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RESUMO 
 
 
 

CARDOSO, Helena Mondardo. Avaliação 
eletrocardiográfica e ecocardiográfica de cães 
submetidos a diferentes protocolos de sedação 
e indução anestésica. 2014. Dissertação (Mestrado 
em Ciência Animal) – Universidade do Estado de 
Santa Catarina. Programa de Pós-Graduação em 
Ciência Animal, Lages, 2014. 
 
 
Diante do estresse, agitação e angústia respiratória 
a contenção química do animal não cooperativo é 
essencial para a realização dos exame eletro ou 
ecocardiográficos. Os objetivos do estudo, na fase I, 
foram avaliar os efeitos de diferentes protocolos de 
sedação e na fase II foram investigar as 
consequências de diferentes protocolos de indução 
anestésica, ambos sobre a pressão arterial 
sistêmica, parâmetros ecocardiográficos e 
eletrocardiográficos em cães. Na fase I (sedação), 
foram utilizados 24 cães, machos, SRD, com peso 
médio de 9,87±3,0kg, os quais foram alocados 
aleatoriamente em 4 grupos (n=6), submetidos a 
sedação com os protocolos acepromazina (0,05 
mg/kg) / butorfanol (0,3 mg/kg) (AB), acepromazina 
(0,05mg/kg) / metadona (0,3mg/kg) (AM), 
acepromazina (0,03mg/kg) /metadona (0,3 mg/kg) / 
midazolam (0,3mg/kg) (MAM) e metadona (0,3 
mg/kg) (M). A análise estatística foi realizada para os 
dados paramétricos através do teste T pareado ou 
ONE WAY RM ANOVA, e para os dados não 

  
 

 



  

paramétricos, utilizou-se o teste de Kruskal-Wallis e 
o teste de Wilcoxon Signed Rank Test. Na fase I, a 
PAS reduziu nos cães dos grupos AB, MAM, AM, 
após a sedação; no grupo M não houve queda 
significativa nos valores de PAS. Na 
eletrocardiografia observou-se redução significativa 
da FC após sedação em todos grupos estudados. 
Foi detectado bradicardia após sedação em 2 cães 
do grupo M e 1 animal do grupo AM. A duração da 
onda P aumentou após sedação nos grupos AM e M.  
Não foram observadas alterações nas dimensões 
cardíacas, avaliadas pela ecocardiografia, após 
sedação. A fração de encurtamento (FS) reduziu 
após sedação no grupo AM; os cães sedados com 
AB apresentaram menor queda da FS, diferindo dos 
demais grupos. Observou-se redução do índice 
cardíaco (IC) nos cães dos grupos AM e M. Os 
animais do grupo AB foram menos resistentes a 
execução dos exames, apresentando melhores 
escores de sedação do que os demais tratamentos. 
Na fase II (indução), foram utilizados 24 cães, 
machos, SRD, com peso médio de 12,40±3,1 kg, os 
quais foram alocados aleatoriamente em 4 grupos 
(n=6). Todos animais foram sedados com o 
protocolo acepromazina (0,05 mg/kg) / butorfanol 
(0,3 mg/kg) (AB). Após quinze minutos foi realizada 
indução anestésica com diazepam (0,5 mg/kg)/ 
etomidato (1 mg/kg) (DE), ou diazepam (0,5 mg/kg) 
/ cetamina (3 mg/kg) (CD), ou propofol (4 mg/kg) (P) 
ou cetamina (1 mg/kg) / propofol (3 mg/kg) (CP). Foi 
realizada avaliação da PAS, eletrocardiografia e 
ecocardiografia imediatamente antes da aplicação 
do protocolo de sedação (basal) e 15 minutos após 
a sedação (M1) e imediatamente após a indução 



  

anestésica (M2). Na fase II, não foram observadas 
diferenças significativas na PAS e nas variáveis 
hemodinâmicas como índice cardíaco, fração de 
encurtamento, fração de ejeção, avaliadas através 
da ecocardiografia, nem alterações de ritmo/hipóxia 
do miocárdio, avaliadas pelo eletrocardiograma, 
entre os diferentes grupos. A PAS reduziu após 
indução anestésica nos grupos DE e CP. A 
frequência cardíaca reduziu significativamente 
somente no grupo CD. Concluiu-se que a 
associação acepromazina/butorfanol foi o melhor 
protocolo de sedação. Todos protocolos de indução 
avaliados reduzem de maneira semelhante a PAS e 
mantém estáveis o IC em cães pré medicados 
Nenhum dos protocolos de indução avaliados 
promove alterações eletro e ecocardiográficas 
significativas. A associação cetamina /diazepam 
promoveu redução no relaxamento miocárdico. 

 
 

Palavras-chave: eletrocardiografia, 
ecocardiografia, cães, sedação, indução. 
 



  

 

  



  

ABSTRACT 
 
 

CARDOSO, Helena Mondardo. 
Electrocardiographic and echocardiographic 
evaluation of dogs submitted to different 
protocols for sedation and anesthesia. 2014. 
Dissertação (Mestrado em Ciência Animal) – 
Universidade do Estado de Santa Catarina. 
Programa de Pós-Graduação em Ciência Animal, 
Lages, 2014. 

 

 
The face of stress, agitation and respiratory distress 
chemical containment uncooperative animal is 
essential for the realization of an electro 
echocardiographic examination or appropriate. The 
objectives of the study in phase I were to evaluate 
the effects of different protocols of sedation on 
systemic blood pressure, echocardiographic and 
electrocardiographic parameters in dogs and in 
Phase II were to investigate the effects of different 
protocols of anesthesia on systemic blood pressure, 
echocardiographic and electrocardiographic 
parameters in dogs. In phase I (sedation), animals 
were sedated with acepromazine / butorphanol 
protocol (AB), acepromazine / methadone (AM), 
acepromazine / methadone / midazolam (MAM) and 
methadone (M). The statistical analysis was 
performed for parametric data by t test or ANOVA 
ONE WAY RM, and for nonparametric data, we used 
the Kruskal-Wallis Anova One Ranks and the 
Wilcoxon Signed Rank Test. In phase I, the reduction 
in SBP was observed in dogs of AB, MAM, AM 

 



  

groups, after sedation; group M there was no 
significant decrease in SBP. In electrocardiography 
not suggestive of arrhythmias or hypoxia in any of 
sedation protocols were observed. No changes were 
observed in the cardiac dimensions, assessed by 
echocardiography after sedation. Fractional 
shortening (FS) was reduced after sedation in the AM 
group; yet for this parameter, dogs sedated with AB 
showed less decrease of FS, differing from the other 
groups. Observed decrease in cardiac index (CI) in 
dogs of groups AM and M. The animals of group AB 
were less resistant to doing the tests, showing better 
sedation scores than other treatments. In phase II 
(induction), 24 male dogs were SRD were used, with 
an average weight of 12.40 ± 3.1 kg, which were 
randomly divided into 4 groups (n = 6). All animals 
were sedated with acepromazine protocol (0.05 mg / 
kg) / butorphanol (0.3 mg / kg) (AB). Fifteen minutes 
after anesthesia was induced with diazepam (0.5 mg 
/ kg) / etomidate (1 mg / kg) (A), or diazepam (0.5 mg 
/ kg) / ketamine (3 mg / kg) (CD) or propofol (4 mg / 
kg) (P) or ketamine (1 mg / kg) / propofol (3 mg / kg) 
(PC). PAS assessment, electrocardiography, and 
echocardiography was performed immediately 
before application of protocol sedation (baseline) and 
15 minutes after sedation (M1) and immediately after 
induction of anesthesia (M2). In phase II, no 
significant differences were observed in SBP and 
hemodynamic variables such as cardiac index, 
fractional shortening, ejection fraction, assessed by 
echocardiography or changes of pace / myocardial 
hypoxia, evaluated by electrocardiogram between 
the different groups. SBP decreased after induction 
of anesthesia in groups DE and CP. Heart rate 



  

decreased significantly only in the CD group. It was 
concluded that the association acepromazine / 
butorphanol was the best protocol for sedation. All 
induction protocols evaluated similarly reduced SBP 
keeps stable manner and the IC in dogs pre-
medicated None of induction protocols evaluated 
promotes significant echocardiographic changes and 
electro. The ketamine / diazepam decreased the 
myocardial relaxation. 
 
Key-words: electrocardiography, 
echocardiography, dogs, sedation, anaesthesia. 
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RESUMO 
 
 

CAPÍTULO 1  
AVALIAÇÃO ELETROCARDIOGRÁFICA E 
ECOCARDIOGRÁFICA DE CÃES SUBMETIDOS A 
DIFERENTES PROTOCOLOS DE SEDAÇÃO. 

 
As principais dificuldades na execução dos 

exames ecocardiográficos e eletrocardiográficos em 
animais são o de acesso dos ultrasons ao tórax, a 
agressividade, estresse ou angústia respiratória dos 
animais. Os objetivos do estudo foram avaliar os 
efeitos de diferentes protocolos de sedação sobre a 
pressão arterial sistêmica, parâmetros 
ecocardiográficos e eletrocardiográficos em cães. 
Foram utilizados 24 cães, machos, SRD, com peso 
médio de 9,87±3,0kg, os quais foram alocados 
aleatoriamente em 4 grupos (n=6), que foram 
submetidos a sedação com os protocolos 
acepromazina (0,05 mg/kg) / butorfanol (0,3 mg/kg) 
(AB), acepromazina (0,05mg/kg) / metadona 
(0,3mg/kg) (AM), acepromazina (0,03mg/kg) 
/metadona (0,3 mg/kg) / midazolam (0,3mg/kg) 
(MAM) e metadona (0,3 mg/kg) (M). Foi realizada 
avaliação da pressão arterial sistólica (PAS) não 
invasiva, utilizando aparelho doppler vascular 
portátil, eletrocardiografia computadorizada, 
utilizando software TEB®, e ecocardiografia 
imediatamente antes da aplicação do protocolo de 
sedação (basal) e repetindo-se as mesmas 
avaliações, 15 minutos após. A análise estatística foi 
realizada para os dados paramétricos através do 



 

  

Teste T pareado, seguido do teste SNK (Student-
Newman-Keuls) e para os dados não paramétricos, 
utilizou-se o teste de Kruskal-Wallis Anova One 
Ranks seguido do teste SNK e o teste de Wilcoxon 
Signed Rank Test. Foi observada redução na PAS 
nos cães dos grupos AB, MAM, AM, após a sedação; 
no grupo M não houve queda significativa nos 
valores de PAS. Na eletrocardiografia observou-se 
redução significativa da FC após sedação em todos 
grupos estudados. Foi detectado bradicardia após 
sedação em 2 cães do grupo M e 1 animal do grupo 
AM. A duração da onda P aumentou após sedação 
nos grupos AM e M. Não foram observadas 
alterações nas dimensões cardíacas, avaliadas pela 
ecocardiografia, após sedação. A fração de 
encurtamento (FS) reduziu após sedação no grupo 
AM; ainda para este parâmetro, cães sedados com 
AB apresentaram menor queda da FS, diferindo dos 
demais grupos. Observou-se redução do índice 
cardíaco (IC) nos cães dos grupos AM e M. Os 
animais do grupo AB foram menos resistentes a 
execução dos exames, apresentando melhores 
escores de sedação do que os demais tratamentos. 
Concluiu-se que a associação acepromazina / 
butorfanol foi o melhor protocolo de sedação, visto 
que os animais foram menos resistentes à execução 
do ecocardiograma e este protocolo manteve 
estáveis os valores de fração de encurtamento e 
índice cardíaco. 

 
Palavras-chave:eletrocardiografia, ecocardiografia, 
cães,  sedação. 
 



 
 

  

ABSTRACT 
 
 
 

CARDOSO, Helena Mondardo. Electrocardiographic 
and echocardiographic evaluation of dogs submitted 
to different protocols for sedation and anesthesia. 
2014. Dissertação (Mestrado em Ciência Animal) – 
Universidade do Estado de Santa Catarina. 
Programa de Pós-Graduação em Ciência Animal, 
Lages, 2014. 

 
 
The main difficulties in the implementation of 

echocardiographic and electrocardiographic tests in 
animals are the access of ultrasound to the chest, 
aggression, stress or respiratory distress of the 
animals. The study objectives were to evaluate the 
effects of different sedation protocols on systemic 
blood pressure, echocardiographic and 
electrocardiographic parameters in dogs. 24 male 
dogs were SRD were used, with average weight of 
9.87 ± 3.0 Kg, which were randomly divided into 4 
groups (n = 6), which were submitted to sedation with 
acepromazine protocols (0.05 mg / kg) / butorphanol 
(0.3 mg / kg) (B), acepromazine (0.05 mg / kg) / 
methadone (0.3 mg / kg) (AM), acepromazine (0.03 
mg / kg) / methadone (0, 3 mg / kg) / midazolam 
(0.3mg / kg) (MEM) and methadone (0.3 mg / kg) (M). 
Assessment of systolic blood pressure (SBP) 
noninvasive was performed using Doppler vascular 
device portable, computerized electrocardiography 



 
 

  

using TEB® software, and echocardiography 
immediately before the application of sedation 
protocol (baseline) and repeating the same 
evaluation, 15 minutes after. Statistical analysis was 
performed for parametric data using paired t test, 
followed by SNK test (Student-Newman-Keuls) and 
for non-parametric data, we used the Kruskal-Wallis 
ANOVA One Ranks test followed by SNK test and 
Wilcoxon Signed Rank Test test. There was a 
reduction in SBP in dogs of groups AB, MAM, AM, 
after sedation; group M there was no significant 
decrease in SBP. In electrocardiography there was 
significant reduction in HR after sedation in all 
groups. Bradycardia was detected after sedation in 2 
dogs and 1 group M animal AM group. The P-wave 
duration increased after sedation in AM groups and 
M.Não changes were observed in cardiac 
dimensions, evaluated by echocardiography, after 
sedation. The fractional shortening (FS) reduced 
after sedation in the MB group; yet for this parameter, 
sedated dogs with AB showed less decrease of FS, 
differing from the other groups. A decrease in cardiac 
index (CI) in dogs of AM groups and M. The animals 
of group AB were less resistant to doing the tests, 
showing better sedation scores than the other 
treatments. It was concluded that the association 
acepromazine / butorphanol was the best sedation 
protocol, since the animals were less resistant to the 
implementation of this protocol echocardiogram and 
remained stable the shortening fraction and cardiac 
index values. 



 
 

  

Key-words: electrocardiography, 
echocardiography, dogs, sedation, anaesthesia. 
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INTRODUÇÃO 
 
Nas últimas décadas tem se notado que a 

expectativa de vida dos cães é cada vez maior. Entre 
todas as cardiopatias caninas, a degeneração 
mixomatosa valvar ou endocardiose é a mais 
frequente, e sua incidência é maior em animais 
idosos. Embora parte dos cães afetados por esta 
doença não apresentem sinais clínicos, a maioria 
deles torna-se insuficiente cardíaco com menor 
qualidade e expectativa de vida. Neste contexto, os 
exames para investigar alterações cardiovasculares 
são ainda mais necessários, visto que, muitos destes 
pacientes necessitam de procedimentos 
anestésicos/cirúrgicos para tratamento de diversas 
afecções.  

Além das cardiopatias adquiridas existem 
outras situações em que o exame ecocardiográfico 
é essencial para diagnóstico e conduta terapêutica, 
em animais jovens/adultos, como nas suspeitas de 
cardiopatias congênitas e ainda para monitoramento 
de possíveis efeitos cardiotóxicos de 
quimioterápicos utilizados na rotina clínica 
veterinária.  

A agressividade, estresse e agitação dos 
pacientes caninos, durante os procedimentos 
diagnósticos, prejudicam consideravelmente a 
qualidade destes exames, além de colocar o animal 
em risco caso se opte pela contenção física, 
evidenciando a necessidade de se estudar 
protocolos de contenção química que promovam 
mínimas alterações.  
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1 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 
 
1.1 ANATOMIA E FISIOLOGIA CARDIOVASCULAR 

 
Imediatamente após início da contração 

ventricular, a pressão ventricular eleva-se 
abruptamente, causando fechamento das válvulas 
atrioventriculares. Para que o ventrículo gere 
pressão suficiente para abrir as válvulas semilunares 
aórtica e pulmonar é necessário que haja contração 
sem esvaziamento ventricular, período chamado de 
contração isovolumétrica (GAYTON e HALL, 2002). 
Quando a pressão ventricular esquerda aumenta até 
pouco acima de 80 mmHg e a direita acima de 8 
mmHg, ocorre a abertura das válvulas semilunares 
e o sangue começa a sair dos ventrículos, com cerca 
de 70% do esvaziamento ocorrendo durante o 
primeiro terço da ejeção – período de ejeção rápida 
– e os 30% restantes durante os próximos dois 
terços – período de ejeção lenta (MUIR, 2013). Ao 
final da sístole, subitamente começa o relaxamento 
ventricular, permitindo que as pressões 
intraventriculares diminuam rapidamente; neste 
período o músculo cardíaco relaxa por durante 0,03-
0,06 segundos, mas o volume ventricular não se 
altera, caracterizando o período de relaxamento 
isovolumétrico. Durante este período as pressões 
intraventriculares retornam rapidamente aos valores 
baixos diastólicos, então as válvulas 
atrioventriculares se abrem para começar um novo 
ciclo de bombeamento ventricular (SILVERTHORN, 
2010).  
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 Durante a diástole, o enchimento ventricular 
aumenta até atingir um valor máximo, o que é 
chamado de volume diastólico final (VDF). Em 
seguida, ocorre a sístole ventricular, sendo o volume 
residual – o sangue que permanece nos ventrículos 
- chamado de volume sistólico final (VSF). A fração 
de volume diastólico final que é ejetada durante a 
sístole ventricular é chamada de fração de ejeção 
(FE) (DES JARDINS, 2013). Raramente o volume de 
sangue ejetado – volume sistólico (VS) – por um 
ventrículo normal, é maior que 55 a 60% de seu 
volume total (FREEMAN e COLSTON, 1990). 

Segundo Gayton e Hall (2002), a quantidade 
de sangue bombeada pelo coração a cada minuto é 
determinada, quase que completamente, pelo 
volume de sangue que flui das veias para o coração, 
ou seja, o retorno venoso. A capacidade intrínseca 
do coração para se adaptar aos volumes variáveis 
do sangue que chega até ele é chamada de 
mecanismo cardíaco de Frank-Starling. Brown e 
Kozlowski (1997) citam que a eficiência do 
bombeamento cardíaco também é controlada pela 
inervação simpática e parassimpática. Para 
determinado valor de pressão atrial, a quantidade de 
sangue bombeada a cada minuto, ou débito cardíaco 
(DC), pode ser aumentada por mais de 100%, pela 
estimulação simpática; por outro lado, o DC pode ser 
reduzido para até zero, ou quase zero, pela 
estimulação vagal (parassimpática). 

O DC é definido pelo volume de sangue 
bombeado pelo ventrículo esquerdo a cada minuto, 
podendo ser determinado, portanto, pela seguinte 
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fórmula: DC= VSxFC, em que VS, representa o 
volume sistólico e FC a frequência cardíaca (MUIR, 
2013). Segundo Saga et al. (1985) tradicionalmente, 
considera-se que o volume sistólico é influenciado 
por um propriedade cardíaca intrínseca, a 
contratilidade, e por dois fatores de interação 
vascular, a pré-carga e a pós-carga. Por outro lado, 
segundo Little e Downers (1990) os efeitos 
lusitrópicos, ou seja, do relaxamento cardíaco, 
influenciam também o VS.  

Ainda segundo Mohrman e Heller (1991), o 
DC está sujeito a alterações, de forma diretamente 
proporcional à pressão arterial (PA), e inversamente 
proporcional à resistência vascular total (RVT), como 
expressa a fórmula: DC = PA/RVT.  

É importante salientar que as alterações nas 
propriedades de pré-carga, pós-carga e 
contratilidade (inotrópicas) e de relaxamento 
(lusitrópicas), podem influenciar uma a outra, e que 
tais fatores são influenciados diretamente pela FC, 
resultando em uma complexa interação de variáveis 
que determinam, em conjunto, o DC (BERNE e 
LEVY, 1990; GAYTON, 1991). 

Como o DC depende, em grande parte, do 
volume sistólico e este está diretamente 
correlacionado com o tamanho e distensibilidade do 
ventrículo esquerdo (VE), este parâmetro modifica-
se acentuadamente conforme o tamanho corporal 
(NELSON, 1997). Para minimizar tais alterações o 
DC é frequentemente expresso em termos de índice 
cardíaco (IC), o qual representa o DC por metro 
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quadrado da área da superfície corporal (OLGIVIE et 
al., 1996). 
 
1.2 FÁRMACOS TRANQUILIZANTES 

 
Derivados fenotiazínicos, benzodiazepínicos 

e analgésicos opióides são frequentemente 
utilizados para facilitar o manejo durante os 
procedimentos diagnósticos e para preparação dos 
animais para cirurgias (LEMKE, 2013). 
 
1.2.1 Acepromazina 

 
Os derivados fenotiazínicos, como a 

acepromazina, são agentes neurolépticos potentes, 
com baixa toxicidade relativa, cuja utilização é muito 
frequente na Medicina Veterinária (MEYER, 1997; 
MENEGUETI e OLIVA, 2010). A acepromazina é um 
dos medicamentos mais utilizados nas situações 
que necessitam contenção química, por permitir uma 
boa sedação sem prejudicar a função 
cardiorrespiratória (CEREJO, 2013). O incremento 
nas doses dos fenotiazínicos não aumenta o grau de 
tranquilização, mas aumenta os efeitos adversos; 
portanto, quando se almeja sedação mais intensa, 
devem-se associar agentes fenotiazínicos a outra 
classe de agentes (ZAPATA e HOFMEISTER, 
2013).  

As fenotiazinas bloqueiam os receptores pós-
sinápticos da dopamina no sistema nervoso central 
e deprimem as zonas do sistema reticular ativador 
que controlam a temperatura corporal, metabolismo 
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basal, emese, tono vasomotor, balanço hormonal e 
sistema de vigília (PLUMB, 1995). 

Gonçalves et al. (2009) não observaram 
alterações significativas na FC de cães tratados com 
acepromazina nas doses de 0,1, 0,05 e 0,025 mg/kg, 
pela via intravenosa. Por outro lado, neste mesmo 
estudo, houve redução de 16%, na PAS, avaliada 15 
minutos após aplicação do fármaco, nos cães que 
receberam 0,05 mg/kg de acepromazina. Monteiro et 
al. (2009) não detectaram redução significativa da 
frequência de pulso, PAS e frequência respiratória 
(f), em cães sedados com acepromazina na dose de 
0,05 mg/kg. Gomes et al. (2011) não observaram 
alterações significativas na FC em cães que 
receberam acepromazina 0,05 mg/kg, porém a f 
apresentou redução significativa, assim como a 
PAS, no entanto, nenhum animal medicado apenas 
com acepromazina apresentou hipotensão, mas 
quando foi adicionado ao protocolo a morfina, 
meperidina ou fentanil observou-se maior magnitude 
de queda na PAS, e alguns animais apresentaram 
hipotensão.  

Stepien et al. (1995), relataram que, em cães 
conscientes, o VS, o DC e a PAM reduzem 20-25% 
após administração de acepromazina. No entanto, 
Buhl et al. (2007) citam que a administração de 
acepromazina pode incrementar ou reduzir o débito 
cardíaco, sendo estas variações correlacionadas 
com relatos de aumento ou depleção na FC. 
 
1.2.2 Midazolam  
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O midazolam é um benzodiazepínico de curta 
ação, que apresenta rápida a intermediária 
eliminação, sendo que sua depuração é dependente 
do fluxo sanguíneo hepático (BIENERT et al., 2014). 
O uso dos benzodiazepínicos como componente da 
neuroleptoanalgesia em cães já foi descrito por 
diversos autores (KOJIMA et al., 1999; SANO et al., 
2003; CEREJO et al., 2013). Os benzodiazepínicos 
produzem seus efeitos farmacológicos modulando a 
neurotransmissão mediada pelo ácido gama-
aminobutírico (GABA) (LEMKE, 2013). Esta classe 
de fármacos apresenta efeitos ansiolíticos, 
tranquilizantes, hipnóticos, miorrelaxantes e são 
ainda, caracterizados, por causar mínimas 
alterações das variáveis hemodinâmicas (KANAVA, 
1994). O midazolam inicia sua ação sedativa em 
aproximadamente 15 minutos após sua 
administração intramuscular (IM). Este fármaco 
apresenta uma alta ligação às proteínas plasmáticas 
(96-98%) (GALETIN e HOUSTON, 2006). As 
principais vantagens do midazolam sobre o 
diazepam são sua meia vida curta (1,7h) e a maior 
potência hipnótica (LEMKE, 2013). 

Efeitos de hipnose e sedação, que são 
intensos em humanos, não se evidenciam tanto em 
cães e gatos, por outro lado, baixas doses de 
midazolam associados a opióides ou agentes 
dissociativos previnem hipertonicidade muscular e 
aumentam a sedação (CORDIOLI, 2000).  

Segundo SteMann e Bester (2001), a 
utilização do midazolam, na medicação pré 
anestésica (MPA), nas doses de 0,1 a 0,2 mg/kg, 
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reduz a dose de indução de barbitúricos e propofol e 
a concentração de isofluorano necessária para 
manter anestesia durante a cirurgia.  

Os benzodiazepínicos não promovem efeitos 
cardiovasculares periféricos importantes, no 
entanto, o midazolam pode ocasionar ligeira queda 
da pressão arterial decorrente da diminuição da 
resistência vascular periférica, sendo os demais 
parâmetros preservados (CORTOPASSI e 
FANTONI, 2010).  

Segundo Jones et al. (1979) em cães 
conscientes, a administração de midazolam nas 
doses de 0,5 a 1 mg/kg causou aumentos na 
frequência cardíaca de até 15%. Neste estudo, este 
aumento foi atribuído a um efeito compensatório 
devido à queda na pressão arterial provocada pelo 
midazolam. Este fármaco, nas doses de 0,25 a 1,0 
mg/kg, provocou aumento de 10-20% no débito 
cardíaco de cães hígidos. Por outro lado, Monteiro et 
al. (2014) não observaram alterações na pressão 
arterial e FC após administração de midazolam (0,5 
mg/kg) e morfina (0,5 mg/kg) em cães hígidos.  
Kojima et al. (1999) também não detectaram 
alterações significativas na FC em cães sedados 
com midazolam (0,2 mg/kg) e butorfanol (0,1 mg/kg).  

Segundo Castro et al. (1992), em cães pré 
medicados com levomepromazina (1,0 mg/kg), pela 
via intravenosa (IV), a administração de midazolam 
(2,0 mg/kg IV), promove redução significativa na 
PAS e PAM. Neste mesmo estudo, observou-se 
redução significativa da FC 15 minutos pós aplicação 
de midazolam e aumento desta após 30 minutos. 
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Hayashi et al. (1994) relatam que em cães pré 
medicados com medetomidina (20 µg/kg) que 
receberam midazolam (0,2mg/kg) mantiveram a FC 
maior, quando comparados aos cães que receberam 
somente medetomidina (20 µg/kg) e aos cães 
medicados com medetomidina (20 µg/kg) e 
butorfanol (0,1mg/kg). 

Seo et al. (2014) avaliaram os efeitos da 
administração de midazolam (0,2mg/kg IV), em cães 
hígidos pré medicados com butorfanol (0,2 mg/kg IV) 
observando manutenção dos valores de FC, PAS, 
PAD, PAM, pH e gases sanguíneos quando os 
valores foram comparados com a avaliação basal e 
após butorfanol. 
 
1.2.3 Opióides  
  

Os opióides são usualmente utilizados nas 
técnicas anestésicas balanceadas e para tratamento 
da dor em pequenos animais. Sedação e analgesia 
são os principais efeitos terapêuticos provocados 
pelo uso destas drogas em cães e gatos 
(LASCELLES, 1999; PASCOE, 2000).  
 
1.2.3.1 Metadona 
 

A metadona é um opióide agonista µ 
competitivo que, em humanos, confere a mesma 
potência analgésica da morfina (CODA, 2001). A 
metadona pode induzir a liberação de histamina em 
um pequeno percentual de pacientes humanos 
(8,7%), porém ela não causa hipotensão (BOWDLE 
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et al., 2004). Este fato pode estar atribuído ao 
aumento da resistência vascular periférica (RVP) 
induzido pela metadona (MAIANTE et al., 2008), 
visto que a mesma, na espécie canina, induz um 
acréscimo nas concentrações plasmáticas de 
vasopressina após aplicação intravenosa ou 
subcutânea (INGVAST-LARSSON et al., 2010).  

Em cães, a metadona causa menos náusea e 
menor sedação do que a morfina (LASCELLES, 
1999). No entanto, Maiante et al. (2008) relataram 
que tanto a morfina quanto a metadona causam 
sedação de média a moderada intensidade, sem 
diferenças significativas entre os dois tratamentos. 
Monteiro et al. (2009) observram sedação intensa 
em cães tratados com acepromazina (0,05 mg/kg) e 
metadona (0,5 mg/kg). 

Leibetseder et al. (2006) observaram redução 
significativa da FC em cães que receberam 
metadona (0,3 mg/kg) pela via intravenosa, sendo 
este efeito observado até 121 minutos após 
administração do tratamento, no entanto, neste 
estudo, os animais foram pré medicados com 
acepromazina (0,05 mg/kg) e submetidos a indução 
anestésica com propofol (3-6 mg/kg) e manutenção 
da anestesia com isofluorano, com fração expirada 
deste a 1%. Neste mesmo estudo também foi 
observada a ocorrência de hipotensão após 
aplicação da metadona intravenosa, porém os 
valores de PAS voltaram aos índices basais após 
início do estímulo cirúrgico. 

Monteiro et al. (2008) observram sedação 
moderada após administração de metadona (0,5 
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mg/kg) e sedação intensa em cães medicados com 
acepromazina (0,05 mg/kg) e metadona (0,5mg/kg). 
Quanto aos efeitos cardiovasculares, foi observada 
bradicardia em 16,7% dos animais que receberam 
metadona isoladamente e 50% dos animais 
medicados com acepromazina e metadona. Os cães 
tratados somente com metadona apresentaram 
valores de PAS maiores (13,3%) em relação aos que 
foram tratados com acepromazina isoladamente ou 
acepromazina e metadona, associadas. Por outro 
lado, Monteiro et al. (2009) não observaram 
alteração significativa nos valores de FC e PAS em 
cães medicados com metadona (0,5 mg/kg) 15 
minutos após terem recebido acepromazina (0,05 
mg/kg), ambos pela via intravenosa. 

Credie et al. (2010) detectaram bradicardia 
em todos cães medicados com metadona (0,05 
mg/kg e 1,0 mg/kg), sendo que, com aumento da 
dose utilizada, observou-se maior queda (13%) na 
FC. Neste mesmo estudo, em ambos grupos, com 
diferentes doses de metadona, foi observado 
aumento da PAS, em relação ao grupo controle 
(solução fisiológica). 

Garofalo et al. (2012) observaram queda na 
FC de 15-33% e 51-58%, respectivamente, em cães 
acordados que receberam metadona (1 mg/kg) e em 
cães anestesiados com isofluorano que receberam 
metadona na mesma dose acima citada, ambos pela 
via intravenosa. Neste mesmo estudo, observou-se 
redução nos valores de índice cardíaco (IC), 
avaliados através da termodiluição, de 22% em cães 
acordados que receberam metadona e 55-60% nos 
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caninos anestesiados com isofluorano, que 
receberam metadona. Neste estudo, ainda avaliou-
se a influência da administração de relcovaptan, um 
antagonista de receptor de vasopressina, 
observando-se menor queda (45-47%) nos valores 
de IC nos cães anestesiados com isofluorano, que 
receberam o relcovaptan (0,1mg/kg) previamente a 
aplicação de metadona. 
 
1.2.3.1 Butorfanol 

 
O butorfanol é um opióide sintético com 

propriedades agonistas-antagonistas. Esse fármaco 
apresenta grande afinidade por receptores do tipo 
kappa, onde atua como agonista, e por receptores 
do tipo μ, onde atua como antagonista. Apresenta 
potência analgésica 3 a 5 vezes maior do que a da 
morfina (LAMONT e MATHEWS, 2013). 

Segundo Grimm et al. (2000) o butorfanol, 
quando utilizado isoladamente, em cães e gatos 
saudáveis, produz apenas fraca sedação, no 
entanto, este fármaco é comumente utilizado, em 
associação com tranquilizantes e sedativos, como a 
acepromazina, medetomidina e midazolam, para 
sedação e analgesia em procedimentos 
minimamente invasivos. Bacco (2011) observou 
grau de sedação similar em cães sedados com 
butorfanol (0,4 mg/kg, IM) ou meperidina (5 mg/kg, 
IM), ambos associados a acepromazina (0,02 mg/kg, 
IM). 

Em cães, o butorfanol é rapidamente 
absorvido e distribuído no organismo quando 
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administrado pela IM, na dose de 0,2 a 0,4 mg/kg, 
apresentando efeito sedativo 15 minutos após a 
aplicação, com analgesia clínica de duas horas e 
efeito antitussígeno acima de quatro horas 
(HOSGOOD, 1990). 

Dodam et al. (2004) avaliaram os efeitos 
hemodinâmicos, em cães, após administração de 
butorfanol (0,4 mg/kg IV), verificando queda na FC 
imediatamente após aplicação do fármaco, alteração 
que se manteve durante 5 minutos, após os quais a 
FC retornou aos valores basais. Neste mesmo 
estudo, após aplicação do butorfanol, observou-se 
manutenção nos valores de PAM e de pressão 
venosa central (PVC). Foi mensurado o índice 
cardíaco, através da ecocardiografia, pelo método 
de velocidade de tempo integral (VTI) pela artéria 
aorta, e não foram observadas alterações deste 
parâmetro após aplicação do butorfanol. Também 
através da ecocardiografia, foi calculada a fração de 
encurtamento do VE (FS), pelo modo-M, a qual não 
sofreu alterações após tratamento.  

Santos et al. (2006) avaliaram os efeitos da 
administração intravenosa do butorfanol (0,3 mg/kg) 
em cães pré medicados com levemepromazina (1 
mg/kg) e observou redução significativa da 
frequência cardíaca 10 minutos após aplicação do 
butorfanol, alteração que se manteve durante os 30 
minutos subsequentes. Neste mesmo estudo não 
foram observadas alterações na PAS, pressão 
arterial diastólica (PAD) e pressão arterial média 
(PAM). 
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Em cães, a utilização de butorfanol (0,15 
mg/kg) associado à acepromazina (0,05 mg/kg) 
resultou em redução nos valores de FC e f e 
manutenção nos valores de PAS (MONTEIRO et al., 
2009). 

Santos et al. (2011) estudaram as alterações 
hemodinâmicas em cães anestesiados pelo 
desflurano e medicados com butorfanol (0,4 mg/kg, 
IM), observando redução na FC, em relação aos 
valores basais, após 15 minutos da aplicação do 
butorfanol, alteração que se manteve durante 50 
minutos. Neste mesmo estudo também foi 
observado queda das PAS, PAD e PAM após 
aplicação do butorfanol. Os valores de PVC, IC, DC, 
pressão da artéria pulmonar ocluída (PAPO) e índice 
de trabalho do VE (LVSW), resistência vascular 
pulmonar (PVR) mantiveram-se estáveis, no entanto 
a resistência vascular sistêmica (SVR) e pressão da 
artéria pulmonar (PAP) demonstraram redução após 
aplicação do butorfanol. 

Seo et al. (2014) avaliaram os efeitos da 
administração de butorfanol (0,2 mg/kg IV) em cães 
hígidos e observou redução significativa dos valores 
de FC após administração do fármaco, quando 
comparados aos valores basais. Neste mesmo 
estudo não foram observadas alterações na PAS, 
PAD e PAM após aplicação de butorfanol.  

 
1.3 ELETROCARDIOGRAFIA  

 
O eletrocardiograma (ECG) representa de 

forma gráfica a atividade elétrica do coração, 
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fornecendo informação sobre frequência, ritmo e 
condução intracardíaca (STRICKLAND, 2007). O 
ECG ainda é uma ferramenta diagnóstica indicada 
para avaliação dos efeitos cardiovasculares de 
drogas e dos efeitos tóxicos destas em estudos 
farmacológicos (KALIL et al., 2011). 

Para que as células musculares cardíacas se 
contraiam, é necessário que haja um estímulo 
elétrico prévio. É esta atividade elétrica que é 
registrada no eletrocardiograma (FILIPPI, 2011). 
Assim sendo, a soma de vários campos elétricos 
resultantes de alterações na voltagem de cada célula 
cardíaca individualmente, ao longo de um ciclo, 
traduz-se no eletrocardiograma (MOHRMANN e 
HELLER, 1991). 

A utilização do método de eletrocardiografia 
computadorizada tem se tornado cada vez mais 
frequente na clínica veterinária. Possivelmente, tal 
fato está relacionado à praticidade na execução e na 
interpretação do exame, assim como à possibilidade 
de avaliar diferentes derivações simultaneamente e 
de arquivamento de dados de diversos animais 
examinados (CAMACHO et al. 2010, GAVA et al. 
2011).  

A técnica computadorizada é bastante 
sensível por detectar leituras de um milissegundo, 
enquanto na eletrocardiografia convencional a 
leitura somente pode ser realizada a partir de cinco 
milissegundos. Essa propriedade resulta na 
obtenção de um traçado com maior qualidade, além 
de reduzir o tempo requerido para realização do 
procedimento e possibilitar a análise de um número 
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maior de exames eletrocardiográficos em menor 
tempo (OLIVEIRA et al., 2013). 

O impulso para contração cardíaca é gerado 
no nó sinusal, estrutura localizada, no coração dos 
mamíferos, na transição entre a veia cava superior e 
a parede posterior do átrio direito (GANONG, 1968). 
Este impulso elétrico induz à mudança de potencial 
de ação, através da saída de potássio e entrada de 
sódio na célula miocárdica, fenômeno denominado 
despolarização (GOODWIN e TILLEY, 2001). No 
eletrocardiograma o vetor resultante da 
despolarização global atrial é responsável pela 
formação da onda P. Após a ativação dos átrios, 
inicia-se, imediatamente a repolarização dos 
mesmos, evento representado no eletrocardiograma 
como onda Ta, no entanto este fenômeno não é 
visível no traçado eletrocardiográfico de cães, visto 
que seu registro é mascarado por acontecer ao 
mesmo tempo que a despolarização ventricular 
(complexo QRS), fenômeno elétrico de maior 
magnitude (GOODWIN e TILLEY, 2001). 

O impulso que proporciona a despolarização 
dos átrios, ao mesmo tempo alcança a junção 
atrioventricular, onde no nódulo atrioventricular, 
ocorre um atraso fisiológico na condução elétrica, 
caracterizado, no eletrocardiograma, pelo segmento 
PR. O conjunto formado pela onda P e e segmento 
PR, denomina-se intervalo PR (FILIPPI, 2011).  

O estímulo, após atravessar o nódulo 
atrioventricular, atinge o feixe de His e seus ramos, 
até chegar as fibras de purkinje, levando à 
despolarização dos ventrículos, a qual se manifesta, 
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eletrocardiograficamente, por meio do complexo 
QRS (CAMACHO et al. 1998). Entre os ventrículos, 
há uma fronteira elétrica denominada “barreira 
fisiológica”, que separa a massa septal direita da 
esquerda e cuja função é retardar a passagem do 
estímulo de um ventrículo para o outro (BARBOSA 
et al. 2005). 

