicos na depressão cardiovascular e o perfil 
hemodinâmico mais estável associado ao uso do midazolam em combinação com opioides, 
como é referido por Mutoh et al. (2002). Vários estudos descrevem a combinação de opioides 
com midazolam como uma boa opção para contenção durante exames complementares em 
animais não cooperaƟvos. Esta combinação é comumente usada devido ao seu rápido início, 
curta duração e efeitos cardiovasculares mínimos (Nisa et al., 2018; Cho et al., 2023). 

No estudo de Murdock et al. (2020), os autores observaram uma diminuição progressiva de 
temperatura em todos os grupos, sendo que os animais que receberam dexmedetomidina e 
midazolam apresentaram as temperaturas mais baixas (Murdock et al., 2020). De forma 
semelhante, no presente estudo verificou-se uma redução progressiva da temperatura em 
todos os protocolos, embora a queda térmica tenha sido mais acentuada no grupo que 
recebeu midazolam. Esta diferença sugere que a medetomidina apresentou maior capacidade 
de preservação da temperatura corporal, enquanto o midazolam esteve associado a maior 
depressão termorregulatória intraoperatória. Estudos farmacológicos demonstram que a 
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medetomidina reduz o metabolismo basal e promove vasoconstrição periférica, limitando a 
perda de calor corporal, ao passo que o midazolam induz vasodilatação leve e relaxamento 
muscular significaƟvo, facilitando a redistribuição térmica e o desenvolvimento de hipotermia 
(Kurz et al., 1995; Sinclair, 2003). Adicionalmente, a maior necessidade de agentes anestésicos 
voláteis no protocolo com midazolam, como o isoflurano, poderá ter contribuído para o 
agravamento da perda de calor através da vasodilatação periférica. 

Os resultados demonstram claramente que o protocolo com medetomidina reduziu 
significaƟvamente a dose de propofol necessária para alcançar uma indução adequada à 
entubação endotraqueal. Tal efeito é coerente com a farmacodinâmica da medetomidina, 
que frequentemente permite a redução das doses de agentes indutores. Além do efeito 
poupador de propofol, a medetomidina também diminui significaƟvamente a CAM dos 
anestésicos inalatórios, um efeito descrito para agonista α₂-adrenérgicos em vários estudos 
(Sano et al., 2003; Canfrán et al., 2016; Pan et al., 2021; Brown & Murison, 2024), com redução 
de 30–60% na necessidade de anestésicos voláteis. Em contraste, o grupo que recebeu 
midazolam apresentou valores médios mais elevados de isoflurano, uma vez que este fármaco 
não possui efeito poupador de agentes inalatórios, pois a sua ação hipnóƟca é limitada em 
animais saudáveis e o fármaco carece de efeito analgésico. Dessa forma, a manutenção de 
anestesia adequada neste protocolo exigiu maiores concentrações de isoflurano para 
compensar a menor profundidade anestésica e analgésica oferecida por essa combinação. 

Brown e Murison (2024) idenƟficaram a hipotensão, a bradicardia e a hipotermia como as 
complicações anestésicas mais frequentes em gatos, verificando ainda que doses mais 
elevadas de isoflurano estavam associadas a um maior risco de hipotermia. No presente 
trabalho, avaliou-se a correlação entre a percentagem de isoflurano administrada e a 
temperatura esofágica. Contudo, apenas foi idenƟficada uma correlação significaƟva durante 
a fase de tração ovárica no protocolo 2. Ainda assim, importa salientar que o protocolo que 
incluiu midazolam e que apresentou a maior média de concentração de isoflurano necessária 
para manutenção anestésica, foi igualmente aquele em que se verificou a maior queda da 
temperatura intraoperatória, bem como a maior diferença entre as temperaturas pré e pós 
cirúrgica.  
Adicionalmente, o estudo de Brown & Murison (2024) verificou que doses mais elevadas de 
isoflurano estavam associadas a um risco acrescido de hipotensão. Contudo, no presente 
trabalho, não se observou qualquer correlação significaƟva entre a percentagem de isoflurano 
administrada e a PAM.  

