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RESUMO

SOUZA, GIULIANA AMELIA FREIRE DE. Avaliacao da tranquilizacao de asininos
com acepromazina associada ou nao ao diazepam. Patos, UFCG. 2008.50p.(Trabalho de
conclusao de curso em Medicina Veterinaria).

Objetivou-se com este estudo avaliar os efeitos da acepromazina isolada e associada ao
diazepam, como tranqiiilizantes em asininos, bem como seus efeitos sobre algumas
varidveis fisioldgicas. Foram utilizados cinco asininos adultos, clinicamente sadios, sem
raca definida, machos, pesando 99+17 kg. Cada animal foi submetido a dois protocolos
anestésicos, com intervalo de 15 dias entre cada ocasido. Nos animais do grupo
acepromazina (GAC), foi aplicada acepromazina (0,1 mg/kg/IV). Enquanto no grupo
acepromazina-diazepam (GACD) administrou-se acepromazina na mesma dose e via de
GAC, associada ao diazepam (0,1 mg/kg/IV). Foram mensurados FC, duracdo e amplitude
da onda P, intervalo P-R, duracdo QRS, amplitude da onda R, intervalo Q-T, amplitude da
onda T, freqiiéncia respiratdria e temperatura corporea. Avaliou-se, ainda, a tranquiliza¢ao
mensurando-se a distancia entre o focinho do animal e o solo, periodo de laténcia, o
momento de inicio do prolapso peniano, bem como o grau de ataxia.. Todos os parametros
foram mensurados antes da tranqiiilizacdo (TO) e de 15 em 15 minutos apds, durante 2
horas (T15 a T120). Na andlise estatistica empregou-se o teste ¢ de Student (periodo de
laténcia, prolapso peniano, grau de ataxia) e o teste de Student-Newman-Keuls (demais
varidveis), p<0,05. A tranqiiilizacdo iniciou-se aos 10,4+0,9 minutos no GAC e aos
4,8%+1,1 minutos no GACD. Ocorreu prolapso peniano, aos 4,2+1,3 minutos no GAC e aos
2,7+0,4 minutos no GACD. Dois animais do GACD apresentaram tremores musculares. A
FC elevou-se nos momentos T15 e T30 do GAC. Nao ocorreu variagdo significativa entre
momentos € entre grupos quanto aos parametros eletrocardiogriaficos e temperatura
corpérea. A FR reduziu no GAC a partir do momento T60 e no GACD a partir do
momento T30. A distincia focinho-solo reduziu-se significativamente em ambos os grupos
em todos os momentos a partir do T15. Concluiu-se que a acepromazina administrada
isoladamente ndo promove a tranquilizacdo adequada para a manipula¢do dos animais, a
associacdo do diazepam diminui o periodo de laténcia da tranqiiilizacdo da acepromazina e
aumenta a ataxia apresentada; a acepromazina ndo altera os pardmetros fisioldgicos

estudados, seja isoladamente ou em associa¢ao ao diazepam.

Palavras-chave: pré-anestésico, tranquilizacao, respostas fisiologicas.
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ABSTRACT

SOUZA, GIULIANA AMELIA FREIRE DE. Tranquilization of donkeys using
acepromazine or acepromazine/diazepam. Patos, UFCG. 2008.50p.(Work of Conclusion
of Course presented to the Course of Veterinary Medicine).

This study evaluated the effects of acepromazine isolated and in association with diazepam
as tranquilizers, as well as its effects on physiological variables in donkeys. Were used five
adults male donkeys, healthy, weighing 99+17 kg. Each animal was submit in to two
anestesics protocols, 15 days apart. The acepromazine group (GAC) was premedicated
with iv. acepromazine (0,1 mg/kg). The acepromazine-diazepam group (GACD) was
premedicated with i.v. acepromazine (0,1 mg/kg) in association with diazepam (0,1
mg/kg). Was evaluated heart rate (HR), P wave and QRS complex duractions, R wave, T
wave, P-R and Q-T intervals, respiratory rates and rectal temperature (RT). The tranquilize
effect was evaluated with the distance between the animal’s muzzle and the ground. The
period between drugs administration and tranquilizers beginning, the penis prolapsed and
ataxy were evaluated too. All parameters were recorded immediately before tranquileze
(TO) and by 15 and 15 minutes after, during 2 hours (T15 a T120). Was used the test 7 de
Student (tranquilization period, penis prolapsed and ataxy) and Student-Newman-Keuls
(others variables), p<0,05. The tranquilize start 10,4+0,9 minutes on GAC and 4,8%t1,1
minutes on GACD. Occurred penis prolapsed beginning, at 4,2+1,3 minutes on GAC and
2,740,4 minutes on GACD. Two animals of group ACD showed muscle trembling. Heart
rate was larger at T15 and T30 of GAC. Don’t occured statistical variation between
moments and groups on electrocardiographic parameters and rectal temperature.
Respiratory rates was smaller on GAC since moment T60 and on GACD since moment T
30. The distance of the animal’s muzzle and the ground was smaller on booth groups in
every moment since T15. In conclusion, isolated acepromazine don’t promote adequate
tranquilization, the association with diazepam decrease tranquilization beginning of
acepromazine and amplify the ataxy; the acepromazine don’t disturb the physiological

variables, isolated or in association with diazepam.

Keywords: preanesthetic, tranquilization, physiological answers.
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1. INTRODUCAO

Nos ultimos anos a anestesiologia veterindria tem sido objeto de estudos para
profissionais da area de satude, no que se refere a pesquisa e a rotina hospitalar. O avanco
dos conhecimentos em técnicas anestésicas e o aprimoramento de procedimentos ja
consagrados vém proporcionando, ao profissional da drea, op¢Oes de anestesias mais
seguras e adequadas. Para a escolha de fairmacos que constituem um protocolo anestésico,
€ preciso ter conhecimento das suas acOes sobre o paciente quando administrados
isoladamente ou em associacao.

Os farmacos tranqiiilizantes sdo todos os produtos que causam depressdo do
sistema nervoso central (SNC), agindo na substincia reticular mesencefélica, inferindo
assim sobre o ciclo de sono e vigilia do paciente. Dentre os tranqiiilizantes, dois grupos
importantes se fazem presentes: o dos derivados da fenotiazina e o dos derivados das
butirofenonas (CORTOPASSI e FANTONI, 2002).

Segundo BURNES (1957) a principal atividade central dos trangiiilizantes
fenotiazinicos € o bloqueio dos efeitos da dopamina, uma catecolamina neurotransmissora
do SNC. Além disso, potencializam os efeitos de miorrelaxantes despolarizantes e de
organofosforados, pois inibem as colinesterases plasmadticas. Sdo fortes bloqueadores
adrenérgicos alfa e diminuem a resisténcia vascular periférica, causando vasodilatacao,
hipotensdo e taquicardia.