Após a despolarização ventricular, toda a 
massa miocárdica está ativada. Como não há 
diferenças significativas de potencial após a 
inscrição do complexo QRS, observa-se um 
segmento que tende a ser isoelétrico, denominado 
segmento ST. Em seguida, ocorre o início do 
processo de repolarização ventricular, caracterizada 
graficamente, no ECG, pela onda T (BELERENIAN, 
2002). 

Elevação (1,5mV) ou depressão (2mV) do 
segmento ST, a partir da linha isoelétrica, quase 
sempre indica hipóxia ou isquemia do miocárdio, 
baixo DC, anemia, pericardite ou contusão cardíaca 
e sugere risco para ocorrência de arritmia (YAN e 
ANTEZELEVICH, 1999). 

Embora a eletrocardiografia não seja capaz 
de elucidar completamente os mecanismos 
responsáveis pela correta despolarização elétrica 
cardíaca, o ECG é atualmente o método de 
mensuração básico e rotineiro da atividade elétrica 
do coração, sendo realizado frequentemente nos 
períodos pré, trans e pós-anestésicos (SANTOS et 
al., 2001). 
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1.4  ECOCARDIOGRAFIA 
 

1.4.1 Aspectos gerais do exame ecocardiográfico 
 

A ecocardiografia permite uma visualização 
não invasiva e não ionizante do aparelho 
cardiovascular, incluindo as artérias aorta e 
pulmonar, os ventrículos e os átrios, as aurículas e 
as válvulas cardíacas (BOON, 2011). Assim, este 
exame possibilita uma avaliação estrutural e 
funcional, fornecendo importantes informações 
acerca do estado hemodinâmico do paciente 
(MANNION, 2006). A rápida frequência de aquisição 
das imagens, através da ecocardiografia, permite a 
avaliação do movimento cardíaco através do tempo, 
tornando possível avaliar a função mecânica 
cardíaca de modo não invasivo (KIENLE e 
THOMAS, 2005).  

 Além disso, o ecocardiograma possibilita o 
diagnóstico de diversas alterações cardíacas, como 
afecções valvulares, anomalias congênitas, 
distúrbios de contração do miocárdio e efusão 
pericárdica, assim como permite o 
acompanhamento do tratamento instituído. Fornece 
ainda informações sobre a gravidade das lesões 
cardíacas e suas consequências hemodinâmicas 
sobre o coração (LUSK E ETTINGER, 1990; HENIK, 
2002; KIENLE E THOMAS, 2005). 

Uma das principais limitações da 
ecocardiografia decorre da dificuldade de acesso do 
ultrassom à cavidade torácica. Por um lado, os 
espaços intercostais são muito estreitos e não há 
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propagação do feixe para além das costelas; por 
outro lado, a presença de ar no interior dos pulmões 
dificulta a observação de determinadas regiões 
cardíacas, uma vez que o ar é um obstáculo à 
propagação do ultrassom (LUSK e ETTINGER, 
1990; BOON, 2011). Diante disso, a contenção 
química do animal não cooperativo é essencial para 
a realização de um exame adequado. Segundo Lusk 
e Ettinger (1990) e Henik (2002), embora a sedação 
não seja essencial ela pode ser utilizada em animais 
agressivos, estressados, para promover 
relaxamento do paciente e diminuir o estresse. Para 
Stepien et al. (1995), sedativos seguros e efetivos 
são necessários na maioria dos procedimentos 
diagnósticos na medicina veterinária, sobretudo na 
ecocardiografia, por permitirem a realização de um 
exame de alta qualidade. 

O exame ecocardiográfico geralmente 
começa com a avaliação bidimensional (modo-B), a 
qual permite uma avaliação mais abrangente da 
anatomia e relações espaciais cardíacas e de 
grandes vasos (BOON, 2011). Outras modalidades 
de imagem, como modo de movimento (modo-M) e 
ecocardiografia Doppler são guiadas pela imagem 
bidimensional e realizadas simultaneamente 
(MANNION, 2006).  

A ecocardiografia em modo-M é uma técnica 
unidimensional que emprega um feixe estreito, 
parecido com uma agulha, que é conduzido 
manualmente, para obtenção de imagens de 
estruturas importantes. A principal utilidade deste 
modo é a quantificação dos diâmetros das câmaras 
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cardíacas e espessuras de suas paredes, da 
movimentação da parede, das dimensões dos 
grandes vasos e da movimentação valvar 
(BONAGURA, 1985; RISHNIW e HOLLIS, 2000). 
Segundo Muir (2013), a ecocardiografia em modo M 
e a ecocardiografia Doppler com fluxo colorido são 
utilizadas para avaliação da função ventricular.  

A ecocardiografia Doppler utiliza mudanças 
na frequência de um feixe de ultrassom que ocorre 
quando esse é refletido a partir do movimento dos 
elementos celulares sanguíneos para medir a 
velocidade do fluxo sanguíneo, o qual através de um 
registro gráfico, permite uma avaliação não invasiva 
de tempo, direção e característica do fluxo 
sanguíneo dentro do coração de dos grandes vasos 
(MOISE e FOX, 1999). 

 
1.4.2 Função sistólica  
 
  A fração de encurtamento (FS) é, 
provavelmente, a medida ecocardiográfica mais 
utilizada para avaliação da função ventricular 
esquerda, sendo calculada subtraindo-se o diâmetro 
diastólico ventricular esquerdo e o diâmetro sistólico 
ventricular esquerdo. Divide-se esta diferença pelo 
diâmetro do ventrículo esquerdo em diástole, 
obtendo-se o percentual de redução entre 
enchimento e esvaziamento ventricular esquerdo 
(BOON, 2011). É importante enfatizar que a FS não 
é uma medida de contratilidade e sim uma forma de 
mensurar a função sistólica. Existem três fatores que 
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primariamente afetam a FS: pré-carga, pós-carga e 
contratilidade (AURIGEMMA, 1999). 
 Segundo Boon (2011), para os cálculos de 
volume sistólico, fração de ejeção e DC, a 
ecocardiografia bidimensional tem sido 
recomendada devido às limitações inerentes ao 
modo-M, visto que a avaliação de uma dimensão 
não representa as câmaras ventriculares como um 
todo. Conforme Serres et al. (2008), utilizar o método 
de Teicholz (modo-M) para o cálculo do volume 
sistólico resulta em valores superestimados, quando 
comparados com metodologias invasivas e que 
utilizam o modo-B.  
 A determinação de volume utilizando a 
ecocardiografia bidimensional é um processo 
laborioso que requer precisão na identificação dos 
cortes ventriculares e avaliação através de diversos 
ciclos cardíacos (BOON, 2011). Enquanto os 
métodos de determinação de volume, pelo modo-M, 
no gato, cão e homem demonstraram pobre 
correlação com metodologias invasivas, as 
avaliações de volume e DC através do modo 
bidimensional tem se mostrado mais acuradas 
(SCHILLER, 1991; SERRES, 2008).  
     
1.4.3 Avaliação da função diastólica 
 
 Segundo Lester et al. (2008), a disfunção 
diastólica se caracteriza pela presença de alterações 
miocárdicas durante a diástole e não resulta, 
necessariamente, em informações sobre o status 
clínico do paciente. A função diastólica envolve 
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diversos fatores que interagem entre si, como o 
relaxamento miocárdico, contração atrial, fases de 
enchimento ventricular rápido e lento, pericárdio e 
propriedades elásticas do coração (BOON, 2011). 
 Os principais parâmetros ecocardiográficos 
utilizados para se detectar alterações na função 
diastólica são o tempo de relaxamento 
isovolumétrico (TRIV), fluxo pelas veias pulmonares, 
fluxo transmitral, e doppler tecidual (TDI) do anel 
mitral lateral e medial (BOON, 2011).  
 Segundo Ommenn (2000), a avaliação da 
função diastólica através da associação das 
variáveis obtidas através do estudo do fluxo 
transmitral e do doppler tecidual tem se mostrado 
semelhante à avaliação por técnicas invasivas.
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2 OBJETIVOS 
 
2.1 OBJETIVOS GERAIS 

 
Avaliar as alterações cardiovasculares de 

diferentes protocolos de sedação por meio dos 
exames de ecocardiografia, eletrocardiografia e 
aferição da pressão arterial não invasiva em cães. 

 
 

2.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 

Investigar os efeitos cardiovasculares da 
acepromazina/butorfanol, acepromazina/metadona, 
acepromazina/midozolam/metadona e metadona 
isolada, comparando-se os diferentes protocolos. 

Avaliar os efeitos da contenção química sobre 
a pressão arterial sistólica, comparando-se os 
diferentes protocolos. 

Avaliar o traçado eletrocardiográfico de cães, 
antes e após a sedação e verificar as alterações 
produzidas pela contenção química, comparando-se 
os diferentes protocolos. 

Avaliar parâmetros ecocardiográficos de 
cães, antes e após a sedação e verificar as 
alterações produzidas pela contenção química, 
comparando-se os diferentes protocolos. 

Determinar quais dos protocolos de sedação 
seriam mais indicados para a realização do 
eletrocardiograma e do ecocardiograma, sob 
contenção química, sendo considerado o melhor 
protocolo aquele que promovesse maior sedação 
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associada a menor interferência nos parâmetros 
hemodinâmicos.  
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3 MATERIAL E MÉTODOS 
 

 Este estudo foi aprovado pelo Comitê de 
Ética e Bem Estar Animal (CETEA) do Centro de 
Ciências Agroveterinárias da Universidade do 
Estado de Santa Catarina (CAV-UDESC), sob o 
protocolo número 1.45.13. 

 
3.1 ANIMAIS  

 
Foram utilizados 24 cães adultos, machos, 

com idade variando entre 1 a 5 anos, peso médio de 
9,87±3,0 kg, oriundos da rotina do Hospital de 
Clínica Veterinária Prof. Lauro Ribas Zimmer, do 
CAV-UDESC, após o consentimento prévio dos 
proprietários.  

Os animais foram submetidos ao exame 
clínico completo para verificação de possíveis 
alterações clínicas, sendo que, se alguma estivesse 
presente, os animais eram excluídos do estudo. 
Previamente ao início do estudo foi coletado sangue 
para realização de hemograma, perfil hepático 
[alanina aminotransferase (ALT) fosfatase alcalina 
(FA)] e perfil renal [creatinina e uréia], visando 
comprovar higidez dos pacientes. Os animais foram 
alojados individualmente, em gaiolas de metal 
(1,8m3). 
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3.2 DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 
 
Antes de iniciar o estudo, os animais 

passaram por um período de jejum alimentar sólido 
e líquido de oito horas. 

Os animais foram avaliados clinicamente 
quanto à coloração de mucosas (oral e oculares), 
tempo de preenchimento capilar, frequência 
respiratória, frequência cardíaca, auscultação 
cardiopulmonar, palpação de linfonodos e 
temperatura retal. Na sequência, foram realizadas 
avaliações da pressão arterial sistólica (PAS), 
eletrocardiografia (ECG) e ecocardiografia (ECO) 
basais (M0). Os critérios de exclusão levaram em 
consideração a presença de cardiopatias e de 
afecções que pudessem impedir a utilização dos 
protocolos de sedação. 

 
3.2.1 Aferição da pressão arterial sistólica  

 
A pressão arterial sistólica (PAS) foi avaliada 

utilizando doppler vascular portátil (Doppler 841-A, 
Parks Medical Eletronics®, Inc. Aloha, Oregon, 
USA), sendo que, o manguito utilizado, perfazia 
aproximadamente 40% da circunferência do 
antebraço do membro torácico direito (MTD), o qual 
foi padronizado para as aferições. Foram realizadas 
5 aferições, utilizando-se a média destes valores 
como resultado, conforme recomendado por Brown 
et al. (2007). Avaliou-se ainda a frequência de pulso 
(FP), através da contagem dos pulsos por minuto, 
emitidos pelo aparelho acima citado.  
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3.2.2 Eletrocardiografia   
 

O eletrocardiograma foi realizado 
imediatamente após ao término da aferição da PAS, 
através da eletrocardiografia computadorizada 
(Eletrocardiógrafo Digital TEB®), utilizando a 
derivação II para gravação e as demais derivações 
foram obtidas simultaneamente. Com o animal em 
decúbito lateral direito, os eletrodos foram 
conectados por meio de garras metálicas presas à 
pele na região das articulações úmero-rádio-ulnar e 
fêmoro-tíbio-patelar, para as derivações de 
membros (Figura 1).  
 
Figura 1 – Posicionamento de um cão para 
realização da eletrocardiografia computadorizada, 
em decúbito lateral direito. Observa-se os eletrodos 
conectados por meio de garras metálicas presas à 
pele na região da articulação úmero-rádio-ulnar (A) 
e femoro-tibio-patelar (B) 
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Foram registradas as derivações bipolares DI, 
DII e DIII, as derivações unipolares aumentadas 
aVR, aVL e aVF. Avaliou-se a frequência e o ritmo 
cardíacos, a duração (s) e amplitude (mV) da onda 
P e do complexo QRS, a duração (s) dos intervalos 
PR e QT, o nivelamento do segmento ST, a 
polaridade da onda T. As medidas 
eletrocardiográficas foram realizadas na derivação 
II, com auxílio do software do TEB.  

Os cães que apresentaram frequência 
cardíaca (FC) menor que 60 batimentos por minuto 
(bpm) foram considerados bradicárdicos (FILIPPI, 
2012). 
 
3.2.3 Ecocardiografia 
 

Os exames ecocardiográficos foram 
realizados utilizando-se um aparelho de 
ecocardiografia (HD15 Ultrasound 
System Philips® Healthcare), com transdutor de 
varredura setorial multifrequencial de 2-5 Hz 
utilizando-se para as avaliações os modos 
bidimensional (B), unidimensional (M), doppler 
pulsado (PW) e contínuo (CW) e por mapeamento 
de fluxo em cores (CFM) e doppler tecidual, sendo 
os dados e imagens armazenados na memória do 
aparelho para posterior mensuração e cálculos. 
Todos os exames foram realizados pelo mesmo 
avaliador, cego aos protocolos realizados em cada 
animal. 

Foi realizada tricotomia nas regiões do 
hemitórax direito e esquerdo e aplicado gel aderente 
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para melhorar a condução das ondas de ultrassom. 
Com o animal em decúbito lateral direito, sobre mesa 
de madeira, com recorte possibilitando melhor 
posicionamento do transdutor nas janelas 
ecocardiográficas, posicionando-se este na janela 
paraesternal direita, localizada entre o 3º e 6º 
espaços intercostais (EIC) direitos, entre o esterno e 
a articulação costo-condral, foram obtidas as 
imagens do eixo-longo e do eixo-curto e realizadas 
as medidas ecocardiográficas (Figura 2). A partir do 
eixo-longo foram obtidas as visões quatro-câmaras 
e trato de saída do ventrículo esquerdo, e, quando 
no eixo-curto, foram observados os cortes nos níveis 
apical, papilar, cordal, mitral e aórtico.  
 
Figura 2 – Posicionamento de um cão para 
realização da ecocardiografia, em decúbito lateral 
direito. Observa-se recorte (seta) na mesa para 
facilitar posicionamento adequado do transdutor. 
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As imagens foram inicialmente obtidas em 
modo-B, avaliando-se as relações anatômicas entre 
as estruturas, a contratilidade, os aspectos morfo-
funcionais valvares, a presença de jatos de 
regurgitação com o doppler colorido e o gradiente de 
pressão da valva pulmonar, utilizando o doppler 
pulsátil. Ainda no modo-B foram realizadas as 
medições de átrio esquerdo (AE) e aorta (Ao), no 
eixo transversal, plano dos vasos da base, e 
calculada a relação átrio esquerdo/aorta (AE:Ao). 

O eixo curto serviu de orientação para a 
obtenção das imagens em modo-M, com exposição 
simultânea do modo bidimensional na tela. As 
variáveis ecocardiográficas analisadas incluíram: 
diâmetro interno do ventrículo esquerdo (DIVE), 
espessura do septo interventricular (ESIV) e 
espessura da parede livre do ventrículo esquerdo 
(EPLVE), sendo todas as referidas variáveis 
verificadas no fim da diástole (d) e no fim da sístole 
(s). As variáveis foram calculadas com base em 
imagens ecocardiográficas obtidas através do modo-
M da janela paresternal direita, em seu eixo 
transversal, no plano das cordas tendíneas, sendo 
considerado como valor final a média de três ciclos 
cardíacos. A partir dessas medidas obtiveram-se os 
índices funcionais, como a fração de encurtamento 
(FS), conforme descritos por Bonagura (1983).  

Pela janela paraesternal caudal esquerda 
(apical), em modo bidimensional, foram observadas 
as relações anatômicas entre as estruturas 
cardíacas, os aspectos morfofuncionais valvares, a 
contratilidade miocárdica e foi calculado o gradiente 
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de pressão da valva aórtica. O volume sistólico, a 
fração de ejeção pelo modo-B (FE) e o débito 
cardíaco foram calculados pelo método de Simpson 
modificado, também conhecidos como biplanar ou 
método dos discos, assim como descritos por 
Schiller (1989). Os valores de FC utilizados para 
calcular o débito cardíaco, foram estimados através 
da contagem simultânea através da avaliação da 
frequência de pulso, por palpação digital, visto que 
não foi possível a manutenção do ECG acoplado ao 
software do aparelho de ecocardiografia, 
simultaneamente ao exame ecocardiográfico.  

Ainda na janela apical esquerda foi realizada 
avaliação, através do doppler tecidual, da E’ (onda 
E’, obtida através do doppler tecidual do anel mitral 
lateral) e A’ (onda A’, obtida através do doppler 
tecidual do anel mitral lateral), conforme descrito por 
Wess et al. (2006). 

A obtenção das imagens e avaliações da 
ecocardiografia foram realizadas conforme 
recomendado por Bonn (2011a; 2011b) e Thomas e 
colaboradores (1993). As fórmulas utilizadas para 
cálculo das variáveis ecocardiográficas encontram-
se no Apêndice 1. 

Neste momento os animais foram alocados 
aleatoriamente, em quatro grupos, compostos por 6 
cães cada, e submetidos aos tratamentos descritos 
abaixo: 
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Protocolos de sedação:  
 

 Grupo AB (AB): Maleato de acepromazina 
(0,2%) na dose de 0,05mg/kg associado ao 
butorfanol (1%), na dose de 0,3mg/kg, pela 
via intramuscular  

 Grupo AM (AM): Maleato de acepromazina 
(0,2%) na dose de 0,05mg/kg associado a 
metadona (1%), na dose de 0,5mg/kg, pela 
via intramuscular  

 Grupo MAM (MAM): Midazolam 0,3mg/kg 
pela via intramuscular, associado ao maleato 
de acepromazina (0,2%) na dose de 
0,03mg/kg e a metadona (1%), na dose de 
0,5mg/kg. 

 Grupo M (M): Metadona 0,5mg/kg, via 
intramuscular  
 
Nos protocolos que continham mais de um 

fármaco, todas as medicações foram armazenadas 
na mesma seringa, sendo aplicadas 
simultaneamente.  

Decorridos 15 minutos da administração dos 
protocolos sedativos, avaliou-se o grau de sedação 
através da escala descrita por Saponaro (2013), 
conforme Tabela 1. 
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Tabela 1 – Parâmetros observados para avaliar grau de 
sedação de cães após administração de 
acepromazina/ butorfanol (AB), 
acepromazina /midazolam/metadona (AMM), 
acepromazina/metadona (AM) e metadona 
(M), em cães. 

Aparência   
Olhos profundos, ofuscados, rotação 
ventromedial 

4 

Olhos vidrados, mais apresentando movimento 3 
Membrana 3ª pálpebra protruída, reflexo visão 
presente 

2 

Aparência normal 1 
Pupilas dilatadas, expressão facial anormal 0 
Interações comportamentais  
Não responde à voz ou toque 4 
Eleva a cabeça em resposta a voz ou toque 3 
Resposta normal à voz ou toque 2 
Move-se para longe à voz ou toque 1 
Tenta morder, avança, à voz ou toque 0 
Resistência  
Encontra-se com mínima restrição 3 
Pequena restrição da cabeça/pescoço 2 
Tenta saltar apesar da contenção 1 
Luta contra contenção continuamente 0 
Resposta a “palma”  
Não responde 3 
Mínima resposta 2 
Lenta/ moderada resposta 1 
Resposta ríspida 0 
Fonte: Saponaro, 2013.   
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A avaliação do grau de sedação foi realizada 
sempre pelo mesmo avaliador, cego aos 
tratamentos realizados. Atribuía-se maior grau de 
sedação quanto maior fosse o somatório de pontos, 
aplicando-se valores propostos na Tabela 1.  

Decorridos 15 minutos da administração dos 
fármacos avaliou-se novamente a pressão arterial 
sistólica, eletrocardiografia e ecocardiografia pós 
tratamento (M1S), conforme descritos no momento 
basal. 

Após a última avaliação dos parâmetros, os 
animais foram submetidos à anestesia local e foi 
realizada a orquiectomia, seguindo-se os métodos 
convencionais. 
 
3.3 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

A análise estatística foi realizada com auxílio 
de software computacional Sigma Stat for Windows. 
Os testes utilizados para os dados paramétricos 
(valores de PAS, parâmetros eletrocardiográficos e 
ecocardiográficos) foram o Teste T pareado, para 
comparação entre os tempos, dentro do mesmo 
grupo e Análise de Variância de Uma Via (One Way 
Anova) para comparação entre os grupos, seguido 
do teste SNK (Student-Newman-Keuls). Para os 
dados não paramétricos (somatório de pontos na 
escala de sedação), utilizou-se o teste de Kruskal-
Wallis Anova One Ranks seguido do teste SNK para 
comparação entre os grupos, e o teste de Wilcoxon 
Signed Rank Test comparação entre os tempos 
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dentro do mesmo grupo. As diferenças foram 
consideradas significativas quando p<0,05. 
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4 RESULTADOS 
 

O peso médio dos animais nos grupos AM, 
MAM, AB, M, foi de 11,00±1,42, 9,73±1,60, 
9,11±0,91 e 9,62±1,05, respectivamente, não 
havendo diferença significativa entre grupos.  

Não houve diferença significativa entre 
grupos para os valores basais de hemograma 
(eritrócitos, hemoglobina, hematócrito, volume 
globular médio, CHCM, proteína plasmática, 
plaquetas, leucócitos, neutrófilos, linfócitos, 
eosinófilos, basófilos e monócitos) e bioquímico 
(ureia, creatinina, alanina aminotransferase, 
fosfatase alcalina, AMa glutamil transferase, 
albumina, globulinas e glicose) (Apêndices 2-9). 

 
 
4.1 PRESSÃO ARTERIAL SISTÓLICA 
 

Entre momentos, houve diminuição 
significativa dos valores de PAS no M1 em relação 
ao M0 nos grupos AB, MAM, AM, apresentando 
redução percentual respectivamente de 21,6%, 
20,7% e 24%. Entre grupos foi observada diferença 
significativa entre AM, AMM, AB em relação ao M, o 
qual apresentou valores maiores de PAS, em 
relação aos demais grupos. Não foi observada 
diferença significativa entre os grupos para momento 
basal (M0) (Tabela 2 e Figura 3).  
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Tabela 2 - Valores médios e desvio padrão da 
pressão arterial  sistólica (PAS) em 
mmHg, pelo método não invasivo com 
doppler, no momento basal (M0) e 20 
minutos após a sedação (M1), em cães 
sedados com acepromazina/ 
butorfanol (AB), acepromazina/ 
midazolam/metadona (AMM), 
acepromazina /metadona (AM) e 
metadona (M). 

 

 MO  M1 

AB 187,5±18,37  147±19,8Aa 

MAM 180,8±39,5  143,3±17,2Aa 

AM 177,7±40,8  135±18,7Aa 

M 191±25,9  176,5±18,2b 

Letras maiúsculas indicam diferença significativa quando 
comparados ao basal (M0), Teste T, Letras minúsculas indicam 
diferença significativa entre grupos, Análise de Variância de 
Uma Via (One Way Anova), seguido do teste SNK (Student-
Newman-Keuls) (p<0,05). 
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Figura 3 – Valores médios e desvio padrão da 
pressão arterial  sistólica (PAS) em mmHg, pelo 
método não invasivo com doppler, no momento 
basal (M0) e 20 minutos após a sedação (M1), em 
cães sedados com acepromazina/ butorfanol (AB), 
acepromazina/ midazolam /metadona (AMM), 
acepromazina /metadona (AM) e metadona (M). # 
Difere de M0, Teste T. * M difere de todos outros 
grupos, Análise de Variância de Uma Via (One Way 
Anova), seguido do teste SNK (Student-Newman-
Keuls) (p≤0,05). 
 



78 
 

  

4.2 ELETROCARDIOGRAMA 
 
As variáveis eletrocardiográficas avaliadas 

incluíram as medidas de duração e amplitude das 
ondas e a frequência cardíaca (FC). Os seus valores 
médios e desvios padrão estão dispostos na Tabela 
3. 

Em relação aos valores basais (M0) não 
houve diferença estatística entre grupos, para todos 
os parâmetros avaliados.  

Entre momentos, os valores de FC foram 
estatisticamente menores no M1 em relação ao M0 
em todos grupos estudados. Entre grupos, no M1, o 
AB apresentou valores de FC significativamente 
maiores do que M. Para os valores de FC, os grupos 
AB, MAM e AM não diferiram entre si, assim como 
M, AM e MAM, também não foram diferentes entre 
eles. Após sedação foi observada bradicardia em 2 
animais no M e em 1 animal no AM (Tabela 3; Figura 
4) 

Em relação aos valores de amplitude das 
ondas P, T e R e duração do complexo QRS não 
foram observadas diferenças estatísticas entre 
momentos nem entre grupos. Para a duração da 
onda P nos grupos AM e M os valores foram 
significativamente maiores pós sedação (M1). Em 
M1, os AB, AM, AMM diferiram do M, visto que este 
apresentou valores significativamente maiores de 
duração da onda P (Tabela 3; Figura 5). 

Quanto ao intervalo PR houve diferença entre 
momentos nos AMM e M, nos quais as medidas de 
duração do intervalo PR, no M1, foram maiores. O M 
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apresentou valores significativamente menores de 
intervalo PR, diferindo significativamente do AB, 
MAM e AM (Tabela 3; Figura 6). 

Para o segmento QT foi observada diferença 
entre os momentos nos AB, MAM, AM e M, sendo 
que pós tratamento (M1) os valores foram 
significativamente maiores, porém não foi observada 
diferença entre grupos (Tabela 3; Figura 7). 
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Tabela 3 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da onda P 
(P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS (ms) e intervalo 
QT (ms) no momento basal (M0) e 20 minutos após a sedação (M1), em 
cães sedados com acepromazina/ butorfanol (AB), acepromazina/ 
midazolam/metadona (MAM), acepromazina /metadona (AM) e metadona 
(M). 

 

 AB MAM AM M 

 M0 M1 M0 M1 M0 M1 M0 M1 

FC 
 

124±15 
 

99±9Aa 
 

120±20 
 

90±7Aac 
120±25 

 
81±25Aac 107±16 69±18Abc 

P  
 

0,24± 
0,07 

0,22± 
0,03 

0,27± 
0,05 

0,29± 
0,06 

0,21± 
0,05 

0,20± 
0,07 

0,25± 
0,09 

0,28± 
0,08 
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Continuação 

 AB MAM AM M 

 M0 M1 M0 M1 M0 M1 M0 M1 

R (mV) 
0,92± 
0,49 

0,90± 
0,51 

1,43± 
0,52 

1,39± 
0,41 

1,18± 
0,28 

1,15± 
0,40 

1,10± 
0,71 

1,56± 
0,62 

         

T (mV) 
0,28± 
0,10 

0,35± 
0,10 

0,37± 
0,16 

0,37± 
0,16 

0,31± 
0,20 

0,24± 
0,08 

0,66± 
0,70 

0,33± 
0,16 

         

P (ms) 
40± 
12 

39± 
7,8a 

40± 
12 

39± 
7,9a 

36,5± 
3,8 

42,7± 
7,6Aa 

46,8± 
8,5 

55,3± 
4,1Ab 

PR (ms) 
98,7± 
9,4 

119± 
12,3a 

90,0± 
7,0 

120,5± 
20,5Aa 

86,7± 
11,6 

98,8± 
13a 

86,7± 
8,4 

 
107,2± 
16,0Ab 

 

QRS (ms) 
47,7± 
9,8 

44,5± 
7,0 

51,2± 
8,0 

49,7± 
3,7 

48,8± 
8,0 

47,8± 
7,7 

51,2± 
8,0 

54,5± 
12,8 

QT (ms) 
189± 
12,6 

224,5± 
20,1A 

186,7± 
14 

221,5± 
16,5A 

179,8± 
23,5 

205,5± 
7,8A 

206,7±1
8,2 

241,2± 
31,6A 
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Letras maiúsculas indicam diferença significativa quando comparados ao basal (M0), Teste T, 
Letras minúsculas indicam diferença significativa entre grupos, Análise de Variância de Uma Via 
(One Way Anova), seguido do teste SNK (Student-Newman-Keuls) (p<0,05) 
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Figura 4 – Valores médios e desvio padrão da 
frequência (FC), expressa em batimentos por minuto 
(bpm), no momento basal (M0) e 15 minutos após a 
sedação (M1), em cães sedados com acepromazina/ 
butorfanol (AB), acepromazina/ midazolam 
/metadona (AMM), acepromazina /metadona (AM) e 
metadona (M). # Difere de M0, Teste T. * M difere 
apenas de AB, Análise de Variância de Uma Via 
(One Way Anova), seguido do teste SNK (Student-
Newman-Keuls) (p≤0,05). 
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Figura 5 – Valores  médios e desvio padrão da 
duração da onda P (ms) no momento basal (M0) e 
15 minutos após a sedação (M1), em cães sedados 
com acepromazina/ butorfanol (AB), acepromazina/ 
midazolam /metadona (AMM), acepromazina 
/metadona (AM) e metadona (M). # Difere de M0, 
Teste T. * M difere de todos outros grupos, Análise 
de Variância de Uma Via (One Way Anova), seguido 
do teste SNK (Student-Newman-Keuls) (p≤0,05). 
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Figura 06 – Valores médios e desvio padrão do 
intervalo PR (ms) no momento basal (M0) e 15 
minutos após a sedação (M1), em cães sedados 
com acepromazina/ butorfanol (AB), acepromazina/ 
midazolam /metadona (AMM), acepromazina / 
metadona (AM) e metadona (M). # Difere de M0, 
Teste T (p≤0,05). 
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Figura 7 – Valores médios e desvio padrão do 
segmento QT (ms) no momento basal (M0) e 15 
minutos após a sedação (M1), em cães sedados 
com acepromazina/ butorfanol (AB), acepromazina/ 
midazolam /metadona (AMM), acepromazina 
/metadona (AM) e metadona (M). # Difere de M0, 
Teste T (p≤0,05). 
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4.3 ECOCARDIOGRAMA 
 
4.3.1 Dimensões do Coração e Aorta 
 

Para as dimensões cardíacas e da aorta não 
houve diferença significativa entre grupos e entre 
momentos (Tabela 4). 
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Tabela 4 – Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), diâmetro do átrio 
esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e aorta AE/AO; diâmetro interno 
do ventrículo direito na diástole (DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular 
na diástole (ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na diástole 
(EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na sístole (DIVEs) (cm), 
mensuradas através da ecocardiografia no momento basal (M0) e durante a 
sedação (M1), em cães sedados com acepromazina/butorfanol (AB), 
acepromazina /midazolam/ metadona (AMM), acepromazina/metadona (AM) e 
metadona (M). 

 

 AB MAM AM M 

 M0 M1 M0 M1 M0 M1 M0 M1 

Ao 
1,64± 
0,21 

1,66± 
0,28 

1,79± 
0,28 

1,71± 
0,20 

1,78± 
0,33 

1,72± 
0,28 

1,67± 
0,21 

1,70± 
0,18 

         

AE 
 

1,83± 
0,16 

1,83± 
0,28 

1,99± 
0,30 

1,83± 
0,32 

1,90± 
0,52 

1,85± 
0,24 

1,78± 
0,30 

1,80± 
0,24 
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Continua 

 AB MAM AM M 

 M0 M1 M0 M1 M0 M1 M0 M1 

AE/ AO 
1,12± 
0,09 

1,10± 
0,08 

1,12± 
0,09 

1,06± 
0,08 

1,13± 
0,37 

1,10± 
0,07 

1,06± 
0,11 

1,06± 
0,08 

         

DVDId  
0,48± 
0,08 

0,51± 
0,13 

0,45± 
0,15 

0,61± 
0,13 

0,54± 
0,12 

0,61± 
0,16 

0,51± 
0,19 

0,67± 
0,15 

         

ESIVd 
 

0,65± 
0,16 

0,72± 
0,22 

0,69± 
0,14 

0,89± 
0,46 

0,70± 
0,13 

0,72± 
0,17 

0,86± 
0,23 

0,87± 
0,26 

         

DIVEd 
 

2,90± 
0,62 

2,68± 
0,60 

2,98± 
1,05 

2,59± 
0,37 

3,09± 
0,66 

2,89± 
0,60 

2,76± 
0,74 

2,9± 
0,43 

         

EPLVEd 
 

0,72± 
0,07 

0,78± 
0,16 

1,07± 
0,40 

0,73± 
0,10 

0,87± 
0,20 

0,76± 
0,04 

0,80± 
0,19 

0,87± 
0,13 
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Continuação 

 AB MAM AM M 

 M0 M1 M0 M1 M0 M1 M0 M1 

DIVEs 
 

1,60± 
0,37 

1,53± 
0,36 

1,88± 
0,62 

1,76± 
0,27 

1,90± 
0,45 

2,02± 
0,44 

1,60± 
0,37 

1,75± 
0,27 
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4.3.2. Indicadores de Função Sistólica 
 
 As variáveis ecocardiográficas avaliadas, 
indicativas da função sistólica, foram a fração de 
ejeção (FE), fração de encurtamento (FS), débito 
cardíaco (DC)  e índice cardíaco (IC) pelo método de 
Simpsom modificado. Os valores de frequência 
cardíaca (FC) e volume diastólico final (VDF), 
volume sistólico final (VSF), foram incluídos na 
mesma tabela visto que se correlacionam 
diretamente com os valores de DC e, 
consequentemente, de IC. Os seus valores médios 
e desvios padrão encontram-se dispostos na Tabela 
5. 
 Não foram observadas diferenças estatísticas 
para os parâmetros indicativos de função sistólica 
basais (M0s) entre os diferentes grupos estudados. 
 Foi observada redução significativa dos 
valores de FC no MAM, AM e M, comparando-se os 
valores basais (M0) e os obtidos após sedação (M1). 
No AB não foi observada alteração significativa nos 
valores de FC, quando comparados MO e M1. Em 
relação às diferenças entre grupos, após sedação 
(M1), o M apresentou valores de FC 
significativamente menores em relação ao AB; os 
demais grupos não diferiram entre si (Tabela 5; 
Figura 8).  
 No AM, houve redução significativa da FS 
após sedação (M1), quando comparada aos valores 
basais (M0). Nos AB, MAM, M não foi observada 
alteração nos valores de FS após sedação (M1) 
quando comparados com M0. Quanto aos grupos, 
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nos momentos pós sedação (M1), o AB apresentou 
valores maiores de FS, diferindo estatisticamente 
dos AM, AMM e M; o AM apresentou valores de FS 
significativamente menores em relação ao AB e M, 
no entanto não diferiu do MAM; o M apresentou 
valores significativamente maiores que o AM e 
significativamente menores em relação ao AB, 
porém não diferiu estaticamente do MAM (Tabela 5; 
Figura 9). 
 Para os valores de FE, VDF, VSF e VS não 
foi observada diferença significativa entre grupos, 
tanto no momento basal quanto pós sedação. 
Também não foi observada alteração dos valores de 
FE, VDF, VSF e VS antes (M0) e após sedação (M1) 
(Tabela 5) 

Nos grupos AM e M os valores de débito 
cardíaco foram significativamente menores após 
sedação (M1) quando comparados com os valores 
basais (M0), no entanto não foi observada diferença 
significativa entre os grupos estudados. Nos grupos 
AB e MAM não foi observada alteração nos valores 
de débito cardíaco quando comparados os valores 
obtidos antes (M0) e após sedação (M1). Quando os 
grupos foram comparados, em M1, os animais do 
AM e M apresentaram valores de DC 
significativamente menores do que os do AB e MAM 
(Tabela 5; Figura 10). 
 No M houve redução significativa nos valores 
de índice cardíaco após sedação (M1) quando 
comparados com os valores basais (M0). Entre 
grupos, não foi observada diferença significativa, 
nos valores de índice cardíaco basais (M0). Para o 
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valores pós sedação (M1) no AM houve redução dos 
valores de índice cardíaco, demonstrando diferença 
significativa do AB, MAM e M (Tabela 5; Figura 11). 
 Para os valores de Vmax Ao não foi 
observada diferença significativa entre momentos, 
nem entre grupos.  

Os valores de Vmax PA foram 
significativamente menores após sedação (M1), 
quando comparados com os valores basais (M0) nos 
grupos AM e M. Não foi observada diferença 
significativa entre grupos para os valores de Vmax 
PA, tanto no M0 quanto no M1 (Tabela 5; Figura 12). 
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Tabela 5 – Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%),  fração de 
ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume sistólico final (VSF) (ml), 
volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco (DC) (l/min), índice cardíaco (IC) 
(L/min/m2), velocidade de pico sistólico máximo de fluxo aórtico (Vmax Ao) (cm/s),  
velocidade de pico sistólico máximo do fluxo artéria pulmonar (Vmax PA), cm/s 
mensurados pela ecocardiografia no momento basal (M0) e durante a sedação 
(M1), em cães sedados com acepromazina/butorfanol (AB), acepromazina 
/midazolam/ metadona (MAM), acepromazina/metadona (AM) e metadona (M). 