 Num estudo realizado em 2008, onde foram comparados os efeitos da medetomidina e do 
midazolam, em combinação ou isoladamente, sobre as respostas metabólicas e neuro-
hormonais em gatos, observou-se excitação sem sedação profunda no grupo que recebeu 
midazolam isoladamente (0,5mg/kg) (Kanda & Yoshiaki Hikasa, 2008). A adição 
de acepromazina ou metadona ao midazolam não preveniu esses padrões comportamentais 
(Simon et al., 2014). Mais recentemente, Le Chevallier et al. (2019) observaram que, em 
quarenta cães pré-medicados com midazolam mais medetomidina, 71% apresentaram 
comportamentos paradoxais, como agitação, excitação, inquietação, agressividade e 
vocalização. De forma semelhante, Micieli et al. (2019) relataram aumento significaƟvo da 
probabilidade de excitação em cães que receberam midazolam associado à alfaxolona e 
metadona, com episódios em alguns casos só resolvidos após a indução anestésica. 

Os resultados do presente estudo corroboram o que tem sido descrito na literatura 
relaƟvamente ao uso de midazolam como pré-medicação. Nos animais que foram pré-
medicados com metadona mais midazolam, observou-se um padrão de excitação e agitação, 
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revelando-se mais reaƟvos a esơmulos e globalmente inquietos. Isto sugere que, apesar das 
suas reconhecidas propriedades ansiolíƟcas e miorrelaxantes, em determinadas situações o 
fármaco pode induzir reações paradoxais que comprometem a qualidade da sedação pré-
anestésica. Estes sinais provavelmente refletem efeitos "desinibitórios" das benzodiazepinas 
sobre o comportamento suprimido ou podem ser causados por uma fase de excitação em 
resposta à perda do tónus muscular (Court & CreenblaƩ, 1992).  

Além disso, a sedação efeƟva no grupo do midazolam apenas se tornou evidente durante a 
indução com propofol. Esta sedação prévia pouco eficaz traduziu-se na necessidade de doses 
superiores de propofol durante a indução anestésica. Adicionalmente, observou-se 
taquipneia imediatamente após a entubação endotraqueal, em aproximadamente 54,5 % dos 
animais (6/11). Esta alteração venƟlatória, apenas estabilizou após alguns minutos sob 
concentrações elevadas de isoflurano. Durante este período, os animais exibiam posição 
ocular convergente e reflexo palpebral diminuído, compaơveis com um plano anestésico 
profundo. A intervenção cirúrgica, foi iniciada apenas após a estabilização respiratória e 
hemodinâmica destes animais. Importa ainda referir que três animais inicialmente incluídos 
neste grupo, não apresentaram estabilização da taquipneia após a indução endotraqueal, 
mesmo sob concentrações elevadas de isoflurano. Nesses casos, foi necessária a 
administração de uma dose baixa de medetomidina para permiƟr a estabilização e iniciar a 
cirurgia. Devido à necessidade adicional deste fármaco, e para manter a homogeneidade 
metodológica, estes pacientes foram excluídos da análise final do estudo. 

Durante o período de recuperação anestésica, os animais do protocolo 1 permaneceram 
sedados após a suspensão do isoflurano, sendo necessária a administração de aƟpamezol para 
permiƟr a expulsão do tubo endotraqueal e uma recuperação adequada. Este achado é 
consistente com Murdock et al. (2020), que relataram que a maioria dos cães que recebeu 
agonistas α₂-adrenérgicos necessitou da administração de um agente de reversão, refleƟndo 
a profundidade e a duração prolongada da sedação induzida por estes fármacos. Estes 
resultados reforçam o perfil farmacodinâmico dos agonistas α₂-adrenérgicos, caracterizado 
por sedação intensa e efeitos cardiovasculares mais marcados, aspetos que devem ser 
considerados na escolha do protocolo anestésico, especialmente em animais com 
compromisso cardiovascular. 