Os farmacos ansioliticos, de maneira geral, sdo todos aqueles capazes de produzir
acoes ansiolitica, anticonvulsivante, miorrelaxante, hipndtica e amnésica, sem acentuada
depressao do SNC. Dentro da classificacdo farmacolégica desses farmacos, existem a
hidroxizina, o meprobamato e as benzodiazepinas (como o diazepam), estas ultimas de uso
eletivo em associacdes com tranqiiilizantes (MASSONE, 2008).

Com base na literatura consultada, ndo foram encontrados estudos relatando o
efeito do uso de acepromazina e diazepam em asininos, especificamente, sendo utilizadas
para os mesmos, doses proprias para eqiiinos, na rotina hospitalar. Devido a exploracao
econdmica dessa espécie em nossa regido, o estudo dos efeitos da associacdo destes
farmacos torna-se importante, buscando, sobretudo, resultados tteis e aplicdveis na rotina
médica, dessa forma, objetivou-se avaliar a acdo da acepromazina isolada e o sinergismo
decorrente da associagdo da acepromazina e do diazepam, e os efeitos dos mesmos como

tranquilizantes sobre alguns parametros fisiolégicos dos asininos.
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2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Acepromazina

A acepromazina € um tranqiiilizante de baixa toxicidade (FIALHO, 1985;
THURMON et al., 1996) e com DL-50 alta, variando de 61,37 mg/kg a 70mg/kg quando
utilizada por via intravenosa (IV) (THURMON et al., 1996).

Também conhecida como acetilpromazina, e 2-acetil-10-(3-dimetilaminopropil)
fenotiazina, a acepromazina € um p¢ cristalino, inodoro, amarelo, com sabor amargo
(GROSS, 2003). Apresenta-se sob a forma de maleato com férmula molecular
Ca3H26N205S, e peso molecular de 442,50, com ponto de fusdo situado entre 220 e 240°C e
pH de 5,2, na concentracao de 0,1% (MASSONE, 2008).

Ap6s a injecdo IV, a acepromazina distribui-se extensivamente no eqiiino (Vd = 6,6
L/kg) e mais de 99% liga-se as proteinas plasmaticas (BALLARD et al., 1982). Apds uma
injecdo 1V de 0,3 mg/kg, as concentragdes plasmaticas da acepromazina declinam com
uma meia-vida da fase o de 4,2 minutos e a meia-vida da fase B, ou de eliminacio, de cerca
de 185 minutos (GROSS, 2003).

A acepromazina promove ptose palpebral, ligeira protusdo da membrana nictitante,
prolapso peniano e abaixamento da cabeca (BOOTH e MCDONALD, 1992). Outros
efeitos sdo depressdo miocardica, aumento da perfusdo cutdnea e visceral, agdo
antiarritmica, diminuicdo da concentracdo da hemoglobina, vasodilatacdo esplénica e
minima depressado respiratoria (GEISER, 1990; MUIR e MASON, 1993).

Farmacologicamente possui pouca acao anti-histaminica e, por deprimir a formagdo
reticular e as projecdes talamocorticais difusas, reduz o metabolismo basal, previne o
vOmito, reduz a temperatura e o tonus vaso-motor, justificando, assim, a tranqiiilizacdo, a
sudorese, a vasodilatacdo e a ataxia que produz. A vasodilatacdo que ocorre deve-se a agcdo
direta sobre os vasos periféricos, o que justifica a hipotensdo que provoca (MASSONE,
2008). Esta hipotensao ocorre devido ao bloqueio alfa-adrenérgico periférico e a depressao
hipotalaimica (FAWER et al., 1986, MUIR e HUBBELL, 1991). A hipotensdo arterial
sobrepde-se a acdo simpaticomimética dos agentes dissociativos (INGWERSEN et al.,

1988). Por outro lado, causa discreta reducdo da contratilidade cardiaca, com aumento,
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porém, do fluxo corondrio (COURVOISIER et al., 1953). A diminui¢do da pressdo venosa

central estd relacionada diretamente com o aumento da freqiiéncia cardiaca, combinada
com a diminui¢do da resisténcia vascular sist€émica, resultando no aumento inicial do
débito cardiaco (MUIR e MASON, 1993). No entanto, Fantoni et al. (1999) nio
observaram aumento significativo da freqiiéncia cardiaca ao administrar a acepromazina
em eqiiinos.

Em eqiiinos anestesiados com halotano, ndo apresentaram arritmia cardiaca, quando
empregada acepromazina em doses entre 0,033 e 0,067 mg/Kg/IV (STEFFEY et al., 1985).

A acdo hipotensora da acepromazina no eqiiino esta relacionada tanto a dose quanto
a via de administracdo, além de variar individualmente. Nos eqiiinos saudaveis, a pressao
arterial permanece significativamente abaixo dos valores de controle por mais de seis horas
apos a injecdo intramuscular (IM) de 0,025 mg/kg (PARRY et al., 1982).

Assim, a acepromazina € uma droga perigosa nas circunstancias em que uma
complicagdo ou insuficiéncia circulatéria aguda seja uma possibilidade (PARRY e
ANDERSON, 1983; CORTOPASSI e FANTONI, 2002).

Segundo Bernis e Lazzeri (1957) apds a administracao da acepromazina observa-se
diminui¢cdo da freqiiéncia respiratdria, pulso arterial e temperatura retal, justificada pela
queda do metabolismo basal. Em contrapartida, Muir ef al. (2001) afirmam que esse
farmaco promove discreta diminuicdo da freqiiéncia respiratoria, mas potencializa a
depressao causada por outros firmacos. Cortopassi e Fantoni (2002) citam que os
fenotiazinicos, por diminuirem a sensibilidade dos quimiorreceptores ao didxido de
carbono, podem diminuir a freqiiéncia respiratoria € o volume-minuto.

A acepromazina estd associada com a ocorréncia de priapismo ou prolapso peniano
em eqiiinos (CORTOPASSI e FANTONI, 2002). Doses entre 0,04 e 0,1 mg/Kg, via IV,
induzem protusdo peniana essencialmente completa dentro de 30 minutos da
administracdo, a qual pode durar, com doses mais elevadas, at¢ 100 minutos (TOBIN e
BALLARD, 1979). Thurmon et al., (1996) relata ocorréncia de prolapso peniano com
doses entre 0,01 mg/Kg a 0,4 mg/Kg/IV. Gross (2003) ndo recomenda o emprego da
acepromazina em garanhdes, devido aos riscos de priapismo.

Silva et al., (2002) utilizou a associacao xilazina/acepromazina em 78 animais onde
ocorreram 17 (23,61%) casos de prolapso peniano ou de mucosa, contra apenas 2 (6,9%)
do total de complicacOes para os animais que receberam somente xilazina. Esta observacao

confirma os achados de Leite Ribeiro et al, (1984), os quais obtiveram a exposi¢ao
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peniana em bovinos utilizando acepromazina. A acepromazina também foi utilizada por

SILVA (1992), na dose de 0,1 mg/kg, via parenteral, com bons resultados, na preparacao
de rufides eqiiinos.