 

 AB MAM AM M 

 M0 M1 M0 M1 M0 M1 M0 M1 

FC 124±17 99±9a 120±21 90±7Aac 120±25 81±25Aac 107±16 69±18Abc 

FS 44,5±8,7 
 

43,0±3,7 
a 

36,7±4,2 
 

32,4±3,8 
Abc 

37,9±7,2 
 

29,9±1,9 
Ab 

 
41,2±4,9 

 
39,7±4,9 

c 
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Continua 

 AB MAM AM M 

 M0 M1 M0 M1 M0 M1 M0 M1 

FE 
62,6± 
8,5 

63,7± 
11,6 

68,2± 
8,1 

63,9± 
5,4 

65,8± 
6,9 

57,7± 
12,8 

67,8± 
6,6 

61,6± 
5,0 

VDFsm 
21,6± 
3,33 

17,46± 
7,55 

21,85± 
10,85 

14,52± 
1,87 

19,51± 
6,36 

17,23± 
8,9 

17,33± 
3,93 

17,98± 
3,42 

VSFsm 
8,26± 
3,95 

7,70± 
5,52 

6,69± 
2,81 

6,15± 
2,46 

6,51± 
1,80 

6,91± 
3,90 

5,45± 
0,74 

6,19± 
1,75 

VS sm 
11,1± 
3,0 

9,8± 
4 

15,1± 
7,8 

11,0± 
4,6 

13± 
5,1 

10,3± 
6,0 

11,9± 
3,3 

11,8± 
3,4 

DC sm 
1,09± 
0,30 

0,91± 
0,40a 

1,22± 
0,41 

0,99± 
0,47a 

1,25± 
0,36 

 
0,70± 
0,34 
Ab 

1,18± 
0,34 

 
0,74± 
0,30 
Ab 

IC sm 
2,52± 
0,53 

2,23± 
0,48a 

2,77± 
0,33 

2,12± 
0,46a 

2,53± 
0,23 

 
1,39± 
0,50 
Ab 

2,56± 
0,33 

 
1,63± 
0,45 
Aa 
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Continuação 

Vmax Ao 
99,8± 
23,95 

86,5± 
13,9 

104,6± 
20,2 

96,7± 
31,9 

123,5± 
17,7 

114,0± 
27,3 

124,8± 
23,2 

103,2± 
31,7 

         

Vmax PA 
102,7± 
12,6 

82,9± 
16,2 

94,7± 
10,9 

90,5± 
21,7 

110,8± 
26,6 

108,2± 
17,0A 

112,7± 
18,1 

88,7± 
14,8A 

Letras maiúsculas indicam diferença significativa quando comparados ao basal (M0), Teste T, Letras minúsculas 
indicam diferença significativa entre grupos, Análise de Variância de Uma Via (One Way Anova), seguido do teste 
SNK (Student-Newman-Keuls) (p<0,05).
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Figura 8 - Valores médios e desvio padrão dos 
valores de frequência cardíaca (FC), expressa em 
batimentos por minuto (bpm), aferida durante o 
ecocardiograma, simultaneamente à avaliação de 
DC, no momento basal (M0) e durante a sedação 
(M1), em cães sedados com acepromazina 
/butorfanol (AB), acepromazina/ midazolam / 
metadona (AMM), acepromazina/metadona (AM) e 
metadona (M). # Difere de M0, Teste T. * M difere de 
todos outros grupos, Análise de Variância de Uma 
Via (One Way Anova), seguido do teste SNK 
(Student-Newman-Keuls) (p≤0,05). 
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Figura 9 - Valores médios e desvio padrão dos 
valores de fração de encurtamento (FS), expressa 
em percentual, no momento basal (M0) e durante a 
sedação (M1), em cães sedados com 
acepromazina/butorfanol (AB), acepromazina 
/midazolam/ metadona (MAM), 
acepromazina/metadona (AM) e metadona (M). # 
Difere de M0, Teste T. * AB difere de todos outros 
grupos, + MAM não difere de M, Análise de Variância 
de Uma Via (One Way Anova), seguido do teste SNK 
(Student-Newman-Keuls) (p≤0,05). 
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Figura 10 - Valores médios e desvio padrão dos 
valores de Débito Cardíaco (DC) (Método de 
Simpson modificado) (L/min) no momento basal 
(M0) e durante a sedação (M1), em cães sedados 
com acepromazina/butorfanol (AB), acepromazina 
/midazolam/ metadona (MAM), acepromazina/ 
metadona (AM) e metadona (M). # Difere de M0, 
Teste T. * AM difere de todos outros grupos, Análise 
de Variância de Uma Via (One Way Anova), seguido 
do teste SNK (Student-Newman-Keuls) (p≤0,05). 
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Figura 11 – Valores médios e desvio padrão dos 
valores de Índice Cardíaco (IC) (Método de Simpson 
modificado) (L/min/m2) no momento basal (M0) e 
durante a sedação (M1), em cães sedados com 
acepromazina/butorfanol (AB), acepromazina 
/midazolam/ metadona (AMM), acepromazina/ 
metadona (AM) e metadona (M). # Difere de M0, 
Teste T. * AM e M iguais entre si e diferem de AB e 
MAM, Análise de Variância de Uma Via (One Way 
Anova), seguido do teste SNK (Student-Newman-
Keuls) (p≤0,05). 
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Figura 12 - Valores médios e desvio padrão dos 
valores de velocidade máxima artéria pulmonar 
(Vmax PA) (cm/s) no momento basal (M0) e durante 
a sedação (M1), em cães sedados com 
acepromazina/butorfanol (AB), acepromazina 
/midazolam/ metadona (AMM), 
acepromazina/metadona (AM) e metadona (M). # 
Difere de M0, Teste T (p≤0,05). 
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4.3.3 Indicadores de Função Diastólica 
 

As variáveis ecocardiográficas avaliadas, 
indicativas da função diastólica, foram a relação 
entre o pico de velocidade das de ondas E e A (E/A), 
da válvula mitral, o tempo de relaxamento 
isovolumétrico (TRIV), as ondas A` e E`, do anel 
mitral lateral e medial, a relação E´/TRIV e relação 
E/E´. Os seus valores médios e desvios padrão 
estão dispostos na Tabela 6. Não foram observadas 
diferenças estatísticas entre grupos nem entre 
momentos para a relação E/A, TRIV, onda E` e onda 
A`. 
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Tabela 6 – Valores  médios e desvio padrão da relação entre o pico de velocidade das ondas 
E e A da válvula mitral (E/A), tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV), relação 
entre o pico de velocidade das ondas E’ lateral e A’ lateral (E’/A’lat), relação entre 
o pico de velocidade das ondas E’ medial e A’ medial (E’/A’med), mensurados 
pela ecocardiografia no momento basal (M0) e durante a sedação (M1), em cães 
sedados com acepromazina/ butorfanol (AB), acepromazina / midazolam / 
metadona (AMM), acepromazina / metadona (AM) e metadona (M). 

 

 AB MAM AM M 

 M0 M1 M0 M1 M0 M1 M0 M1 

E/A 
1,67± 
0,17 

1,91± 
0,33 

1,59± 
0,30 

1,72± 
0,13 

1,57± 
0,29 

1,91± 
0,26 

1,81± 
0,22 

1,76± 
0,49 

         

TRIV 
0,059± 
0,007 

0,061± 
0,011 

0,061± 
0,008 

0,063± 
0,004 

0,052± 
0,010 

0,062± 
0,012 

0,057± 
0,015 

0,069± 
0,010 
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Continuação  

 AB MAM AM M 

 M0 M1 M0 M1 M0 M1 M0 M1 

E’/A’ 
lat 

1,85± 
0,51 

1,73± 
0,45 

1,61± 
0,24 

2,05± 
0,44 

1,90± 
0,38 

2,30± 
0,46 

1,58± 
1,17 

2,10± 
0,43 

         

E’/A’ 
med 

1,54± 
0,56 

1,52± 
0,51 

1,59± 
0,25 

2,06± 
0,55 

1,67± 
0,38 

1,98± 
0,44 

1,62± 
0,20 

1,98± 
0,54 
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4.4 ESCALA DE SEDAÇÃO 
  

Não foi observada diferença estatística entre 
os grupos no momento basal (M0) para as 
avaliações de aparência, interações 
comportamentais, resistência e resposta à palma. 

Entre momentos, não foi observada diferença 
estatística para a avaliação de aparência, em todos 
os grupos. Para o quesito interações 
comportamentais no grupo M, em M1, os animais 
receberam maior pontuação, o que indicava menor 
interação com ambiente, apresentando diferença 
significativa do AB, porém não foi diferente dos 
demais grupos. Após sedação (M1), na avaliação de 
interações comportamentais os animais do MAM 
apresentaram maior pontuação, ou seja, interagiram 
menos com o ambiente, diferindo estatisticamente 
do AB, M e AM (Tabela 7; Figura 13) 
 Quanto a resistência à contenção, nos AM, 
MAM e AB os animais receberam maior pontuação 
no M1, comparado com M0, caracterizando maior 
facilidade para realização dos exames pós 
tratamentos. Em relação à resistência no M1, no M 
os animais receberam menor pontuação, ou seja 
foram mais resistentes a realização dos exames, 
apresentando diferença significativa em relação aos 
MAM, AM e AB. Os animais do grupo AB receberam 
a maior pontuação, em M1, para o quesito 
resistência, ou seja permitiram com maior facilidade 
a execução dos exames, apresentando diferença 
significativa em relação ao AM e MAM (Tabela 7; 
Figura 14).  
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Para o quesito resposta a palma não foi 

observada diferença significativa entre os momentos 
M0 e M1, nem entre os grupos estudados, dentro de 
um mesmo tempo (Tabela 7). 
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Tabela 7 – Valores   médios e desvio padrão da aparência, interações 
comportamentais, resistência e resposta à palma no momento basal 
(M0) e durante a sedação (M1), em cães sedados com acepromazina / 
butorfanol (AB), acepromazina /midazolam/ metadona (AMM), 
acepromazina / metadona (AM) e metadona (M). 

 

Aparência 
AB MAM AM M 

M0 M1 M0 M1 M0 M1 M0 M1 

Escore 0 - 1/6 - - - - - 1/6 
Escore 1 6/6 - 6/6 2/6 6/6 1/6 6/6 2/6 
Escore 2 - 5/6 - - - - - - 
Escore 3 - - - 4/6 - 3/6 - 3/6 
Escore 4 - - - - - 2/6 - - 
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Continua 

Interações 
comportamentais 

AB MAM AM M 

M0 M1 M0 M1 M0 M1 M0 M1 

Escore 0 - - - - - - - - 
Escore 1 2/6 - 2/6 - 2/6 - 2/6 - 
Escore 2 4/6 - 4/6 1/6 4/6 1/6 4/6 - 
Escore 3 - 6/6 - 4/6 - 2/6 - 4/6 
Escore 4 - - - 1/6 - 3/6 - 2/6 

Total  6/6 6/6b 6/6 6/6Ac 6/6 6/6a 6/6 6/6Aa 
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Continua 

Resistência 
AB MAM AM M 

M0 M1 M0 M1 M0 M1 M0 M1 

Escore 0 - - - - - 1/6 2/6 - 
Escore 1 6/6 - 6/6 2/6 6/6 5/6 3/6 - 
Escore 2 - 6/6 - 4/6 - - - 3/6 
Escore 3 - - - - - - 1/6 3/6 
Escore 4 - - - - -  - - 

Total  6/6 6/6Aa 6/6 6/6Ab 6/6 6/6Ab 6/6 6/6c 
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Continuação 

Resposta a  
palma 

AB MAM AM M 

M0 M1 M0 M1 M0 M1 M0 M1 

Escore 0 6/6 - 6/6 - - - - 1/6 
Escore 1 - - - 1/6 6/6 2/6 6/6 1/6 
Escore 2 - 6/6 - 5/6 - 2/6 - 4/6 
Escore 3 - - - - - 2/6 - - 
Escore 4 - - - - - - - - 

Total  6/6 6/6 6/6 6/6 6/6 6/6 6/6 6/6 

Letras maiúsculas indicam diferença significativa quando comparados ao basal (M0), Teste T, Letras 
minúsculas indicam diferença significativa entre grupos, Kruskal-Wallis Anova One Ranks seguido do 
teste SNK para comparação entre os grupos, e o teste de Wilcoxon Signed Rank Test comparação 
entre os tempos dentro do mesmo grupo (p<0,05). 
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Figura 13 – Valores   médios e desvio padrão de 
interações comportamentais no momento basal (M0) 
e durante a sedação (M1), em cães sedados com 
acepromazina / butorfanol (AB), acepromazina 
/midazolam/ metadona (AMM), acepromazina / 
metadona (AM) e metadona (M). # Difere de M0, 
Wilcoxon Signed Rank Test. * MAM diferente de 
todos demais grupos, Kruskal-Wallis Anova One 
Ranks seguido do teste SNK, (p≤0,05). 
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Figura 14 - Valores médios e desvio padrão de 
resistência ao exame ecocardiográfico no momento 
basal (M0) e durante a sedação (M1) com 
acepromazina/ butorfanol (AB), acepromazina 
/midazolam/metadona (AMM), acepromazina/ 
metadona (AM) e metadona (M), em cães hígidos. # 
Difere de M0, Wilcoxon Signed Rank Test. * M 
diferente de todos demais grupos. + AB difere de 
MAM e AM, Kruskal-Wallis Anova One Ranks 
seguido do teste SNK, (p≤0,05). 
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5 DISCUSSÃO 
 

Na rotina clínica, o ideal é que os exames 
para diagnóstico das afecções cardiovasculares, 
como mensuração da pressão arterial, 
ecocardiografia e eletrocardiografia, sejam 
realizados em animais conscientes, sem 
interferência de fármacos que potencialmente 
causariam alterações (WARD et al., 2012). No 
entanto, em diversas situações, para animais não 
cooperativos, é necessária a contenção química 
(STEPIEN et al.,1995; HENIK, 2002). Neste 
contexto, faz-se necessário avaliar protocolos de 
sedação, visando identificar aquele que menos 
interferem nas variáveis avaliadas, pelos métodos 
acima citados, como foi realizado neste estudo. 

No presente estudo, os valores de pressão 
arterial sistólica nos animais acordados, 
apresentaram-se acima da média citada na 
literatura, para cães não hipertensos, com valores 
basais médios de pressão arterial sistólica de 184,2 
mmHg, diferindo de Brown et al. (2000), no qual a 
média de PAS foi de 125 mmHg. Vachon et al. 
(2014) obtiveram como média de valores de PAS 
142,5 mmHg e Salla (2014) a média de PAS foi de 
192,7 mmHg, diferindo também dos valores 
encontrados no presente estudo, evidenciando a 
variabilidade de resultados nas diversas 
publicações. Uma possível explicação para esta 
discordância de valores está no fato da pressão 
arterial ser fortemente influenciada pelo grau de 
estresse dos pacientes (PALACIO, 2012).  Neste 
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estudo, os cães apresentavam-se visivelmente 
estressados e amedrontados, visto que os mesmos 
não passaram por período de ambientação, o que 
aconteceu propositalmente, visando mimetizar uma 
situação clínica real. Outro aspecto a ser 
considerado é que foram avaliados apenas cães 
machos e segundo Bodey e Michel (1996), nestes 
têm-se identificado maiores valores de PAS do que 
em fêmeas. 

Ainda em relação aos valores de pressão 
arterial, observou-se que os animais que receberam 
metadona, isoladamente, apresentaram valores 
significativamente maiores de PAS, no M1, em 
relação aos cães tratados com 
acepromazina/butorfanol, acepromazina/metadona 
e acepromazina/midazolam/metadona. Tal achado 
pode estar relacionado com a mínima sedação 
proporcionada pelo protocolo de sedação apenas 
com metadona, visto que não foi observada 
diferença na execução da aferição da PAS, entre os 
momentos basal e pós sedação; sendo assim, não 
houve redução nos níveis de estresse dos pacientes 
e, consequentemente, a PAS mostrou-se inalterada. 
Por outro lado, segundo PALACIO (2012), a pressão 
arterial é o resultado de interações complexas entre 
coração, rins, endotélio e sistema nervoso 
autônomo, os quais estabelecem o débito cardíaco 
e a resistência vascular periférica, sendo a PAS, 
segundo Muir (2013) expressa pelo produto destes 
parâmetros hemodinâmicos. Como houve redução 
significativa dos valores de débito cardíaco nos cães 
tratados com metadona isolada, provavelmente, a 
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manutenção de altos valores de PAS, pós aplicação 
deste fármaco, ocorreu devido a um aumento da 
RVP, visto que este fármaco aumenta as 
concentrações de vasopressina sérica (INGVAST-
LARSSON et al., 2010; GAROFALO et al., 2012) e 
consequentemente, proporciona incremento da 
RVP. Monteiro et al. (2008) não observaram queda 
significativa na PAS após tratamento com metadona 
corroborando com os dados encontrados no 
presente estudo. Por outro lado, Credie et al. (2010) 
observaram incremento na PAS após aplicação de 
metadona (0,5 mg/kg) em cães anestesiados por 
isofluorano, diferindo do que foi encontrado no 
presente estudo.  

O efeito na pressão arterial, após a 
administração dos protocolos 
acepromazina/butorfanol, acepromazina/ metadona 
e acepromazina/midazolam/metadona, ou seja 
protocolos que continham acepromazina, foi 
semelhante aos encontrados em diversos estudos 
(STEPIEN et al., 1995; GROSS, 2001; MONTEIRO 
et al., 2009; GRINT et al., 2010; NOGUEIRA et al., 
2012), nas quais houve redução significativa da 
pressão arterial. Este efeito pode ser atribuído ao 
fato da acepromazina promover bloqueio de 
receptores α-adrenérgicos, o que leva a 
vasodilatação arterial, e, consequente, redução na 
pressão arterial (COULTER et al., 1981; 
FLECKNELL e LILES, 1990). Como, no presente 
estudo, não houve diferença nos valores de PAS 
entre os grupos que continham acepromazina no 
protocolo de sedação, é plausível atribuir a queda da 
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PAS aos efeitos hipotensores do fenotiazínico 
empregado. Nos cães medicados com 
acepromazina/metadona foi observada redução 
significativa dos valores de PAS, contrastando com 
a manutenção desta nos animais que receberam 
metadona isoladamente, o que sustenta a hipótese 
já citada, de que a redução da pressão arterial foi 
ocasionada pelos efeitos hipotensores da 
acepromazina, já que a metadona tem potencial de 
provocar inclusive aumento da PAS, devido a 
liberação de vasopressina a qual aumenta a RVP  e, 
consequentemente, a pressão arterial (GAROFALO 
et al., 2012). 

Dodam et al. (2004) e Seo et al. (2014) citam 
manutenção dos valores de PAS após administração 
do opióide butorfanol. Segundo Lamont e Mathews 
(2013) pode ocorrer hipotensão após administração 
de opióides devido a possível liberação de histamina 
mediada por está classe de fármacos, no entanto 
Branson et al. (2001) citam que este efeito é mais 
comum após utilização de morfina e meperidina e 
Hosgood (1990) relata que não há liberação de 
histamina secundária a administração de butorfanol, 
justificando as mínimas alterações na pressão 
arterial causadas por este fármaco e sustentando a 
hipótese levantada acima, de que a redução da PAS 
nos animais medicados com 
acepromazina/butorfanol foi causada principalmente 
pelo efeito hipotensor da acepromazina, porém não 
podemos afirmar ausência de efeitos aditivos, no 
presente estudo, visto que, a ação dos diferentes 
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fármacos, em cada protocolo, não foi avaliada 
isoladamente. 

Segundo Cortopassi e Fantoni (2010) o 
midazolam pode ocasionar redução nos valores de 
pressão arterial, o que pode justificar a redução da 
PAS no presente estudo, nos animais medicados 
com acepromazina/ midazolam/metadona, apesar 
da redução da dose de fenotiazínico utilizada neste 
protocolo, o que, teoricamente, minimizaria os 
efeitos depressores deste fármaco, visto que eles 
são dose-dependentes (ZAPATA e HOFMEISTER, 
2013). Por outro lado, Monteiro et al. (2014) 
observaram redução nos valores de PAS em cães 
medicados com acepromazina (0,05 mg/kg), 
midazolam (0,5 mg/kg) e morfina (0,5 mg/kg), o que 
não ocorreu nos cães medicados somente com 
midazolam e morfina, nas mesmas doses acima, 
sugerindo que possivelmente ocorram efeitos 
depressores somatórios quando benzodiazepínicos 
e fenotiazínicos e opióides são associados. Seo et 
al. (2014) não observaram alterações na PAS, PAD 
e PAM em cães pré-medicados com butorfanol (0,2 
mg/kg IV) que receberam midazolam (0,2 mg/kg IV), 
o que evidencia a variabilidade de resultados 
encontrados nos diversos estudos.  

Através da avaliação eletrocardiográfica, 
observou-se, neste estudo, que, em todos os grupos 
testados, ocorreu efeito cronotrópico negativo, 
evidenciado pela queda na FC 15 minutos após a 
aplicação do protocolo de sedação, conforme 
observado por Santos et al. (2004), Greene et al. 
(1990) e Alvides et al. (2008). Tal evento pode estar 
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relacionado ao aumento da atividade vagal 
(GREENE et al., 1990), promovido pelos opióides 
(HENDRIX, 1995). A acepromazina pode provocar 
efeitos variáveis da FC, sendo estes desde 
taquicardia até bradicardia e bloqueio sinusal 
(BOSTROM, 2003), portanto os efeitos de estímulo 
parassimpático, promovido pelo opióides, 
associados aos possíveis efeitos cronotrópicos 
negativos, promovidos pela acepromazina, podem 
resultar em redução da FC, conforme foi observado, 
em todos os grupos que receberam acepromazina e 
opióides, no presente estudo. Santos et al. (2006) 
ainda citam que os efeitos adrenolíticos dos 
fenotiazínicos podem contribuir para redução da FC 
em cães medicados com esta classe de fármacos.  

Por outro lado, segundo Hendrix et al. (1995) 
e Souza et al. (2005) os opióides não puros, como o 
butorfanol e a buprenorfina, promovem menor 
estímulo vagal, resultando em um efeito cronotrópico 
negativo menos pronunciado, justificando os 
achados de Souza et al. (2007), em cães 
anestesiados com desflurano e medicados com 
butorfanol (0,3 mg/kg) e Santos et al. (2010), em 
cães medicados com acepromazina (0,1 mg/kg) e 
butorfanol (0,3 mg/kg), os quais não observaram 
alterações importantes na FC, diferente do que foi 
observado no presente estudo. No entanto, Santos 
et al. (2011) observaram queda na FC em cães 
anestesiados pelo desflurano e medicados com 
butorfanol (0,4 mg/kg, IM), semelhante ao que foi 
observado no presente estudo. Seo et al. (2014) 
também detectaram queda na FC em cães que 



119 
 

  

medicados somente com butorfanol (0,2 mg/kg IV), 
mostrando que mesmo um opióides não agonista 
puro, utilizado isoladamente, pode causar estímulo 
vagal suficiente para promover redução da 
frequência cardíaca, e segundo Santos et al. (2006) 
quando associa-se um opióide a um fenotiazínico a 
interação entre os fármacos pode promover maior 
queda na FC, o que pode explicar os achados do 
presente estudo.  

Dos cães que receberam metadona 
isoladamente, dois (33,3%) apresentaram 
bradicardia, e um (16,7%) cão que recebeu 
acepromazina/metadona apresentou esta alteração, 
corroborando com Menegueti et al. (2014), que 
constataram bradicardia em 37,5% dos animais 
após administração de metadona na mesma dose 
utilizada no presente estudo. Monteiro et al. (2008) 
observaram bradicardia em 16,7% dos animais que 
receberam metadona (0,5 mg/kg) e 50% dos animais 
que receberam acepromazina (0,1mg/kg) e 
metadona (0,5 mg/kg). Credie et al. (2010) 
observaram bradicardia e bloqueio sinusal em dois 
animais que receberam metadona (0,5 mg/kg e 1 
mg/kg). A queda na frequência cardíaca após 
aplicação de metadona é esperada visto que esta 
droga aumenta o tônus vagal (centralmente) (HALL 
et al., 2001; LAMONT e MATHEWS, 2007). 

Em relação aos traçados eletrocardiográficos, 
não foram observadas alterações sugestivas de 
arritmias ou de hipóxia do miocárdio, concordando 
com os relatos descritos na literatura (SANTOS et 
al., 2004; SANTOS et al., 2010; SOE et al., 2014). 



120 
 

  

Por outro lado, Menegueti et al. (2014) identificaram 
a presença de complexos ventriculares prematuros 
em um cão que recebeu metadona na dose de 0,3 
mg/kg e ritmo idioventricular em um canino que 
recebeu 1,0 mg/kg de do mesmo fármaco. Credie et 
al. (2010) observou a presença de bloqueio 
atrioventricular de terceiro grau e escapes 
ventriculares isolados em cães que receberam 0,5 e 
1 mg/kg de metadona.  

Nos cães medicados com metadona 
isoladamente, a onda P apresentou aumento na 
duração após sedação, no entanto, as médias 
obtidas mantiveram-se dentro da faixa considerada 
normal à espécie (WOLF et al., 2000). A onda P, em 
síntese representa a condução elétrica atrial, 
portanto alterações na sua duração podem indicar 
sobrecarga do átrio esquerdo (CAMACHO et. al., 
1998). Logo, as variações observadas no presente 
estudo, provavelmente não estão relacionadas a 
improváveisn alterações volumétricas das cavidades 
atriais, como já citado por SANTOS et al. (2001), 
visto que, a eletrocardiografia não é, sabidamente, 
um método sensível para detecção de alterações 
volumétricas das câmaras cardíacas, sendo 
indicado para tal finalidade o ecocardiograma 
(LOMBARD et al., 1985), o qual foi realizado, no 
presente estudo, nos mesmos momentos do ECG, e 
não demonstrou alterações de tamanho atrial, 
sustentando a hipótese levantada de erro de 
mensuração.  

Nos cães medicados com metadona 
isoladamente e com acepromazina/ 
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midazolam/metadona o tempo de condução elétrica 
atrioventricular (intervalo PR) foi maior após 
sedação, fato que era esperado, visto que está 
variável comporta-se de modo inversamente 
proporcional à frequência cardíaca (TILLEY et al., 
1992). Segundo Santos et al. (2004) e Conceição et 
al. (2005), é esperado que a duração da condução 
elétrica atrioventricular apresente-se prolongada, de 
forma compensatória, quando ocorre queda na 
frequência cardíaca, visando permitir maior 
enchimento ventricular a fim de manter o débito 
cardíaco em valores normais; este mecanismo pode 
explicar o aumento da duração do intervalo PR 
acima citado. No entanto, este aumento não 
caracterizou bloqueio atrioventricular de primeiro 
grau (FILIPPI, 2011; TILLEY e BURTNICK, 2004), 
não apresentando relevância clínica.  

O intervalo QT representa a duração total da 
atividade elétrica ventricular (JUNIOR et al., 2004). 
Segundo OGUCHI e HAMLIN (1993), o intervalo QT 
relaciona-se à FC e é frequentemente empregado 
para monitorar os possíveis efeitos de fármacos e 
eletrólitos sobre a dinâmica cardíaca. Em seres 
humanos, a utilização de metadona tem sido 
associada à incidência de arritmias ventriculares e 
óbito e estas alterações foram correlacionadas com 
o prolongamento do intervalo QT (KRANTZ et al, 
2002; BALLESTEROS et al., 2003). Na medicina 
veterinária, são escassas as pesquisas referentes 
aos efeitos dos fármacos sobre o intervalo QT e 
consequente mortalidade secundária a tal problema 
(MENEGUETI et al., 2014). No presente estudo, em 
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todos os grupos, foi observado aumento significativo 
da duração do intervalo QT, corroborando com os 
dados publicados por Sarchahi et al. (2009), Santos 
et al. (2001), Santos et al. (2004) e Menegueti et al. 
(2014), porém os valores mantiveram-se dentro dos 
intervalos de referência (0,15-0,25 segundos) 
(TILLEY e BURTNICK, 2004). Segundo Wolf et al. 
(2000) não foram observadas diferenças 
significativas para avaliação do segmento QT entre 
os métodos computadorizado e convencional, 
portanto os valores de referência pelo método 
convencional podem servir como parâmetro para 
esta variável. Uma possível explicação para os 
aumentos de intervalo QT observados, nos 
diferentes tratamentos, do presente estudo, é que os 
opióides podem causar atraso na repolarização 
ventricular (KRANTZ et al., 2009; MENEGUETI et 
al., 2014; STAIKOU et al., 2014).  

A fração de encurtamento (FS) é uma 
medida ecocardiográfica utilizada para avaliação da 
função ventricular esquerda (BOON, 2011). 
Segundo Aurigemma et al. (2002) existem três 
fatores que primariamente podem afetá-la: pré-
carga, pós-carga e contratilidade. No presente 
estudo, os cães que receberam 
acepromazina/butorfanol apresentaram menor 
redução (0,04%) nos valores de FS após sedação, 
diferindo significativamente dos demais grupos. 
Santos et al. (2011), em estudo avaliando os efeitos 
do butorfanol (0,4 mg/kg) em cães anestesiados pelo 
desflurano, relataram ausência de efeito inotrópico 
negativo, porém estes dados foram inferidos 
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utilizando-se métodos invasivos, corroborando com 
os dados observados neste estudo. Portanto, os 
potenciais efeitos da acepromazina de causar 
redução na pré e pós-carga, devido ao bloqueio alfa-
1-adrenérgico e consequente vasodilatação 
periférica (COUTER, 1981; NOGUEIRA, 2012) não 
foram capazes de causar reduções significativas nos 
valores de FS, quando associada ao butorfanol. Nos 
cães medicados com acepromazina/metadona 
observou-se redução significativa nos valores de FS 
após sedação. Como esta variável sofre influência 
de diversos fatores, citados anteriormente, podemos 
inferir que o bloqueio dopaminérgico exercido pela 
acepromazina, conforme descrito por Lemke (2013), 
culminou em efeito inotrópico negativo, reduzindo a 
contratilidade e, em adição a este efeito, segundo 
Ingvast-Larsson et al. (2010), a metadona 
provavelmente provocou elevação da na pós- carga, 
visto que ela aumenta a liberação de vasopressina, 
ambos fatores contribuindo para esta redução 
importante na FS. Por outro lado, nos cães que 
receberam acepromazina/midazolam/metadona, 
esta redução não foi observada, apesar destes 
animais terem sido medicados com a mesma dose 
de metadona, portanto, provavelmente, a menor 
dose de acepromazina empregada, não provocou 
efeito inotrópico negativo suficiente ao ponto de 
culminar em redução dos valores de fração de 
encurtamento. Outro fator que deve ser considerado 
é que a co-administração de midazolam pode ter 
atenuado os efeitos depressores da contratilidade 
promovidos pela metadona e pela acepromazina, 
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visto que segundo Seo et al. (2014) o midazolam não 
ocasiona reduções na fração de encurtamento em 
cães pré medicados com butorfanol (0,2 mg/kg). 

O DC é definido pelo volume de sangue 
bombeado pelo ventrículo esquerdo a cada minuto, 
portanto está diretamente relacionado ao volume 
sistólico e frequência cardíaca (GAYTON e HALL, 
2002), no entanto, é mais adequado expressar este 
parâmetro através do índice cardíaco, o qual reflete 
o DC em relação à área de superfície corporal 
(OLGIVIE et al., 1996). Nos cães medicados com 
acepromazina/metadona e metadona isolada 
observou-se redução significativa nos valores de IC 
(36% e 45% respectivamente) após a sedação, 
apresentando diferença significativa em relação ao 
IC, após sedação, dos cães medicados com 
acepromazina / midazolam / metadona e 
acepromazina/ butorfanol. A provável explicação 
para tal achado é que também foi observada 
redução significativa nos valores de FC nos cães 
destes grupos, com concomitante manutenção dos 
valores de VS, alteração que segundo Irigoyen et al. 
(2001) afeta diretamente os valores índice cardíaco. 
De forma conflitante, também houve redução 
significativa nos valores de frequência cardíaca nos 
cães sedados com acepromazina 
/midazolam/metadona, no entanto nestes, o índice 
cardíaco, clinicamente, apresentou redução, no 
entanto não foi observada diferença estatística, o 
que pode ser atribuído ao desvio padrão alto 
observado neste grupo. Maiante et al. (2008) e 
Garofalo et al. (2012) também observaram queda na 
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frequência cardíaca e índice cardíaco após 
administração de metadona, corroborando com os 
dados encontrados no presente estudo. Tunsmeyer 
(2012) avaliou os efeitos cardiovasculares da 
associação metadona e fenfipramide, um agente 
anticolinérgico, em cães e observou manutenção 
dos valores de frequência cardíaca e índice 
cardíaco, o que sustenta a hipótese levantada para 
explicar as alterações observadas no presente 
estudo, ou seja, a queda no IC foi causada pela 
queda na FC, já que em cães medicados com um 
agente cronotrópico positivo, o índice cardíaco não 
apresentou redução significativa. Não houve 
diferença significativa no IC, pós tratamento, entre os 
cães medicados com acepromazina 
/midazolam/metadona e acepromazina/butorfanol, 
porém estes apresentaram valores de IC 
significativamente maiores do que os cãe dos 
demais grupos. Segundo Cornick e Hartsfiled (1992) 
e Monteiro et al. (2009) a associação 
acepromazina/butorfanol provoca mínimas 
alterações nas variáveis cardiovasculares. Dodam et 
al. (2004) avaliaram os efeitos do butorfanol 
(0,4mg/kg) na função cardiovascular, através da 
ecocardiografia e não observou redução significativa 
no índice cardíaco, concordando com os dados do 
presente estudo.  Santos et al. (2011) relataram que 
não houve alteração significativa nos valores de IC 
em cães anestesiados pelo desflurano e que 
receberam butorfanol (0,4 mg/kg). Segundo Kanava 
(1994), o midazolam causa mínimas alterações 
cardiovasculares o que provavelmente explica o 
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manutenção dos valores de IC em relação aos cães 
medicados com acepromazina/metadona, sugerindo 
uma provável atenuação dos efeitos depressores da 
acepromazina e da metadona, quando associadas 
ao midazolam. Monteiro et al. (2014) observou maior 
redução da FC em cães sedados com acepromazina 
(0,05 mg/kg) morfina (0,5mg/kg) em relação aos 
animais sedados com acepromazina (0,05 mg/kg), 
midazolam (0,5 mg/kg) e morfina (0,5 mg/kg) em 
doses equivalentes, fato que altera diretamente o IC, 
semelhante ao que foi observado neste estudo, no 
qual os nos cães que tiveram midazolam associado 
ao protocolo, observou-se clinicamente maiores 
valores de FC, quando comparados aos animais 
receberam somente acepromazina/metadona, o que 
culminou em menor redução no IC. Além disso, nos 
cães que receberam acepromazina/ 
midazolam/metadona a dose de acepromazina foi 
menor, o que provavelmente contribuiu para menor 
impacto nos valores de índice cardíaco, já que 
segundo Zapata e Hofmeister, (2013) os efeitos 
depressores cardiovasculares deste fármaco são 
dose-dependentes. 

Segundo Monteiro et al. (2014) são escassas 
as publicações referentes a associação de 
fenotiazínicos, benzodiazepínicos e opióides. 
Conforme este mesmo autor, os escores de sedação 
em cães medicados com acepromazina/ 
morfina/midazolam foram significativamente maiores 
do que nos cães sedados somente com 
acepromazina/morfina e midazolam/morfina, nas 
mesmas doses, semelhante ao que foi observado 
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neste estudo, no qual, para o quesito interações 
comportamentais os cães medicados com 
acepromazina/midazolam/metadona apresentaram 
maior pontuação (menor interação) em relação aos 
demais grupos, no entanto, neste estudo o opióides 
utilizado foi a metadona. Por outro lado, em relação 
ao quesito resistência ao exame, os cães do 
acepromazina/ midazolam/ metadona 
apresentaram-se mais resistentes em relação ao 
grupo acepromazina/butorfanol, no qual os cães 
toleraram melhor a execução dos exames de 
aferição da pressão arterial, eletrocardiografia e 
ecocardiografia, concordando com os relatos de 
Junior et al. (2007) e Monteiro et al. (2009), que 
citam sedação moderada a intensa após utilização 
de acepromazina e butorfanol em cães. 

O protocolo de acepromazina associada ao 
butorfanol foi o que apresentou maior sucesso na 
contenção química para realização dos exames 
ecocardiográficos e alterou menos parâmetros 
hemodinâmicos, apresentando contratilidade e 
índice cardíaco sem alterações significativas, sendo 
determinado o melhor protocolo, tendo em visto o 
objetivo principal deste estudo, ou seja, contenção 
química para realização dos procedimentos 
diagnósticos. Por outro lado, de posse destes 
resultados podemos prever as alterações diante de 
cada protocolo de sedação, sendo que, todos os 
tratamentos testados, são viáveis para sedação de 
cães para realização do exame ecocardiográfico. 

Como principais limitações deste estudo, 
podemos citar a não realização da aferição da 
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pressão arterial diastólica (PAD) e pressão venosa 
central (PVC), impossibilitando estimar a resistência 
vascular periférica. O índice de performance 
miocárdica ou índice de Tei, calculado através de 
variáveis ecocardiográficas, é um método sensível 
para identificar alterações em pós carga e ainda 
independe da pré carga, sendo também uma 
limitação pois poderia ter respondido algumas 
dúvidas que não foram sanadas devido a não 
realização da PAD e PVC. 

A grande maioria dos pacientes que são 
encaminhados para exame ecocardiográfico 
apresenta alguma suspeita de cardiopatia ou é 
idoso, portanto, não podemos aplicar diretamente as 
conclusões aqui obtidas, visto que neste estudo 
foram utilizados apenas animais hígidos, fato que 
motivará pesquisas subsequentes neste sentido.  
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CONCLUSÕES 
 
De acordo com as condições em que esse 

estudo foi realizado, conclui-se que:  
Os animais medicados com metadona isolada 

apresentaram menor queda da pressão arterial 
sistêmica em relação aos demais grupos. 

Observou-se redução da frequência cardíaca 
em todos grupos estudados, no entanto, detectou-se 
bradicardia apenas nos animais medicados com 
metadona isolada e acepromazina/metadona.  

Observou-se aumento da duração da onda P 
nos animais medicados com metadona isolada e 
acepromazina/metadona.  

Os animais medicados com 
acepromazina/butorfanol apresentaram menor 
redução na contratilidade miocárdica, em relação 
aos demais protocolos 

Os animais medicados com 
acepromazina/butorfanol e acepromazina 
/midazolam/ metadona, apresentaram menor 
redução nos valores de IC, quando comparados aos 
demais protocolos. 

Os animais medicados com 
acepromazina/metadona e metadona isolada 
apresentaram redução significativa do IC após 
sedação. 

Os animais medicados com metadona isolada 
apresentaram maior queda na FC quando 
comparados aos demais grupos.  

Os cães medicados com 
acepromazina/butorfanol apresentaram maior 
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escore de sedação, tolerando com menos 
resistência a execução do ecocardiograma e foi 
observada menor interferências nos parâmetros 
hemodinâmicos com este protocolo, no qual um 
importante parâmetro indicativo de função sistólica, 
a fração de encurtamento, não sofreu alteração 
sendo o mais indicado para realização do exame 
ecocardiográfico.
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RESUMO 
 
 
 
CAPÍTULO 2 
AVALIAÇÃO ELETROCARDIOGRÁFICA E 
ECOCARDIOGRÁFICA DE CÃES SUBMETIDOS A 
DIFERENTES PROTOCOLOS DE INDUÇÃO 
ANESTÉSICA. 
 
 

O aumento crescente da expectativa de vida dos 
cães, faz com que muitos animais cardiopatas 
necessitem de um procedimento anestésico-
cirúrgico. Os objetivos do estudo foram investigar as 
consequências de diferentes protocolos de indução 
anestésica, em cães sedados com acepromazina 
(0,05 mg/kg) e butorfanol (0,3mg/kg), sobre a 
pressão arterial sistêmica, parâmetros 
ecocardiográficos e eletrocardiográficos. Foram 
utilizados 24 cães, machos, SRD, com peso médio 
de 12,40±3,1 kg, os quais foram alocados 
aleatoriamente em 4 grupos (n=6). Todos animais 
foram sedados com o protocolo acepromazina (0,05 
mg/kg) / butorfanol (0,3 mg/kg) (AB). Após quinze 
minutos foi realizada indução anestésica com 
diazepam (0,5 mg/kg)/ etomidato (1 mg/kg) (DE), ou 
diazepam (0,5 mg/kg) / cetamina (3 mg/kg) (CD), ou 
propofol (4 mg/kg) (P) ou cetamina (1 mg/kg) / 
propofol (3 mg/kg) (CP). Foi realizada avaliação da 
PAS, eletrocardiografia e ecocardiografia 
imediatamente antes da aplicação do protocolo de 
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sedação (basal) e 15 minutos após a sedação (M1) 
e imediatamente após a indução anestésica (M2). A 
análise estatística foi realizada para os dados 
paramétricos através do  teste ONE WAY RM 
ANOVA, seguido do teste SNK (Student-Newman-
Keuls) e, para os dados não paramétricos, utilizou-
se o teste de Kruskal-Wallis Anova One Ranks 
seguido do teste SNK e o teste de Wilcoxon Signed 
Rank Test. Não foram observadas diferenças 
significativas na PAS e nas variáveis 
hemodinâmicas como índice cardíaco, fração de 
encurtamento, fração de ejeção, avaliadas através 
da ecocardiografia, nem alterações de ritmo/hipóxia 
do miocárdio, avaliadas pelo eletrocardiograma, 
entre os diferentes grupos. A PAS reduziu após 
indução anestésica nos grupos DE e CP. A 
frequência cardíaca reduziu significativamente 
somente no grupo CD. Todos protocolos de indução 
avaliados reduzem de maneira semelhante a PAS e 
mantém estáveis o IC em cães pré medicados. 
Nenhum dos protocolos avaliados promove 
alterações eletro e ecocardiográficas significativas. 
A associação cetamina/diazepam promoveu 
redução no relaxamento miocárdico.  
 