Em contraste, os animais do grupo que recebeu midazolam despertaram rapidamente após a 
interrupção do isoflurano. Embora cerca de três animais tenham apresentado uma leve 
excitação inicial, todos se manƟveram calmos durante o restante período de recobro. 
Murdock et al. (2020), também relataram a ocorrência de comportamentos indesejáveis 
durante o período de recuperação em animais que receberam midazolam. Estes achados 
sugerem que a combinação de metadona com medetomidina prolonga a sedação pós-
anestésica, por outro lado o midazolam induz um despertar mais rápido, mas por vezes mais 
excitado e irrequieto. 

Por fim, é importante referir que o presente estudo apresenta algumas limitações que devem 
ser consideradas na interpretação dos resultados. O número relaƟvamente reduzido de 
animais pode ter limitado a capacidade de detetar diferenças subƟs entre protocolos. 
Adicionalmente, apesar da padronização do procedimento cirúrgico, a variabilidade inerente 
à intensidade da tração ovárica e pequenas diferenças na técnica operatória podem ter 
influenciado parâmetros como FR, FC e PAM. A homogeneidade da população estudada, 
cadelas saudáveis ASA I–II, restringe a extrapolação dos achados para animais com 
comorbidades, idades extremas ou diferentes espécies. A monitorização foi limitada a 
parâmetros hemodinâmicos e respiratórios convencionais, sem avaliação de DC, perfusão 
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tecidual ou índices metabólicos, o que poderia fornecer uma visão mais completa da resposta 
fisiológica. A observação de sedação, excitação e comportamento pós-anestésico foi subjeƟva, 
podendo introduzir variabilidade, e o conhecimento do protocolo administrado pelo avaliador 
pode ter contribuído para viés na avaliação. Por fim, diferenças individuais na resposta 
farmacológica, parƟcularmente aos agonistas α₂-adrenérgicos e benzodiazepinas, podem ter 
influenciado os resultados. Estudos futuros com amostras maiores, monitorização mais 
abrangente e metodologias cegas poderão contribuir para uma caracterização mais detalhada 
dos efeitos hemodinâmicos e comportamentais destas combinações farmacológicas. 
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4. Conclusão  

A medetomidina revelou-se um fármaco altamente eficaz devido às suas potentes 
propriedades sedaƟvas e analgésicas e ao seu efeito poupador de anestésicos. Contudo, o seu 
impacto cardiovascular caracterizado por bradicardia reflexa, hipertensão transitória e 
diminuição do DC, exige uma avaliação cuidadosa do estado clínico do paciente. Em animais 
ASA I–II, a sua uƟlização mostrou-se globalmente segura e eficaz. 

Por sua vez, o protocolo que incluiu midazolam associou-se a maior estabilidade 
cardiovascular, ausência de arritmias e a uma recuperação anestésica mais rápida. No entanto, 
esteve também relacionado com uma menor qualidade de contenção química, devido à 
ocorrência de efeitos paradoxais, bem como a uma maior necessidade de agentes de 
manutenção de um plano anestésico adequado. Adicionalmente, este protocolo apresentou 
maior instabilidade térmica e maior variabilidade dos parâmetros respiratórios, 
parƟcularmente em momentos de maior esơmulo nocicepƟvo. 

Em síntese, ambos os protocolos podem ser uƟlizados de forma segura em cadelas saudáveis. 
A escolha clínica deve considerar o estado cardiovascular do paciente, a tolerância à 
bradicardia, a necessidade de analgesia profunda, o risco de hipotermia e a qualidade 
desejada da sedação pré-anestésica. A medetomidina poderá ser preferida quando se 
pretende reduzir a necessidade de agentes anestésicos adicionais, enquanto o midazolam 
pode ser mais indicado em situações em que se privilegia maior estabilidade cardiovascular. 
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