O prolapso peniano pode ser devido, em parte, ao relaxamento dos musculos
retratores do pénis, que sdo inervados por fibras adrenégicas. O relaxamento pode ocorrer a
partir dos efeitos bloqueadores a-adrenégicos da acepromazina (GROSS, 2003;
CORTOPASSI e FANTONI, 2002). Existem sete casos citados na literatura de priapismo e
conseqiiente paralisia irreversivel de pénis, apds o emprego da acepromazina em eqiiinos
(PEARSON e WEAVER, 1978).

Segundo Spinosa et al. (1996), a acepromazina induz queda da temperatura
corporal, conseqiiéncia da vasodilatacdo cutanea e da acdo do firmaco nos mecanismos
termorreguladores do hipotalamo.

Durante o efeito da acepromazina em eqiiinos deve-se evitar sons altos ou
movimentos rapidos, pois a acuidade auditiva e visual € mantida. Mesmo em doses
terapéuticas elevadas a acepromazina raramente produz decubito. Embora os eqiiinos
possam parecer sonolentos, eles geralmente permanecerdao em estacio (BALLARD et al.,
1982).

A acetilpromazina € encontrada comercialmente nas concentragdes de 0,2% e 1% e
as doses recomendadas para bovinos e eqiiinos vao de 0,05 a 0,1 mg/kg, pelas vias
subcutanea (SC), IM ou IV. Geralmente € necessdrio repetir a dose a cada 6 a 8 horas para
manter a tranquilizacio (MASSONE, 2008). Por causa do efeito poderoso da
acepromazina, a maioria dos clinicos geralmente usa dosagens abaixo das recomendadas

(GROSS, 2003).

2.2 Diazepam

Classificado como farmaco ansiolitico benzodiazepinico, o diazepam é conhecido
quimicamente  como  7-cloro-1,3-diidro-1-metil-5-fenil-2H-1,4-benzodiazepina-2-ona
(Adams, 2003) e apresenta formula molecular C;¢H;3CIN,O, peso molecular de 284,76, e
ponto de fusdo aos 125°C (MASSONE, 2008), tendo como principal desvantagem sua
insolubilidade na 4gua (MCKELVEY e HOLLINGSHEAD, 1994, GROSS, 2003).

Os benzodiazepinicos, como a maioria dos agentes psicotropicos, produzem efeitos

indesejdveis como a ataxia, que podem ou ndo estar relacionados aos seus efeitos
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terapéuticos (TALLMAN et al., 1980). O principal local do SNC deprimido pelo diazepam

¢ a formacao reticular do tronco cerebral (GROSS, 2003).

O diazepam causa pouca alteracdo nos paradmetros fisioldgicos e € indicado por agir
também no sistema limbico, reduzindo, assim, as rea¢des emocionais. Causa
miorrelaxamento afetando principalmente os reflexos polissindpticos em nivel supra-
espinhal (KANTO e KLOTZ, 1982), com discreta analgesia. O diazepam € capaz de
prolongamento ou potencializagdo da acgdo relaxante muscular de drogas ndo-
despolarizantes como a d-tubocurarina e o pancurénio (GROSS, 2003).

Com o estudo constante desses firmacos e a descoberta da a¢do do dcido gama-
aminobutirico (GABA) como neurotransmissor inibidor do SNC, acrescida do modelo
tedrico de que 30 a 40% das sinapses do SNC sejam GABAérgicas, observou-se que as
benzodiazepinas possuiam agdo facilitadora especifica na neurotransmissdao das sinapses
GABAérgicas (GROSS, 2003). Os receptores GABAa, estruturas pentameras que
envolvem um canal de cloro, formam o principal complexo molecular que traduz a
atividade inibitéria do GABA. A ativacdo do receptor se dd apos a ligacdo seqiiencial de
duas moléculas de GABA ao complexo, levando a abertura dos canais de cloro e
hiperpolarizacdo da membrana pds-sinaptica (MELDRUM, 1975; CORTOPASSI e
FANTONI, 2002). A interacdo de benzodiazepinicos com locais especificos de ligacao do
SNC, localizados préximos aos receptores de GABA, potencializa a acdo do GABA,
promovendo aumento da freqiiéncia de abertura dos canais de cloro (CORTOPASSI e
FANTONI, 2002). Braestrup e Squires (1977) descobriram que o cérebro possui seu
proprio receptor especifico para os benzodiazepinicos, e em 1984, Gee et al. verificaram a
presenca destes receptores nos tecidos periféricos, incluindo o rim, o figado, o coragdo e o
pulmao.

Acredita-se que os efeitos ansioliticos, anticonvulsivantes e o miorrelaxamento
sejam mediados pelo receptor benzodiazepinico GABAa, ao passo que os efeitos
hipnéticos podem ser mediados por alteracdes no fluxo de fon cilcio dependente do
potencial (MENDELSON, 1992).

Quando associado a tranqiiilizantes o diazepam causa prostracdo a tal ponto
vantajosa que permite, inclusive, a indugdo direta volatil por mdscara, vantagem esta que
evita a aplicacdo de agentes indutores, muitas vezes contra-indicados em pacientes de alto

risco (GROSS, 2003). Um grande cuidado a ser tomado nessas associacdes € o de ndo se
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excederem as dose especificas para evitar fendOmenos paradoxais como tremores e

convulsdes (GROSS, 2003).

Comparado com o tiopental, para indu¢do, o diazepam causa menos hipotensdo e
bradicardia. Se a freqii€ncia cardiaca e a pressao adrtica média sdo constantes, o diazepam
melhora significativamente a funcdo ventricular esquerda. O mecanismo desse efeito é
desconhecido, mas pode ser o resultado de uma diminuicdo na resisténcia vascular
coronariana com o aumento subseqiiente no fluxo arterial coronério (DRIPPS ez al., 1980).

De acordo com Muir (1977), o uso do diazepam comercialmente formulado em
propileno glicol a 40% ndo altera a freqii€ncia ou o ritmo cardiaco nos eqiiinos.

A ptose palpebral que ocorre durante a aplicacdo intravenosa do diazepam tem sido
sugerida como um bom indicador da amnésia que ocorre posteriormente (O’NEIL et al.,
1970; KORTTILA e LINNOILA, 1975).

O diazepam € um agente anticonvulsivante altamente efetivo e bom para controlar a
rigidez muscular e o espasmo em pacientes com tétano e paralisia cerebral. O farmaco
fornece uma sedacgdo util se a traquéia estd para ser intubada em um paciente acordado
(DRIPPS et al ., 1980).

Efeitos comportamentais em eqiiinos sdo descritos a medida que se aumentam as
doses do diazepam. Apoés a injecdo de 0,2 mg/kg, via IV, ocorreram olhar fixo e tremores
musculares da cabeca, pesco¢o e toérax, além de ataxia, que se manifestou por
movimentacdo de um lado ao outro, inclinac@o contra a cerca ou cruzamento dos membros
pélvicos (MUIR et al., 1982).

O diazepam ndo € hepatotoxico nem nefrotoxico (THURMON et al., 1996) e sua
meia-vida varia de 6,9 a 21,6 horas (MUIR et al., 1982). O nordiazepam, principal
metabdlito do diazepam, aparece rapidamente no plasma do cdo e pode exceder a
concentragdo da droga original. Outros metabdlitos plasmaticos do diazepam encontrados
no cao sao o oxazepam e o 3-hidroxidiazepam (GROSS, 2003).