Palavras-chave: eletrocardiografia, 
ecocardiografia, cães,  sedação, indução. 
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ABSTRACT 
 
 
 
ELECTROCARDIOGRAPHIC AND 
ECHOCARDIOGRAPHIC EVALUATION OF DOGS 
AND SUBJECT TO DIFFERENT PROTOCOLS 
ANESTHETIC INDUCTION. 
 
 

The increasing life expectancy of dogs, cardiac 
causes many animals in need of an anesthetic-
surgical procedure. The objectives of the study were 
to investigate the effects of different protocols of 
anesthesia in dogs sedated with acepromazine (0.05 
mg / kg) and butorphanol (0.3mg / kg) on systemic 
blood pressure, echocardiographic and 
electrocardiographic parameters in dogs. Twenty 
four male dogs were SRD were used, with an 
average weight of 12.40 ± 3.1 kg, which were 
randomly divided into 4 groups (n = 6). All animals 
were sedated with acepromazine protocol (0.05 mg / 
kg) / butorphanol (0.3 mg / kg) (AB). Fifteen minutes 
after anesthesia was induced with diazepam (0.5 mg 
/ kg) / etomidate (1 mg / kg) (A), or diazepam (0.5 mg 
/ kg) / ketamine (3 mg / kg) (CD) or propofol (4 mg / 
kg) (P) or ketamine (1 mg / kg) / propofol (3 mg / kg) 
(PC). SAP assessment, electrocardiography, and 
echocardiography was performed immediately 
before application of protocol sedation (baseline) and 
15 minutes after sedation (M1) and immediately after 
induction of anesthesia (M2). The statistical analysis 
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was performed for parametric data through the test 
ONE WAY RM ANOVA, followed by SNK test 
(Student-Newman-Keuls) and, for non-parametric 
data, we used the Kruskal-Wallis ANOVA test 
followed by One Ranks SNK test and the Wilcoxon 
Signed Rank test test. No significant differences 
were observed in SAP and hemodynamic variables 
such as cardiac index, fractional shortening, ejection 
fraction, assessed by echocardiography or changes 
of pace / myocardial hypoxia, evaluated by 
electrocardiogram between the different groups. 
SBP decreased after induction of anesthesia in 
groups DE and CP. Heart rate decreased 
significantly only in the CD group. All induction 
protocols evaluated similarly reduce SAP and 
maintains stable manner IC pre-medicated dogs. 
None of the protocols evaluated and promotes 
electro significant echocardiographic abnormalities. 
Ketamine / diazepam combination decreased the 
myocardial relaxation 
 
Key-words:electrocardiography, echocardiography, 
dogs, sedation, anaesthesia. 
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INTRODUÇÃO 
 

A monitoração hemodinâmica invasiva 
implica em diversas dificuldades técnicas, risco ao 
paciente, além do alto custo. Neste contexto, a 
ecocardiografia e eletrocardiografia tem-se 
demonstrado, cada vez mais, úteis para avaliação 
das variáveis hemodinâmicas, de forma não 
invasiva, além de alterações de ritmo e hipóxia do 
miocárdio em cães.  

Na literatura foram encontradas diversas 
publicações que avaliam os efeitos dos agentes 
indutores da anestesia em cães, porém a grande 
maioria dos estudos não utiliza medicação pré 
anestésica, o que nos fornece informações 
confiáveis sobre o uso isolado das drogas indutoras, 
porém isto não reflete, necessariamente, as 
consequências das diferentes combinações para 
indução anestésica quando os animais são pré 
medicados, o que geralmente acontece na rotina 
hospitalar.  

O presente estudo objetivou determinar os 
efeitos hemodinâmicos e alterações 
eletrocardiográficas provocadas por diferentes 
protocolos de indução anestésica, comumente 
utilizados na rotina anestésica, em cães pré 
medicados com acepromazina associada ao 
butorfanol.  
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1. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 
 
1.1 FÁRMACOS INDUTORES 
 
1.1.1 Propofol 
 

O propofol é um agente anestésico de ultra 
curta ação, levemente hidrossolúvel, hipnótico, não 
barbitúrico e sem semelhança com qualquer outra 
droga, (BOTELHO et al., 1996). Segundo Maney et 
al. (2013) e Amengual et al. (2013) é comumente 
utilizado para indução da anestesia em cães. 

Este fármaco apresenta características 
desejáveis, como rápida indução, bons planos 
anestésicos e recuperação tranquila 
(MACPHERSON, 2001).  

O propofol causa rápida perda de 
consciência, em 20 - 40 segundos, durante a 
aplicação intravenosa. Após sua administração 
inicial em bolus, a concentração plasmática declina 
rapidamente devido à redistribuição a partir do 
cérebro para outros tecidos altamente perfundidos 
(DUKE, 1995). 

O emprego do propofol na indução ou 
manutenção da anestesia está associado a 
importante diminuição da pressão arterial, o que está 
relacionado a efeitos depressores diretos sobre 
miocárdio e vasodilatações arterial e venosa 
(KOSHY et al., 2000; SEIFERT et al., 2000; 
MEIERHENRICH et al., 2010). No entanto, segundo 
De Hert et al. (1990), em cães, uma depressão 
substancial do ventrículo esquerdo apenas ocorre 
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com doses elevadas de propofol. Segundo Ebert 
(2005) o propofol pode causar redução da atividade 
do sistema nervoso simpático e da resposta 
barorreflexa, resultando em vasodilatação e 
hipotensão. Por outro lado, Hopkins et al. (2014) não 
observaram redução significativa da pressão arterial 
sistêmica após administração de propofol (3 mg/kg), 
porém, neste estudo, os valores pós aplicação de 
propofol foram comparados ao valores obtidos nos 
animais pré medicados com acepromazina 
(0,025mg/kg) e morfina (0,25mg/kg) e mantidos em 
plano anestésico com isolfuorano.  

Sams et al. (2008) em um estudo comparando 
os efeitos cardiorrespiratórios da indução anestésica 
com propofol (8 mg/kg) em relação ao etomidato (4 
mg/kg) observaram queda significativa da pressão 
arterial sistólica 5 minutos após a indução da 
anestesia com propofol, o que não foi observado 
quando o etomidato foi utilizado. Neste mesmo 
estudo, não foi observada redução significativa na 
FC nos cães que receberam propofol, o que foi 
atribuído a uma resposta compensatória, visto que, 
nestes cães a PAS reduziu; por outro lado, a indução 
com etomidato, que não causou hipotensão, 
provocou redução da FC.  

Martinez-Taboada e Leece (2014) não 
observaram redução significativa nos valores de 
frequência cardíaca e pressão arterial sistólica em 
cães pré medicados com acepromazina (0,02 
mg/kg) e metadona (0,2 mg/kg) e submetidos a 
indução anestésica com propofol (4,0±1,0 mg/kg), no 
entanto, quando foi associada cetamina (1,8± 0,9 
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mg/kg) ao protocolo de indução anestésica com 
propofol (1,8± 0,9 mg/kg) foi observada menor queda 
na frequência cardíaca. Auckburally et al. (2008) 
também não observaram redução na FC, PAS, PAD 
e PAM em cães hígidos, pré medicados com 
acepromazina (0,03 mg/kg) e morfina (0,2 mg/kg) e 
submetidos a indução anestésica com propofol 
através da infusão alvo controlada.  

Meng et al. (2013) observaram redução de 
36,5% no débito cardíaco e de 34,3 % na pressão 
arterial média após indução com propofol e 
intubação orotraqueal em seres humanos. Caines et 
al. (2014) detectaram menor redução do débito 
cardíaco em cães, com idade inferior a 5 anos, que 
foram induzidos com propofol (4,21 ± 0,43 mg/kg), 
com manutenção da anestesia com este mesmo 
fármaco (50 µg/kg/min) do que naqueles que foram 
induzidos com propofol, com doses similares, e 
mantidos com isofluorano (fração expirada de 
isofluorano 1,1%); em cães com idade superior a 5 
anos não foram observadas diferenças entre os dois 
grupos quanto a redução do débito cardíaco. Neste 
mesmo estudo não foi observada redução da 
frequência cardíaca, nem na pressão arterial 
sistólica e diastólica, após indução anestésica com 
propofol, porém estes cães não foram pré 
medicados.  

Pastha et al. (2011) avaliaram os efeitos 
cardiovasculares e respiratórios em cães pré-
medicados com metadona (0,2 mg/kg) e submetidos 
a indução anestésica com diazepam (0,2 mg/kg), 
fentanil (5 µg/Kg) e propofol (1 mg/kg), e não 
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observaram alterações significativas, pós indução, 
nos valores de FC, no entanto a PAS reduziu 11,5% 
pós indução e a FR reduziu 23%, demonstrando 
menor depressão cardiovascular quando o propofol 
é associado a outros fármacos na indução da 
anestesia. 

Gauss et al. (1991) observaram redução da 
pressão arterial sistêmica em seres humanos após 
indução anestésica com propofol e tiopental, o que 
não foi observado com o etomidato. Neste mesmo 
estudo, foram avaliadas variáveis ecocardiográficas 
e observou-se redução na fração de encurtamento 
apenas nos indivíduos que receberam tiopental, 
sendo que naqueles que receberam propofol e 
etomidato em doses equipotentes tal efeito não foi 
observado. Baumgartner et al. (2008) avaliaram os 
efeitos do propofol (8 mg/kg) nos parâmetros 
ecocardiográficos de coelhos, detectando redução 
na fração de encurtamento 7 minutos após indução 
anestésica, sendo que os demais parâmetros 
avaliados não sofreram alterações.  
 
1.1.2 Cetamina 
 

A cetamina promove um estado anestésico 
caracterizado por dissociar o sistema tálamo-cortical 
do sistema límbico e, devido a isto, é denominada 
como um anestésico dissociativo (GARCIA, 2007; 
RIVIERE e PAPICH, 2009). É um agente anestésico 
de alta lipossolubilidade que se liga fracamente às 
proteínas plasmáticas (SERVIN, 2003). O molécula 
de cetamina sofre metabolização no fígado e, em 
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menor proporção, nos rins, intestinos e pulmões, 
sendo transformada em norcetamina, o seu 
metabólito ativo (NOPPERS, 2010). Segundo Lin 
(2013) e Kovalcuka et al. (2013) os agentes 
dissociativos podem elevar o tônus muscular e 
induzir movimento espontâneo e recuperação 
anestésica com reações desagradáveis, por isso, 
para reduzir estes efeitos indesejáveis os 
anestésicos dissociativos, quase sempre, são 
usados em associação com outros fármacos, como 
os benzodiazepínicos. Segundo Bettschart e 
Larenza (2007), quando a cetamina é administrada 
como parte de um protocolo de anestesia 
balanceada, permite a redução do requerimento de 
anestésicos, mantendo os parâmetros 
hemodinâmicos estáveis. 

Ramos et al. (2014) citam que os anestésicos 
dissociativos, como a cetamina, caracterizam-se 
pela estimulação cardiovascular direta, o que, 
associado ao efeito analgésico, promovido pelo 
antagonismo de receptores NMDA, justificou a 
inclusão da cetamina no protocolo de indução em 
25% dos animais deste estudo, o qual avaliou as 
intercorrências na anestesia de cães submetidos a 
valvuloplastia com balão para tratamento de 
estenose pulmonar.  

Em relação aos efeitos no sistema 
cardiovascular, a cetamina pode provocar aumento 
da pressão arterial, da frequência cardíaca, do 
débito cardíaco e do consumo miocárdico de 
oxigênio (OLIVEIRA et al., 2004; MORRIS et al., 
2009; GREEN et al., 2011; FAYYAZ et al., 2009). 
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Cook et al. (1991) sugerem que o mecanismo 
inotrópico positivo da cetamina se dá por inibição da 
receptação de catecolaminas na junção 
neuroefetora, favorecendo a estimulação de 
adrenoreceptores beta. No entanto, segundo 
Gelissen (1996) embora concentrações clínicas não 
costumam ter um inotrópico negativo, a cetamina 
diminui funções sistólica e diastólica em caso de 
doença isquêmica (JAKCOBSEN et al., 2010). Por 
outro lado, em humanos saudáveis, segundo Sprung 
et al. (1998) comprovou-se efeito inotrópico negativo 
direto, dependente da dose de cetamina, com ou 
sem falência do miocárdio. Kongsayreepong et al. 
(1993) citam que a cetamina reduz a contratilidade 
cardíaca ao diminuir a entrada de cálcio através dos 
canais tipo L, tornando menor a liberação de cálcio 
do retículo sarcoplasmático e a sensibilidade de 
troponina C ao cálcio. Além disso, segundo Akata 
(2001) a inibição dos canais de cálcio dependentes 
de voltagem, com consequente inibição da liberação 
intracelular de cálcio, produz vasodilatação direta, o 
que explica a possibilidade da cetamina causar 
redução da pressão arterial.   

Oleskovicz et al. (2008) estudaram os efeitos 
da cetamina racêmica (10 mg/Kg IV) ou levogira (5 
mg/Kg IV) em cães submetidos a hipovolemia aguda 
e estabilizados através da expansão volêmica com 
solução de NaCl 7,5% ou hidroxietilamido, 
verificando que o índice cardíaco não se alterou 
após a administração de cetamina em relação aos 
valores basais e aos valores pós expansão volêmica; 
ainda, neste estudo, observou-se redução dos 
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valores de PAM e do índice do trabalho ventricular 
esquerdo após a hipovolemia, os quais não 
retornaram aos valores basais após a estabilização 
com os expansores plasmáticos e não sofreram 
alteração após a administração das diferentes 
apresentações de cetamina. 
  Thiesen (2010) em um estudo em cães 
anestesiados com sevofluorano e tratados com 
cetamina S+ (6 mg/kg IV) observou manutenção dos 
valores de FC após aplicação de cetamina, no 
entanto os valores de PAS e PAM, foram inferiores 
aos basais 10 minutos após aplicação de cetamina, 
porém após 20 minutos e até o final das avaliações 
(120 minutos) os valores voltaram a ser semelhantes 
aos valores basais.  

 
1.1.3 Etomidato 
  

O etomidato é um composto imidazólico cujos 
efeitos anestésicos são caracterizados pela hipnose, 
amnésia e inibição da resposta nociceptiva. Estes 
efeitos são induzidos através da interação com 
receptores ABAA (YANG e UCHIDA, 1996; RUSCH 
et al., 2004). Sua fórmula imidazólica tem o potencial 
de interagir com enzimas adrenais, reduzindo os 
níveis plasmáticos de cortisol, cortisona e 
aldosterona (VIRTANEN, 1990; ULLERAS et al., 
2008; FORMAN, 2011) 

Esta droga causa efeitos respiratórios e 
cardiovasculares mínimos, sendo o agente de 
eleição para animais com cardiomiopatia, pacientes 
hipovolêmicos, hemodinamicamente instáveis ou 
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com pressão intracraniana aumentada (GELISSEN 
et al., 1996; SAMS et al., 2008). Sprung et al. (2000) 
citam que a administração de etomidato pode 
resultar em efeitos inotrópicos negativos, porém, 
estes só foram identificados, quando usadas doses 
superiores as utilizadas na rotina clínica.  

Sarkar et al. (2005) observaram manutenção 
nos valores de FC, pressão na artéria pulmonar, 
pressão na artéria pulmonar ocluída, pressão no 
átrio direito, pressão aórtica, gases sanguíneos e pH 
arterial em crianças submetidas a anestesia com 
etomidato (0,3 mg/Kg). Bendel (2007) demonstrou 
maior queda da pressão arterial nos seres humanos 
submetidos a indução anestésica com propofol, do 
que naqueles que receberam etomidato; ainda neste 
estudo o débito cardíaco não foi diferente em 
pacientes que receberam propofol ou etomidato, e 
naqueles que receberam o etomidato observou-se 
maior ocorrência de hipertensão e taquicardia, que 
seriam consequências indesejáveis. Segundo 
Rodriguez et al. (2012), o etomidato (2,91±0,41 
mg/Kg IV) não produz alterações significativas nos 
parâmetros cardiovasculares em cães, visto que 
neste estudo foi observado manutenção dos valores 
de PAS, e aumento da FC e IC após indução 
anestésica, no entanto, pode causar hipoxemia; este 
mesmo autor ainda relata a recuperação anestésica 
com agitação e excitação como inconvenientes do 
uso do etomidato. Kaur et al. (2014) não observaram 
alterações significativas nos parâmetros 
hemodinâmicos em seres humanos submetidos a 
indução anestésica com etomidato, e ainda 
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detectaram menor índice de hipotensão e 
bradicardia nos indivíduos que receberam etomidato 
em relação aos que receberam propofol. Budde e 
Mets (2013) em um estudo que avaliou prontuários 
de pacientes críticos e com doença cardiovascular, 
cita que o etomidato ainda é a melhor escolha, em 
relação a cetamina, midazolam, propofol e tiopental, 
para indução anestésica nestes pacientes.  

Por outro lado, apesar de grande parte das 
publicações consultadas caracterizarem o etomidato 
como o melhor agente indutor, quando se visa 
manter ou melhorar os parâmetros hemodinâmicos, 
tem crescido o número de publicações que 
coloquem em cheque tais informações. Erdoes et al. 
(2014) citam que o etomidato tem sido questionado 
como fármaco de eleição para promoção de maior 
estabilidade hemodinâmica durante anestesia. Na 
medicina humana, Möler e Kamenik (2012) não 
observaram diferença significativa nos parâmetros 
hemodinâmicos PAM, IC e FC avaliados antes da 
intubação em pacientes que receberam etomidato 
ou propofol na indução anestésica, sendo que em 
ambos grupos houve queda significativa destes 
parâmetros quando comparados aos valores basais. 
Morel et al. (2011) avaliaram os efeitos da indução 
anestésica com propofol ou etomidato, em pacientes 
submetidos a cirurgia cardíaca, e não detectou 
diferenças no requerimento de norepinefrina entre 
os grupos, concluindo que os efeitos na pressão 
arterial, em ambos tratamentos, foram semelhantes; 
neste mesmo estudo, todos pacientes submetidos a 
indução com etomidato apresentaram insuficiência 
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adrenocortical em até 24 horas após o 
procedimento. Wagner et al. (2014) compararam a 
incidência de hipotensão severa, tempo de 
ventilação mecânica, tempo de internação hospitalar 
e mortalidade hospitalar em 3127 pacientes 
humanos submetidos a anestesia com etomidato, 
propofol, midazolam ou associação de propofol e 
midazolam, e não detectou diferenças na ocorrência 
destes efeitos indesejáveis entre os diferentes 
protocolos de indução anestésica.  
 
1.1.4. Diazepam 
 
 O diazepam é o benzodiazepínico utilizado 
mais amplamente, tanto em pequenos como em 
grandes animais (LEMKE, 2013). Seu mecanismo 
de ação consiste em potencializar a inibição neural 
mediada pelo ácido γ-aminobutírico (ABA) (PANDIT, 
2008). O diazepam não seda cães, gatos e cavalos 
de forma confiável, podendo causar agitação, 
disforia e ataxia, sendo que, em razão destes efeitos 
potenciais, seu uso isolado é limitado nestas 
espécies. Este benzodiazepínico tem sido utilizado 
como relaxante muscular antes da indução da 
anestesia com cetamina, principalmente por 
melhorar a qualidade da indução, promover 
relaxamento muscular e facilitar a intubação 
(HELLYER et al., 1991; KOVALCUKA et al., 2013). 
Ainda segundo Lemke (2013), pode ser ministrado 
antes da indução da anestesia com tiopental, 
propofol, etomidato ou um opióide.  
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Segundo Pandit et al. (2008) os 
benzodiazepínicos promovem poucos efeitos sobre 
as funções cardiovasculares dos animais, mantendo 
FC e DC, mas podem provocar depressão 
respiratória e redução da pressão arterial. Morris et 
al. (2009) citam que associação cetamina/diazepam, 
devido aos poucos efeitos acima citados, é uma 
ótima escolha para indução anestésica em pacientes 
com comprometimento hemodinâmico.  
 White et al. (2001) observaram redução da 
frequência cardíaca e pressão arterial média, em 
relação aos valores basais em cães pré medicados 
com acepromazina (0,03 mg/Kg) e metadona (0,2 
mg/Kg) e que foram submetidos a indução 
anestésica com cetamina (5 mg/Kg) e diazepam (0,5 
mg/Kg), neste estudo ainda observou-se que a 
indução com diazepam/cetamina promoveu 
manutenção dos valores de FR e foi melhor, neste 
sentido, quando comparada aos cães induzidos com 
tiopental.  

Hatschbach (2006) avaliaram os efeitos 
cardiovasculares, respiratórios, sedativos e 
recuperação anestésica em cães medicados com 
atropina/ dexmedetomidina (0,044 mg/Kg e 3 µg/Kg), 
respectivamente associadas ao midazolam (0,2 
mg/Kg), diazepam (0,5 mg/Kg) ou cetamina (2 
mg/Kg), observando menor incidência de 
hipertensão, sabidamente mediada pelo agente α-2-
agonista, nos animais que receberam 
benzodiazepínicos, comprovando o potencial efeito 
hipotensor desta classe de fármacos.  
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Fayyaz et al. (2009) avaliaram diferentes 
protocolos de indução em cães hipovolêmicos, 
verificando que nos animais submetidos a indução 
anestésica com propofol e diazepam a pressão 
arterial não reduziu imediatamente após a indução, 
diferente do que foi observado por Meierhenrich et 
al. (2010) que, após indução com propofol a pressão 
arterial mostra-se reduzida. Estes achados sugerem 
que a associação do diazepam com propofol, reduz 
e feito hipotensor deste fármaco, apesar de ambos 
apresentarem potencial de causar hipotensão.  
 
1.2 ANESTESIA e COMPLICAÇÕES 
ANESTÉSICAS 
 

Óbitos anestésicos são considerados 
relativamente raros na medicina veterinária, embora 
Brodbelt et al. (2010) sugiram que eles são mais 
comuns em gatos quando comparados aos cães. 
Compreender quais são as principais causas destas 
complicações pode ajudar o médico veterinário a 
identificá-las e preveni-las. Óbitos perioperatórios 
podem ser resultantes de doenças pré-existentes, 
anestesia, cirurgia ou a combinação destes 
(HOSGOOD e SCHOLL, 1998; BRODBELT et al., 
2010) 

Alterações cardiovasculares e respiratórias 
representam a maior causa de óbitos anestésicos 
documentados na literatura veterinária de pequenos 
animais, embora alterações gastrointestinais, 
neurológicas, renais e hepáticas também têm sido 
reportadas (REDONDO et al., 2007). As causas 
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cardiovasculares incluem falência na bomba 
cardíaca e colapso vascular, resultando na falha da 
perfusão adequada de órgãos vitais. As paradas 
cardíacas têm sido associadas com a presença de 
arritmias devido ao aumento das catecolaminas 
circulantes, hipóxia do miocárdio, agentes 
anestésicos e cirurgias específicas, doenças pré-
existentes com depressão miocárdica devido a 
excessivas doses de anestésicos (BRODBELT et al., 
2007). Segundo Gil e Redondo (2013) a mortalidade 
anestésica está diretamente associada a 
classificação ASA (Association of American 
Anesthesiologists), ou seja, aumenta conforme a 
gravidade da doença e comorbidades que 
acometem os animais. Este estudo ainda 
demonstrou que a utilização de protocolos de 
anestesia balanceados, principalmente aqueles que 
incluem a utilização de agentes opióides, associados 
ao anti-inflamatórios não esteroidais, para 
tratamento da dor, estão associados a uma menor 
mortalidade.  

Segundo Bille (2014), em um estudo 
utilizando como metodologia a medicina baseada 
em evidência, para promover redução nas taxas de 
mortalidade anestésica, é essencial que se 
compreenda os potenciais efeitos depressores, dos 
fármacos anestésicos, no sistema cardiovascular, 
para que as condutas anestésicas sejam postuladas 
da melhor maneira possível. Este autor ainda cita 
que a mortalidade peri-operatória, não está 
associada somente a escolha do protocolo 
anestésico, mas também ao controle das 
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morbidades no pré anestésico, monitoração do 
paciente no trans e pós anestesia e, ainda, 
relacionada a conduta do cirurgião.  

 
 

1.3 DETERMINAÇÃO DO MELHOR PROTOCOLO 
DE SEDAÇÃO 
 
Na fase I do presente estudo, descrita no capítulo 1, 
os cães medicados acepromazina (0,05mg/kg) e 
butorfanol (0,3mg/kg) (AB) demonstraram menor 
resistência para realização dos exames, em relação 
aos demais protocolos acepromazina (0,03mg/kg) 
associada ao midazolam (0,3mg/kg) e à metadona 
(0,3mg/kg) (MAM); acepromazina (0,05mg/kg) 
associada à metadona (0,3mg/kg) (AM) e metadona 
isoladamente (0,3mg/kg) (M). O protocolo AB não 
ocasionou queda significativa nos valores de fração 
de encurtamento (FS), um importante parâmetro 
indicador de função sistólica, apresentando valores 
significativamente maiores do que os demais 
grupos. A frequência cardíaca (FC) também não 
sofreu alterações nos animais do AB, diferente do 
que ocorreu nos demais grupos. Os valores de 
índice cardíaco sofreram menor redução nos AB e 
MAM, apresentando diferença significativa em 
relação ao AM, no qual a queda do índice cardíaco 
foi maior. Diante destas constatações de melhor 
tolerância ao exames e menor interferência nos 
indicadores de função sistólica e frequência cardíaca 
o AB foi determinado o melhor protocolo de sedação.
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2. OBJETIVOS GERAIS 
 
Investigar a influência cardiovascular de 

diferentes protocolos de indução anestésica através 
dos exames de ecocardiografia, eletrocardiografia e 
aferição da pressão arterial não invasiva. 
 
2.1 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 

Investigar os efeitos cardiovasculares das 
associações de fármacos indutores 
cetamina/propofol, cetamina/diazepam, 
propofol/diazepam e etomidato/ diazepam 
comparando-se os diferentes protocolos. 

Comparar as variáveis eletrocardiográficas 
frequência e o ritmo cardíacos, a duração (s) e 
amplitude (mV) da onda P e do complexo QRS, a 
duração (s) dos intervalos PR e QT, o nivelamento 
do segmento ST, a polaridade da onda T nos 
diferentes momentos e entre os protocolos 
utilizados.  

Realizar ecocardiograma antes e após a 
indução anestésica, comparando-se os efeitos nos 
dois momentos e as diferenças entre os protocolos. 

Aferir a pressão arterial sistêmica antes e 
após a indução anestésica, comparando-se os 
diferentes protocolos. 

Determinar quais dos protocolos de indução 
seria mais indicado para a anestesia, visando 
minimizar os efeitos cardiovasculares e 
hemodinâmicos. 
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3 MATERIAL E MÉTODOS 
 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética 
e Bem Estar Animal (CETEA) do Centro de Ciências 
Agroveterinárias da Universidade do Estado de 
Santa Catarina (CAV-UDESC), sob o protocolo 
número 1.45.13. 
 
 
3.2 ANIMAIS  

 
Foram utilizados 24 cães adultos, machos, 

inteiros, com idade variando entre 1 a 5 anos, peso 
médio de 12,0±3,0 kg, oriundos da rotina do Hospital 
de Clínica Veterinária Prof. Lauro Ribas Zimmer, do 
CAV-UDESC, após o consentimento prévio dos 
proprietários.  

Os animais foram submetidos ao exame 
clínico completo para verificação de possíveis 
alterações clínicas, sendo que, se alguma estivesse 
presente, os animais eram excluídos do estudo. Os 
cães não foram submetidos à ambientação visto que 
um dos objetivos do estudo era mimetizar uma 
situação real, em que, o paciente, ao chegar no 
ambiente hospitalar, é diretamente encaminhado 
para os exames. Previamente ao início do estudo foi 
coletado sangue para realização de hemograma, 
perfil hepático [alanina aminotransferase (ALT) 
fosfatase alcalina (FA)], perfil renal [creatinina e 
uréia], visando comprovar higidez dos pacientes. Os 
animais foram alojados individualmente, em gaiolas 
de metal (1,8m3). 
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3.3 DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 
 
Antes da aplicação dos sedativos, os animais 

foram avaliados clinicamente quanto à coloração de 
mucosas (oral e ocular), tempo de preenchimento 
capilar, frequência respiratória, frequência cardíaca, 
auscultação cardiopulmonar, palpação de linfonodos 
e temperatura retal. Na sequência, foram realizadas 
avaliações da pressão arterial sistólica, 
eletrocardiografia e ecocardiografia basais (M0). Os 
critérios de exclusão levaram em consideração a 
presença de cardiopatias e de afecções que 
pudessem impedir a utilização dos protocolos de 
sedação. 

O protocolo de sedação composto por 
acepromazina (0,05mg/kg) e butorfanol (0,3mg/kg) 
foi aplicada pela via intramuscular e vinte minutos 
após foram realizadas as avaliações de PAS, ECG e 
ECO pós sedação (M1), nesta sequência. Em 
seguida, foi realizado acesso venoso com cateter 22 
G na veia cefálica direita, realizando-se antissepsia 
prévia com álcool 70º, fixando e heparinizando o 
mesmo, para a posterior administração dos 
fármacos e realização da indução anestésica com os 
diferentes protocolos descritos na sequência. 
 
3.3.1 Aferição Da Pressão Arterial Sistólica  

 
A pressão arterial sistólica (PAS) foi avaliada 

utilizando doppler vascular portátil (Doppler 841-A, 
Parks Medical Eletronics®, Inc. Aloha, Oregon, 
USA), sendo que, a largura do manguito utilizado, 
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perfazia aproximadamente 40% da largura do 
antebraço do membro torácico direito (MTD), o qual 
foi padronizado para as aferições. Foram realizadas 
5 aferições, utilizando-se a média destes valores 
como resultado, conforme recomendado por Brown 
et al. (2007). Avaliou-se ainda a frequência de pulso 
(FP), através da contagem dos pulsos por minuto, 
emitidos pelo aparelho acima citado.  

 
3.3.2 Eletrocardiografia   

 
O eletrocardiograma foi realizado 

imediatamente após ao término da aferição da PAS, 
através da eletrocardiografia computadorizada 
(Eletrocardiógrafo Digital TEB®), utilizando a 
derivação II para gravação e as demais derivações 
foram obtidas simultaneamente. Com o animal em 
decúbito lateral direito, os eletrodos foram 
conectados por meio de garras metálicas presas à 
pele na região das articulações úmero-rádio-ulnar e 
fêmoro-tíbio-patelar, para as derivações de 
membros.  

Foram registradas as derivações bipolares DI, 
DII e DIII, as derivações unipolares aumentadas 
aVR, aVL e aVF. Avaliou-se a frequência e o ritmo 
cardíacos, a duração (ms) e amplitude (mV) da onda 
P e do complexo QRS, a duração (s) dos intervalos 
PR e QT, o nivelamento do segmento ST, a 
polaridade da onda T. As medidas 
eletrocardiográficas foram realizadas na derivação 
II, com auxílio do software do TEB (ECGPC VET 
versão 6.5). 
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Os cães que apresentaram frequência 
cardíaca (FC) menor que 60 batimentos por minuto 
(bpm) foram considerados bradicárdicos (FILIPPI, 
2012). 

 
 
 
3.3.3 Ecocardiografia 

 
Os exames ecocardiográficos (ECO) foram 

realizados utilizando-se um aparelho de 
ecocardiografia (HD15 Ultrasound System Philips® 
Healthcare), com transdutor de varredura setorial 
multifrequencial de 2-5 Hz utilizando-se para as 
avaliações os modos bidimensional (B), 
unidimensional (M), doppler pulsado (PW) e 
contínuo (CW) e por mapeamento de fluxo em cores 
(CFM) e doppler tecidual, sendo os dados e imagens 
armazenados na memória do aparelho para 
posterior mensuração e cálculos. Todos os exames 
foram realizados pelo mesmo avaliador, cego aos 
protocolos realizados em cada animal. 

Foi realizada tricotomia nas regiões do 
hemitórax direito e esquerdo e aplicado gel aderente 
para melhorar a condução das ondas de ultrassom. 
Com o animal em decúbito lateral direito, sobre mesa 
de madeira, com recorte possibilitando melhor 
posicionamento do transdutor nas janelas 
ecocardiográficas, posicionando-se este na janela 
paraesternal direita, localizada entre o 3º e 6º 
espaços intercostais (EIC) direitos, entre o esterno e 
a articulação costo-condral, foram obtidas as 
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imagens do eixo-longo e do eixo-curto e realizadas 
as medidas ecocardiográficas. A partir do eixo-longo 
foram obtidas as visões quatro-câmaras e trato de 
saída do ventrículo esquerdo, e, quando no eixo-
curto, foram observados os cortes nos níveis apical, 
papilar, cordal, mitral, aórtico e pulmonar. 

As imagens foram inicialmente obtidas em 
modo-B, avaliando-se as relações anatômicas entre 
as estruturas, a contratilidade, os aspectos morfo-
funcionais valvares, a presença de jatos de 
regurgitação com o doppler colorido e o gradiente de 
pressão da valva pulmonar, utilizando o doppler 
pulsátil. Ainda no modo-B foram realizadas as 
medições de átrio esquerdo (AE) e aorta (Ao), no 
eixo transversal, plano dos vasos da base, e 
calculada a relação átrio esquerdo/aorta (AE:Ao). 

O eixo curto serviu de orientação para a 
obtenção das imagens em modo-M, com exposição 
simultânea do modo bidimensional na tela. As 
variáveis ecocardiográficas analisadas incluíram: 
diâmetro interno do ventrículo esquerdo (DIVE), 
espessura do septo interventricular (ESIV) e 
espessura da parede livre do ventrículo esquerdo 
(EPLVE), sendo todas as referidas variáveis 
verificadas no fim da diástole (d) e no fim da sístole 
(s). As variáveis foram calculadas com base em 
imagens ecocardiográficas obtidas através do modo-
M da janela paresternal direita, em seu eixo 
transversal, no plano das cordas tendíneas, sendo 
considerado como valor final a média de três ciclos 
cardíacos. A partir dessas medidas obtiveram-se os 
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índices funcionais, como a fração de encurtamento 
(FS), conforme descritos por Bonagura (1983).  

Pela janela paraesternal caudal esquerda 
(apical), em modo bidimensional, foram observadas 
as relações anatômicas entre as estruturas 
cardíacas, os aspectos morfofuncionais valvares, a 
contratilidade miocárdica e foi calculado o gradiente 
de pressão da valva aórtica. O volume sistólico, a 
fração de ejeção pelo modo-B (FE) e o débito 
cardíaco foram calculados pelo método de Simpson 
modificado, também conhecidos como biplanar ou 
método dos discos, assim como descritos por 
Schiller (1989). Os valores de FC utilizados para 
calcular o débito cardíaco, foram estimados através 
da contagem simultânea através da avaliação da 
frequência de pulso, por palpação digital, visto que 
não foi possível a manutenção do ECG acoplado ao 
software do aparelho de ecocardiografia, 
simultaneamente ao exame ecocardiográfico.  

Ainda na janela apical esquerda foi realizada 
avaliação, através do doppler tecidual, da E’(onda E’, 
obtida através do doppler tecidual do anel mitral 
lateral) e A’ (onda A’, obtida através do doppler 
tecidual do anel mitral lateral), conforme descrito por 
Wess (2006). 

A obtenção das imagens e avaliações da 
ecocardiografia foram realizadas conforme 
recomendado por Bonn (2011a; 2011b) e Thomas e 
colaboradores (1993). As fórmulas utilizadas para 
cálculo das variáveis ecocardiográficas encontram-
se no Anexo 1 
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Imediatamente após o término das 
avaliações pós sedação (M1), os animais foram 
divididos aleatoriamente, em quatro grupos, 
compostos por 6 indivíduos, e submetidos aos 
tratamentos descritos abaixo: 

 
Protocolos de indução  

 

 Grupo Diazepam-Etomidato (DE): cloridrato 
de diazepam (0,5%) na dose de 0,5mg/kg 
associado ao etomidato (0,2%) na dose de 1 
mg/kg, pela via intravenosa. 

 Grupo Cetamina-Diazepam (CD): diazepam 
(1%), na dose de 0,5 mg/kg associado ao 
cloridrato de cetamina (10%) na dose de 3 
mg/kg, pela via intravenosa. 

 Grupo Propofol (P): solução NaCl (0,9%) 
(2ml) associado ao propofol (1%), na dose de 
4 mg/kg, pela via intravenosa. 

 Grupo Cetamina-Propofol (CP): cloridrato 
de cetamina (10%) na dose de 1 mg/kg 
associado ao propofol (1%), na dose de 3 
mg/kg, pela via intravenosa. 
 
Os tratamentos foram armazenados em 

seringas individuais e administrados na ordem em 
que estão citados nos protocolos descritos acima. 
Foi adicionada solução fisiológica ao grupo P para 
que o executor, cego aos tratamentos, não 
detectasse o protocolo empregado. Foi realizado 
acesso venoso sempre na veia cefálica esquerda, 
com cateter 22G, com animais posicionados em 
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decúbito lateral direito. Este posicionamento 
facilitava e agilizava, sem estimular o paciente, o 
início das avaliações de PAS e ECG e 
ecocardiografia na janela paraesternal direita, visto 
que para todas estas avaliações era necessário o 
decúbito lateral direito.  Foi padronizado o tempo de 
administração do protocolo de indução em 1 minuto. 
Os animais não foram intubados. Não foi realizada 
suplementação com oxigênio. Os exames de PAS, 
ECG e ECO foram sempre realizados pelo mesmo 
avaliador, cego aos tratamentos utilizados.  

Imediatamente após indução da anestesia, 
foram avaliados a profundidade anestésica e os 
paramêtros de PAS, ECG e ECO (M2), como 
descritos anteriormente.  

A profundidade anestésica foi avaliada 
através da escala descrita na Tabela 8, adaptada de 
Ribeiro et al., 2009.  

Quando terminadas as avaliações os animais 
eram mantidos sob observação e em ambiente 
aquecido até acordarem. 

Após a última avaliação dos parâmetros, os 
animais foram submetidos à anestesia local e foi 
realizada a orquiectomia. 
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Tabela 8 – Escala utilizada para classificação da 
profundidade anestésica realizada 
imediatamente após indução (M0) e 
após término do ecocardiograma 
(M1) em cães hígidos anestesiados 
com diazepam/etomidato (DE), 
cetamina/propofol (CP), propofol (P) e 
cetamina/propofol (CP). 

 
Parâmetros  Pontuação 

Plano superficial – presença de reflexo 
palpebral lateral e medial e olho centralizado, 
presença de tônus mandibular 

0 

  
Plano ideal – ausência de reflexo palpebral ou 
presença de medial e globo rotacionado, 
tônus mandibular ausente 

1 

  
Plano profundo – ausência de reflexos e globo 
centralizado 

2 

Fonte: adapatado de Ribeiro et al., 2009. 

  
 

3.3 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

A análise estatística foi realizada com auxílio 
de software computacional Sigma Stat for Windows. 
Os testes utilizados para os valores paramétricos 
foram ONE WAY RM ANOVA para comparação 
entre tempos dentro do mesmo grupo, seguido do 
teste SNK (Student-Newman-Keuls) e Análise de 
Variância de Uma Via (One Way Anova) seguido do 
teste SNK para comparação entre os grupos. Para 
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os dados não paramétricos (escala de profundidade 
anestésica) utilizou-se o teste de Kruskal-Wallis 
Anova One Ranks seguido do teste SNK para 
comparação entre os grupos, e o teste de Wilcoxon 
Signed Rank Test comparação entre os tempos 
dentro do mesmo grupo. As diferenças foram 
consideradas significativas quando p<0,05. 
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4 RESULTADOS 
 

O peso médio dos animais nos DE, CD, P, 
CP, foi de respectivamente, 10,50±3,12, 12,81±2,51, 
12.12±3,61 e 14,18±2,53, não havendo diferença 
significativa entre grupos.  

Não houve diferença significativa entre 
grupos para os valores basais de hemograma 
(eritrócitos, hemoglobina, hematócrito, volume 
globular médio, CHCM, proteína plasmática, 
plaquetas, leucócitos, neutrófilos, linfócitos, 
eosinófilos, basófilos e monócitos) e bioquímico 
(ureia, creatinina, alanina aminotransferase, 
fosfatase alcalina, gama glutamil transferase, 
albumina, globulinas e glicose) (Apêndices 10-17). 

Entre a aferição da PAS e o término do ECO, 
o tempo transcorrido foi de, no máximo, 15 minutos, 
com média de 9 minutos. 

Os valores de FC listados na tabela de ECG 
foram aferidos simultaneamente a este exame e os 
valores de FC apresentados na tabela de valores 
ecocardiográficos foram avaliados simultaneamente 
a avaliação de débito cardíaco.  

 

4.1 PRESSÃO ARTERIAL SISTÓLICA 
 

Entre grupos não foi observada diferença 
significativa tanto para os valores basais (M0s), pós 
sedação (M1) e pós indução (M2) (Tabela 9). 

Entre momentos, para o DE, houve 
diminuição significativa dos valores de PAS no M1 
em relação ao M0 (queda de 17,3%) e de M2 em 



182 
 

  

relação a M1 e a M0 (redução de 18,7% e 32,8%, 
respectivamente) (Tabela 9 e Figura 15). 

Em relação aos CD (queda de 16,3% no M1, 
em relação a M0 e 5,4% no M2, em relação ao M1) 
e P (redução de 25% no M1, em relação ao M0 e 
22,1% no M2, em relação ao M1), os valores de M1 
e M2 foram significativamente menores em relação 
a M0, porém não foi observada diferença 
significativa dos valores quando comparados M1 e 
M2 (Tabela 9 e Figura 15). 

Quanto ao CP (queda de 12,4% no M1, em 
relação ao M0 e 18,9% no M2) os valores de M2 
foram significativamente menores do que M1 e M0 
(Tabela 9 e Figura 15).  
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Tabela 9 - Valores médios e desvio padrão da 
pressão arterial  sistólica (PAS) em 
mmHg, pelo método não invasivo com 
doppler, em cães, no momento basal 
(M0) e 20 minutos após a sedação com 
acepromazina/ butorfanol (M1) e 
durante a indução com diazepam/ 
etomidato (DE), cetamina/ 
diazepam(CD), propofol (P) e 
cetamina/propofol (CP). 

 

 M0 M1 M2 

DE 179,0±25,9 148,0±5,9A 120,3±13,0AB 

CD 196,7±25,8 164,7±26,9A 155,7±30,9A 

P 187,7±34,3 140,8±17,3A 118,7±19,5A 

CP 173,7±16,4 152,2±22,3 123,5±20,1AB 

Letras maiúsculas indicam diferença significativa quando 
comparados ao basal (M0), One Way RM Anova, seguido 
de Student-Newman-Keuls (SNK), sendo A,diferente de M0; 
e B, diferente de M1 (p<0,05). 
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Figura 15 - Valores médios e desvio padrão da 
pressão arterial sistólica (PAS) em mmHg, pelo 
método não invasivo com doppler, em cães, no 
momento basal (M0) e 20 minutos após a sedação 
com acepromazina/ butorfanol (M1) e durante a 
indução com diazepam/ etomidato (DE), 
cetamina/diazepam (CD), propofol (P) e 
cetamina/propofol (CP). # Difere de M0, * Difere de 
M1, One Way RM Anova, seguido de Student-
Newman-Keuls (SNK). 
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4.2 ELETROCARDIOGRAMA 
 

As variáveis eletrocardiográficas avaliadas 
incluíram as medidas de duração e amplitude das 
ondas e a frequência cardíaca (FC). Os seus valores 
médios e desvios padrão estão dispostos na Tabela 
10. 

Para os valores de duração e amplitude da 
onda P, duração do complexo QRS, amplitude da 
onda R, intervalo PR e altura da onda T não foram 
observadas diferenças significativas dos valores 
entre momentos (Tabela 10). Todas ondas T eram 
negativas. Considerando-se todos animais e 
momentos avaliados, não foi detectado supra ou 
infradesnivelamento de onda T, fora do intervalo 
preconizado pela literatura (1,5mV supra, 2 mV de 
infradesnivelamento). 

Em relação aos valores de FC, somente no 
CD foi observada diferença significativa entre 
momentos, sendo que os valores pós sedação (M1), 
foram menores (redução de 10,3%) em relação ao 
M0 e os valores pós indução (M2) foram menores 
(queda de 29,8%) que M1 (Tabela 10; Figura 16).  

Para o segmento QT foi observada diferença 
significativa, entre os momentos, no CD, sendo que 
os valores de M1 foram maiores do que M0, no 
entanto, não foi observada diferença de M2 em 
relação ao M1 e ao M0. Ainda em relação a este 
parâmetro, no CP, tanto pós sedação (M1), quanto 
pós indução (M2), em relação a M0, os valores foram 
estatisticamente maiores (Tabela 10; Figura 17). 
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Tabela 10 - Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da onda 
P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS (ms) e 
intervalo QT (ms), em cães, no momento basal (M0) e 20 minutos após 
a sedação com acepromazina e butorfanol (M1) e durante a indução 
com diazepam/etomidato (DE), cetamina/diazepam (CD), propofol (P) 
e cetamina/propofol (CP). 

 

 DE CD P CP 

 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 

FC 
bpm 

113 
± 

35 

93 
± 

19 

100 
± 

38 

127 
± 

26 

114 
± 

27A 

80 
± 

19AB 

113 
± 

23 

99 
± 

34 

118 
± 

39 

117 
± 

33 

98 
± 

13 

123 
± 

27 
             

P  
0,25 

± 
0,06 

0,27 
± 

0,04 

0,25 
± 

0,07 

0,24 
± 

0,04 

0,22 
± 

0,05 

0,24 
± 

0,07 

0,3 
± 

0,07 

0,26 
± 

0,05 

0,28 
± 

0,11 

0,31 
± 

0,11 

0,24 
± 

0,08 

0,22 
± 

0,06 
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Continua 

 DE CD P CP 

 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 

R  
1,23 

± 
0,5 

1,15 
± 

0,6 

1,02 
± 

0,4 

1,44 
± 

0,3 

1,45 
± 

0,4 

1,19 
± 

0,3 

1,34 
± 

0,52 

1,45 
± 

0,53 

1,18 
± 

0,48 

1,05 
± 

0,41 

1,01 
± 

0,56 

0,68 
± 

0,30 
             

T  
0,37 

± 
0,2 

0,31 
± 

0,07 

0,32 
± 

0,1 

0,40 
± 

0,12 

0,39 
± 

0,12 

0,31 
± 

0,06 

0,32 
± 

0,09 

0,42 
± 

0,16 

0,39 
± 

0,18 

0,41 
± 

0,06 

0,30 
± 

0,1 

0,35 
± 

0,16 
             

P  
36,6 

± 
19,4 

46,7 
± 

16,9 

52,2 
± 

7,6 

43,2 
± 

9,1 

45,5 
± 

6,4A 

42,3 
± 

5,7 

39,0 
± 

7,9 

41,2 
± 

5,3 

45,5 
± 

9,8 

44,5 
± 

7,0 

51,1 
± 

8,0 

41,0 
± 

7,9 
             

PR  
91,2 

± 
14,0 

89,0 
± 

22,7 

96,8 
± 

13,0 

91,0 
± 

12,6 

91,0 
± 

10,1 

101,0 
± 

12,9 

95,3 
± 

8,9 

83,3 
± 

25,9 

91,3 
± 

10,0 

96,7 
± 

12,4 

97,7 
± 

6,8 

90,2 
± 

17,1 
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Continuação 

 DE CD P CP 

 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 

QRS  
46,7  

± 
8,4 

45,5 
± 

6,3 

10,8 
± 

4,5 

45,7 
± 

6,6 

50,2 
± 

9,2 

42,3 
± 

3,6 

44,3 
± 

8,0 

52,3 
± 

9,8 

45,5 
± 

7,8 

44,5 
± 

6,9 

47,7 
± 

10,8 

48 
± 

6,4 

QT  
189,0 

± 
33,3 

206,7 
± 

20,3 

225,7 
± 

25,5 

188,7 
± 

26,7 

 
223,5 

± 
14,9

A 

216,5 
± 

25,4 

193,3 
± 

31,4 

219,0 
± 

12,2 

216,8 
± 

33,0 

181,0 
± 

24,0 

 
210,0 

± 
16,2

A 

206,5 
± 

17,3A 

 
Letras maiúsculas indicam diferença significativa quando comparados ao basal (M0), One Way RM 
Anova, seguido de Student-Newman-Keuls (SNK), sendo A,diferente de M0; e B, diferente de M1 
(p<0,05). 
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Figura 16 - Valores médios e desvio padrão da 
frequência cardíaca, expressa em batimentos por 
minuto (bpm), avaliada através do eletrocardiograma 
(ECG), no momento basal (M0), após sedação com 
acepromazina/butorfanol (M1), e durante a indução 
(M2) com diazepam/etomidato (DE), cetamina/ 
diazepam (CD), propofol (P) e cetamina/propofol 
(CP),  em cães hígidos. # Difere de M0, One Way 
RM Anova, seguido de Student-Newman-Keuls 
(SNK). 
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Figura 17 - Valores médios e desvio padrão do 
seMento QT (ms), avaliada através do 
eletrocardiograma (ECG), no momento basal (M0), 
após sedação com acepromazina/butorfanol (M1), e 
durante a indução (M2) com diazepam/etomidato 
(DE), cetamina/diazepam (CD), propofol (P) e 
cetamina/propofol (CP),  em cães hígidos. # Difere 
de M0, One Way RM Anova, seguido de Student-
Newman-Keuls (SNK). 
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4.3 ECOCARDIOGRAMA  
 
4.3.1 Dimensões do Coração e Aorta 
 

Para as dimensões cardíacas e da aorta não 
houve diferença significativa entre grupos e entre 
momentos para todos os parâmetros com exceção 
do DIVEd e DIVEs.  

No CP os valores de DIVEd e DIVEs 
mostraram-se significativamente menores pós 
indução da anestesia (M2), em relação a M0, porém 
não foi observada diferença significativa entre 
grupos (Tabela 11; Gráfico 16). 
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Tabela 11 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), diâmetro 
do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e aorta AE/AO; 
diâmetro interno do ventrículo direito na diástole (DIVDd) (cm), espessura 
do septo interventricular na diástole (ESIVd) (cm), diâmetro interno do 
ventrículo esquerdo na diástole (DIVEd) (cm), espessura da parede livre 
do ventrículo esquerdo na diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do 
ventrículo esquerdo na sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da 
ecocardiografia, em cães, no momento basal (M0), após sedação com 
acepromazina/butorfanol (M1) e durante a indução (M2) com 
diazepam/etomidato (DE), cetamina/diazepam (CD), propofol (P) e 
cetamina/propofol (CP). 

 

 DE CD P CP 

 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 

Ao(cm) 
1,65 

± 
0,23 

1,60 
± 

0,16 

1,60 
± 

0,10 

1,68 
± 

0,10 

1,68 
± 

0,10 

0,66 
± 

0,16 

1,80 
± 

0,32 

1,71 
± 

0,29 

1,70 
± 

0,16 

1,78 
± 

0,13 

1,77 
± 

0,10 

1,73 
± 

0,13 
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Continua 

 DE CD P CP 

 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 

AE 
(cm) 

1,93 
± 

0,28 

1,86 
± 

0,32 

1,73 
± 

0,16 

1,88 
± 

0,23 

1,86 
± 

0,22 

1,82 
± 

0,14 

1,76 
± 

0,85 

1,88 
± 

0,29 

1,86 
± 

0,24 

1,93 
± 

0,18 

2,05 
± 

0,16 

1,73 
± 

0,13 
             

AE/ 
AO 

1,18 
± 

0,07 

1,15 
± 

0,08 

1,07 
± 

0,04 

1,11 
± 

0,07 

1,12 
± 

0,07 

1,10 
± 

0,06 

1,13 
± 

0,05 

1,11 
± 

0,09 

1,09 
± 

0,07 

1,07 
± 

0,06 

1,16 
± 

0,11 

1,10 
± 

0,08 
             

DVDI
d 

(cm) 

0,60 
± 

0,11 

0,49 
± 

0,17 

0,52 
± 

0,15 

0,58 
± 

0,13 

0,67 
± 

0,09 

0,66 
± 

0,15 

0,58 
± 

0,12 

0,61 
± 

0,20 

0,53 
± 

0,16 

0,61 
± 

0,16 

0,62 
± 

0,11 

0,61 
± 

0,09 
             

ESIV
d 

(cm) 

0,69 
± 

0,16 

0,63 
± 

0,13 

0,67 
± 

0,24 

0,75 
± 

0,15 

0,80 
± 

0,11 

0,75 
± 

0,16 

0,74 
± 

0,12 

0,71 
± 

0,14 

0,65 
± 

0,22 

0,75 
± 

0,13 

0,75 
± 

0,10 

0,77 
± 

0,20 
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Continuação 

 DE CD P CP 

 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 

DIVE
d 

(cm) 

2,81 
± 

0,33 

2,69 
± 

0,39 

2,72 
± 

0,31 

3,34 
± 

0,45 

3,06 
± 

0,18 

2,79 
± 

0,45 

3,08 
± 

0,65 

3,03 
± 

0,59 

2,70 
± 

0,50 

3,51 
± 

0,50 

3,12 
± 

0,35 

2,99 
± 

0,46A 
             

EPLVE
d 

(cm) 

0,81 
± 

0,18 

0,93 
± 

0,33 

0,82 
± 

0,15 

0,79 
± 

0,14 

0,83 
± 

0,08 

0,81 
± 

0,07 

0,86 
± 

0,12 

0,91 
± 

0,10 

0,86 
± 

0,12 

0,89 
± 

0,20 

0,89 
± 

0,20 

0,88 
± 

0,10 
             

DIVEs 
(cm) 

1,73 
± 

0,26 

1,63 
± 

0,29 

1,67 
± 

0,29 

1,90 
± 

0,32 

1,73 
± 

0,15 

1,75 
± 

0,34 

1,94 
± 

0,50 

1,93 
± 

0,34 

1,84 
± 

0,25 

2,11 
± 

0,15 

1,95 
± 

0,36 

1,86 
± 

0,31A 

Letras maiúsculas indicam diferença significativa quando comparados ao basal (M0), Análise de 

Variância de Múltiplas Vias (One Way RM Anova), seguido de Student-Newman-Keuls (SNK), sendo 
A, diferente de M0; e B, diferente de M1. Letras minúsculas indicam diferença significativa entre grupos, 
Análise de Variância de Uma Via (One Way Anova), seguido do teste Student-Newman-Keuls (SNK) 
(p<0,05).  
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Figura 18 - Valores médios e desvio padrão do  
diâmetro do ventrículo esquerdo em diástole 
(DIVEd), mensurado pela ecocardiografia, em cães, 
no momento basal (M0), após sedação com 
acepromazina/butorfanol (M1), e durante a indução 
(M2) com diazepam/etomidato (DE), 
cetamina/diazepam (CD), propofol (P) e 
cetamina/propofol (CP). # Difere de M0, One Way 
RM Anova, seguido de Student-Newman-Keuls 
(SNK). 
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Figura 19 - Valores médios e desvio padrão da  
diâmetro do ventrículo esquerdo em sístole (DIVEs), 
mensurado pela ecocardiografia, em cães, no 
momento basal (M0), após sedação com 
acepromazina/butorfanol (M1), e durante a indução 
(M2) com diazepam/etomidato (DE), 
cetamina/diazepam (CD), propofol (P) e 
cetamina/propofol (CP). # Difere de M0, One Way 
RM Anova, seguido de Student-Newman-Keuls 
(SNK). 
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4.3.2. Indicadores de Função Sistólica 
 
 As variáveis ecocardiográficas avaliadas, 
indicativas da função sistólica, foram a fração de 
ejeção (FE), fração de encurtamento (FS), débito 
cardíaco (DC)  e índice cardíaco (IC) pelo método de 
Simpsom modificado. Os seus valores médios e 
desvios padrão encontram-se dispostos na Tabela 
12. Os valores de frequência cardíaca (FC) e volume 
diastólico final (VDF), volume sistólico final (VSF), 
foram incluídos na mesma tabela visto que se 
correlacionam diretamente com os valores de DC e, 
consequentemente, de IC.  
 Não foram observadas diferenças estatísticas 
para os parâmetros indicativos de função sistólica 
basais (M0s) entre os diferentes grupos estudados 
(Tabela 12). 
 Para os valores de FS e FE não foi observada 
diferença estatística entre momentos, para os 
diferentes grupos estudados, nem entre os grupos 
(Tabela 12). 
 Com relação aos valores de débito e índice 
cardíaco, pelo método de Simpsom modificado, nos 
DE (redução IC no M1 de 33,3% e M2 de 40,7%, 
ambos em relação a M0), P (redução IC no M1 de 
29,2% e M2 de 25%, ambos em relação a M0), CP 
(redução IC no M1 de 19,2% e M2 de 11,5%, ambos 
em relação a M0), houve redução significativa dos 
valores de M1 e M2 em relação a M0, porém não foi 
observada diferença estatística entre M1 e M2 
(Tabela 12; Figura 19; Figura 20). 
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No CD, para os valores de débito e índice 
cardíaco, não foi observada diferença estatística 
entre os diferentes momentos estudados. Não foram 
encontradas diferenças significativas entre grupos, 
em todos momentos avaliados, para os valores de 
DC e IC (Tabela12). 
 Para os valores de Vmax Ao, foi observada 
diferença significativa entre momentos, sendo que 
pós indução da anestesia os valores de M2, em 
todos os grupos estudados, foi significativamente 
menor, em relação a M0 e a M1. Não foram 
encontradas diferenças significativas entre os 
grupos estudados (Tabela 12; Figura 21). 

Em relação a Vmax PA não foi observada 
diferença significativa dos valores entre momentos, 
nem entre grupos (Tabela12).  
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Tabela 12 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), fração de 
ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume sistólico final (VSF) 
(ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco (DC) (l/min), índice cardíaco (IC) 
(L/min/m2), velocidade de pico sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  
velocidade de pico sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, no momento basal (M0) e durante a 
sedação com acepromazina/butorfanol (M1), e durante a indução com 
diazepam/etomidato (DE), cetamina/diazepam (CD), propofol (P) e 
cetamina/propofol (CP),  em cães hígidos. 

 DE CD P CP 

 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 

FS 

 

38,8± 

5,0 

37,6± 

3,7 

38,6± 

5,0 

45,5± 

3,9 

43,0± 

5,2 

37,4± 

5,0 

37,4± 

5,5 

36,3± 

3,35 

31,5± 

4,8 

39,1± 

7,3 

37,4± 

7,2 

37,3± 

7,1 

FE 

 

74,8± 

4,45 

73,75± 

8,5 

68,1± 

16,7 

65,8± 

5,3 

72,5± 

6,6 

59,7± 

11,8 

63,0± 

10,8 

67,4± 

6,3 

61,0± 

8,0 

63,1± 

15,1 

71,3± 

7,0 

72,8± 

4,5 
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Continua 
VDF 

 

18,5± 

7,0 

17,0± 

7,7 

16,8± 

6,8 

23,5 

4,5 

24,5± 

8,7 

23,6± 

3,5 

23,0± 

11,2 

21,7± 

12,4 

21,2± 

11,7 

24,7± 

2,3 

25,9± 

4,6 

23,3± 

6,2 

VSF 

 

4,5± 

1,5 

4,8± 

3,5 

4,8± 

2,8 

8,1± 

2,2 

6,9± 

3,2 

9,5± 

3,0 

9,2± 

6,2 

7,1± 

5,2A 

8,6± 

5,4B 

9,0± 

3,4 

7,3± 

2,3 

6,4± 

2,3 

VS 

 

14,0± 

5,7 

12,1± 

4,5 

11,9± 

5,2 

17,6± 

6,3 

17,5± 

6,3 

14,0± 

3,5 

13,8± 

5,3 

14,7± 

7,4 

12,6± 

6,7 

15,6± 

4,3 

18,4± 

3,5 

16,8± 

4,1 

DC 

 

1,32± 

0,36 

0,93± 

0,21A 

0,78± 

0,27A 

1,54± 

0,31 

1,26± 

0,36 

1,17± 

0,22 

1,35± 

0,45 

0,98± 

0,54A 

1,02± 

0,46A 

1,61± 

0,36 

1,32± 

0,43A 

1,36± 

0,44A 

IC 

 

2,7± 

0,26 

1,8± 

0,26A 

1,6± 

0,58A 

2,8± 

0,33 

2,28 

±0,73 

2,16 

±0,55 

2,4 

±0,40 

1,7 

±0,63A 

1,8 

±0,49A 

2,6 

±0,55 

2,1 

±0,53A 

2,3 

±0,57A 

FC 

 

105± 

21  

92± 

24 

73± 

24AB 

102± 

28 

83± 

23 

87± 

23,1 

97± 

22 

70± 

8,3A 

88± 

21 

110± 

20 

81± 

17A 

95± 

27 
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Continuação 

Vmx Ao 
140,5±

17,75 

142,5±

2,2 

125,7±

19,8A

B 

166,3±

24,7 

167,2±

24,8 

135,1±

30,9A

B 

145,2±

16,0 

133,2±

7,9 

104,6±

21,5AB 

154,3±

30,7 

156,2±

39,4 

132,2 

±20,6A

B 

Vmx PA 
124,0±

18,9 

122,8±

18,2 

102,6±

13,6 

135,5±

16,7 

139,8±

19,4 

112,7±

8,6 

110,7±

16,8 

113,3±

97,4 

97,4±1

9,0 

117,0±

13,5 

110,5±

24,2 

105,2±

12 

 
Letras maiúsculas indicam diferença significativa quando comparados ao basal (M0), Análise de Variância de 
Múltiplas Vias (One Way RM Anova), seguido de Student-Newman-Keuls (SNK), sendo A, diferente de M0; e B, 
diferente de M1. Letras minúsculas indicam diferença significativa entre grupos, Análise de Variância de Uma Via 
(One Way Anova), seguido do teste Student-Newman-Keuls (SNK) (p<0,05). 
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Figura 19 - Valores médios e desvio padrão do 
débito cardíaco (DC), (Método de Simpson 
modificado) (L/min), mensurado pela 
ecocardiografia, em cães, no momento basal (M0), 
após sedação com acepromazina/butorfanol (M1), e 
durante a indução (M2) com diazepam/etomidato 
(DE), cetamina/diazepam (CD), propofol (P) e 
cetamina/propofol (CP). # Difere de M0, One Way 
RM Anova, seguido de Student-Newman-Keuls 
(SNK). 
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Figura 20 - Valores médios e desvio padrão do índice 
cardíaco (IC), (Método de Simpson modificado) 
(L/min/m2), mensurado pela ecocardiografia, em 
cães, no momento basal (M0), após sedação com 
acepromazina/butorfanol (M1), e durante a indução 
(M2) com diazepam/etomidato (DE), 
cetamina/diazepam (CD), propofol (P) e 
cetamina/propofol (CP). # Difere de M0, One Way 
RM Anova, seguido de Student-Newman-Keuls 
(SNK). 
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Figura 20 - Valores médios e desvio padrão 
velocidade de pico sistólico máximo fluxo aórtico 
(Vmax Ao) (cm/s), mensurado pela ecocardiografia, 
em cães, no momento basal (M0), após sedação 
com acepromazina/butorfanol (M1), e durante a 
indução (M2) com diazepam/etomidato (DE), 
cetamina/diazepam (CD), propofol (P) e 
cetamina/propofol (CP). # Difere de M0, One Way 
RM Anova, seguido de Student-Newman-Keuls 
(SNK). 
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4.3.3 Indicadores de Função Diastólica 
 
 

As variáveis ecocardiográficas avaliadas, 
indicativas da função diastólica, foram a relação 
entre o pico de velocidade das de ondas E e A (E/A), 
da válvula mitral, e o tempo de relaxamento 
isovolumétrico (TRIV). Os seus valores médios e 
desvios padrão dispostos na Tabela 13.  

Não foram observadas diferenças estatísticas 
entre grupos, nem entre momentos, para a relação 
E/A, E´/A´ lat e E´/A´ medial (Tabela 13). 

Para o parâmetro TRIV não foi observada 
diferença estatística entre grupos. No CD, os valores 
de TRIV foram significativamente maiores em M2 
comparando-se com M0 e M1 (Tabela 13). 
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Tabela 13 - Valores  médios e desvio padrão da relação entre o pico de velocidade 
das ondas E e A da válvula mitral (E/A), tempo de relaxamento 
isovolumétrico (TRIV), relação entre o pico de velocidade das ondas E’ 
lateral e A’ lateral (E’/A’lat), relação entre o pico de velocidade das ondas 
E’ medial e A’ medial (E’/A’med), mensurados pela ecocardiografia no 
momento basal (M0) e durante a sedação (M1), em cães sedados com 
acepromazina/ butorfanol (M1), e durante a indução com 
diazepam/etomidato (DE), cetamina/diazepam (CD), propofol (P) e 
cetamina/propofol (CP),  em cães hígidos. 

 

 DE CD P CP 

 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 

E/A 
1,7± 
0,3 

1,7± 
0,5 

1,8± 
0,3 

1,8± 
0,4 

2,3± 
0,6 

1,9± 
0,5 

1,5± 
0,2 

2,0± 
0,9 

1,7± 
0,5 

1,5± 
0,2 

2,0± 
0,6 

2,1± 
0,5 

TRIV 
 

0,055
± 

0,004 

0,056
± 

0,007 

0,06
3± 

0,01 

0,057 
± 

0,008 

0,057 
± 

0,005 

 
0,069 

± 
0,005 

AB 

0,054
± 

0,007 

0,060 
± 

0,004 

0,067 
± 

0,012 

0,054 
± 

0,01 

0,059 
± 

0,01 

0,065 
± 

0,007 
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Continuação 

 DE CD P CP 

 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 M0 M1 M2 

E’/A
’ 

lat 

2,2± 
0,8 

1,7± 
0,3 

1,6± 
0,5 

1,9± 
0,6 

2,2± 
0,7 

1,9± 
0,3 

2,6± 
1,2 

2,1± 
0,9 

2,0± 
0,5 

1,8± 
0,4 

1,9± 
0,3 

1,8± 
0,3 

E’/A’ 
med 

8,5± 
3,0 

9,4± 
2,6 

11,3 
2,4 

9,5± 
2,7 

11,8± 
4,5 

11,6± 
2,6 

9,0± 
1,5 

11,2± 
1,6 

12,0± 
4,4 

8,9± 
1,3 

9,8± 
1,6 

10,7± 
0,9 

Letras maiúsculas indicam diferença significativa quando comparados ao basal (M0), Análise de 
Variância de Múltiplas Vias (One Way RM Anova), seguido de Student-Newman-Keuls (SNK), sendo 
A, diferente de M0; e B, diferente de M1 (p<0,05). 
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Figura 21 - Valores  médios e desvio padrão do 
tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV), 
mensurados pela ecocardiografia no momento basal 
(M0) e durante a sedação (M1), em cães sedados 
com acepromazina/ butorfanol (M1), e durante a 
indução (M2) com diazepam / etomidato (DE), 
cetamina/diazepam (CD), propofol (P) e cetamina/ 
propofol (CP). # Difere de M0. * Difere de M1, One 
Way RM Anova, seguido de Student-Newman-Keuls 
(SNK). 
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4.4 PROFUNDIDADE ANESTÉSICA 
  
 Imediatamente após a indução anestésica 
(M0) e após término do exame ecocardiográfico (M1) 
foi realizada avaliação da profundidade anestésica. 
Não foi observada diferença significativa entre 
momentos nem entre grupos (Tabela 14).  
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Tabela 15 – Valores  médios e desvio padrão dos escores de profundidade anestésica 
realizada imediatamente após indução (M0) e após término do 
ecocardiograma (M1), considerando plano superficial (0), plano ideal (1), 
e plano profundo (3), em cães, durante a indução com 
diazepam/etomidato (DE), cetamina/diazepam (CD), propofol (P) e 
cetamina/propofol (CP).  

 

 DE CD P CP 

 M0 M1 M0 M1 M0 M1 M0 M1 

Escore 0 - 
5/6 

(83,3%) 
5/6 

(83,3%) 
5/6 

(83,3%)* 
4/6 

(66,7%) 
6/6  

(100%) 
5/6 

(83,3%) 
6/6  

(100%) 

Escore 1 3/6 (50%) 
1/6 

(16,7%) 
1/6 

(16,7%) 
- 

2/6 
(33,3%) 

- 
1/6 

(16,7%) 
- 

Escore 2 
3/6 

(50%) 
- - - - - - - 

* 1 animal apresentava-se excitado, acordado ao final do ecocardiograma. 
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5 DISCUSSÃO 
 
Os agentes anestésicos causam alterações 

que comprometem a homeostase do paciente, as 
quais tendem a ter início rápido e promovem graves 
consequências (HASKINS, 2013). Segundo Cerejo 
et al. (2013) o uso de combinação de fármacos na 
anestesia facilita o controle da dor e reduz a 
incidência de efeitos adversos, o que reforça a 
necessidade de estudos que avaliem a interação de 
combinações de medicação pré anestésica e 
fármacos para indução da anestesia, conforme 
realizado no presente estudo.  

Segundo Papich (2009) sempre que mais de 
um fármaco é administrado, ao mesmo tempo para 
um indivíduo, ou na janela de efeito de uma droga 
previamente administrada, é possível que ocorram 
interações medicamentosas, as quais podem ser 
benéficas ou maléficas. Neste contexto é importante 
levar em consideração os possíveis efeitos da 
medicação pré anestésica 
(acepromazina/butorfanol) utilizada no presente 
estudo, em associação com os diferentes protocolos 
de indução anestésica. Segundo Menegueti et al. 
(2010) e CEREJO et al. (2013), a acepromazina é 
utilizada rotineiramente como agente pré anestésico, 
pois, além de tranquilizar o paciente, ela diminui a 
dose de anestésico necessária para indução 
anestésica (THURMON et al. 1996; NISHIMURA e 
SASAKI, 2003); e, ainda, reduz a sensibilização do 
miocárdio as catecolaminas, diminuindo, desta 
forma o risco de arritmias ventriculares (DYSON e 
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PETTIFER 1997, MONTEIRO, 2007). Por outro lado, 
apesar destes efeitos benéficos, a acepromazina 
causa vasodilatação mediada pelo bloqueio dos 
receptores α-adrenérgicos, podendo contribuir para 
o estabelecimento de hipotensão durante e após a 
indução da anestesia (HALL et al., 2001). Quanto ao 
butorfanol, o principal efeito indesejável associado a 
sua utilização é bradicardia, a qual é causada pelo 
estímulo vagal promovido por esta classe de 
fármacos (SANTOS et al., 2006; SEO et al., 2014). 
 Nos cães submetidos a indução anestésica 
com diazepam/etomidato e cetamina/propofol 
observou-se redução da PAS pós indução, em 
relação aos valores pós sedação. Estes achados 
diferem dos citados por Brussel et al. (1989) e Sams 
et al. (2008) que observaram redução da PAS em 
cães anestesiados com propofol, mas naqueles que 
receberam etomidato a PAS manteve-se estável. 
Bendel et al. (2007) citam que em pacientes 
humanos a ocorrência de hipotensão foi maior após 
administração de propofol em relação à de 
etomidato, assim como os requerimentos de 
fenilefrina no trans-anestésico, divergindo do 
observado no presente trabalho. Por outro lado, 
Kennedy e Smith (2014) não observaram diferença 
significativa nos valores de PAM, aferidas cinco 
minutos pós indução, em cães anestesiados com 
propofol ou propofol/cetamina. Canies et al. (2014) 
também não observaram redução da FC, PAS e 
PAD em cães submetidos a indução anestésica com 
propofol (3,41-4,21 mg/kg), porém, neste estudo, os 
cães não foram pré medicados. Um fator que pode 
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explicar a divergência de achados em relação a PAS 
no presente estudo, em relação as demais 
publicações consultadas, é que esta foi aferida 
imediatamente após a indução anestésica e não foi 
monitorada na sequência o que possivelmente traria 
resultados diferentes dos observados, já que nos 
estudos consultados, em cães, a aferição da pressão 
arterial, em geral, foi realizada após intubação do 
paciente e avaliada diversos momentos 
subsequentes, utilizando para análise e 
comparações a média destes achados. Por outro 
lado, como todos animais receberam acepromazina 
como pré medicação, o bloqueio dos receptores alfa-
1-adrenérgicos, responsável pela queda de pressão 
arterial mediada por este fármaco, provavelmente 
contribuiu para que houvesse queda de pressão 
arterial, em todos os grupos estudados.  

Segundo Ebert (2005) a hipotensão causada 
pelo propofol é mediada pela inibição simpática e 
comprometimento dos mecanismos de regulação 
barorreflexa, promovidos por este fármaco, 
portanto, seria esperada a redução da PAS nos cães 
que foram induzidos com propofol isolado, o que 
clinicamente foi observado, porém na análise 
estatística, após indução anestésica não observou-
se redução destes valores, o que pode ser atribuído 
ao fato da maior magnitude de queda da PAS após 
sedação ter ocorrido justamente neste grupo, o que 
provavelmente contribuiu à não observação de 
diferença estatística entre sedação e indução neste 
caso, já que, a despeito da falta de diferença 
estatística, os cães que receberam propofol 
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apresentaram a menor média de pressão arterial 
pós indução. Nos cães medicados com 
cetamina/propofol observou-se redução da PAS em 
relação aos valores pós sedação, porém não foi 
observada diferença significativa em relação aos 
valores pós indução em relação ao grupo propofol 
isolado, o que não era esperado, visto que segundo 
Fayyaz et al. (2009) a cetamina promove maior 
estabilidade hemodinâmica. Martinez-Taboada e 
Leece (2014) tiveram resultados semelhantes aos 
encontrados neste estudo e não observaram 
diferença na PAS de cães pré medicados com 
acepromazina (0,02 mg/kg) e metadona (0,2 mg/kg) 
submetidos a indução anestésica com propofol 
(4,0±1,0 mg/kg) ou ketofol (cetamina 1,8± 0,9 mg/kg 
e propofol 1,8± 0,9 mg/kg). Uma possível explicação 
para tais achados é que o mecanismo de estímulo 
simpático, mediado pela cetamina, consiste em 
inibir a recaptação das catecolaminas (COOK et al., 
1991; KIENBAUM et al., 2001), no entanto, no 
presente estudo, a acepromazina foi utilizada na 
medicação pré anestésica, o que pode ocasionar 
depleção na eliminação de catecolaminas 
endógenas (NUNES et al. 1995; REZENDE et al., 
2002), reduzindo, portanto, a capacidade de 
estímulo simpático da cetamina. Ainda, não 
podemos deixar de citar que o propofol causa 
hipotensão, devido inibição simpática e 
comprometimento dos mecanismos de regulação 
barorreflexa (EBERT, 2005), sugerindo que, mesmo 
em doses reduzidas, este fármaco ainda pode 
causar hipotensão. 
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O etomidato é classicamente conhecido por 
manter estáveis os parâmetros hemodinâmicos, 
inclusive a pressão arterial (GELISSEN et al., 1996; 
SAMS et al., 2008), no entanto Morel et al. (2011) 
Möler e Kamenik (2012) e Wagner et al. (2014) já 
citaram hipotensão após indução com etomidato em 
seres humanos, semelhante ao que foi observado no 
presente estudo. Estes achados podem ser 
explicados pelo potencial do etomidato causar efeito 
inotrópico negativo e de reduzir a atividade simpática 
(HUGHES e MACKENZIE, 1978; KOMAI et al., 
1985). 

Não foram observadas alterações 
significativas na FC pós indução nos animais que 
receberam diazepam/etomidato, propofol e 
cetamina/propofol. Rodriguez et al. (2012) 
verificaram aumento na FC após indução com 
etomidato (2.91 ± 0.41) em cães. Por outro lado, 
Sams et al. (2008) diferente dos dados encontrados 
neste estudo, observaram aumento da FC após 
indução com propofol (8 mg/kg) e redução desta 
após aplicação de etomidato (4 mg/kg). Mair et al. 
(2009) não observaram diferença nos valores de FC 
em cães anestesiados com propofol associados a 
cetamina em diferentes doses (0,25mg/kg e 
0,5mg/kg), assim como foi observado neste estudo.  

No presente estudo, nos cães que receberam 
cetamina/diazepam, a FC pós indução reduziu 
significativamente em relação aos valores basais e 
aos valores pós sedação, fato que segundo Nunes 
(1995) e Souza (2002) não seria esperado, devido a 
ação simpatomimética desta droga. Lin (2013), cita 
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que os efeitos estimulantes cardiovasculares 
induzidos pelos anestésicos dissociativos são 
minimizados ou bloqueados pela administração 
prévia de benzodiazepínicos, droperidol, 
acepromazina ou agonistas alfa-2-adrenérgicos, 
portanto, levando em consideração a possível 
interação entre os fármacos utilizados no presente 
estudo, justificam-se os achados de redução da FC 
após administração de cetamina/diazepam. 
  Nos cães que foram induzidos com 
cetamina/propofol observou-se, clinicamente, 
aumento da FC, o que provavelmente ocorreu, como 
resposta compensatória à queda na pressão arterial 
observada nestes animais (CORTOPASSI et al. 
2000; SILVERTHORN, 2010).  

Não foram identificadas alterações sugestivas 
de arritmias e/ou hipóxia do miocárdio em todos 
protocolos anestésicos empregados no presente 
estudo. Pereira et al. (1992) relataram a presença de 
supra/infra desnivelamento do segmento ST, 
sugestivos de hipóxia do miocárdio, em cães 
anestesiados com cetamina, porém foram utilizadas 
doses substancialmente maiores (15mg/kg), sendo 
que, segundo este mesmo autor, estas alterações 
sugestivas de hipóxia, ocorrem após administração 
de cetamina quando há aumento substancial da FC, 
DC e PAS, as quais resultam em maior trabalho 
cardíaco, e, consequentemente, consumo 
miocárdico de oxigênio aumentado; portanto, a 
ausência de efeitos hiperdinâmicos, secundários a 
administração de cetamina, no presente estudo, 
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justifica a não observância de alterações sugestivas 
de hipóxia no ECG. 