O N-desmetildiazepam (nordiazepam) conjuga-se com o &4cido glicurdnico no
eqiiino, e esse conjugado € o principal metabdlito urindrio do diazepam (MUIR et al.,
1982). Gross (2003) afirma que, aparentemente, a biotransformag¢do do diazepam e a
formacdo do conjugado glicuronideo do nordiazepam sdo tdo ripidas, que nem o
metabdlito (nordiazepam) nem seu conjugado podem ser detectados no plasma. Além
disso, outros metabdlitos (oxazepam e N-metiloxazepam) sdo detectdveis na urina do

eqiiino.
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A via preferencial de aplicacdo do diazepam € a intravenosa, que deve ser feita

lentamente para evitar depressdo respiratoria e hipotensdo (KANTO e KLOTZ, 1982). A
dose recomendada para equinos € de 0,02 a 0,1 mg/kg (MASSONE, 2008).
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3. MATERIAL E METODOS

3.1 Animais

Foram utilizados cinco asininos adultos, sem raca definida, machos, pesando 99+17
kg, clinicamente sadios, pertencentes ao Servico de Recolhimento de Animais da
Prefeitura de Patos-PB.

Os animais foram mantidos nos currais do Hospital Veterindrio (HV) da
Universidade Federal de Campina Grande (UFCG), durante o periodo experimental, onde
receberam feno de capim Tifton e dgua a vontade. Foi respeitado um periodo de duas
semanas para adaptacio dos animais as instalacdes do HV-UFCG, antes que o experimento
tivesse inicio.

Cada animal participou de ambos 0s grupos exprimentais, previamente designados
de Grupo Acepromazina (GAC) e Grupo Acepromazina-Diazepam (GACD), respeitando-

se o intervalo de duas semanas entre os tratamentos.

3.2 Grupos experimentais

Ap6s jejum alimentar de 12 horas, cada animal foi pesado e levado a sala de
experimentacdo. Os asininos do GAC foram medicados com acepromazina', na dose de 0,1
mg/kg, pela via intravenosa. Para o GACD instituiu-se acepromazina, na dose de 0,1
mg/kg, associada ao diazepam®, na dose de 0,1 mg/kg, ambos na mesma seringa e
administrados pela via IV.

Ap6s a administragdo dos fadrmacos, os animais foram deixados a vontade dentro da
sala de experimentacgdo, até o final do periodo experimental, apds o qual foram levados de

volta ao respectivo curral.

! Acepran 1% — Univet S. A. — Inddstria Veterinaria — Sdo Paulo - SP
% Compaz 0,5% — Cristdlia Produtos Quim. e Farm. Ltda. — Itapira - SP
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3.3 Parametros avaliados

3.3.1 Freqiiéncia cardiaca e eletrocardiografia

A freqiiéncia cardiaca (FC) e os parametros eletrocardidrafos (duracdo e amplitude
da onda P, intervalo P-R, duracdo QRS, amplitude da onda R, intervalo Q-T e amplitude da
onda T) foram avaliados empregando-se eletrocardiégrafo computadorizado® (Figura 1),
com os eletrodos adesivos® colocados na regido cervical e nas dreas dorsal e ventral da
regido torécica esquerda (Figura 2). A derivacdo-padrao para as mensuracdes foi a DII, a
sensibilidade do eletrocardiégrafo foi ajustada em normal (N) e a velocidade do mesmo foi

25 mm/segundo.

Figura 1- Eletrocardiégrafo computadorizado

? Eletrocardiégrafo TEB ECGPC — Tecnologia Eletronica Brasileira Ltda.
* Eletrodo adesivo para eletrocardiografia modelo 2223 — 3M Brasil Ltda.
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Figura 2- Eletrodos adesivos colocados na regido
cervical e nas areas dorsal e ventral da
regido torécica esquerda do asinino.

3.3.2 Freqiiéncia respiratoria

A freqiiéncia respiratéria foi mensurada por inspecdo direta, contando-se os

movimentos toraco-abdominais durante um minuto.
3.3.3 Temperatura corporea
Para mensuracio da temperatura corpérea, o termdmetro clinico digital’ (Figura 3)

foi introduzido no anus do animal, a cerca de seis centimetros de profundidade, e mantido

em contato direto com a mucosa retal.

5> Termdmetro clinico digital — Becton, Dickinson Ind. Cir. Ltda.
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Figura 3- Termdmetro clinico digital.

Todos os parametros foram mensurados imediatamente antes da administragdo
do(s) farmaco(s) (TO) e aos 15 (T15), 30 (T30), 45 (T45), 60 (T60), 75 (T75), 90 (T90),
105 (T105) e 120 (T120) minutos apods.

3.4 Avaliacao Nao-paramétrica

O tempo decorrido entre o final da administragcdo dos farmacos e o inicio da
tranqiiilizagdo (periodo de laténcia) foi mensurado e quaisquer eventos ocorridos durante
este periodo foram anotados. Considerou-se como inicio da tranqiiilizacdo o momento em
que o animal comecou a apresentar ptose palpebral. Também anotou-se o0 momento de
inicio e a duracdo do prolapso peniano.

A tranqiiilizag@o foi avaliada mensurando-se a distancia entre o focinho do animal e
o solo, empregando-se uma régua (Figura 4) apropriada a este fim. Esta mensuracdo foi
realizada nos mesmos momentos que a avaliagdo paramétrica.

Foram atribuidos valores numéricos correspondentes ao grau de ataxia apresentado
pelo animal, conforme a seguinte escala: 0 — ataxia ausente; 1 — ataxia moderada, consegue
deambular; 2 — ataxia grave, com risco de decubito.

Foi mensurado o tempo decorrido entre o final da administracdo dos firmacos e o
momento em que o animal ndo mais demonstrasse sinais de tranqiiilizagcdo (periodo habil

de tranqiilizacao).
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Figura 4- Régua para medi¢do da distancia do focinho
ao solo.

3.5 Andlise estatistica

Foi realizada em microcomputador, empregando o programa Graphpad Instat. Os
dados paramétricos foram analisados com o emprego da andlise de varincia para amostras
repetidas e a comparagdo entre os momentos e entre os grupos foi realizada pelo teste de
Student-Newman-Keuls. Os dados referentes ao periodo de laténcia, ao inicio do prolapso
peniano e ao grau de ataxia foram avaliados empregando o teste ¢ de Student. Todos os
testes foram aplicados ao nivel de 5% de significincia.

Os dados estdo apresentados, nas tabelas e no texto, na forma de médiatdesvio

padrdo.
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4. RESULTADOS

4.1 Periodo de laténcia

Os animais do grupo AC apresentaram sinais de tranqiiilizacdo (abaixamento de
cabeca, ptose palpebral, indiferenca ao ambiente) aos 10,410,9 minutos apds a
administracdo da acepromazina, enquanto os animais do grupo ACD apresentaram tais
sinais significativamente mais cedo, aos 4,8%1,1 minutos (Tabela 1). Dois animais do
grupo ACD apresentaram tremores musculares nos membros e pescogo, sugerindo
relaxamento muscular, os quais iniciaram-se cerca de 40 segundos apds a administracao
dos farmacos e duraram em média 10 minutos. Nenhum animal do grupo AC apresentou

tais sinais.