Smith et al. (1993), relataram episódios de 
extra-sístoles ventriculares após indução anestésica 
com propofol e Paiva et al. (2002) descreveram 
arritmias e bradiarritmias com o uso desse agente 
em cães, no entanto estes efeitos não foram 
observados no presente estudo. Conforme Rezende 
(2002) os fenotiazínicos, como a acepromazina e a 
levomepromazina, minimizam a arritmia ventricular 
induzida pela adrenalina, fator que pode ter 
contribuído para a não observação de arritmias 
ventriculares no presente estudo. Segundo Haskins 
(2013) qualquer terapia com potencial 
simpatomimético, como por exemplo a cetamina, 
pode induzir a formação complexos ventriculares 
ectópicos. Yan e Antezelevich, (1999) citam que os 
riscos de arritmias durante os procedimentos 
anestésicos não se restringem aos efeitos diretos 
dos fármacos, mas podem ocorrer como 
consequência da liberação endógena de 
catecolaminas devido, principalmente, à dor e ainda 
secundários à hipóxia, hipovolemia e hipotensão. 
Portanto, o fato de, neste estudo, não ter havido 
estímulo cirúrgico ou doloroso durante as 
avaliações, também pode ter contribuído para que 
este tipo de evento – liberação de catecolaminas – 
fosse minimizado, e a arritmia induzida por esta não 
aparecesse.  

Nos animais submetidos a indução 
anestésica com cetamina/diazepam, a onda P 
apresentou aumento da duração após indução 
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anestésica, quando comparada aos valores basais, 
no entanto, as médias obtidas mantiveram-se dentro 
da faixa considerada normal à espécie (WOLF, 
2000). A onda P, em síntese representa a condução 
elétrica atrial, portanto alterações na sua duração 
podem indicar sobrecarga do átrio esquerdo 
(CAMACHO et. al., 1998). Logo, as variações 
observadas no presente estudo, podem estar 
relacionadas a erros de mensuração e não a 
improváveis alterações volumétricas das cavidades 
atriais, como já citado por SANTOS (2001), visto 
que, a eletrocardiografia não é, sabidamente, um 
método sensível para detecção de alterações 
volumétricas das câmaras cardíacas, sendo 
indicado para tal finalidade o ecocardiograma 
(LOMBARD, 1985), o qual foi realizado, no presente 
estudo, nos mesmos momentos do ECG, e não 
demonstrou alterações de tamanho atrial, 
sustentando a hipótese levantada de erro de 
mensuração 
 Nos cães medicados com cetamina/diazepam 
e cetamina/propofol foi observado aumento 
significativo da duração do segmento QT, porém a 
média destes valores, segundo Cardoso et al. (2013) 
mantiveram-se dentro do intervalo de referência 
para os caninos (0,17-0,24s). Quando os valores 
individuais foram analisados, 2 animais que 
receberam somente propofol na indução 
apresentaram valores de QT aumentados em 
relação aos valores de referência, sendo que o 
mesmo aconteceu com um animal medicado com 
cetamina/diazepam e 2 animais que receberam 
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etomidato/diazepam. Estes achados sugerem que 
estas alterações estão associadas, provavelmente, 
a fatores individuais, e não a efeitos diretos dos 
fármacos empregados, já que na média os valores 
mantiveram-se dentro dos intervalos de referência 
para espécie.  Esta constatação enfatiza a 
importância da monitoração eletrocardiográfica no 
trans-anestésico, conforme já citado por Haskins 
(2013), já que os aumentos no intervalo QT, segundo 
Wisely (2002), em humanos, podem estar 
associados ao desenvolvimento de taquiaritimias 
ventriculares do tipo “torsade de pointes”, as quais 
podem provocar síncopes e morte súbita. Na 
medicina veterinária, são escassas as pesquisas 
referentes aos efeitos dos fármacos sobre o intervalo 
QT e consequente mortalidade secundária a tal 
problema (MENEGUETI et al., 2014), o que reforça 
ainda mais a necessidade de monitoração e estudos 
clínicos dirigidos visando determinar a interferência 
dos fármacos nestes parâmetros.  

Nos cães medicados com cetamina/propofol 
foi observada redução significativa dos valores de 
DIVEd e DIVEs após indução anestésica, porém 
estes valores não diferiram significativamente dos 
demais grupos. Lopes et al. (2009) não observram 
alterações significativas nos dimensões do 
ventrículo esquerdo em sístole e diástole em cães 
anestesiados com propofol, com dose suficiente 
para inibir o reflexo laringotraqueal, seguido de 
infusão contínua do mesmo fármaco, semelhante ao 
que foi encontrado neste estudo. O mesmo 
comportamento para estas variáveis, ou seja 
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redução dos valores de DIVEd e DIVEs, foi 
determinado por Wodey et al. (1999) em crianças 
após indução anestésica com propofol e por Bilotta 
et al. (2001) em pacientes humanos que receberam 
propofol em infusão. Como o mesmo padrão de 
redução não foi observado nas mensurações de 
volume ventricular esquerdo, através do método de 
Simpsom modificado, podemos afirmar que os 
achados de dimensões ventriculares não refletem 
alterações de pré-carga, visto que segundo Boon 
(2011), os parâmetros obtidos pelo modo-B, são 
mais confiáveis para os cálculos de volume sistólico, 
fração de ejeção e débito cardíaco, devido às 
limitações inerentes ao modo-M, visto que, a 
avaliação de uma dimensão, não representa as 
câmaras ventriculares como um todo. 

Apesar das alterações em DIVEd e DIVEs no 
CP não foram observadas alterações nos valores de 
FS para este grupo pós indução anestésica. 
Remetendo à fórmula que dá origem a esta variável 
na qual FS = [DIVEd-DIVEs]/DIVEd]x100 (BOON, 
2011; HENIK 2002) podemos inferir que as reduções 
concomitantes em diâmetro diastólico e sistólico do 
VE tendem a manter estável os valores de FS. Em 
todos os grupos estudados não foram observadas 
alterações significativas nos valores de FS, o que 
difere  de  Wodey et al. (1999) que detectaram 
redução nos valores de FS após indução anestésica 
com propofol em crianças. Billota (2001), observou 
manutenção dos valores de FS após indução e 
manutenção da anestesia com propofol em seres 
humanos, concordando com os achados do 
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presente estudo. Lopes et al. (2009) também não 
detectaram redução significativa nos valores de FS 
em cães não pré medicados e anestesiados com 
propofol, porém os valores mantiveram-se abaixo 
dos valores de referência para espécie (29-35%) em 
cães acordados (BOON, 2011), diferente do que foi 
observado no presente estudo. Kawakubo et al. 
(1999) em um estudo sobre os efeitos diretos do 
etomidato (0,4-3,2 mg/kg), propofol (0,8-6,4 mg/kg) 
e cetamina (0,8-6,4 mg/kg) sobre o coração de cães, 
no qual os animais foram colocados em circulação 
extracorpórea, para anular os efeitos 
cardiovasculares na pré e pós carga exercido pelos 
fármacos, verificaram redução da fração de 
encurtamento do VE em todos grupos testados, 
porém não foi observada diferença entre etomidato 
e propofol, nem entre cetamina e propofol, sendo 
determinado que o etomidato deprime duas vezes 
mais a contratilidade miocárdica quando comparado 
com doses equipotentes de cetamina. Estes 
achados confirmam que tanto cetamina, etomidato, 
quanto propofol provocam queda na contratilidade, 
corroborando com o que foi observado no presente 
estudo nos cães medicados com 
diazepam/etomidato, propofol e cetamina/propofol, 
visto que nestes não foram observadas alterações 
nas variáveis que estimam mudanças em pré e pós 
carga e a FS mostrou-se reduzida em relação ao 
valores basais.  

Com todos protocolos empregados não foi 
observada redução significativa nos valores de 
índice cardíaco após indução da anestesia, visto que 
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após esta os valores só foram menores em relação 
ao momento basal e não em relação ao momento 
pós sedação. Estes achados sugerem que o 
protocolo de sedação pode ter desempenhado um 
efeito depressor importante, que culminou em um 
padrão de redução de débito cardíaco semelhante 
em todos os grupos; o fato de somente nos cães 
medicados com cetamina/diazepam a redução do IC 
não ter apresentado diferença estatística sustenta 
esta hipótese, já que, ocasionalmente, neste grupo, 
o mesmo protocolo de sedação, empregado nos 
outros grupos, não causou redução significativa nos 
valores de IC após sedação, consequentemente 
está diferença não apareceu após indução 
anestésica. A acepromazina causa vasodilatação 
mediada pelo bloqueio dos receptores α-
adrenérgicos, causando vasodilatação, podendo 
contribuir para o estabelecimento de hipotensão 
durante e após a indução da anestesia (HALL et al. 
2001). Está vasodilatação pode levar a redução do 
retorno venoso e consequentemente, redução do 
débito cardíaco (STEPIEN et al., 1995). Quanto ao 
butorfanol, o principal efeito indesejável associado a 
sua utilização é a bradicardia, a qual é causada pelo 
estímulo vagal promovido por esta classe de 
fármacos (SANTOS et al., 2006; SEO et al., 2014), 
contribuindo também para a queda no débito 
cardíaco, visto que estas variáveis, FC e DC, 
comportam-se de maneira diretamente proporcional 
(IRIGOYEN et al., 2001). Latson (1992), Gelissen 
(1996) e Rodriguez (2012) citam que o etomidato 
promove alterações insignificantes no débito e índice 
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cardíaco, conforme observado no presente estudo. 
Brussel et al. (1989) também não observaram 
redução significativa nos valores de DC em cães 
anestesiados com etomidato e ainda o DC foi similar 
ao dos cães anestesiados com propofol, 
corroborando com os achados do presente estudo. 
Fayyaz (2009) não observaram diferença 
significativa no valores de índice cardíaco em cães 
anestesiados com cetamina/diazepam e 
propofol/diazepam, semelhante ao que foi 
observado neste estudo.  

Na avaliação da função diastólica, no CD, foi 
observada aumento significativo no tempo de 
relaxamento isovolumétrico após indução 
anestésica, o que segundo De Maria et al. (1991), 
Schaefer et al. (2005), Lester et al. (2008) pode 
indicar relaxamento miocárdico anormal. Conforme 
Lin (2013), o aumento do fluxo sanguíneo 
coronariano induzido pela cetamina, pode ser 
insuficiente para atender a demanda de oxigênio 
pelo miocárdio, e consequentemente, alterar o 
relaxamento do músculo cardíaco, o que pode 
justificar as alterações de TRIV encontrados no 
presente estudo, já que, estas só foram observadas 
nos animais que receberam cetamina em doses 
maiores. No entanto, apesar deste indício de 
disfunção diastólica, os cães medicados com 
cetamina/diazepam não apresentaram redução do 
volume diastólico final, avaliado pelo método de 
Simpsom modificado, sugerindo que, em animais 
hígidos, nas condições do presente estudo, a 
combinação cetamina/diazepam, apesar de afetar o 
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relaxamento miocárdico, não afeta o enchimento 
diastólico, proporcionando manutenção dos valores 
de índice cardíaco. 
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CONCLUSÕES 
 
De acordo com as condições em que esse 

estudo foi realizado, conclui-se que: 

 Todos protocolos de indução avaliados 
reduzem de maneira semelhante a pressão 
arterial.  

 Todos os protocolos de indução anestésica 
mantém estáveis o IC em cães pré 
medicados. 

 Nenhum dos protocolos avaliados promove 
alterações eletro e ecocardiográficas 
significativas. 

 Não foram observadas alterações 
cardiovasculares e hemodinâmicas 
significativas pelos protocolos de indução 
utilizados em cães pré medicados. 

 A associação cetamina/diazepam provoca 
redução no relaxamento miocárdico. 



228 
 

  



229 
 

  

REFERÊNCIAS 

AKATA, T.; IZUMI, K.; NAKASHIMA, M. Mechanisms 
of direct inhibitory action of ketamine on vascular 
smooth muscle in mesenteric resistance arteries. 
Anesthesiology. vol. 95, p. 452-462, 2001. 

 
AMENGUAL, M.; FLAHERTY, D.; AUCKBURALLY, 
A.et al. An evaluation of anesthetic induction in 
healthy dogs using rapid intravenous injection of 
290 propofol or alphaxalone. Veterinary 
Anaesthesia and Analgesia, vol. 40, p. 115-123, 
2013. 
 
ANTZELEVITCH, C.; SHIMIZU, W.; YAN, G.X.; et 
al. The M cell: Its contribution to the ECG and to 
normal and abnormal electrical function of the heart. 
Journal Cardiovascular Electrofisiology, vol. 10, 
1999, p. 1124-1152. 
 
ARIES, T.; CHEN, J.; ZAHI, A.F. et al. Comparison 
of Echocardiographic Measurements of Left 
Ventricular Volumes to Full Volume Magnetic 
Resonance Imaging in Normal and Diseased Rats. 
Journal of the American Society of 
Echocardiography, vol, 26, n. 8, 2013, p. 910-920. 
 
AUCKBURALLY, A.; PAWSON, P.; FLAHERTY, D. 
A comparison of induction of anaesthesia using a 
target-controlled infusion device in dogs with 
propofol or a propofol and alfentanil admixture, 



230 
 

  

Veterinary Anaesthesia and Analgesia, vol. 35, p. 
319–325, 2008. 
 
BARBOSA, E.C.; GINEFRA, P.; BONFIM A.S. et al. 
Distúrbios da condução intraventricular – Parte 1. 
Revista da SOCERJ, p.307-323, jul-ago, 2005. 
Disponível em: http://www.rbconline.org.br/wp-
content/uploads/a2005_v18_n04_art05.pdf. Acesso 
em: 25/04/2014. 
 
BELERENIAN, G. C.; MUCHA, C. J. CAMACHO, A. 
A. Afecções Cardiovasculares em Pequenos 
Animais. São Caetano do Sul: Interbook, 2002. 
631p. 
 
BENDEL, S.; RUOKONEN, E.; POLONEN, P. et al. 
Propofol causesmore hypotension than etomidate in 
patients with severe aortic stenosis: a double-blind, 
randomized study comparing propofol and 
etomidate. Acta Anaesthesiol Scand, vol. 51, 
2007, p. 284–289. 
 
BERAMAN, A.S. Ketamine: review of its 
pharmacology and its use in pediatric anesthesia. 
Anesthesia Progress, v.46, 1999.  p.10 – 20. 
 
BETTSCHART,R. W.; LARENZA, M.P. Balanced 
anesthesia in the equine. Clinical Techniques in 
Equine Practice, v.6, 2007, p.104-110. 
 
BIERMANN, K.; HUNGERBUHLER, S. MISCHKE, 
R. Sedative, cardiovascular, haematologic and  

http://www.rbconline.org.br/wp-content/uploads/a2005_v18_n04_art05.pdf
http://www.rbconline.org.br/wp-content/uploads/a2005_v18_n04_art05.pdf


231 
 

  

biochemical effects of four different drug 
combinations administered intramuscularly in cats. 
Veterinary Anaesthesia and Analgesia, vol. 39, 
2012, p.137–150. 
 
BILLE, C.; AUVIGNE, V.; BOMASSI, E. An 
evidence-based medicine approach to small animal 
anaesthetic mortality in a referral practice: the 
influence ofinitiating three recommendations on 
subsequente anaesthetic deaths. Veterinary 
Anaesthesia and Analgesia, vol. 41, p. 249–258, 
2014.  
 
BILLOTA, F.; FIORANI, L.; LA ROSA, I. et al. 
Cardiovascular effects of intravenous propofol 
administered at two infusion rates: a transthoracic 
echocardiographic study. Anaesthesia, v.56, 2001, 
p.266-271. 
 
BONAGURA, J.D.; M-mode echocardiography: 
basic principles.  Small Anim Pract, vol. 13, p. 
299–319,1983.  
 
BOON, J. A. Veterinary Echocardiography. 2a ed. 
Oxford: Wiley-Blackwell, 2011. 480p. 
 

BOTELHO, R.P. NASCIMENTO, M.D., MARSICO , 
F. 
Propofol: avaliação clínica e laboratorial em cães. 
Revista Brasileira Ciências Veterinária, v.3, n.3, 
p.81-87, 1996. 
 



232 
 

  

BRODBELT, D. C.; BLISSITT, K. J.; HAMMOND, R. 
A. et al. The risk of death: the confidential enquire 
into perioperative small animals fatalities. Vet 
Anaesth Analg. n.35, 2007. p. 365 – 373. 
 
BRODBELT, D. C.; BLISSITT, K. J.; HAMMOND, R. 
A. et al. Feline Anesthetic Deaths in Veterinary 
Practice. Topics in Companion Animal Medicine. 
n.25,n.4, 2010. p. 189 - 194. 
 
BROWN, S.A.; ATKINS, C.; BAGLEY, R.; et al. 
Guidelines for identification, evaluation, and 
management of systemic hypertension in dogs and 
cats. Jornal of Veterinary Internal Medicine, v. 
21, p. 542-558, 2007. 
 
BRUSSEL, T.; THEISSEN, J.L.; VIGFUSSON, G. 
Hemodynamic and Cardiodynamic Effects of 
Propofol and Etomidate: Negative Inotropic 
Properties of Propofol. Anesthesia and Analgesia, 
vol. 69, 1989, p. 35-40. 
 
BUDDE, A.O.; METS, D. Pro: Etomidate Is the Ideal 
Induction Agent for a Cardiac Anesthetic. Journal 
of Cardiothoracic and Vascular Anesthesia, vol. 
27, n. 1, p. 180-183, 2013.   
 
BUHL, R.; ERSBOLL, A.; LARSEN, N.H. et al. The 
effects of detomidine, romifidine or acepromazine 
on echocardiographic measurements and  cardiac 
function in normal horses. Veterinary Anaesthesia 
and Analgesia, vol. 34, 2007, p. 1-8. 



233 
 

  

 
CAMACHO, A.A.A.; FERREIRA, W.L.; SOUZA, 
R.C.A. Eletrocardiografia na medicina veterinária. 
Revista de educação continuada do CRMV-SP, 
São Paulo, v.1, n.1, p.54-57, 1998. 
 
CAMACHO, A.A; PAULINO, D. Jr; PASCON, J.P; 
TEIXEIRA, A.A. Comparison between conventional 
and computadorized eletrocardiographic in cats. 
Arq. Bras. Med. Vet . Zootec. v.62, n3, p.765-769, 
2010. 
 
CANIES, D.; SINCLAIR, M.; ALEXANDER, 
VALVERDE. Comparison of isoflurane and propofol 
for maintenance of anesthesia in dogs with 
intracranial disease undergoing magnetic 
resonance imaging, Veterinary Anaesthesia and 
Analgesia, vol. 41, p. 468–479, 2014. 
 
CARDOSO, M.J.L.; MELUSSI, M.; JUINOR, A.Z. et 
al. Eletrocardiografia computadorizada em cães da 
raça American pit bull terrier. Semina, vol. 34, n. 5, 
2013, p. 2341-2348. 
 
CEREJO, S.A.; JUNIOR, E.M.; NISHIMURA, L.T. 
Effects of constant rate infusion of anesthetic or 
analgesic drugs on general anesthesia with 
isoflurane: A retrospective study in 200 dogs. 
Semina, v. 34, n. 4, p. 1807-1822, 2013. 
 
COOK, D.J.; CARTON, E.G. HOUSEMANS, P.R. 
Mechanism of the positive inotropic effect of 



234 
 

  

ketamine in isolated ferret ventricular papillary 
muscle. Anesthesiology, vol. 74, p. 874-880, 1991. 
 
CORNICK, J.L.; HARTSFIELD, S.M. 
Cardiopulmonary and behavioral effects of 
combinations of acepromazine/ buthorphanol and 
acepromazine /oximorphone in dogs. J. Am. Vet. 
Med. Assoc., vol. 200, 1992, p. 1952-1956.  
 
CORTOPASSI, S.R.G.; HOLZCHUC, M.P.; 
FANTONI, D.T.; General anesthesia with propofol in 
dogs premedicated with acepromazine and 
alfentanil. Ciência Rural, v. 30, n.4, p.635-644, 
2000. 
 
COULTER, D.B.; WHELAN, S.C. WILSON, R.C. et 
al. Determination of blood pressure by indirect 
methods in dogs given acetylpromazine maleate. 
Cornell Vet. Vol. 71,1981, p. 75-84. 
 
CREDIE, R.G.; NETO, F.J.T.; FERREIRA, H.T. 
Effects of methadone on the minimum alveolar 
concentration of isoflurane in dogs. Veterinary 
Anaesthesia and Analgesia, vol. 37, 2010, p. 240-
249. 

DE HERT, S.; VERMEYEN, K.M.; ADRIANSEN, H.F. 
Influence of Thiopental, Etomidate, and Propofol on 
Regional Myocardial Function in the Normal and 
Acute Ischemic Heart Segment in Dogs. Anesthesia 
and Analgessia, vol. 70, n. 6, p. 600-607, 1990. 
 



235 
 

  

DE MARIA, A.; WISENBAUGH, T.; SMITH, M. et al. 
Doppler Echocardiography evalution of diastolic 
function. Circulation. Vol. 84, p. 288-295, 1991. 
 
DETWEILER, D.K. The use of electrocardiography 
in toxicological studies with beagle dogs. In: 
BALAZS, T. 1ª ed. Cardiac toxicology. Florida: 
CRC Press. p. 33-82. 1981. 
 
DUKE, T. A new intravenous anesthetic agent: 
Propofol. Canine Veterinary Journal, v.36, p.181-
183, 1995. 
 

DYSON, D.; PETTIFER, G. Evaluation of the 
arrhythmogenicity of a low dose of acepromazine: 
comparison with xylazine. Can J Vet Res, vol. 61, 
p. 241–245, 1997.  
 
EBERT. T.J. Sympathetic and Hemodynamic 
Effects of Moderate and Deep Sedation with 
Propofol in Humans, Anesthesiology, vol. 103, p. 
20-24, 2005.  
 
ERDOES, G.; BASCIANI, M.; EBERLE, B. 
Etomidate – a review of robust evidence for its use 
in 
various clinical scenarios. Acta Anaesthesiol 
Scand. Vol. 58, p. 380-389, 2014. 
 
FAYYAZ, S.; KERR, C.L.; DYSON, D.H. The 
cardiopulmonar effects of anesthetic induction with 
isoflurane, ketamine-diazepam or propofol-



236 
 

  

diazepam in the hypovolemic dog. Veterinary 
Anaesthesia and Analgesia, vol. 36, p. 110–123, 
2009.  
 
FILIPPI, L.H. O eletrocardiograma na medicina 
veterinária. São Paulo: Rocca, 2011. 242p. 
 
FORMAN, S.A. Clinical and molecular 
pharmacology of 
etomidate. Anesthesiology, Vol. 114, 2011, p. 
695–707. 
 
GARCIA, J.B.S. Cetamina uma nova leitura. 
Prática Hospitalar, vol. 53, p. 214-6, 2007.  
 
GAUSS, A.; HENIRICH, H.; WILDER-SMITH, 
O.H.G. Echocardiographic assessment of the 
haemodynamic effects of propofol: a comparison 
with etomidate and thiopentone, Anaesthesia, vol. 
46, p. 99-105, 1991. 
 
GANONG, W.F. Fisiologia Médica. São Paulo: 
Atheneu, 1968. 544p.  
 
GAVA, F. N.; PAULINO-JUNIOR, D.; PEREIRA-
NETO, et. al. Eletrocardiografia computadorizada 
em cães da raça Beagle. Arquivo Brasileiro de 
Medicina Veterinária e Zootecnia, Belo Horizonte, 
v. 63, n. 2, 2011. p. 317-321 
 
GELISSEN, H.P.; EPEMA, A.H.; HENNING, R.H. et 
al. Inotropic effects of propofol, thiopental, 



237 
 

  

midazolam, etomidate, and ketamine on isolated 
human atrial muscle. Anesthesiology, vol. 84, p. 
397–403, 1996. 
 
GETTY, R. Anatomia so sistema cardiovascular. In: 
SISSON, S.; GROSSMAN, J.D. Anatomia dos 
animais domésticos. 5 ed. Rio de Janeiro: 
Guanabara Koogan, 2008, 1453p.  
 
GREEN, S.M.; ROBACK, M.G.; KENNEDY, R.M. et 
al. Clinical Practice Guideline for Emergency 
Department Ketamine Dissociative Sedation: 2011 
Update, Annals of Emergency Medicine, vol. 57, 
n. 5, p. 448-461, 2011. 
 
GIL, L.; REDONDO, J.I. Canine anaesthetic death in 
Spain: a multicentre prospective cohort study of 2012 
cases. Veterinary Anaesthesia and Analgesia, vol. 
40, p. 57–67, 2013.  
 
GOODWIN, J. K. Eletrocardiografia. In: Manual de 
Cardiologia para cães e gatos. 3 ed. São Paulo: 
Roca, cap. 3, 2002. p. 38 – 65. 
 
GRINT, N.J.; ALDERSON, B.; DUGDALE, A.H.; A 
comparision of acepromazine-buprenorphine and 
medetomidine-buprenorphine for preanesthetic 
medication of dogs. J. Am. Vet. Med. Assoc., vol. 
237, 2010, p. 1431-1437. 
 
GROSS, M.E. Tranquilizers, alpha-adrenergic 
agonists, and related agents. In: Adam, H.R. 



238 
 

  

Veterinary Pharmacology and Therapeutics, 8 
ed. Ames: Iowa 
State University Press, 2001, p. 299–310.  
 
HALL, L.W.; CLARKE, K.W.; TRIM, C.M. Principles 
of sedation, analgesia and premedication. In: 
Veterinary Anaesthesia, 10 ed., London: W. B. 
Saunders, p. 75–112, 2001. 
 
HASKINS, S. C. Monitoring the anesthetized 
patient. In: THURMON, J. C.,TRANQUILLI, W. J., 
BENSON, G. J. Anestesiologia e Analgesia 
Veterinária. 4 ed. Oxford: Blackwell Publishing, 
2013. p. 582-611. 
 
HATSCHBACH, E.; MASSONE, F.; SANTOS, 
G.J.G. et al. Parametria da associação do 
midazolam ou diazepam em cães pré-tratados pela 
atropine e tratados pela dexmedetomidina e 
quetamina. Ciência Rural, v. 35, n. 2, p. 536-543, 
2006.  
 
HELLYER, P.W.; FREEMAN, L.C.; HUBBELL, J.A. 
induction of anesthesia with diazepam-ketamine 
and midazolam-ketamine in grey-hounds. Vet 
Surg., vol. 20, p. 143-147, 1991.  
 
HENIK, R. A. Ecocardiografia e ultra-som Doppler. 
In: TILLEY, L.P.; GOODWIN, J.K.  Manual de 
Cardiologia para Cães e Gatos. 3. ed.  São Paulo: 
Roca, p. 67-94, 2002. 
 



239 
 

  

HOPKINS, A.; GIUFFRIDA, M.; LARENZA, M.P. 
Midazolam, as a co-induction agent, has propofol 
sparing effects but also decreases systolic blood 
pressure in healthy dogs, Veterinary Anaesthesia 
and Analgesia, vol. 41, p. 64–72, 2014. 
 

HOSGOOD, G.; SCHOLL, D.T. Evalution of age as 
a risk 
factor for perianesthetic morbidity and mortality in 
the 
dog. J Vet Emerg Crit Care, vol. 8, p. 222–236, 
1998. 
 
HUGHES, R.L. MACKENZIE, J.E. An investigation 
of the centrally and peripherally mediated 
cardiovascular effects of etomidato in the rabbit. 
Brasilian Journal Anesthesiology, vol. 50, p. 101, 
1980. 
 
IRIGOYEN, M.C.; COLOMBO, F.M.C.; KRIEGER, 
E.M. Controle cardiovascular: regulação reflexa e 
papel do sistema nervoso simpático. Ver. Bras. 
Hipertens., vol. 8, 2001, p. 55-62. 
 
JAKCOBSEN, C.J.; TORP, P.; VESTER, A.E. et al.  
Ketamine reduce left ventricular systolic and 
diastolic function in patients with ischaemic heart 
disease, Acta Anaesthesiol Scand, vol. 54, p. 
1137–44, 2010. 
 
KAUR, S.; KATARIA, A.; KAUR, G. Comparison of 
Induction Characteristics of Propofol-Lipuro and 



240 
 

  

Etomidate-Lipuro in Cardiac Patients in Non-cardiac 
Surgery. International Journal of Scientific 
Study, vol 2, n. 6, 2014. 
 
KAWAKUBO, A.; FUJIGAKI, T.; URESINO, H. et al. 
Comparative effects of etomidate, ketamine, 
propofol, and fentanyl on myocardial contractility in 
dogs. Journal of Anesthesia, vol. 13, 1999, p. 77-
82. 
  
KENNEDY, M.J.; SMITH, L. A comparison of 
cardiopulmonary function, recovery quality, and total 
dosages required for induction and total intravenous 
anesthesia with propofol versus a propofol-ketamine 
combination in healthy Beagle dogs. Veterinary 
Anaesthesia and Analgesia, vol. 41, p. 1-10, 
2014. 

 
KIENBAUM, M.D.; HEUTER, T.; PAVLAKOVIC, G. 
S(1)-Ketamine Increases Muscle Sympathetic 
Activity 
and Maintains the Neural Response to Hypotensive 
Challenges in Humans. Anesthesiology, vol. 94, 
p.252–258, 2001. 
 
KIENLE, R. D.; THOMAS, W. P. Ecocardiografia. In: 
NYLAND, T.G.; MATTOON, J.S. Ultrassom 
diagnóstico em pequenos animais. 2.ed. São 
Paulo: Roca, p.365-438,  2005. 
 



241 
 

  

KOMAI, H.; DEWITT, D.E.; RUSY, B.F. Negative 
inotropic effect os etomidato in rabbit papillary 
muscle. Anesth Analg., vol. 64, p. 400-404, 1985.  
 
KONGSAYREEPONG, S.; COOK, 
D.J.HOUSMANS, P.R. Mechanism of the direct, 
negative inotropic effects of ketamine in isolated 
ferret and frog ventricular myocardium. 
Anesthesiology, vol. 79, 1993, p. 313-322. 
 
KOSHY, G.; NAIR, S.; NORKUS, E.P. et. al. 
Propofol versus midazolam and meperidine for 
conscious sedation in GI endoscopy. Am J 
Gastroenterol, vol. 95, p.1476–1479, 2000.  
 
KOVALCUKA, L.; BIRGELE, E.; BANDERE, D. The 
effects of ketamine hydrochloride and diazepam on 
the 
intraocular pressure and pupil diameter of the dog’s 
eye. Veterinary Ophthalmology, vol. 16, n. 1, p. 29–
34, 2013.  
 
LANG, R.; BIERIG, M.;DEVEREUX, R. et al. 
Recommendations for chamber quantitation. Eur J 
Echocardiogr, vol. 7, 2006, p. 79-108. 
 
LATSON, T.W.; MCCARROLL, S.M.; MIRHEJ, M.A. 
et al. Effects of three anesthetic induction 
techniques on heart rate variability. J Clin Anesth, 
vol. 4, p. 265–76, 1992. 
 



242 
 

  

LEMKE, K.A. Anticolinérgicos e sedativos. In: 
TRANQUILI, W.L.; THURMON, C.J.; GRIMM, A.G. 
Anestesiologia e Analgesia Veterinária. 4 ed. 
São Paulo: Roca, cap. 9, p. 230-269, 2013. 
 
LESTER, S.J.; TAJIK, A.J.; NISHIMURA, R.A. et al. 
Unlocking the mysteries of diastolic function: 
deciphering the Rocetta Stone 10 years later. 
Journal American College Cardiology. vol. 51, p. 
679-689, 2008. 
 
LIN, H.C. Anestésicos dissociativos. In: 
TRANQUILI, W.L.; THURMON, C.J.; GRIMM, A.G. 
Anestesiologia e Analgesia Veterinária. 4 ed. 
São Paulo: Roca, cap. 4, 2013, p. 335-384. 
 
LITTLE, W.C.; DOWNERS, T.R. Clinical evalution 
of left ventricular diastolic performance. Prog 
Cardiovasc Dis, vol. 32, 1990, p. 273-290.  
 
LOMBARD, W.C.; SPENCER, C.P. Correlation of 
radiographic, echocardiographic, and 
electrocardiographic signs of left heart enlargement 
in dogs with mitral regurgitation. Veterinary 
Radiology, vol. 26, n. 3,p. 89-97, 1985. 
 
LOPES, P.C.F.; NUNES, N.; SOUSA, M.G. Efeitos 
de diferentes FiO2 sobre variáveis 
ecocardiográficas em cães submetidos à infusão 
contínua de propofol. Arq. Bras. Med. Vet. 
Zootec., v.61, n.2, p.345-352, 2009. 
 



243 
 

  

MACPHERSON, R.D. Pharmaceutics for the 
anaesthetist, Anaesthesia, vol. 56, p. 965-979, 
2001. 
 
MAIR, A.R.; PAWSON, P.; COURCIER, E. A 
comparison of the effects of two different doses of 
ketamine used for co-induction of anaesthesia with 
a target-controlled infusion of propofol in dogs. 
Veterinary Anaesthesia and Analgesia, vol. 36, p. 
532-538, 2009.  
 
MANEY, J.; SHEPARD, M.; BRAUN, C. et al. A 
comparison of cardiopulmonary and anesthetic 
effects of an induction dose of alfaxalone or 
propofol in 365 dogs. Veterinary Anaesthesia and 
Analgesia, vol. 40, p. 237-244, 2013. 
 
MANNARINO, E.R.; LUNA, P.L.; MONTEIRO, E.R. 

Minimum infusion rate and hemodynamic 
effects of 
propofol, propofol-lidocaine and propofol-
lidocaine- ketamine in dogs. Veterinary 
Anaesthesia and Analgesia, vol. 39, 2012, p. 
160-173. 
 
MARTINEZ-TABOADA, F.; LEECE, E.A. 
Comparison of propofol with ketofol, a propofol-
ketamine admixture, for induction of anaesthesia in 
healthy dogs. Veterinary Anaesthesia and 
Analgesia, vol. 41, n. 5, p. 1-7, 2014.  
 



244 
 

  

MEIERHENRICH, R.; GAUSS, A.; MÜHLING, B. 
The effect of propofol and desflurane anaesthesia 
on human .epatic blood flow: a pilot study. 
Anaesthesia, vol. 65, p. 1085–1093, 2010. 
 
MENEGHETI, T.M., OLIVA, V.N.L. Anestesia em 
cães cardiopatas. Medvep Rev Cient Med Vet 
Pequenos Anim Anim Estim, vol 8, p.194-199, 
2010. 
 
MENEGUETI, T.M.; WAGATSUMA, J.T.; 
PACHECO, A.D. Eletrocardiographic evalution of 
the degree of sedation and the isolated use of 
metadhone in healthy dogs. Veterinary 
Anaesthesia and Analgesia, vol. 41, p.97-104, 
2014. 
 
MENG, L.; GELB, A.W.; MCDONAGH, D.L. 
Changes in cerebral tissue oxygen saturation during 
anaesthetic induced hypotension: an interpretation 
based on neurovascular coupling and cerebral 
autoregulation. Anaesthesia, vol. 68, p. 736–741, 
2013. 
 
MOISE, N.S.; FOX, P.R. Echocardiography and 
Doppler imaging. In: FOX, P.R., SISSON D., NOISE 
N.S.: Textbook of canine and feline cardiology, 
2ed. New York: Chruchill Livingstone, 1999, p. 130-
171. 
 
MÖLER, A.P.; KAMENIK, M. Bispectral index-
guided induction of general anaesthesia in patients 



245 
 

  

undergoing major abdominal surgery using propofol 
or etomidate: a double-blind, randomized, clinical 
trial. British Journal of Anaesthesia, p. 1-9, 2012. 
 
MONTEIRO, E.R.; NETO, F.J.T.; CASTRO, V.B. 
Effects of acepromazine on the cardiovascular 
actions of dopamine in anesthetized dogs. 
Veterinary Anaesthesia and Analgesia, vol. 34, p. 
312–321, 2007.  
 
MONTEIRO, E.R.; FIGUEROA, C.D.N.; CHOMA, 
J.C. et al. Effects os methadone, alone or in 
combanation with acepromazine or xylazine, on 
sedation and physiologic values in dogs. Veterinary 
Anaesthesia and Analgesia, vol. 35, 2008, p. 509-
527. 
 
MONTEIRO, E.R.; NUNES-JUNIOR, J.; BRESSAN, 
T.F. Randomized clinical trial of the effects of a 
combination of acepromazina with morphine and 
midazolam on sedation, cardiovascular variables 
and the propofol dose requirements for induction of 
anesthesia in dogs. The Veterinary Journal, vol. 
200, p. 157–161, 2014.  
 
MOREL, J.; SALARD, M.; CASTELAIN, C. et al. 
Haemodynamic consequences of etomidate 
administration in elective cardiac surgery: a 
randomized double-blinded study. Br J Anaesth, 
vol. 107, p. 503–509, 2011. 
 



246 
 

  

MORRIS, C.; PERRIS, A.; KLEIN, J. et al. 
Anaesthesia in haemodynamically compromised 
emergency patients: does ketamine represent the 
best choice of induction agent? Anaesthesia, vol.  
64, p. 532–539, 2009.  
 

NISHIMURA, S.T.; SASAKI, M.M. Effects of 
midazolam-butorphanol, acepromazine-butorphanol 
and medetomidine on an induction dose of propofol 
and their compatibility in dogs. The Journal of 
Veterinary Medical Science , vol. 65, n. 10, p. 
1141-1143, 2003. 
 
NOGUEIRA, R.B.; FERNANDEZ, M.J.; LÓPEZ, J.T. 
et al. Effects of sedation with acepromazine maleate 
and buprenorphine hydrochloride on femoral artery 
blood flow in healthy dogs. Research in Veterinary 
Science, vol. 93, n.1, 2012, p. 989–992.  
 

NOPPERS, I.; NIESTERS, M.;AARTS, L. Ketamine 
for the treatment of chronic non-cancer pain. Expert 
Opin Pharmacother, vol. 11, p. 2417–2429, 2010. 
 
NUNES, N., POMPERMAYER, L.G., PIROLO, J., et 
al.Emprego do metaraminol no bloqueio da 
hipotensãoproduzida pela levomepromazina em 
cães. Braz J Vet Res An Sci, v.32, n.2, p.120-124, 
1995. 
 
OGUCHI, Y.; HAMLIN, R.L. Duration of QT interval 
in clinically normal dogs. Am J Vet Res, v.54, n.12, 
1993, p.2145-2149. 

http://europepmc.org/search;jsessionid=6Xp5g9jOhhLm4r5uCwSw.26?page=1&query=JOURNAL:%22J+Vet+Med+Sci%22
http://europepmc.org/search;jsessionid=6Xp5g9jOhhLm4r5uCwSw.26?page=1&query=JOURNAL:%22J+Vet+Med+Sci%22


247 
 

  

 
OLESCOVIZ, N.; DUQUE, J.C.; GUIRRO, E.C.P. 
Avaliação hemodinâmica metabólica da cetamina 
S(+) após reposição volêmica com hidroxietilamido 
120/04 e solução salina hipertônica 7,5%. Ciência 
Rural, vol. 38, n. 4, p. 1017-1023, 2008. 
 
OLIVEIRA, C.M.B., SAKATA, R.K.; ISSY, A.M. 
Cetamina e Analgesia Preemptiva. Rev Bras 
Anestesiol, vol. 54, p. 739-752, 2004.  
 
OLIVEIRA, L. S.; SANTOS, R. R. B.; MELO, M. B. 
et al. Eletrocardiografia computadorizada em cães: 
estudo comparativo. Pesquisa Veterinária 
Brasileira. v. 33, n.7, p. 949 -953, 2013. 
 
OMMEN, S.R.; NISHIMURA, R.A.; APPLETON, 
C.P. et al. Clinical utility of Doppler 
echocardiography and tissue Doppler imaging in the 
estimation of left ventricular filling pressures: a 
comparative simultaneous Doppler-catheterization 
study. Circulation, vol. 102, 2000. p. 1788–1794. 
 
PAIVA, J.P.; MÁRSICO-FILHO, F.; RAMADINHA, 
R.H.R. et al. Alterações eletrocardiográficas durante 
aintubação endotraqueal em cães induzidos 
anestesiologicamente com tiopental sódico, 
propofolou etomidato, com e sem pré-oxigenação. 
Rev. Bras.Cienc. Vet., v.9, supl., p.325-327, 2002. 
 



248 
 

  

PANDIT, J.J. Intravenous anaesthetic agents. 
Anaesthesia and Intensive Care Medicine, vol. 9, 
p. 154–159, 2008. 
 
PAPICH, M.G. Interações farmacológicas. In: 
REVIERE, J.E.; PAPICH, M.G. Veterinary 
pharmacology and therapeutics. 9a ed. Ames: 
Wiley-Blackwell, 2009, p. 167-189. 
 
PASTHA, E.; ALIBHAI, H.I. LOZANO, A.J.; CHAN, 
E.A. Clinical efficacy and cardiorespiratory effects of 
alfaxalone, or diazepam/fentanyl for induction of 
anaesthesia in dogs that are a poor anaesthetic 
risk. Veterinary Anaesthesia and Analgesia, vol. 
38, p. 24–36, 2011. 
 
PEREIRA, L.; LAUS, J.L.; NUNES, N. et al. Estudo 
da 
associação clorpromazina+quetamina em cães. 
Braz J Vet Res Anim Sci , v.29, n.2, 1992. p.257-
265. 
 
PETRUN, A.M.; KAMENIK, M. Bispectral index-
guided induction of general anaesthesia in patients 
undergoing major abdominal surgery using propofol 
or etomidate: a double-blind, randomized, clinical 
trial. British Journal of Anaesthesia, p. 1-9, 2012.  
 

RAMOS, R.V.; STEAGALL-MONTEIRO, B.P.; 
STEAGALL, M.P.V. Management and complications 
of anaesthesia during balloon valvuloplasty for 
pulmonic stenosis in dogs: 39 cases (2000 to 



249 
 

  

2012).Journal of Small Animal Practice, vol.55, p. 
207–212, 2014.  
 
REDONDO, J.I.; RUBIO, M., SOLER, G. et. al. 
Normal values and incidence of cardiorespiratory 
complications in dogs during general anaesthesia. A 
review of 1281 cases. J Vet Med., vol. 54, p. 470–
477, 2007.  
 
REZENDE, M.L.; FARIAS, A.; BOLZAN, A.F. 
Levomepromazina e acepromazina no bloqueio da 
arritmia induzida pela adrenalina em cães 
anestesiados pelo halotano. Ciência Rural, v.32, 
n.3, p.433-438, 2002. 
 
RIBEIRO, J.M.; FERREIRA, D.A.; BRÁS, S. et al. 
Correlation between clinical signs of depth of 
anaesthesia and cerebral state index responses in 
dogs during induction of anaesthesia with propofol. 
Research in Veterinary Science, vol. 87, p. 287–
291, 2009. 
 
RIVIERE, J. E.; PAPICH, M. G. Veterinary 
pharmacology and therapeutics. 9a ed. Ames: 
Wiley-Blackwell, 2009. 
 
RISHNIW, M.; HOLLIS, N.E.  Evaluation of Four 2-
Dimensional Echocardiographic Methods of 
Assessing Left Atrial Size in Dogs. Journal of 
Veterinary Internal Medicine. v. 14, n. 4, 2000. p. 
429–435. 
 



250 
 

  

RODRIGUEZ, J.M.; MUNOZ, P.; ROCIO, N.R.; 
Comparison of the cardiopulmonary parameters 
after induction of anaesthesia with alphaxalone or 
etomidato in dogs. Veterinary Anaesthesia and 
Analgesia, vol. 39, 2012, p. 357-365. 
 
RUSCH, D.; ZHONG, H.; FORMAN, S.A.; Gating 
allosterism at a single class of etomidate sites on 
alpha1beta2AMma2LABA-A receptors accounts for 
both direct activation and agonist modulation. J Biol 
Chem., vol. 279, 2004, p. 20982–20992. 
 
SALLA, K.; BENNETT, R.C.; JUNNILLA, J.; et al. A 
comparison in dogs of medetomidine, with or 
without MK-467, and the combination 
acepromazine-butorphanol as premedication prior 
to anaesthesia induced by propofol and maintained 
with isoflurane. Veterinary Anaesthesia and 
Analgesia, vol. 41, 2014, p. 163-173. 
 
SAMS, L.; BRAUN, C.; ALLMAN, D. A comparison 
of the effects of propofol and etomidate on the 
induction of anesthesia and on cardiopulmonary 
parameters in dogs. Veterinary Anaesthesia and 
Analgesia, vol. 35, p. 488-494, 2008. 
 
SANTOS, P. S. P.; NUNES, N.; VICENTI, F. A. M. 
et al. Eletrocardiography of dogs undergoing 
diferente desfluorane concentrations, premedicaded 
or not whith fentanil/droperidol association. Ciência 
Rural, v.31, n.5, p. 805 -811, 2001. 
 



251 
 

  

SANTOS, P. S. P.; NUNES, N.; SOUZA, A.P. et al. 
Efeitos eletrocardiográficos do butorfanol em cães 
anestesiados pelo desflurano. Ciência Rural, v.31, 
n.5, p. 1105 -1111, 2004. 
 
SANTOS, P.S.P.; NUNES, N.; REZENDE, M.L. et 
al. Efeitos cardiorrespiratórios do butorfanol em 
cães pré-tratados ou não pela levomepromazina. 
Ciência Rural, v.36, n.5, p.1429-1435, set-out, 
2006. 
 
SARKAR, M.; LAUSSEN, C.P.; ZURAKOWSKI, D. 
Hemodynamic Responses to Etomidate on 
Induction of 
Anesthesia in Pediatric Patients. Anesthesia 
Analgesia vol. 101, p.645–650, 2005 
 
SARCHAHI, A.A.; VESAL, N.; NIKAHVAL, B. 
Comparision of the effects of different doses of 
acepromazine-xylazine on the electrocardiogram in 
dogs. Iranian Journal of Veterinary Research, 
vol. 10, n. 3, 2009, p. 208-215. 
 

SCHAEFER, A.; MEYER, G.P.; BRAND, T.A.B.; et 
al. Effects of Anesthesia on Diastolic Function in 
Mice Assessed by Echocardiography. 
Echocardiography, vol, 22, n. 8, 2005, p. 665-670. 
 
SEIFERT, H.; SCHMITT, T.H.; GULTEKIN, T. et. al. 
Sedation with propofol plus midazolam versus 
propofol alone for interventional endoscopic 
procedures: A prospective, randomized study. 



252 
 

  

Aliment Pharmacol Ther, vol. 14, p. 1207-1214, 
2000. 
 
SEO, J.I.; HAN, S.H.; CHOI, R. et al. 
Cardiopulmonary and anesthetic effects of the 
combination of butorphanol, midazolam and 
alfaxalone in Beagle dogs. Veterinary Anaesthesia 
and Analgesia, 2014. 
 
SERVIN, F. Pharmacocinétique moderne de la 
kétamine. En: MION, G.Kétamine. Paris: Arnette, p. 
9–15, 2003. 
 
SILVERTHORN, D.U. Human Physiology: an 
Integrated Approach. 5 ed., New York: McGraw-
Hill, p. 467-509, 2010. 
 

SMITH, J.A.; GAYNOR, J.S.; BEDNARSKI, R.M. et 
al. Adverse effects of administration of propofol with 
various preanesthetic regimens in dogs. J. Am. Vet. 
Med. Assoc., v.202, p.1111-1115, 1993. 
 
SOUZA, A.P.; CARARETO, R.; NUNES, N. 
Eletrocardiografia em cães anestesiados com 
cetamina-S (+) ou cetamina. Ciência Rural, v.32, 
n.5, p.787-791, 2002. 
 
SPRUNG, J.; SCHUETZ, S.M.; STEWART, R.W. et. 
al. Effects of ketamine on the contractility of failing 
and nonfailing human heart muscles in vitro. 
Anestesiology, vol. 87, 1998, p. 1188-1212. 
 



253 
 

  

SPRUNG, J.; OGLETHREE-HUGHES, M.L., 
MORAVEC, C.S. The effects of etomidate on the 
contractility of failing and nonfailing human heart 
muscle. Anesthesia Analgesia, vol. 91, p. 68–75, 
2000.  
 
STAIKOU, C.; STAMELOS, M. STAVROULAKIS, E. 
Impacto f anaesthetic drugs and adjuvants on ECG 
markers of toarsadogenicity. Br. J. Anaesth, vol. 
112, n. 2, p.  217-230, 2014.  
 
STEPIEN, R.L.; BONAGURA, J.D.; BEDNARSKI, 
R.M. et al. Cardiorespiratory effects of acepromazine 
maleate and buprenorphine hydrochloride in 
clinically normal dogs. American Journal 
Veterinary Research, vol. 56, n. 1, p.78-84, 1995. 
 
STRICKLAND, K. N. Feline and canine 
eletrocardiographic evaluation. Proceedings of 
North American Veterinary Conference. n.32, 
2007. p. 178-180.     
 
 
THIESEN, R. Efeitos da cetamina s(+) sobre 
parâmetros cardiorrespiratórios, 
hemogasométricos e índice biespectral, em 
cães anestesiados com sevofluorano. 
Jaboticabal, 2010, 84 f. (Doutorado em Medicina 
Veterinária) - Faculdade de Ciências Agrárias e 
Veterinárias – Unesp, Câmpus de Jaboticabal, 
2010. 
 



254 
 

  

TILLEY, L.P., BURTNICK, N.L. Eletrocardiografia 
Para o Clínico de Pequenos Animais. São Paulo: 
Roca,1 ed., 2004, 112 p. 
 
THOMAS, W.P.; ABER, C.E.; JACOB, G.J. et al. 
Recomendations for standards in transthoracic two-
dimensional echocardiografy in dogs and cats. 
Journal of Veterinary Internal Medicine, vol. 7, 
n.4, 1993, p. 247-252. 
 

THURMON, J.C., TRANQUILLI, W.J., BENSON, 
G.J. Preanesthetics and anesthetic adjuncts. In: 
THURMON, J.C., TRANQUILLI, W.J., BENSON, 
G.J. Veterinary Anesthesia.  Baltimore: Williams & 
Wilkins, 1996, p. 183–209. 
 
UEHARA, Y.; KOGA, M.; TAKAHASHI, M. 
Determination of cardiac output by 
echocardiography. J. Vet. Med. Sci., 1995, 401-
407. 
 
ULLERAS, E.; OHLSSON, A.; OSKARSSON, A. 
Secretion of cortisol and aldosterone as a 
vulnerable target for adrenal endocrine disruption – 
screening of 30 selected chemicals in the human 
H295R cell model. J Appl Toxicol, Vol. 28, 2008, p. 
1045–1053. 
 
VIRTANEN, R. Comparison of the effects of 
dexmedetomidine and etomidate on adrenocortical 
function in dogs. European Journal of 
Pharmacology, vol. 183, n. 5, p. 1749, 1990. 

http://www-sciencedirect-com.ez74.periodicos.capes.gov.br/science/journal/00142999
http://www-sciencedirect-com.ez74.periodicos.capes.gov.br/science/journal/00142999


255 
 

  

 
WAGNER, C.E., BICK, J.S., JOHNSON, D. et al. 
Etomidate use and postoperative outcomes among 
cardiac surgery patients. Anesthesiology, vol. 120, 
n. 3 2014.  

WESS, G.; KILLICH, M.;WAGNER, T.;et al. 
Comparision of two methods to measure tissue 
Doppler velocities. ACVIM, 2006, p.773. 

 

WHITE, K.L.; SHELTON, K.; TAYLOR, 
P.M.Comparision of Diazepam-ketamine and 
thiopentone for induction of anaesthesia in healthy 
dogs. Veterinary Anaesthesia and Analgesia, vol. 
28, p. 42-48, 2001.  
 

WISELY, N.A.; SHIPTON, E.A. Long QT syndrome 
and anaesthesia. Eur J Anaesthesiol, vol. 19, p. 
853-859, 2001. 
 
WODEY, E.; CHONOW, L.; BENEUX, X. et al. 
Haemodynamic effects of propofol vs thiopental in 
infants: an echocardiographic study. Br. J. 
Anaesth., v.82, p.516-520, 1999. 
 
WOLF, R.; CAMACHO, A.A.; SOUZA, R.C.A. 
Eletrocardiografia computadorizada em cães. Arq. 
Bras. Med. Vet. Zootec, vol.52, n.6, 2000. 
 
YANG, J.;, UCHIDA, I.; Mechanisms of etomidate 
potentiation of ABAA receptor-gated currents in 



256 
 

  

cultured postnatal hippocampal neurons. 
Neuroscience, Vol. 73, 1996, p. 69-78. 



257 
 

  

APÊNDICES 
 
APÊNDICE 1 – Fórmulas matemáticas utilizadas 
para determinação de algumas variáveis utilizadas 
no estudo 
 

 Fração de encurtamento (FS): 
 
FS (%)  = DIVEd-DIVEs  x 100 
                 DIVEd 
 

 Fração de ejeção (FE): 
 
FE = VSF-VDF x 100 
              VDF  
 

 Volume sistólico (VS) = VDF - VSF 
 

 Volume em determinada câmara, calculado 
pelo método de Simpsom modificado: 
 
Volume = 0,85XA2/L, onde A = área da 
câmara ventricular esquerda, L = 
comprimento ventricular. 

 
 

 Débito cardíaco (DC) = VSxFC 
 

 Área de superfície corporal (ASC): 
 
ASC (m2) = [C xPESO(gramas)0,67]/104 
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APÊNDICE 2 – Tabela com os valores individuais basais de leucograma [leucócitos 
(/uL) neutrófilos segmentados (/uL), linfócitos (/uL), eosinófilos (/uL), 
basófilos (/uL) e monócitos (/uL)] de cães sedados com 
acepromazina/butorfanol (AB). 

 

CÃO ERI 
106/ 
µL 

Hb 
g/dl 

Ht 
% 

VM 
fL 

CHM 
% 

PPT 
g/dL 

LT 
103/µ

L 

NS 
% 

LF 
% 

EOS 
% 

BAS 
% 

MO 
% 

1 7,31 15,2 44 60,2 34,5 6,4 9,6 70 18 10 0 2 
2 8,26 19,1 52 63,0 36,7 6,3 9,7 64 31 4 0 1 
3 7,46 15,9 46 61,7 34,6 7,4 16,6 81 6 2 0 11 
4 6,96 16,8 47 67,5 35,7 6,4 12,2 69 19 7 0 5 
5 7,23 14,8 40 65,4 35,2 6,0 10,7 70 18 10 0 2 
6 7,71 17,2 48 62,3 35,8 7,1 14,1 55 19 24 0 2 
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APÊNDICE 3 – Tabela com os valores individuais basais de leucograma [leucócitos 
(/uL) neutrófilos segmentados (/uL), linfócitos (/uL), eosinófilos (/uL), 
basófilos (/uL) e monócitos (/uL)] de cães sedados com 
acepromazina/midazolam/metadona (AMM). 

 

CÃO ERI 
106/ 
µL 

Hb 
g/dl 

Ht 
% 

VM 
fL 

CHM 
% 

PPT 
g/ 
dL 

LT 
103/µ

L 

NS 
% 

LF 
% 

EOS 
% 

BAS 
% 

MO 
% 

7 7,96 17,1 50 62,8 34,2 7,4 10,8 72 11 12 0 5 
8 6,98 15,6 42 61,9 33,5 6,8 9,6 47 25 23 1 4 
9 7,04 17,0 50 71,0 34,0 6,4 8,5 58 31 6 1 4 
10 6,35 15,3 46 72,4 33,3 6,0 21,8 81 8 4 0 7 
11 6,14 12,7 37 60,3 34,3 6,8 10,5 85 6 1 0 8 
12 7,49 17,4 49 65,4 35,5 6,9 9,5 77 12 5 0 6 
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APÊNDICE 4 – Tabela com os valores individuais basais de leucograma [leucócitos 
(/uL) neutrófilos segmentados (/uL), linfócitos (/uL), eosinófilos (/uL), 
basófilos (/uL) e monócitos (/uL)] de cães sedados com 
acepromazina/metadona (AM). 

 

CÃO ER 
106/
µL 

Hb 
g/dl 

Ht 
% 

VM 
fL 

CHM 
% 

PPT 
g/ 
dL 

LT 
103/µL 

NS 
% 

LF 
% 

EOS 
% 

BAS 
% 

MO 
% 

13 7,3 17,2 47 64,1 36,6 6,3 13,5 47 25 23 1 4 
14 8,1 19,0 52 63,9 36,5 6,6 9,9 43 35 21 0 1 
15 5,9 13,5 40 67,0 33,8 5,8 13,0 90 5 3 0 2 
16 6,8 17,2 51 74,5 33,7 7,1 19,2 69 13 12 0 6 
17 5,7 14,9 42 73 35,5 6,4 7,5 75 20 4 0 1 
18 7,4 16,4 46 61,4 35,7 8,3 11,6 67 13 14 0 6 
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APÊNDICE 5 – Tabela com os valores individuais basais de leucograma [leucócitos 
(/uL) neutrófilos segmentados (/uL), linfócitos (/uL), eosinófilos (/uL), 
basófilos (/uL) e monócitos (/uL)] de cães sedados com metadona (M). 

 

CÃO ERI 
106/ 
µL 

Hb 
g/dl 

Ht 
% 

VM 
fL 

CHM 
 

PPT 
g/dL 

LT 
103/ 
µL 

NS 
% 

LF 
% 

EOS 
% 

BAS 
% 

MO 
% 

19 6,99 16,6 47 67,2 35,3 7,0 21,7 74 13 9 0 4 
20 7,27 17,5 50 68,8 35,0 6,5 7,9 75 15 7 0 3 
21 6,00 14,9 42 70,0 35,5 6,8 15,1 73 10 10 0 7 
22 7,65 17,2 53 69,3 32,5 6,6 8,2 57 16 22 0 4 
23 7,40 17,2 50 67,6 34,4 7,4 7,8 70 20 9 0 1 
24 7,65 16,1 46 60,1 35,0 7,8 21,5 82 7 5 0 6 
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APÊNDICE 6 – Valores individuais basais de 
bioquímico [uréia (mg/dL), creatinina 
(mg/dL), ALT (UI/L), FA (UI/dL), 
cães sedados com 
acepromazina/butorfanol (AB). 

 
Animal Ureia Creatinina ALT FA 

1 45,08 1,38 50,0 48,8 
2 32,77 1,11 37,2 54,4 
3 35,54 1,20 44,5 56,7 
4 74,28 1,34 51,4 57,2 
5 36,07 1,08 32,7 126,1 
6 21,05 0,87 60,8 62,8 

 
APÊNDICE 7 – Valores individuais basais de 

bioquímico [uréia (mg/dL), creatinina 
(mg/dL), ALT (UI/L), FA (UI/dL), 
cães sedados com 
acepromazina/midazolam/metadon
a (MAM). 

 

Animal Ureia Creatinina ALT FA 

7 22,43 1,07 54,6 67,9 
8 36,06 1,08 113,0 54,3 
9 20,77 1,02 30,2 101,8 

10 16,4 1,02 102,3 55,9 
11 33,41 0,99 50,4 113,0 
12 44,02 1,02 52,1 32,0 
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APÊNDICE 8 – Valores individuais basais de bioquímico 
[uréia (mg/dL), creatinina (mg/dL), ALT 
(UI/L), FA (UI/dL), cães sedados com 
acepromazina/metadona (AM). 

 

Animal Ureia Creatinina ALT FA 

13 38,28 1,01 46,8 23,8 
14 30,94 1,45 51,2 41,9 
15 22,98 1,13 50,5 72,3 
16 38,22 1,08 49,6 48,9 
17 30,65 1,13 34,4 78,6 
18 46,96 1,63 52,3 90,6 

 
APÊNDICE 9 – Valores individuais basais de bioquímico 

[uréia (mg/dL), creatinina (mg/dL), ALT 
(UI/L), FA (UI/dL), cães sedados com 
metadona (M). 

 

Animal Ureia Creatinina ALT FA 

19 36,05 1,34 55,5 54,5 
20 26,34 1,18 43,3 43,2 
21 33,86 1,02 55,5 46,0 
22 26,27 1,24 42,3 44,6 
23 15,30 1,13 44,0 60,1 
24 45,11 0,99 61,7 125,7 
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APÊNDICE 10 – Tabela com os valores individuais basais de leucograma [leucócitos 
(/uL) neutrófilos seMentados (/uL), linfócitos (/uL), eosinófilos (/uL), 
basófilos (/uL) e monócitos (/uL)] de cães sedados com 
acepromazina/butorfanol e anestesiados com diazepam e etomidato 
(DE). 

 

CÃO ER 
106/ 
µL 

Hb 
g/dl 

Ht 
% 

VM 
fL 

CHM 
% 

PPT 
g/dL 

LT 
103/µ

L 

NS 
% 

LF 
% 

EOS 
% 

BAS 
% 

MO 
% 

25 6,36 15,3 43 67,6 35,6 6,0 8,9 55 44 0 0 1 
26 7,44 17,1 48 64,5 35,6 6,6 13,8 80 15 4 0 2 
27 7,18 17,3 47 65,5 36,8 7,0 7,2 68 22 9 1 0 
28 7,28 18,4 50 68,7 36,8 7,4 21,9 75 13 7 0 5 
29 8,93 18,9 52 68,2 32,5 6,7 9,2 57 42 0 0 1 
30 6,42 15,0 43 67,0 34,9 7,1 8,6 66 13 19 0 2 

 



265 
 

  

APÊNDICE 11 – Tabela com os valores individuais basais de leucograma [leucócitos 
(/uL) neutrófilos segmentados (/uL), linfócitos (/uL), eosinófilos (/uL), 
basófilos (/uL) e monócitos (/uL)] de cães sedados com 
acepromazina/butorfanol (AB) e anestesiados com cetamina e 
diazepam (CD). 

 

CÃO ERI 
106/ 
µL 

Hb 
g/dl 

Ht 
% 

VM 
fL 

CHM 
% 

PPT 
g/dL 

LT 
103/µL 

NS 
% 

LF 
% 

EOS 
% 

BAS 
% 

MO 
% 

31 6,14 14,6 40 65,1 36,5 6,6 14,6 67 11 19 0 3 
32 7,98 17,3 49 61,4 35,3 8,1 17,5 43 23 26 4 4 
33 6,08 16,3 45 74,0 36,2 8,2 13,5 72 15 3 0 9 
34 6,12 15,2 44 71,9 34,5 6,6 12,7 69 12 12 2 5 
35 7,12 18,2 50 70,2 36,4 7,0 15,4 50 14 25 2 8 
36 7,56 18,5 51 69,1 37,1 6,9 16,1 64 14 19 0 3 
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APÊNDICE 12 – Tabela com os valores individuais basais de leucograma [leucócitos 
(/uL) neutrófilos segmentados (/uL), linfócitos (/uL), eosinófilos (/uL), 
basófilos (/uL) e monócitos (/uL)] de cães sedados com 
acepromazina/butorfanol e anestesiados com propofol (P). 

 

CÃO ERI 
106/ 
µL 

Hb 
g/dl 

Ht 
% 

VM 
fL 

CHM 
% 

PPT 
g/dL 

LT 
103/µL 

NS 
% 

LF 
% 

EOS 
% 

BAS 
% 

MO 
% 

37 6,29 16,4 47 74,7 34,9 6,8 15,1 65 10 19 2 4 
38 7,38 16,2 46 62,3 35,2 6,6 21,6 67 17 14 0 2 
39 6,78 16,4 51 64,3 36,6 6,9 16,3 60 12 22 2 4 
40 7,76 17,2 50 64,4 34,4 6,2 10,7 50 30 16 0 4 
41 6,07 15,3 45 74,1 34,0 7,5 17,8 64 15 13 7 1 
42 7,11 17,2 48 67,8 36,8 6,4 12,4 64 15 16 1 4 
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APÊNDICE 13 – Tabela com os valores individuais basais de leucograma [leucócitos 
(/uL) neutrófilos segmentados (/uL), linfócitos (/uL), eosinófilos (/uL), 
basófilos (/uL) e monócitos (/uL)] de cães sedados com 
acepromazina/butorfanol e anestesiados com cetamina e propofol 
(CP). 

 

CÃO ERI 
106/ 
µL 

Hb 
g/dl 

Ht 
% 

VM 
fL 

CHM 
% 

PPT 
g/dL 

LT 
103/µ

L 

NS 
% 

LF 
% 

EOS 
% 

BAS 
% 

MO 
% 

43 6,80 16,7 49 74,1 34,3 6,8 15,4 63 12 19 2 4 
44 7,02 16,2 44 62,7 36,8 6,6 10,9 75 10 12 0 1 
45 8,10 17,8 54 61,3 37,8 6,9 14,6 68 12 10 2 8 
46 6,82 18,8 51 74,8 36,9 6,2 14,2 54 11 29 0 6 
47 6,27 15,3 43 68,6 35,6 8,3 15,5 38 12 41 4 2 
48 6,70 14,9 42 62,7 35,5 6,4 17,1 64 32 2 0 2 
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APÊNDICE 14 – Valores individuais basais de 
bioquímico [uréia (mg/dL), 
creatinina (mg/dL), ALT (UI/L), FA 
(UI/dL), cães sedados com 
acepromazina/butorfanol e 
anestesiados com diazepam e 
etomidato (DE) 

 

CÃO Ureia Creatinina ALT FA 

25 40,46 0,75 33,7 69,8 
26 30,85 0,90 54,7 19,5 
27 38,44 0,93 54,7 33,4 
28 26,15 0,98 63,6 64,1 
29 22,32 1,10 58,9 44,5 
30 31,44 1,10 27,8 56,7 

 
APÊNDICE 15 – Valores individuais basais de 

bioquímico [uréia (mg/dL), 
creatinina (mg/dL), ALT (UI/L), FA 
(UI/dL), de cães sedados com 
acepromazina/butorfanol e 
anestesiados com cetamina e 
diazepam (CD). 

 

CÃO Ureia Creatinina ALT FA 

31 13,05 0,90 43,3 60,0 
32 27,66 1,11 53,0 37,7 
33 32,87 0,98 53,7 60,2 
34 28,70 1,02 51,5 49,7 
35 27,45 1,07 47,7 62,2 
36 46,58 1,22 45,0 79,5 
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APÊNDICE 16– Valores individuais basais de 
bioquímico [uréia (mg/dL), 
creatinina (mg/dL), ALT (UI/L), FA 
(UI/dL), cães sedados com 
acepromazina/butorfanol e 
anestesiados com propofol (P). 

 

CÃO Ureia Creatinina ALT FA 

37 12,46 0,81 36,2 36,5 
38 23,26 1,10 48,6 57,3 
39 41,11 1,03 114,2 26,5 
40 36,91 1,27 78,98 20,9 
41 21,89 0,89 56,7 186,6 
42 34,2 1,13 46,3 85,7 

 

APÊNDICE 17 – Valores individuais basais de 
bioquímico [uréia (mg/dL), 
creatinina (mg/dL), ALT (UI/L), FA 
(UI/dL), de cães sedados com 
acepromazina/butorfanol e 
anestesiados com cetamina e 
propofol (CP). 

 

CÃO Ureia Creatinina ALT FA 

43 24,6 1,07 44,1 37,6 
44 34,5 1,08 54,4 56,6 
45 32,8 1,13 46,0 90,8 
46 23,35 0,86 47,7 47,0 
47 41,01 1,13 39,8 42,8 
48 28,90 0,78 48,5 95,0 
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APÊNDICE 18 – Valores individuais da pressão arterial sistólica basais (M0s) nos cães 
sedados com acepromazina/butorfanol (AB), acepromazina / 
midazolam / metadona (AMM), acepromazina / metadona (AM) e 
metadona (M). 

 
 

ANIMAL 
AM 

PAS 
M0  

PAS 
M1  

ANIMAL 
MAM 

PAS 
M0 

PAS 
M1 

ANIMAL  
AB 

PAS 
M0 

PAS 
M1 

ANIMAL  
M 

PAS 
M0 

PAS 
M1 

1 200 130 7 140 160 13 160 130 19 190 190 

2 160 130 8 210 140 14 210 170 20 210 170 

3 180 120 9 160 140 15 180 140 21 160 150 

4 240 170 10 145 116 16 190 174 22 160 184 

5 120 120 11 240 164 17 180 138 23 220 200 

6 160 140 12 190 140 18 205 130 24 206 165 
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APÊNDICE 19 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS 
(ms) e intervalo QT (ms), em cães, no momento basal (M0) nos 
cães do grupo acepromazina e butorfanol (AB). 

                 
ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

 (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

1 128 33 60 47 193 0,203 0,703 0,266 

2 138 27 73 40 187 0,219 0,719 0,344 

3 108 47 107 53 193 0,172 1,031 0,312 

4 260 33 53 60 133 0,281 0,812 0,109 

5 105 40 93 33 180 0,234 0,469 0,234 

6 120 60 127 53 193 0,359 1,859 0,391 
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APÊNDICE 20 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS 
(ms) e intervalo QT (ms), em cães, no momento pós sedação (M1) 
nos cães medicados com acepromazina e butorfanol (AB). 

 
 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

 (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

1 95 27 67 47 200 0,219 0,641 0,484 

2 91 40 73 40 193 0,203 0,812 0,438 

3 95 47 93 33 207 0,266 1,016 0,375 

4 110 40 73 47 213 0,219 0,688 0,219 

5 90 33 80 47 207 0,219 0,438 0,203 

6 111 47 107 53 213 0,172 1,891 0,375 
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APÊNDICE 21 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS 
(ms) e intervalo QT (ms), em cães, no momento basal (M0) nos 
cães do grupo acepromazina/ midazolam/metadona (MAM). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

 (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

7 145 33 93 53 193 0,234 1,281 0,219 

8 137 47 93 60 180 0,297 1,609 0,312 

9 100 40 87 47 193 0,344 1,641 0,328 

10 94 53 87 40 180 0,219 0,5 0,203 

11 116 47 93 47 167 0,25 1,484 0,516 

12 131 47 93 60 207 0,266 2,047 0,641 
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APÊNDICE 22 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS 
(ms) e intervalo QT (ms), em cães, após sedação (M1) nos cães 
medicados com acepromazina/ midazolam/metadona (MAM). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

 (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

7 84 53 87 53 227 0,297 1,656 0,328 

8 85 53 93 53 220 0,297 1,453 0,203 

9 100 60 107 47 233 0,359 1,516 0,5 

10 90 50 89 45 189 0,21 0,6 0,167 

11 84 47 100 47 227 0,234 1,75 0,438 

12 97 40 87 53 233 0,375 1,375 0,609 
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APÊNDICE 23 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS 
(ms) e intervalo QT (ms) no momento basal (M0) nos cães do grupo 
acepromazina e metadona (AM). 

 
                

ANIMAL 
 

FC 
(bpm) 

P 
(ms) 

PR 
(ms) 

QRS 
(ms) 

QT 
(ms) 

P 
(mv) 

R 
(mv) 

T 
(mv) 

13 162 40 93 47 180 0,27 0,86 0,20 

14 113 40 93 53 207 0,20 1,28 0,17 

15 116 33 67 60 187 0,17 1,44 0,31 

16 103 40 87 40 200 0,20 1,45 0,27 

17 92 33 100 40 187 0,14 0,83 0,20 

18 136 33 80 53 173 0,27 1,22 0,73 



276 
 

  

APÊNDICE 24 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS 
(ms) e intervalo QT (ms), em cães, após sedação (M1) nos cães 
medicados com acepromazina e metadona (AM). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

 (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

13 123 47 100 53 200 0,141 0,688 0,203 

14 74 47 120 40 240 0,141 1,188 0,125 

15 62 33 93 47 247 0,219 1,75 0,297 

16 97 53 100 40 227 0,219 1,25 0,281 

17 55 40 100 47 233 0,172 0,719 0,203 

18 75 47 80 60 200 0,328 1,297 0,328 
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APÊNDICE 25 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS 
(ms) e intervalo QT (ms), em cães, no momento basal (M0) nos 
cães medicados com metadona (M). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

  (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

19 118 47 87 53 220 0,375 2,219 0,484 

20 90 47 93 47 200 0,141 0,969 0,203 

21 85 47 80 40 207 0,297 0,641 0,266 

22 124 60 100 60 233 0,219 0,156 2,062 

23 109 33 80 60 200 0,188 1,172 0,609 

24 117 47 80 47 180 0,297 1,516 0,344 
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APÊNDICE 26 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS 
(ms) e intervalo QT (ms), em cães, pós sedação (M1) nos cães 
medicados com metadona (M). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

 (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

19 65 53 100 73 227 0,406 2,266 0,234 

20 49 53 113 53 287 0,172 1,078 0,156 

21 80 57 87 40 220 0,25 0,766 0,25 

22 64 63 127 67 233 0,297 2,281 0,291 

23 56 53 120 47 273 0,266 1,391 0,516 

24 99 53 87 47 207 0,266 1,562 0,547 
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APÊNDICE 27 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia no 
momento basal (M0) cães sedados com acepromazina/butorfanol 
(AB). 

 
ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

1 1,39 1,65 1,19 0,357 0,51 2,07 0,637 1,05 

2 2,01 2,08 1,04 0,561 0,841 2,93 0,841 1,34 

3 1,61 1,95 1,22 0,405 0,737 3,57 0,737 2,03 

4 1,51 1,84 1,21 0,544 0,782 3,13 0,68 1,63 

5 1,62 1,68 1,03 0,499 0,561 2,27 0,748 1,62 

6 1,71 1,79 1,05 0,51 0,453 3,46 0,708 1,95 
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APÊNDICE 28 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia pós 
sedação (M1) cães sedados com acepromazina/butorfanol (AB). 

 
ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

1 1,36 1,44 1,06 0,397 0,567 1,84 0,567 0,949 

2 1,76 2,01 1,14 0,623 0,966 2,56 0,904 1,4 

3 2,12 2,26 1,07 0,516 0,793 3,25 0,754 1,86 

4 1,41 1,76 1,25 0,34 0,952 2,65 1,02 1,56 

5 1,57 1,65 1,05 0,68 0,578 2,35 0,714 1,46 

6 1,72 1,85 1,08 0,51 0,453 3,46 0,708 1,95 
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APÊNDICE 29 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia no 
momento basal (M0) em cães sedados com 
metadona/acepromazina/midazolam (MAM). 

 
ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

7 1,84 2,22 1,20 0,700 0,737 3,02 1,44 2,1 

8 1,9 1,93 1,02 0,317 0,833 2,82 0,793 1,78 

9 2,25 2,47 1,10 0,306 0,816 5,03 1,67 3,01 

10 1,7 1,72 1,01 0,476 0,68 2,35 0,68 1,39 

11 1,62 1,98 1,22 0,397 0,436 2,54 1,03 1,71 

12 1,44 1,65 1,15 0,514 0,654 2,17 0,81 1,31 



282 
 

  

APÊNDICE 30 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia pós 
sedação (M1) em cães sedados com 
metadona/acepromazina/midazolam (MAM). 

 
ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

7 1,74 1,78 1,03 0,592 0,467 2,49 0,779 1,71 

8 1,75 1,92 1,1 0,476 0,833 2,34 0,793 1,67 

9 2,05 2,42 1,18 0,476 1,78 3,29 0,873 2,26 

10 1,65 1,57 0,951 0,623 0,841 2,27 0,592 1,42 

11 1,69 1,75 1,03 0,793 0,635 2,7 0,674 1,71 

12 1,41 1,54 1,09 0,717 0,81 2,49 0,686 1,78 
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APÊNDICE 31 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia no 
momento basal (M0) em cães sedados com acepromazina/ 
metadona (AM). 

 
ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

13 2,14 2,36 1,1 0,754 0,555 4,08 0,793 2,78 

14 2,17 2,55 1,18 0,516 0,873 3,69 1,11 1,9 

15 1,84 2,05 1,12 0,476 0,595 3,01 0,952 1,82 

16 1,64 1,78 1,08 0,467 0,623 2,56 1,06 1,78 

17 1,34 1,53 1,14 0,612 0,748 2,45 0,68 1,63 

18 1,54 1,16 1,16 0,433 0,841 2,73 0,637 1,53 
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APÊNDICE 32 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia pós 
sedação (M1) em cães sedados com acepromazina/metadona (AM). 

 
ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

13 2,03 2,06 1,01 0,793 0,476 3,69 0,793 2,66 

14 2,01 2,1 1,05 0,589 0,663 3,5 0,737 2,39 

15 1,82 2,00 1,09 0,793 0,912 2,97 0,754 2,1 

16 1,43 1,58 1,11 0,595 0,907 2,46 0,680 1,78 

17 1,35 1,57 1,16 0,754 0,635 2,54 0,793 1,67 

18 1,48 1,78 1,20 0,374 0,748 2,21 0,779 1,53 
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APÊNDICE 33 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia no 
momento basal (M0) em cães sedados com metadona (M). 

 
ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

19 1,89 1,96 1,03 0,442 0,994 3,35 0,773 1,88 

20 1,65 1,63 0,989 0,278 1,15 3,49 0,635 2,02 

21 1,73 1,58 0,913 0,405 0,958 2,32 0,737 1,51 

22 1,85 2,29 1,24 0,793 0,793 3,41 0,873 1,98 

23 1,65 1,73 1,05 0,686 0,779 3,55 0,654 1,84 

24 1,3 1,48 1,14 0,476 0,476 2,07 1,16 1,33 
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APÊNDICE 34 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia pós 
sedação (M1) em cães sedados com metadona (M). 

 
ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

19 1,9 2,19 1,15 0,615 0,853 3,33 0,853 1,76 

20 1,78 1,87 1,05 0,873 0,833 3,01 0,754 1,94 

21 1,82 1,65 0,908 0,51 0,714 2,45 0,884 1,43 

22 1,75 1,94 1,11 0,833 1,23 3,17 1,03 2,1 

23 1,5 1,6 1,06 0,589 1,1 3,2 0,7 1,84 

24 1,47 1,57 1,07 0,595 0,516 2,3 0,992 1,43 
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APÊNDICE 35 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume 
sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco 
(DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, no momento basal (M0) 
em cães sedados com acepromazina/butorfanol (AB). 

 
ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

1 49,40 78,10 21,60 1,86 6,63 0,66 2,18 144,00 130,00 

2 54,30 53,90 18,10 8,34 9,76 1,42 2,90 119,00 97,80 

3 43,30 44,80 25,70 14,20 11,50 0,97 1,88 131,00 110,00 

4 47,80 56,90 21,30 9,18 12,10 1,28 2,76 144,00 147,00 

5 47,60 64,70 24,20 8,54 15,70 1,35 3,24 118,00 69,80 

6 43,40 60,10 18,70 7,43 11,20 0,90 2,14 108,00 111,00 
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APÊNDICE 36 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume 
sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco 
(DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, pós sedação (M1) em 
cães sedados com acepromazina/butorfanol (AB). 