Tabela 1 -Valores individuais, médias e desvios-padrao do periodo
de laténcia (em minutos), em asininos tranqiiilizados com
acepromazina (Grupo AC) e acepromazina associada ao
diazepam (Grupo ACD).

Animal Grupo

AC ACD
1 10 5
2 10 5
3 12 3
4 10 5
5 10 6
Média 10,4 4,8%
Desvio-padrao 0,9 1,1

* = significativamente diferente do Grupo AC
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4.2 Inicio e duracao do prolapso peniano

Houve diferenca estatistica significativa entre os grupos com relacdo ao tempo do
inicio do prolapso peniano, o qual no grupo AC foi de 4,2+1,3 minutos e no grupo ACD de
2,7+0,4 minutos (Tabela 2). Todos os animais ainda apresentavam prolapso peniano ao

final do periodo experimental.

Tabela 2 - Valores individuais, médias e desvios-padrao do inicio do
prolapso peniano (em minutos), em asininos tranqiiilizados
com acepromazina (Grupo AC) e acepromazina associada

ao diazepam (Grupo ACD).

Animal Grupo
AC ACD

1 5 3
2 4 3
3 6 2,5
4 3 3
5 3 2
Média 4,2 2,7*
Desvio Padrao 13 04

* = significativamente diferente do Grupo AC
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4.3 Freqiiéncia Cardiaca

Houve variagdo estatisticamente significativa apenas nos momentos T15 e T30 do

grupo AC (Tabela 3 e Figura 5).

Tabela3 - Valores médios e desvios-padrao da freqiiéncia cardiaca (em
batimentos/minuto), em diferentes momentos, de asininos tranqiiilizados
com acepromazina (Grupo AC) e acepromazina associada ao diazepam
(Grupo ACD).

Grupo Momento

TO T15 T30 T45 T60 T75 T90 T105 T120
AC 30,0£2,6 39,0+7,8* 39,049,2* 35,0+7,2 34,0+7,2 33,0+4,2 32,0+4,6 32,0+4,1 30,0+4,9
ACD 31,0450 41,0£11,2 39,0£5,1 36,0+4,0 32,0+4,6 34,0+8,7 35,0£7,8 31,0+5,0 31,0443

* = significativamente diferente do valor basal (T0)

Frequéncia cardiaca (bpm)

TO T15 T30 T45 T60 T75 T90 T105 T120
Momentos

‘ —e— Grupo AC —=— Grupo ACD ‘

Figura 5 - Variacdo dos valores médios da freqiiéncia cardiaca
(batimentos/minuto), em diferentes momentos, de asininos
tranqiiilizados com acepromazina (Grupo AC) e
acepromazina associada ao diazepam (Grupo ACD).
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4.4 Eletrocardiografia

Nao foi detectada variacdo estatisticamente significativa durante o periodo
experimental, entre os momentos e entre 0s grupos, dos seguintes parametros: duragdo da
onda P (Tabela 4 e Figura 6), amplitude da onda P (Tabela 5 e Figura 7), intervalo P-R
(Tabela 6 e Figura 8), duragcdo do complexo QRS (Tabela 7 e Figura 9), amplitude da onda
R (Tabela 8 e Figura 10), intervalo Q-T (Tabela 9 e Figura 11) e amplitude da onda T
(Tabela 10 e Figura 12).

Tabela4 - Valores médios e desvios-padrdo da duracdo da onda P (em ms), em
diferentes momentos, de asininos tranqiiilizados com acepromazina (Grupo
AC) e acepromazina associada ao diazepam (Grupo ACD).

Grupo Momento

TO T15 T30 T45 T60 T75 T90 T105 T120

AC  110,6%12,3 103,4+14,0 100,6+13,8 102,0£8,4 96,6x13,1 99,2#19,1 98,0+9,9 100,6+11,9 96,8+11,0
ACD 104,6%£12,1 96,6x18,1 98,0£12,4 102,0+4,9 104,8+11,6 104,2+9,4 105,4+12,7 106,2+12,8 105,2+16,7

—_
—_
(¢,
o

)

110,0

105,0

100,0

Duracgao da onda P (ms)

95,0

T0 T5 T30 T45 T60 T75 T90 T105 T120

Momentos

—e— Grupo AC —=— Grupo ACD

Figura 6 - Variacdo dos valores médios da duracdo da onda P (ms), em
diferentes momentos, de asininos tranqiiilizados com
acepromazina (Grupo AC) e acepromazina associada ao
diazepam (Grupo ACD).
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Tabela5 -  Valores médios e desvios-padrio da amplitude da onda P (mV), em
diferentes momentos, de asininos tranqiiilizados com acepromazina (Grupo
AC) e acepromazina associada ao diazepam (Grupo ACD).

Grupo Momento

TO T15 T30 T45 T60 T75 T90 T105 T120

AC -0,38+0,14 -0,34+0,12 -0,34+0,13 -0,35+0,12 -0,35+0,13 -0,33+0,11 -0,36+0,16 -0,35%0,15 -0,36x0,16
ACD -0,39+0,12 -0,36+0,06 -0,36+0,07 -0,36+0,10 -0,36+0,08 -0,35+0,08 -0,37+0,08 -0,38+0,10 -0,37+0,10

-0,30
-0,32
-0,34

-0,36

o
)
&

Amplitude da onda P (ms)

o
~
o

10 T5 T30 T45 160 T75 T90 T105 Ti120

Momentos

‘ —— Grupo AC —=— Grupo ACD ‘

Figura 7 - Variagdo dos valores médios da amplitude da onda P (mV), em
diferentes momentos, de asininos tranqiiilizados com
acepromazina (Grupo AC) e acepromazina associada ao
diazepam (Grupo ACD).
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Tabela6 - Valores médios e desvios-padrdao do intervalo PR (ms), em diferentes

momentos, de asininos tranqiiilizados com acepromazina (Grupo AC) e
acepromazina associada ao diazepam (Grupo ACD).

Grupo Momento

TO T15 T30 T45 T60 T75 T90 T105 T120

AC  228,6+20,5 231,2434,7 237.2+34,6 237,0+33,6 238,6+29,3 23944359 233,4+32,1 242,0+431,0 237,6+40,5

ACD 2300155 218,6+54,0 22124357 232,6430,5 239,8+34,8 232,6+27,5 219,2423,8 224,6+10,2 215,8+37.5

245,0
240,0
235,0
230,0
225,0
220,0
215,0
210,0

Intervalo PR (ms)

T0 Ti5 T30 T45 T60 T7/5 T90 T105 T120

Momentos

—e— Grupo AC —=— Grupo ACD

Figura 8 - Variacdo dos valores médios do intervalo PR (ms), em diferentes
momentos, de asininos tranqiiilizados com acepromazina (Grupo
AC) e acepromazina associada ao diazepam (Grupo ACD).
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Tabela7 -  Valores médios e desvios-padrao da duracdo do complexo QRS (ms), em
diferentes momentos, de asininos tranqiiilizados com acepromazina (Grupo

AC) e acepromazina associada ao diazepam (Grupo ACD).

Grupo Momento

TO T15 T30 T45 T60 T75 T90 T105 T120

AC 116,0£10,4 118,6+7,7 122.8+17,9 111,8+11,7 11424179 118,0+47,7 1254451 114,0+7,7 114,649,2

ACD 133,4+15,2 125,0#4,5 127.4+13,5 126,8+12,3 126,0+11,8 127,4+47,6 1292489 127,6+1,3 1254+12,1

135,0
130,0
125,0
120,0
115,0

Duracao do complexo
QRS (ms)

110,0

TO TI5 T30 T45 T60 T7/5 T90 T105 T120
Momentos

—e— Grupo AC —a— Grupo ACD

Figura9 - Variacdo dos valores médios da duracdo do complexo QRS
(ms), em diferentes momentos, de asininos tranqiiilizados com
acepromazina (Grupo AC) e acepromazina associada ao
diazepam (Grupo ACD).
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Tabela 8 - Valores médios e desvios-padrdo da amplitude da onda R (mV), em
diferentes momentos, de asininos tranqiiilizados com acepromazina (Grupo
AC) e acepromazina associada ao diazepam (Grupo ACD).

Grupo Momento

TO T15 T30 T45 T60 T75 T90 T105 T120

AC  1,49+043 1,68+0,62 1,50£0,44 1,48+0,46 1,48+0,45 1,46+0,42 1,49£0,42 1,5940,52 1 49+0,47
ACD 1,44£0,36 1,45%0,27 1,53£0,27 1,43+0,20 1,51%0,26 1,39%0,26 1,55£0,26 1,41+0,26 1 ,47+0,32

1,70
1,65
1,60
1,55
1,50
1,45
1,40
1,35
1,30

Amplitude da onda R (ms)

T0 T15 T30 T45 T60 T75 T90 T105 T120

Momentos

—e— Grupo AC —a— Grupo ACD

Figura 10 - Variagc@o dos valores médios da amplitude da onda R (mV),
em diferentes momentos, de asininos tranqiiilizados com
acepromazina (Grupo AC) e acepromazina associada ao
diazepam (Grupo ACD).
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Tabela9 - Valores médios e desvios-padrdao do intervalo QT (ms), em diferentes
momentos, de asininos tranqiiilizados com acepromazina (Grupo AC) e
acepromazina associada ao diazepam (Grupo ACD).

Grupo Momento

TO T15 T30 T45 T60 T75 T90 T105 T120
AC 52864391 544.8439,0 55544278 566,0£158 558,0£16,6 5624493 57542210 564.8+19,6 563,0£219

ACD 5872+41,0 547,8+72,0 573,2+56,4 586,6+37,0 597,4+41,0 586,6£51,5 602,0+54,9 592,0+44,2 599,2+553

620,0
600,0
580,0
560,0
540,0
520,0
500,0
480,0

Intervalo QT (ms)

TO T15 T30 T45 60 T75 T90 T105 T120

Momentos

‘ —e— Grupo AC —=— Grupo ACD ‘

Figura 11 - Variacdo dos valores médios do intervalo QT (ms), em
diferentes momentos, de asininos tranqiiilizados com
acepromazina (Grupo AC) e acepromazina associada ao
diazepam (Grupo ACD).
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Tabela 10-  Valores médios e desvios-padrdo da amplitude da onda T (mV), em
diferentes momentos, de asininos tranqiiilizados com acepromazina (Grupo
AC) e acepromazina associada ao diazepam (Grupo ACD).

Grupo Momento

TO T15 T30 T45 T60 T75 T90 T105 T120

AC 0,39+0,55 0,17+0,54 0,13+0,61 0,13%£0,55 0,16+0,58 0,22+0,54 0,22+0,54 0,14+0,59 0,12+0,55
ACD 0,20£0,86 -0,26%0,37 -0,1110,54 0,00+0,53 0,08+0,65 0,19+0,83 0,27+0,67 0,27+0,67 0,25+0,63

0,50
0,40
0,30
0,20
0,10
0,00
-0,10
-0,20
-0,30

Amplitude daonda T

TO T15 T30 T45 T60 T75 T90 T105 T120
Momentos

‘ —¢— Grupo AC —#— Grupo ACD

Figura 12 - Variag¢do dos valores médios da amplitude da onda T (mV),
em diferentes momentos, de asininos tranqiiilizados com
acepromazina (Grupo AC) e acepromazina associada ao
diazepam (Grupo ACD).
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4.5 Freqiiéncia Respiratoria

Houve reducao estatisticamente significativa no grupo AC a partir do momento T60
e no grupo ACD a partir do momento T30 (Tabela 11 e Figura 13). Diferencas intergrupos

nao foram detectadas.

Tabela 11 - Valores médios e desvios-padrao da freqiiéncia respiratéria (em
movimentos/minuto), em diferentes momentos, de asininos tranqiiilizados
com acepromazina (Grupo AC) e acepromazina associada ao diazepam
(Grupo ACD).

Grupo Momento
TO T15 T30 T45 T60 T75 T90 T105 T120
AC 18,0+£7,7 14,043,5 15,0£3,3  14,0+£3,7 12,0£2,6*% 12,0£2,6* 12,0£2,2* 13,0£2,3* 12,0+0,9*
ACD  16,0£1,7 14,0£3,3 12,0£1,7* 12,0+1,7*% 12,0x1,4* 12,0£2,2* 11,0¢1,1* 11,0¢1,1* 11,0£1,1*

* = significativamente diferente do valor basal (T0)
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T0 T15 T30 T45 T60 T75 T90 T105 Ti120

Momentos

Frequéncia Respiratoria
P

‘ —e— Grupo AC —=— Grupo ACD‘

Figura 13 - Variacdo dos valores médios da freqiiéncia respiratéria (em
movimentos/minuto), em diferentes momentos, de asininos
tranqiiilizados com acepromazina (Grupo AC) e acepromazina
associada ao diazepam (Grupo ACD).
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4.6 Temperatura Corpérea

Nao foi observada variacdo estatisticamente significativa durante o periodo

experimental nos grupos estudados (Tabela 12 e Figura 14).

Tabela 12 - Valores médios e desvios-padrdao da temperatura corpdrea (°C), em
diferentes momentos, de asininos tranqiiilizados com acepromazina (Grupo
AC) e acepromazina associada ao diazepam (Grupo ACD).