 
ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

1 48,5 67,3 11 3,6 7,43 0,58 1,90 120 124 

2 45,1 75,0 13,8 3,46 10,4 1,46 2,99 130 130 

3 42,7 45,3 31,8 17,4 14,4 0,88 1,72 141 82,2 

4 41,0 29,3 15,7 11,1 4,6 0,44 0,95 99,8 102 

5 37,7 55,8 13,2 5,83 7,35 0,96 2,31 143 106 

6 43,4 75,1 19,3 4,82 14,5 1,12 2,67 107 105 
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APÊNDICE 37 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume 
sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco 
(DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, no momento basal (M0) 
em cães sedados com metadona/acepromazina/midazolam (MAM). 

 
ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

7 30,50 66,80 14,70 4,89 9,83 1,03 2,38 93,90 94,66 

8 36,60 75,80 36,10 8,74 27,40 1,21 2,95 107,00 98,30 

9 40,20 65,90 33,20 11,30 21,90 1,99 2,96 137,00 86,80 

10 40,60 73,60 15,20 4,01 11,10 1,02 2,90 96,40 96,10 

11 32,80 73,40 18,20 4,83 13,30 1,23 2,68 78,30 80,10 

12 39,60 53,80 13,70 6,35 7,40 0,82 2,18 115,00 112,00 
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APÊNDICE 38 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), 
volume sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito 
cardíaco (DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade 
de pico sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade 
de pico sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, pós sedação (M1) em 
cães sedados com metadona/acepromazina/midazolam (MAM). 

 
ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

7 31,30 16,20 4,22 0,98 12,00 74,00 2,26 102,00 93,6 

8 28,80 13,50 5,37 0,60 8,09 60,10 1,47 68,40 68,4 

9 31,30 14,50 10,80 1,92 19,80 64,60 2,86 153,00 131 

10 37,70 11,30 4,13 0,71 7,13 63,30 2,02 93,20 87,2 

11 36,80 15,80 5,84 1,03 9,92 62,90 2,25 63,80 85,4 

12 28,80 15,80 6,52 0,71 9,29 58,80 1,87 100,00 77,3 
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APÊNDICE 39 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume 
sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco 
(DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, no momento basal (M0) 
em cães sedados com metadona/acepromazina (AM). 

 
ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

13 32,00 68,60 24,00 7,53 16,40 1,64 2,82 108,50 98,80 

14 48,40 72,50 29,90 8,22 21,70 1,77 2,75 106,00 98,40 

15 39,50 54,20 18,40 8,42 9,95 1,05 2,23 99,70 103,00 

16 30,50 65,90 17,20 5,86 11,30 1,10 2,37 99,60 99,60 

17 33,30 71,90 14,90 4,19 10,70 0,91 2,45 130,00 101,00 

18 43,90 62,00 12,70 4,83 7,89 1,06 2,56 107,00 87,80 
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APÊNDICE 40 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume 
sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco 
(DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, no momento basal (M0) 
em cães sedados com metadona (M). 

 

ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

19 44,0 71,4 24,1 6,88 17,2 1,63 3,11 140 119 

20 42,0 66,3 16,7 5,63 11,1 1,15 2,56 108 105 

21 34,9 62,9 13,4 4,98 8,45 0,91 2,47 132,8 84 

22 41,9 74,7 19,6 4,94 14,6 1,55 2,78 138 107 

23 48,2 64,2 14,6 5,23 9,39 1,03 2,33 136 129 

24 36,1 67,6 15,6 5,06 10,5 0,79 2,19 142 133 
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APÊNDICE 41 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 

fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), 
volume sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito 
cardíaco (DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade 
de pico sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade 
de pico sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, pós sedação (M1) em 
cães sedados com metadona (M). 

 

ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

19 47 61,6 20,5 3,87 16,6 1,17 2,23 115,0 105,0 

20 35,5 63,0 18,0 6,67 11,4 0,55 1,22 75,5 70,5 

21 41,7 61,6 12,0 4,59 7,4 0,38 1,03 94,6 88,3 

22 33,7 69,9 21,4 6,43 15,0 0,98 1,76 61,3 71,6 

23 42,5 55,2 19,5 8,76 10,8 0,88 1,99 131,0 100,0 

24 37,9 58,1 16,4 6,86 9,52 0,56 1,56 142,0 97,5 
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APÊNDICE 42 – Valores   médios e desvio padrão da relação entre o pico de 
velocidade das ondas E e A da válvula mitral (E/A), tempo de 
relaxamento isovolumétrico (TRIV), relação entre o pico de 
velocidade das ondas E’ lateral e A’ lateral (E’/A’lat), relação entre 
o pico de velocidade das ondas E’ medial e A’ medial (E’/A’med), 
mensurados pela ecocardiografia no momento basal (M0) e após 
sedação (M1) em cães sedados com acepromazina/butorfanol 
(AB). 

 
ANIMAL 

 
E/A 
 M0 

TRIV  
M0 

E´/A´lat 
M0 

E´/A´med 
M0 

E/A 
M1 

TRIV 
M1 

E´/A´lat 
M1 

E´/A´med 
M1 

1 1,47 0,063 1,64 1,24 2,03 0,058 1,29 0,62 

2 1,4 0,054 1,81 1,35 1,83 0,054 1,45 1,56 

3 1,14 0,067 1,84 1,41 1,85 0,074 1,49 1,7 

4 1,64 0,049 1,44 1,19 1,65 0,076 1,97 1,8 

5 1,37 0,058 1,53 1,38 1,38 0,054 1,68 1,26 

6 1,4 0,063 2,85 2,66 2,28 0,049 2,51 2,17 



295 
 

  

APÊNDICE 43 – Valores   médios e desvio padrão da relação entre o pico de 
velocidade das ondas E e A da válvula mitral (E/A), tempo de 
relaxamento isovolumétrico (TRIV), relação entre o pico de 
velocidade das ondas E’ lateral e A’ lateral (E’/A’lat), relação entre 
o pico de velocidade das ondas E’ medial e A’ medial (E’/A’med), 
mensurados pela ecocardiografia no momento basal (M0) e após 
sedação (M1) em cães sedados com 
metadona/acepromazina/midazolam (MAM). 

 
ANIMAL 

 
E/A  
M0 

TRIV  
M0 

E´/A´lat 
M0 

E´/A´med 
M0 

E/A  
M1 

TRIV 
 M1 

E´/A´lat 
M1 

E´/A´med 
M1 

7 1,34 0,063 1,9 1,24 1,66 0,063 2,35 2,32 

8 2,14 0,049 1,27 1,63 1,72 0,063 1,76 2,1 

9 1,64 0,067 1,81 1,95 2,51 0,067 2,63 2,94 

10 1,61 0,072 1,64 1,77 1,77 0,067 1,52 2,05 

11 1,30 0,058 1,61 1,47 1,95 0,058 1,70 1,51 

12 1,54 0,058 1,41 1,47 1,63 0,058 2,33 1,44 
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APÊNDICE 44 – Valores   médios e desvio padrão da relação entre o pico de 
velocidade das ondas E e A da válvula mitral (E/A), tempo de 
relaxamento isovolumétrico (TRIV), relação entre o pico de 
velocidade das ondas E’ lateral e A’ lateral (E’/A’lat), relação entre 
o pico de velocidade das ondas E’ medial e A’ medial (E’/A’med), 
mensurados pela ecocardiografia no momento basal (M0) e após 
sedação (M1) em cães sedados com acepromazina/metadona 
(AM). 

 
ANIMAL 

 
E/A  
M0 

TRIV  
M0 

E´/A´lat 
M0 

E´/A´med 
M0 

E/A  
M1 

TRIV  
M1 

E´/A´lat 
M1 

E´/A´med 
M1 

13 1,34 0,045 1,52 1,39 2,03 0,049 2,33 1,68 

14 1,68 0,049 1,86 1,38 2,01 0,058 2,60 1,79 

15 1,57 0,054 1,43 1,92 1,83 0,067 3,02 1,95 

16 2,10 0,058 2,10 2,33 1,52 0,049 2,07 2,23 

17 1,40 0,067 2,49 1,48 2,28 0,054 2,00 2,74 

18 1,35 0,039 1,99 1,55 1,76 0,094 1,75 1,51 
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APÊNDICE 45 – Valores   médios e desvio padrão da relação entre o pico de 
velocidade das ondas E e A da válvula mitral (E/A), tempo de 
relaxamento isovolumétrico (TRIV), relação entre o pico de 
velocidade das ondas E’ lateral e A’ lateral (E’/A’lat), relação entre o 
pico de velocidade das ondas E’ medial e A’ medial (E’/A’med), 
mensurados pela ecocardiografia no momento basal (M0) e após 
sedação (M1) em cães sedados com metadona (M). 

 
ANIMAL 

 
E/A  
M0 

TRIV  
M0 

E´/A´lat 
M0 

E´/A´med 
M0 

E/A  
M1 

TRIV  
M1 

E´/A´lat 
M1 

E´/A´med 
M1 

19 1,49 0,071 1,39 1,80 2,27 0,081 2,38 1,85 

20 1,92 0,049 1,77 1,49 1,50 0,076 1,63 1,35 

21 1,96 0,063 1,62 1,44 1,41 0,067 1,59 1,35 

22 1,59 0,031 1,46 1,42 2,23 0,076 2,27 2,18 

23 1,88 0,063 1,46 1,66 1,09 0,054 2,68 2,59 

24 2,04 0,065 1,77 1,91 2,03 0,063 2,04 2,54 
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APÊNDICE 46 – Valores médios e desvio padrão da pressão arterial sistólica (PAS) 
em mmHg, pelo método não invasivo com doppler, em cães, no 
momento basal (M0) e 20 minutos após a sedação com 
acepromazina/ butorfanol (M1) e durante a indução com diazepam/ 
etomidato (DE) ou cetamina/diazepam (CP). 

 

ANIMAL 
DE 

M0 M1 M2 ANIMAL 
CP 

M0 M1 M2 

25 150 178 132 31 150 140 128 

26 220 150 140 32 200 164 134 

27 190 180 110 33 220 180 210 

28 160 130 120 34 220 210 164 

29 190 130 110 35 190 154 164 

30 164 120 110 36 200 140 134 
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APÊNDICE 47 - Valores médios e desvio padrão da pressão arterial  sistólica (PAS) 
em mmHg, pelo método não invasivo com doppler, em cães, no 
momento basal (M0) e 20 minutos após a sedação com 
acepromazina/ butorfanol (M1) e durante a indução com propofol (P) 
ou cetamina/propofol (CP). 

 

ANIMAL P M0 M1 M2 ANIMAL CP M0 M1 M2 

37 220 150 134 43 164 140 120 

38 170 145 110 44 170 145 126 

39 220 160 110 45 190 160 165 

40 190 114 88 46 194 134 116 

41 140 126 140 47 174 194 130 

42 150 150 130 48 150 140 84 
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APÊNDICE 48 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS (ms) 
e intervalo QT (ms) no momento basal (M0) nos cães do grupo 
diazepam/etomidato (DE). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

 (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

25 70 53 107 40 160 0,27 1,28 0,25 

26 153 40 107 47 173 0,28 1,20 0,27 

27 132 34 80 60 220 0,34 2,06 0,50 

28 71 53 87 53 207 0,27 1,67 0,57 

29 116 40 73 40 227 0,19 0,69 0,44 

30 138 33 93 40 147 0,19 0,45 0,17 
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APÊNDICE 49 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS (ms) 
e intervalo QT (ms) após sedação (M1) nos cães do grupo 
diazepam/etomidato (DE). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

  (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

25 75 80 127 40 227 0,30 1,69 0,41 

26 117 40 80 53 193 0,28 1,31 0,25 

27 107 40 87 47 227 0,31 1,55 0,37 

28 74 40 80 40 220 0,31 1,45 0,34 

29 106 33 60 40 193 0,19 0,50 0,22 

30 77 47 100 53 180 0,22 0,38 0,28 
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APÊNDICE 50 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS (ms) 
e intervalo QT (ms) após sedação (M1) nos cães do grupo 
diazepam/etomidato (DE). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

  (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

25 82 53 87 67 220 0,27 1,69 0,34 

26 111 53 100 53 187 0,38 1,19 0,22 

27 113 47 100 40 207 0,27 0,80 0,47 

28 92 40 87 40 247 0,23 1,50 0,42 

29 73 60 87 40 240 0,19 0,48 0,20 

30 71 60 120 53 253 0,17 0,43 0,28 
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APÊNDICE 51 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS (ms) 
e intervalo QT (ms) no momento basal (M0) nos cães do grupo 
cetamina/diazepam (CD). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

  (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

31 109 33 73 47 213 0,22 1,39 0,27 

32 157 40 93 33 187 0,27 1,31 0,60 

33 111 53 93 47 187 0,30 0,93 0,32 

34 105 33 80 53 193 0,17 1,51 0,44 

35 165 47 100 47 140 0,23 1,72 0,28 

36 122 53 107 47 213 0,27 1,78 0,48 
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APÊNDICE 52 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS (ms) 
e intervalo QT (ms) após sedação (M1) nos cães do grupo 
cetamina/diazepam (CD). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

  (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

31 75 53 87 47 207 0,28 1,44 0,20 

32 69 40 100 40 240 0,27 0,91 0,48 

33 103 40 73 67 240 0,20 0,97 0,36 

34 67 40 93 47 220 0,17 1,31 0,34 

35 105 47 93 47 207 0,20 2,09 0,47 

36 62 53 100 53 227 0,17 2,06 0,51 
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APÊNDICE 53 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS (ms) 
e intervalo QT (ms) após indução (M2) nos cães do grupo 
cetamina/diazepam (CD). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

  (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

31 156 47 93 40 180 0,20 0,95 0,38 

32 93 47 113 40 253 0,20 1,16 0,34 

33 111 40 80 40 200 0,34 0,77 0,28 

34 86 33 100 47 233 0,17 1,25 0,28 

35 102 40 107 47 213 0,19 1,52 0,41 

36 136 47 113 40 220 0,31 1,48 0,25 
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APÊNDICE 54 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS (ms) 
e intervalo QT (ms) no momento basal (M0) nos cães do grupo 
propofol (P). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

  (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

37 163 40 80 60 240 0,27 1,33 0,25 

38 97 40 40 67 207 0,25 1,64 0,48 

39 107 40 93 53 200 0,31 1,22 0,53 

40 83 33 87 40 220 0,16 0,63 0,23 

41 74 47 120 47 227 0,33 2,14 0,64 

42 73 47 80 47 220 0,23 1,83 0,36 
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APÊNDICE 55 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS (ms) 
e intervalo QT (ms) após sedação (M1) nos cães do grupo propofol 
(P). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

  (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

37 163 40 80 60 240 0,27 1,33 0,25 

38 97 40 40 67 207 0,25 1,64 0,48 

39 107 40 93 53 200 0,31 1,22 0,53 

40 83 33 87 40 220 0,16 0,63 0,23 

41 74 47 120 47 227 0,33 2,14 0,64 

42 73 47 80 47 220 0,23 1,83 0,36 
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APÊNDICE 56 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS (ms) 
e intervalo QT (ms) após indução (M2) nos cães do grupo propofol 
(P). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

  (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

37 118 40 87 40 207 0,14 0,87 0,17 

38 117 47 87 53 167 0,34 1,14 0,52 

39 174 60 100 47 207 0,47 1,08 0,41 

40 108 33 80 33 213 0,20 0,64 0,25 

41 117 53 107 53 247 0,33 2,02 0,66 

42 68 40 87 47 260 0,19 1,41 0,38 
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APÊNDICE 57 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS (ms) 
e intervalo QT (ms) no momento basal (M0) nos cães do grupo 
cetamina/propofol (CP). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

  (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

43 86 40 80 53 180 0,49 1,66 0,39 

44 171 33 93 47 160 0,34 0,98 0,45 

45 92 47 107 33 180 0,19 0,61 0,50 

46 105 47 100 47 220 0,34 1,41 0,33 

47 105 47 87 47 193 0,27 0,92 0,44 

48 141 53 113 40 153 0,23 0,70 0,38 
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APÊNDICE 58 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS (ms) 
e intervalo QT (ms) após sedação (M1) nos cães do grupo 
cetamina/propofol (CP). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

  (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

43 74 47 87 60 213 0,20 1,88 0,28 

44 88 60 107 40 180 0,23 0,91 0,33 

45 105 47 100 47 207 0,19 0,27 0,41 

46 113 40 100 47 227 0,34 1,45 0,33 

47 101 60 100 33 213 0,33 0,73 0,22 

48 105 53 93 60 220 0,14 0,90 0,23 
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APÊNDICE 59 – Valores médios e desvio padrão da frequência cardíaca (FC) em 
batimentos por minuto (BPM), amplitude da onda P (P amp) (mV), 
amplitude da onda R (mV), amplitude da onda T (mV), duração da 
onda P (P larg) (ms), intervalo PR (ms), duração complexo QRS (ms) 
e intervalo QT (ms) após indução (M2) nos cães do grupo 
cetamina/propofol (CP). 

 

ANIMAL FC P PR QRS QT P R T 

  (bpm) (ms) (ms) (ms) (ms) (mv) (mv) (mv) 

43 173 33 67 47 187 0,23 1,11 0,52 

44 119 33 93 47 200 0,23 0,70 0,20 

45 93 47 87 47 206 0,30 0,28 0,56 

46 131 53 120 40 220 0,11 0,42 0,27 

47 107 40 87 47 233 0,25 0,75 0,33 

48 118 40 87 60 193 0,20 0,84 0,20 
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APÊNDICE 60 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia no 
momento basal (M0) nos cães do grupo diazepam/etomidato (DE). 

 

ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

25 1,88 2,13 1,13 0,81 0,96 2,80 1,14 1,88 

26 1,59 1,93 1,21 0,63 0,77 2,35 0,88 1,56 

27 1,47 1,86 1,27 0,48 0,56 2,74 0,79 1,43 

28 1,98 2,40 1,22 0,48 0,74 3,35 0,70 2,17 

29 1,56 1,66 1,06 0,62 0,62 2,71 0,69 1,65 

30 1,40 1,67 1,19 0,65 0,48 2,92 0,68 1,77 
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APÊNDICE 61 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 

diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia após 
sedação (M1) nos cães do grupo diazepam/etomidato (DE). 

 

ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

25 1,72 2,05 1,19 0,52 0,52 3,17 1,58 1,80 

26 1,76 2,14 1,22 0,75 0,68 2,31 0,71 1,53 

27 1,45 1,58 1,09 0,40 0,67 2,42 0,79 1,59 

28 1,76 2,23 1,26 0,27 0,65 3,09 0,92 2,01 

29 1,46 1,49 1,02 0,63 0,81 2,32 0,74 1,14 

30 1,43 1,65 1,15 0,41 0,44 2,82 0,82 1,70 



314 
 

  

 
APÊNDICE 62 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 

diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia após 
indução (M2) nos cães do grupo diazepam/etomidato (DE). 

 

ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

25 1,62 1,74 1,07 0,357 0,595 2,86 1,07 1,82 

26 1,65 1,78 1,08 0,68 0,374 2,55 0,68 1,7 

27 1,47 1,5 1,01 0,343 0,436 2,46 0,748 1,37 

28 1,77 1,98 1,12 0,68 0,918 3,03 0,918 1,97 

29 1,58 1,73 1,09 0,467 0,779 2,34 0,686 1,28 

30 1,52 1,65 1,08 0,595 0,912 3,09 0,793 1,9 
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APÊNDICE 63 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia no 
momento basal (M0) nos cães do grupo cetamina/diazepam (CD). 

 

ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

31 1,61 1,80 1,12 0,37 1,02 3,50 0,88 2,04 

32 1,73 2,02 1,16 0,71 0,87 3,73 0,60 2,06 

33 1,61 1,60 0,99 0,68 0,65 2,72 0,65 1,43 

34 1,58 1,65 1,04 0,60 0,70 3,00 0,91 1,90 

35 1,73 2,03 1,17 0,44 0,70 3,90 0,77 2,32 

36 1,85 2,16 1,17 0,70 0,59 3,20 0,92 1,66 
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APÊNDICE 64 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia após 
sedação (M1) nos cães do grupo cetamina/diazepam (CD). 

 

ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

31 1,49 1,60 1,07 0,56 0,75 2,90 0,91 1,82 

32 1,73 2,04 1,18 0,79 0,79 3,21 0,83 1,94 

33 1,52 1,77 1,17 0,65 0,68 2,86 0,71 1,60 

34 1,61 1,64 1,02 0,61 0,71 3,03 0,92 1,56 

35 1,71 2,13 1,24 0,79 0,95 3,33 0,79 1,67 

36 1,88 2,01 1,07 0,64 0,91 3,05 0,79 1,86 
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APÊNDICE 65 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia após 
indução (M2) nos cães do grupo cetamina/diazepam (CD). 

 

ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

31 1,52 1,71 1,12 0,48 0,59 2,10 0,88 1,33 

32 1,90 1,93 1,02 0,60 0,64 2,70 0,83 1,59 

33 1,55 1,67 1,07 0,68 0,68 2,55 0,71 1,46 

34 1,64 1,97 1,20 0,92 1,07 3,17 0,77 2,17 

35 1,54 1,70 1,11 0,68 0,82 2,89 0,88 1,97 

36 1,84 1,96 1,07 0,64 0,71 3,37 0,79 1,98 
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APÊNDICE 66 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia no 
momento basal (M0) nos cães do grupo propofol (P). 

 

ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

37 1,31 1,41 1,07 0,36 0,75 2,26 0,79 1,23 

38 2,09 2,39 1,15 0,64 0,79 3,41 1,07 2,34 

39 1,96 2,28 1,17 0,64 0,83 2,74 0,91 1,63 

40 1,74 1,97 1,13 0,68 0,51 3,03 0,75 2,07 

41 2,14 2,32 1,08 0,56 0,79 4,16 0,91 2,58 

42 1,57 0,19 1,18 0,62 0,78 2,87 0,81 1,81 
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APÊNDICE 67 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia após 
sedação (M1) nos cães do grupo propofol (P). 

 

ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

37 1,25 1,37 1,10 0,47 0,78 2,46 0,90 1,56 

38 2,12 2,11 1,00 0,87 0,58 3,17 0,89 1,90 

39 1,79 1,79 1,00 0,52 0,91 2,42 1,11 1,59 

40 1,59 1,86 1,17 0,54 0,58 3,09 0,85 2,14 

41 1,84 2,12 1,15 0,83 0,87 4,05 0,87 2,46 

42 1,68 2,06 1,23 0,41 0,61 3,06 0,82 1,94 
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APÊNDICE 68 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia após 
indução (M2) nos cães do grupo propofol (P). 

 

ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

37 1,46 1,44 0,99 0,56 0,62 2,40 0,87 1,65 

38 1,83 2,17 1,18 0,71 0,99 2,42 1,03 1,78 

39 1,84 1,86 1,01 0,67 0,71 2,26 0,87 1,55 

40 1,59 1,80 1,14 0,31 0,44 2,56 0,69 1,87 

41 1,85 1,95 1,05 0,55 0,74 3,54 0,96 2,28 

42 1,66 1,93 1,16 0,36 0,40 3,09 0,71 1,90 
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APÊNDICE 69 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia no 
momento basal (M0) nos cães do grupo cetamina/propofol (CP). 

 

ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

43 1,80 1,89 1,05 0,32 0,79 3,13 0,71 2,14 

44 1,62 1,85 1,14 0,64 0,77 3,55 1,23 2,34 

45 1,70 1,88 1,11 0,75 0,83 3,21 0,95 1,90 

46 1,71 1,74 1,01 0,67 0,91 3,01 0,99 1,98 

47 1,88 1,93 1,03 0,79 0,75 3,85 0,79 2,18 

48 1,97 2,27 1,15 0,56 0,52 3,35 0,71 2,10 
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APÊNDICE 70 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia após 
sedação (M1) nos cães do grupo cetamina/propofol (CP). 

 

ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

43 1,78 1,85 1,04 0,79 0,83 2,82 0,75 1,98 

44 1,59 1,99 1,25 0,73 0,77 3,77 0,89 2,66 

45 1,82 1,97 1,08 0,48 0,85 3,09 0,82 1,70 

46 1,73 2,16 1,25 0,67 0,60 3,05 1,03 1,86 

47 1,81 2,31 1,27 0,56 0,75 2,82 1,19 1,82 

48 1,90 2,03 1,07 0,56 0,67 3,17 0,64 1,71 

 



323 
 

  

APÊNDICE 71 - Valores  médios e desvio padrão do diâmetro da aorta (AO) (cm), 
diâmetro do átrio esquerdo (AE) (cm), relação entre átrio esquerdo e 
aorta AE/AO; diâmetro interno do ventrículo direito na diástole 
(DIVDd) (cm), espessura do septo interventricular na diástole 
(ESIVd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na diástole 
(DIVEd) (cm), espessura da parede livre do ventrículo esquerdo na 
diástole (EPLVEd) (cm), diâmetro interno do ventrículo esquerdo na 
sístole (DIVEs) (cm), mensuradas através da ecocardiografia após 
indução (M2) nos cães do grupo cetamina/propofol (CP). 

 

ANIMAL Ao AE AE:AO DVDId ESIVd DIVEd EPLVEd DIVEs 

43 1,80 1,89 1,05 0,79 0,60 2,70 0,79 1,98 

44 1,82 1,95 1,07 0,64 0,91 3,65 0,99 2,42 

45 1,63 1,75 1,07 0,56 0,91 2,50 0,83 1,55 

46 1,53 1,84 1,20 0,56 0,75 2,78 1,03 1,63 

47 1,88 1,93 1,03 0,60 0,91 2,82 0,91 1,78 

48 1,73 2,09 1,21 0,60 0,52 3,49 0,79 1,82 
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APÊNDICE 72 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), 
volume sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito 
cardíaco (DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade 
de pico sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade 
de pico sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, no momento basal 
(M0) nos cães do grupo diazepam/etomidato (DE). 

 

ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

25 32,9 72,0 23,7 6,61 17 1,63 2,75 145 119 

26 33,3 76,7 9,98 2,32 7,66 1,10 2,62 110 105 

27 47,8 78,4 15,5 3,35 12,1 1,17 2,81 149 140 

28 35,2 80,8 29,5 5,67 23,9 1,93 3,11 129 105 

29 39,1 69,3 18,4 5,66 12,8 1,02 2,43 156 152 

30 39,5 71,9 14,7 4,14 10,6 1,07 2,45 154 123 
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APÊNDICE 73 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume 
sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco 
(DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, após sedação (M1) nos 
cães do grupo diazepam/etomidato (DE). 

 

ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

25 43,0 72,7 21,4 5,84 15,5 1,02 1,72 133 115 

26 33,8 79,8 6,2 1,26 4,98 0,63 1,50 101 102 

27 34,4 86,1 13,3 1,84 11,4 0,92 2,20 155 125 

28 35,2 61,3 29,5 11,4 18,1 1,27 2,05 152 130 

29 50,8 70,1 16,3 4,88 11,4 0,83 1,98 158 154 

30 39,8 72,5 15,6 4,28 11,3 0,91 2,08 156 111 
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APÊNDICE 74 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume 
sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco 
(DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, após indução (M2) nos 
cães do grupo diazepam/etomidato (DE). 

 

ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

25 36,1 78,6 21,6 4,60 17,0 0,94 1,59 145 95,3 

26 33,3 75,2 17,4 3,57 13,8 0,87 0,76 89,1 85,3 

27 44,3 83,5 14,0 2,30 11,7 1,07 2,57 134 118 

28 34,8 60,5 26,3 10,4 15,9 0,92 1,49 120 114 

29 45,3 81,4 16,8 3,12 13,7 0,77 1,84 138 112 

30 38,5 65,6 16,5 5,65 10,8 0,65 1,49 128 90,9 
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APÊNDICE 75 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume 
sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco 
(DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, no momento basal (M0) 
nos cães do grupo cetamina/diazepam (CD). 

 

ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

31 41,7 60,4 19,5 7,71 11,8 1,14 2,18 130 109 

32 44,7 62,6 26,5 9,91 16,6 1,82 3,02 152 134 

33 47,5 68,3 18,3 5,79 12,5 1,13 2,65 164 139 

34 50,4 60,4 29,8 11,8 18,0 1,62 2,91 203 144 

35 40,6 70,5 21,4 6,32 15,1 1,79 3,08 179 156 

36 48,3 72,9 25,3 6,85 18,4 1,74 2,71 170 131 
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APÊNDICE 76 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume 
sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco 
(DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, após sedação (M1) nos 
cães do grupo cetamina/diazepam (CD). 

 

ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

31 37,0 76,7 12,4 2,89 9,54 0,51 2,54 132 113 

32 39,5 61,8 30,7 11,7 19,0 1,49 2,47 173 146 

33 44,0 79,5 17,0 3,49 13,5 1,38 3,24 160 145 

34 48,3 73,4 24,3 6,48 17,8 1,28 2,30 203 144 

35 50,0 67,5 25,8 8,38 17,4 1,37 2,36 183 168 

36 39,0 76,9 36,6 8,44 28,2 1,50 2,33 152 123 
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APÊNDICE 77 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume 
sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco 
(DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, após indução (M2) nos 
cães do grupo cetamina/diazepam (CD). 

 

ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

31 36,8 45,4 18,7 10,2 8,5 1,08 2,07 83,4 102 

32 41,2 72,5 20,3 5,58 14,7 1,00 1,65 124 125 

33 42,7 45,9 26,2 14,2 12,0 1,24 2,91 128 117 

34 31,4 61,7 28,4 10,9 17,5 1,09 1,96 160 117 

35 31,8 71,0 24,8 7,17 17,6 1,60 2,76 145 105 

36 41,2 61,7 23,2 8,89 14,3 1,04 1,62 170 110 
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APÊNDICE 78 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume 
sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco 
(DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, no momento basal (M0) 
nos cães do grupo propofol (P). 

 

ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

37 45,6 64,2 14,2 5,09 9,11 0,83 2,01 124 90,9 

38 31,4 56,7 28,1 12,1 15,9 1,43 2,32 127 117 

39 40,6 84,0 12,5 2,00 10,5 1,06 2,16 154 95,3 

40 31,5 57,1 18,3 7,88 10,5 1,37 2,77 152 127 

41 38,1 54,1 43,1 19,8 23,3 2,16 3,08 164 131 

42 37,0 61,7 21,8 8,33 13,4 1,34 2,73 150 103 
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APÊNDICE 79 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume 
sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco 
(DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, após sedação (M1) nos 
cães do grupo propofol (P). 

 

ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

37 36,7 71,8 11,2 3,2 8,1 0,60 1,47 137 89,1 

38 40,0 70,5 27,6 8,1 19,4 1,36 2,20 139 103 

39 34,4 79,6 11,2 2,3 8,9 0,44 0,90 120 113 

40 30,8 57,8 17,1 7,2 9,9 0,70 1,42 127 106 

41 39,2 61,6 43,8 16,8 27,0 1,87 2,67 139 125 

42 36,7 74,5 20,0 5,1 14,9 0,90 1,82 137 144 
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APÊNDICE 80 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume 
sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco 
(DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, após indução (M2) nos 
cães do grupo propofol (P). 

 

ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

37 31,2 58,3 11,2 4,68 6,54 0,505 1,23 123 95,3 

38 26,2 57,4 27,0 11,5 15,5 1,33 2,16 115 64,6 

39 31,6 71,0 8,31 2,41 5,9 0,664 1,35 82,8 99,1 

40 26,8 51,5 18,4 8,92 9,46 0,934 1,89 105 94,7 

41 35,4 57,1 41,0 17,6 23,4 1,78 2,54 74,9 121 

42 38,5 70,6 21,6 6,34 15,2 0,939 1,91 127 110 
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APÊNDICE 81 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume 
sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco 
(DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, no momento basal (M0) 
nos cães do grupo cetamina/propofol (CP). 

 

ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

43 31,6 67,8 20,4 6,57 13,8 1,37 2,98 110 102 

44 34,1 32,9 23,9 16,0 7,85 1,06 1,67 146 114 

45 40,7 67,8 27,4 8,82 18,6 1,83 3,01 178 114 

46 34,2 74,6 26,3 6,68 19,6 1,55 2,72 160 120 

47 43,3 67,4 24,8 8,09 16,7 1,71 2,71 196 142 

48 51,4 68,8 25,4 7,91 17,5 2,13 3,20 136 110 
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APÊNDICE 82 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume 
sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco 
(DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, pós sedação (M1) nos 
cães do grupo cetamina/propofol (CP). 

 

ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

43 29,6 62,5 20,1 7,53 12,5 0,88 1,91 106 82,2 

44 29,5 65,5 33,5 11,5 21,9 1,05 1,65 146 86,9 

45 45,1 74,9 23,1 5,8 17,3 1,21 1,99 268 129 

46 39,0 74,4 25,0 6,38 18,6 1,29 2,27 143 105 

47 35,2 69,1 28,0 8,68 19,4 1,45 2,30 224 145 

48 46,3 81,6 25,7 4,72 21,0 2,11 3,17 146 115 
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APÊNDICE 83 - Valores médios e desvio padrão da fração de encurtamento (FS) (%), 
fração de ejeção (FE) (%), volume diastólico final (VDF) (ml), volume 
sistólico final (VSF) (ml), volume sistólico (VS) (ml), débito cardíaco 
(DC) (l/min), índice cardíaco (IC) (L/min/m2), velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo aórtico (Vmx Ao) (cm/s),  velocidade de pico 
sistólico máximo fluxo artéria pulmonar (Vmx PA) (cm/s), 
mensurados pela ecocardiografia, em cães, pós indução (M2) nos 
cães do grupo cetamina/propofol (CP). 

 

ANIMAL FS FE VDF VSF VS DC IC Vmx Ao Vmx PA 

43 26,5 75,6 18,2 4,43 13,7 0,85 1,84 105 94,7 

44 33,7 65,8 25,7 8,76 16,9 0,99 1,55 125 90,3 

45 38,1 71,0 23,4 6,77 16,6 1,18 1,94 154 109 

46 41,4 79,0 14,1 2,96 11,1 1,46 2,57 129 112 

47 36,6 72,0 30,6 8,55 22,0 1,65 2,62 159 123 

48 47,7 74,1 28,0 7,26 20,8 2,03 3,05 121 102 
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APÊNDICE 84 – Valores   médios e desvio padrão da relação entre o pico de 
velocidade das ondas E e A da válvula mitral (E/A), tempo de 
relaxamento isovolumétrico (TRIV), relação entre o pico de 
velocidade das ondas E’ lateral e A’ lateral (E’/A’lat), relação entre 
o pico de velocidade das ondas E’ medial e A’ medial (E’/A’med), 
mensurados pela ecocardiografia no momento basal (M0) e após 
sedação (M1) nos cães do grupo etomidato/diazepam (DE). 

 
ANIMAL 

 
E/A 
 M0 

TRIV 
 M0 

E´/A´lat 
M0 

E´/A´med 
M0 

E/A  
M1 

TRIV  
M1 

E´/A´lat 
M1 

E´/A´med 
M1 

25 1,55 0,054 3,09 1,59 1,17 0,058 1,87 1,33 

26 2,09 0,054 2,34 2,21 1,92 0,049 1,53 3,00 

27 1,51 0,054 1,64 1,76 1,59 0,054 1,32 1,60 

28 1,89 0,058 3,11 1,32 2,15 0,058 1,47 1,27 

29 1,83 0,063 1,75 1,23 2,46 0,067 2,09 1,36 

30 1,36 0,054 1,25 1,24 1,66 0,049 1,99 2,03 
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APÊNDICE 85 – Valores   médios e desvio padrão da relação entre o pico de 
velocidade das ondas E e A da válvula mitral (E/A), tempo de 
relaxamento isovolumétrico (TRIV), relação entre o pico de 
velocidade das ondas E’ lateral e A’ lateral (E’/A’lat), relação entre 
o pico de velocidade das ondas E’ medial e A’ medial (E’/A’med), 
mensurados pela ecocardiografia após indução nos cães do grupo 
etomidato/diazepam (DE). 

 
ANIMAL 

 
E/A 
M2 

TRIV 
M2 

E´/A´lat 
M2 

E´/A´med 
M2 

25 1,61 0,058 1,79 1,45 

26 1,49 0,049 2,38 2,13 

27 1,51 0,063 1,27 1,38 

28 1,92 0,072 0,96 1,23 

29 2,01 0,063 1,43 1,37 

30 2,15 0,076 1,89 1,76 
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APÊNDICE 86 – Valores   médios e desvio padrão da relação entre o pico de 
velocidade das ondas E e A da válvula mitral (E/A), tempo de 
relaxamento isovolumétrico (TRIV), relação entre o pico de 
velocidade das ondas E’ lateral e A’ lateral (E’/A’lat), relação entre 
o pico de velocidade das ondas E’ medial e A’ medial (E’/A’med), 
mensurados pela ecocardiografia no momento basal (M0) e após 
sedação (M1) nos cães do grupo cetamina/diazepam (CD). 

 
ANIMAL 

 
E/A  
M0 

TRIV  
M0 

E´/A´lat 
M0 

E´/A´med 
M0 

E/A 
 M1 

TRIV  
M1 

E´/A´lat 
M1 

E´/A´med 
M1 

31 2,36 0,045 2,34 1,72 2,22 0,063 2,42 1,36 

32 1,43 0,054 1,28 1,42 1,69 0,058 1,37 2,37 

33 1,37 0,054 1,22 1,66 1,57 0,054 1,77 2,79 

34 1,94 0,058 2,75 1,44 1,94 0,058 2,75 1,44 

35 1,91 0,063 2,23 2,25 3,29 0,058 3,20 2,48 

36 1,63 0,067 1,79 1,39 3,02 0,049 1,47 2,10 
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APÊNDICE 87 – Valores   médios e desvio padrão da relação entre o pico de 
velocidade das ondas E e A da válvula mitral (E/A), tempo de 
relaxamento isovolumétrico (TRIV), relação entre o pico de 
velocidade das ondas E’ lateral e A’ lateral (E’/A’lat), relação entre 
o pico de velocidade das ondas E’ medial e A’ medial (E’/A’med), 
após indução (M2), mensurados pela ecocardiografia após indução 
nos cães do grupo cetamina/diazepam (CD). 

 
ANIMAL 

 
E/A 
 M2 

TRIV  
M2 

E´/A´lat 
M2 

E´/A´med 
M2 

31 1,49 0,063 2,34 1,72 

32 1,48 0,072 1,45 1,43 

33 1,45 0,067 1,77 1,41 

34 2,66 0,067 2,3 1,69 

35 2,17 0,068 1,88 3,29 

36 2,47 0,072 1,81 1,97 
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APÊNDICE 88 – Valores   médios e desvio padrão da relação entre o pico de 
velocidade das ondas E e A da válvula mitral (E/A), tempo de 
relaxamento isovolumétrico (TRIV), relação entre o pico de 
velocidade das ondas E’ lateral e A’ lateral (E’/A’lat), relação entre 
o pico de velocidade das ondas E’ medial e A’ medial (E’/A’med), 
mensurados pela ecocardiografia no momento basal (M0) e após 
sedação (M1) nos cães do grupo propofol (P). 

 
ANIMAL 

 
E/A  
M0 

TRIV  
M0 

E´/A´lat 
M0 

E´/A´med 
M0 

E/A  
M1 

TRIV  
M1 

E´/A´lat 
M1 

E´/A´med 
M1 

31 1,72 0,040 2,63 1,59 3,61 0,063 2,2 1,98 

32 1,24 0,063 4,81 1,45 1,42 0,058 1,31 1,14 

33 1,56 0,058 1,59 1,45 1,11 0,063 1,26 0,92 

34 1,52 0,049 2,15 1,44 2,21 0,063 3,71 2,03 

35 1,89 0,054 1,54 1,26 1,89 0,058 1,82 1,34 

36 1,73 0,058 3,07 1,56 1,93 0,054 2,19 1,46 

 