Grupo Momento
TO T15 T30 T45 T60 T75 T90 T105 T120
AC  36,1+£0,7 36,4+0,9 36,5£0,5 36,4+0,6 36,4+0,6 36,3£0,6 36,3+0,8 36,3£0,8 36,3+0,9
ACD 36,1+x1,0 36,240,9 36,2+0,8 36,1+0,8 36,1+0,8 36,1+0,8 36,2+0,8 36,1+0,8 36,0+0,8

36,6
36,4

C)

> 36,2
36,0
35,8

(

Temperatura Corpérea
()

T0 Ti15 T30 T45 Te0o T75 T90 T105 T120

Momentos

—e— Grupo AC —=— Grupo ACD

Figura 14 - Variacdo dos valores médios da temperatura corpérea (°C),
em diferentes momentos, de asininos tranqiiilizados com
acepromazina (Grupo AC) e acepromazina associada ao
diazepam (Grupo ACD).
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4.7 Altura Focinho-Solo

Diminuiu significativamente a partir do T15, em ambos os grupos, permanecendo

baixa por todo o periodo experimental (Tabela 13 e Figura 15). Nao houve diferenca entre

grupos.

Tabela 13 - Valores médios e desvios-padrao da altura focinho-solo(cm), em diferentes
momentos, de asininos tranqiiilizados com acepromazina (Grupo AC) e
acepromazina associada ao diazepam (Grupo ACD).

Grupo Momento

TO T15 T30 T45 T60 T75 T90 T105 T120

AC  63,0£3,9 47,0£15,3% 43,6x15,5% 41,4%152*% 47,2+13,5% 49,2£18,2*% 44,6£16,2* 49,2+10,5* 45 6+18,7*
ACD 62,8£7,0 33,4+8,1* 32,6x10,7% 37,6£6,9* 40,249,8* 46,0£11,1* 44,4£10,8* 43,8+14,6% 51 8+7 4%

* = significativamente diferente do valor basal (T0)

70,0
60,0
50,0
40,0
30,0
20,0

Altura Focinho-Solo

TO TI5 T30 T45 Te0 T75 T90 Ti105 T120
Momentos

‘ —o— Grupo AC  —=— Grupo ACD

Figura 15 - Variacdo dos valores médios da altura focinho-solo (cm),
em diferentes momentos, de asininos tranqiiilizados com
acepromazina (Grupo AC) e acepromazina associada ao
diazepam (Grupo ACD).
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4.8 Grau de Ataxia

Nenhum dos animais do Grupo AC apresentou ataxia. J4 no Grupo ACD, o grau
médio de ataxia nos primeiros 15 minutos apds a administracdo dos farmacos foi 1,6+0,5,
significativamente maior que no Grupo AC. Do T30 em diante este grau de ataxia foi

classificado como 0,6+0,5, ndo mais diferindo do Grupo AC.

4.9 Periodo Habil de Trangqiiilizacao

Em ambos os grupos os animais ainda apresentavam sinais de tranqiiilizacdo ao

final do periodo experimental.
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5. DISCUSSAO

A dose utilizada de acepromazina ndo foi suficiente para causar tranqiiilizacdo
intensa, de modo que os animais ficaram menos estressados, porém ndao menos ativos.
Possivelmente, isso deveu-se a maior resisténcia do asinino em relacdo ao eqiiino aos
efeitos do farmaco, uma vez que a dose empregada foi aquela usada rotineiramente em
eqiiinos. No grupo ACD o diazepam foi o responsdvel por antecipar a tranqiiilizacdo.
Farias et al. (1997) usaram a associagdo acepromazina/diazepam (0,1 mg/kg e 1 mg/kg
respectivamente) em cdes e puderam observar uma prostracdo adequada com excelente
miorrelaxamento. Segundo Gross (2003) o diazepam, quando associado a tranqiiilizantes
causa prostracdo a tal ponto vantajosa que permite, inclusive, a indu¢do direta volatil por
madscara, vantagem esta que evita a aplicacdo de agentes indutores, muitas vezes contra-
indicados em pacientes de alto risco. Dripps et al., (1980) também constatou que o
diazepam fornece uma sedacdo muito util, facilitando a intubag@o traqueal em pacientes
acordados.

O diazepam também interferiu com o tempo de inicio da ptose palpebral, que foi
menor no Grupo ACD, fato ja descrito por O’Neil ef al. (1970) e por Korttila e Linnoila
(1975). Este fato comprova a potencializacdo da tranqiiilizacdo produzida pelo diazepam,
quando associado a um fenotiazinico, conforme relatado por Gross (2003). Esta
potencializacdo € extremamente vantajosa, em se tratando de asininos, ja que os animais
tornam-se mais indiferentes ao meio ambiente que os cerca e, portanto, mais cooperativos
quando da contencao.

Gross (2003) chamou a atengdo para a ocorréncia de fendmenos paradoxais como
tremores musculares quando administradas doses acima de 0,2 mg/Kg de diazepam, fato
nao observado neste trabalho, onde foi utilizada dose menor de tal farmaco. No entanto, os
tremores musculares localizados observados em dois animais do grupo ACD, sugestivos de
miorrelaxamento, decorreram do efeito abrupto causado pelo diazepam sobre a
musculatura esquelética. Este miorrelaxamento, apesar de interessante do ponto de vista
cirtirgico, € inconveniente quando se trabalha com o animal em posi¢do quadrupedal, pois
aumenta a ataxia e o risco de decubito. De fato a maior ataxia apresentada pelos animais do
grupo ACD, nos primeiros 15 minutos apds a administracdo dos farmacos, comprova o

efeito do diazepam sobre a musculatura dos membros e pesco¢o. Provavelmente, a



41
redistribuicao do diazepam fez com que os niveis plasmdticos do mesmo diminuissem, o

que reduziu o relaxamento muscular e a ataxia, a partir do momento T30. Tallman et al.
(1980) também descreveram efeitos como ataxia apos o uso do diazepam.

O aumento transitorio da freqiiéncia cardiaca nos animais do grupo AC
possivelmente decorreu do efeito da acepromazina que, ao reduzir a resisténcia vascular
sist€émica e a pressdo arterial, desencadeia este aumento compensatério nos batimentos
cardiacos que resulta no aumento inicial do débito cardiaco, conforme relataram Muir e
Mason (1993). A auséncia de efeito do diazepam sobre este parametro esta de acordo com
o citado por Kanto e Klotz (1982).

A auséncia de alteragdes nos parametros eletrocardiograficos neste experimento
confirmam a inocuidade da acepromazina e do diazepam sobre a eletrofisiologia cardiaca,
referida por Kanto e Klotz (1982), Steffey ef al. (1985) e Geiser (1990).

De acordo com Feitosa (2004) a onda P € o registro da atividade atrial. Em eqiiinos,
esta onda normalmente € bifasica, ou seja, registram-se duas ondas sucessivas. Em trés dos
animais estudados neste experimento a onda P apresentou-se bifida em todos os momentos
de avaliacdo e nos animais restantes este achado foi esporéddico. Isto nos leva a crer que em
asininos, da mesma forma que nos eqiiinos, o formato da onda P é varidvel, sendo a forma
bifida a mais comum. Dorke et al., (2000) considera normal em cavalos um tempo maximo
de 0,16 segundos para a duracdo da onda P. Os valores mensurados neste experimento
foram de 0,096 a 0,11 segundos, o que sugere que os valores desta varidvel em asininos €
semelhante aqueles relatados para eqiiinos, além de confirmar a auséncia de alteracdes
causadas pelos farmacos utilizados sobre este parametro.

A amplitude da onda P € a intensidade elétrica necessdria para que ocorra a
despolarizacdo dos étrios e em eqiiinos varia de 0,14 a 0,17 mV, de acordo com Fernandes
et al. (2004). Os valores obtidos neste experimento foram todos negativos, variando entre
- 0,33 e - 0,39 mV, sem significancia estatistica entre grupos nem entre momentos. O fato
de a onda ter sido negativa, pode dever-se ao arranjo utilizado para a fixacdo dos eletrodos,
que foi pescogo-cernelha neste experimento e tradicional (quatro membros) no
experimento de Fernandes et al. (2004). A amplitude de fato foi diferente entre os dois
experimentos, o que pode ser explicado por diferengas inter-espécies.

O intervalo P-R corresponde ao tempo em que o impulso elétrico esta

despolarizando o nodo étrio-ventricular (SEVERIN, 1992). Em cavalos, considera-se
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normal até 0,38 segundos (DORKE et al., 2000), de modo que os valores encontrados

neste estudo, de 0,215 a 0,242 segundos, aparentemente S30 normais para asininos.
Também nao foi observada nenhuma alteracao neste parametro causada pela acepromazina
e diazepam.

O complexo QRS compreende o periodo de despolarizacdo ativa da musculatura
ventricular (FEITOSA, 2004) e considera-se como valor maximo em cavalos 0,140
segundos (DORKE et al., 2000). Portanto, os valores obtidos neste experimento, entre
0,111 e 0,133 segundos, provavelmente sdo normais para a espécie estudada, além de
confirmar mais uma vez que os farmacos estudados ndo alteram a eletrofisiologia cardiaca.

A amplitude da onda R € a intensidade da despolarizacdo da musculatura
ventricular (FEITOSA, 2004). Fernandes et al. (2004) obtiveram resultados entre 0,40 e
0,74. Neste trabalho foram observados valores entre 1,39 a 1,68 segundos. Provavelmente
a diferenca entre os resultados dos dois trabalhos tenha sido devido a diferenca inter-
espécies, além de, no experimento de Fernandes er al. (2004) terem sido empregados
potros e éguas prenhes (a gestacdo interfere sobre o posicionamento cardiaco) enquanto
neste trabalho foram utilizados asininos machos adultos. Apesar desta diferenca nio foi
notada nenhuma alterag@o clinica nos animais nem tampouco interferéncia dos farmacos
utilizados.

O intervalo Q-T representa a sistole elétrica ventricular, ou seja, a despolarizacio e
a repolarizag@o dos ventriculos, e varia de modo inverso a freqiiéncia cardiaca (SEVERIN,
1992). Dorke et al., (2000) julga como normal, em cavalos, um valor mdximo de 0,575
segundos, valor semelhante aos obtidos nos animais deste experimento, 0s quais variaram
entre 0,528 e 0,602 segundos.

A onda T, nos eqiiinos, normalmente € bipolar ou bifasica, ou seja, apresenta uma
parte negativa e outra positiva (FEITOSA, 2004). Quanto a amplitude da onda T, foi
notada uma varia¢do considerdvel entre os animais, € mesmo entre momentos de avaliagdao
em um mesmo animal, de modo que esta apresentava-se positiva ou negativa, mesmo no
momento inicial de avaliagdo, quando nenhum farmaco havia sido administrado.
Aparentemente a variagdo detectada em asininos assemelha-se a ocorrida em eqiiinos,
referida por Feitosa (2004). Os protocolos utilizados ndo alteraram tais parametros.

Os animais deste estudo apresentaram a freqii€éncia respiratéria dentro dos valores

normais descritos por Massone (2008) que variam de 10 a 20 mpm, apesar de a mesma ter
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diminuido com o passar do tempo. Esta reducdo possivelmente deveu-se a

tranqiiilizagdo causada pelos farmacos administrados e comegou mais precocemente no
grupo ACD justamente porque neste grupo os animais apresentaram-se tranqiiilizados mais
cedo que os do grupo AC. A redugdo do metabolismo basal (BERNIS e LAZZERI, 1957) e
da sensibilidade dos quimiorreceptores ao didxido de carbono (CORTOPASSI e
FANTONI, 2002), causadas pela acepromazina, também podem ter contribuido para este
efeito, também relatado por Muir et al. (2001).

Todos os animais analisados apresentaram, j4 no momento basal (T0) a temperatura
corpérea abaixo do padrdo normal descrito por MASSONE (2008), que seria de 37,5 a
38,5°C. Possivelmente, isto deveu-se ao comprimento do termdometro utilizado que, por ser
curto, talvez ndo tenha alcangado a distancia ideal, medindo a temperatura da por¢dao mais
caudal do reto, a qual sofre influéncia da temperatura ambiente, a cada abertura do
esfincter anal, no momento da introducdo e remog¢do do termdometro. De qualquer forma,
ndo foi detectada nenhuma influéncia dos farmacos administrados sobre este parametro,
diferentemente do citado por Bernis e Lazzeri (1957) e Spinosa et al. (1996), quanto ao
efeito da acepromazina na reducdo da temperatura corporal. Esta manutencdo da
temperatura corporea pode ter sido influenciada pela massa muscular do asinino e pela alta
temperatura ambiente durante o experimento (em torno de 32°C), além do fato de que os
animais ndo ficaram completamente imdveis durante o periodo experimental.

A altura focinho-solo € bem aceita como método de avaliacdo da tranqiiilizacdo em
eqiiideos. No presente experimento ndo foi notada potencializacdo significativa do
diazepam sobre este parametro, embora os animais do grupo ACD tenham tendido a
apresentarem menores distancias focinho-solo que os do grupo AC, nos primeiros 60
minutos de avaliacdo. Possivelmente elevando-se o niimero de animais estudados possa-se
reduzir a grande variacdo individual verificada e comprovar-se estatisticamente o efeito
potencializador do diazepam sobre este parametro, o qual foi clinicamente perceptivel.

A duracdo da tranqiiilizacdo em ambos os grupos foi maior que o periodo de
avaliacdo, o qual durou duas horas. Este fato estd de concorde com Massone (2008), que
cita o efeito da acepromazina como sendo de seis a oito horas. Possivelmente, nos animais
que receberam diazepam associado a acepromazina a tranqiiilizacdo foi ainda mais

duradoura, devido ao sinergismo decorrente da associa¢ao.
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6. CONCLUSAO

A dose de acepromazina empregada neste experimento niao promove a
tranqiiilizagdo adequada para a manipulacdo dos animais, quando administrada
isoladamente; a associa¢do do diazepam diminui o periodo de laténcia da tranqiiilizacio da
acepromazina € aumenta a ataxia apresentada; a acepromazina ndo altera os parametros

fisiologicos estudados, seja isoladamente ou em associagdo ao diazepam.
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