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RESUMO

SANTOS JUNIOR, MARCELO LAURENTINO. Miopatia pods-anestésica em
equinos. Patos, UFCG. 2014, 53p. (Monografia submetida ao curso de Medicina
Veterindria como requisito parcial para a obten¢do do grau de Médico Veterinario).

Os equinos se destacam perante outras espécies por serem utilizados pelos seres
humanos em diversas modalidades de esportes equestres, sendo verdadeiramente
denominados de animais atletas. Em virtude desta exploragdo, os equinos sao
constantemente estimulados a desenvolver um aporte muscular e esquelético, assim como
recebem cada vez mais cuidados com relagdo a saide e bem estar. Entretanto, e, tomando-
se por base de que ocorrem intensas e constantes agressoes ao aparelho locomotor devido a
praticas desportivas, um maior nimero de animais tém sido submetidos a procedimentos
cirirgicos e anestésicos. Diante deste fato, a miopatia pds-anestésica surge como uma das
principais consequéncias danosas para o aparelho locomotor em virtude dessas praticas
veterindrias. Tal patologia é desencadeada por diversos fatores e se apresenta por uma
vasta lista de manifestagcdes clinicas. Os fatores que possibilitam o surgimento da miopatia
poOs-anestésica iniciam-se com as condi¢des predisponentes individuais, como peso
excessivo e até mesmo uma possivel predisposicdo genética para o quadro. Efeitos
anestésicos que interfiram na pressdo arterial, débito cardiaco, resisténcia vascular
periférica podem contribuir para o surgimento desse quadro através da reducdo do
suprimento sanguineo muscular e consequentemente gerando substdncias nocivas ao
musculo como lactato e radicais livres, além de outras substancias que geram dor e
constante inquietacdo, os quais tem sido relatados principalmente em estudos envolvendo
anestesia inalatoria com halotano e isofluorano. Tais efeitos variam também de acordo com
a combinacgdo de outros farmacos que estdao sendo empregados, suas doses e associacio de
seus diferentes efeitos. Utensilios cirtirgicos como superficie inadequada da mesa cirdrgica
podem agredir os membros que estdo em contato com a mesa, o qual se torna mais ou
menos prejudicial dependendo do tipo ou durag@o do decubito. As caracteristicas da sala de
recuperacdao também podem influenciar no processo. Com essas agressdes a miopatia
apresenta sinais quando o animal tenta ficar novamente em estagdo, ou mesmo ja estando
nessa posi¢do, sendo a claudicacdo, edema e fasciculacdo muscular, sudorese e mimicas de
dor frequentes, variando de acordo com a extensdo da lesdo. Vdarios sdo os métodos de
diagndstico que estimam o grau de comprometimento muscular, como os testes
bioquimicos de enzimas musculares (CK, AST, LDH); os que estimam o fluxo sanguineo,
como do doppler; os de imagem; e os que estudam o metabolismo muscular local, como a
microdidlise. A miopatia pds-anestésica deve ser prevenida durante o procedimento
anestésico/cirdrgico através do uso de fluidoterapia e de farmacos vasoativos para
controlar a hipotensdo e déficits no débito cardiaco. Como tratamento comumente
empregam-se farmacos tranquilizantes/sedativos, antiinflamatérios esteroides e ndo
esterdides e tiamina.

Palavras-chave: Anestesia, perfusdo muscular, dectbito, miosite



ABSTRACT

SANTOS JUNIOR, MARCELO LAURENTINO. Post anesthetic myopathy in horses.
Patos, UFCG. 2014, 53 p. (Monograph submitted to the Veterinary Medicine Course as a
partial requirement for the degree of Veterinarian).

The horses stand out against other species by being used by humans in various
forms of equestrian sports, being truly called animal athletes. Given this holding, the
horses are constantly encouraged to develop a muscular and skeletal contribution as well as
receive increasingly cares for the health and well being. However, and taking as a base
occurring intense and constant assaults on the locomotor system due to sports practice, a
larger number of animals have undergone surgical procedures and anesthetics. Considering
this fact, the post-anesthetic myopathy emerges as a major harmful consequences for the
locomotor system due to these veterinary practices. This pathology is triggered by several
factors and is presented by a wide range of clinical manifestations. The factors that allow
the emergence of post-anesthetic myopathy begin with individual predisposing conditions
such as excessive weight and even a possible genetic predisposition to the box. Anesthetic
effects that interfere with blood pressure, cardiac output, peripheral vascular resistance
may contribute to the emergence of this framework by reducing muscle blood supply and
thereby generating harmful substances to the muscle as lactate and free radicals, and other
substances that generate pain and constant unrest, which has been reported primarily in
studies involving inhalation anesthesia with halothane and isoflurane. These effects also
vary according to the combination of other drugs that are being used, their doses and
combination of their different effects. Surgical utensils as inadequate surgical table surface
can harm the members who are in contact with the table, which becomes more or less
harmful depending on the type or duration recumbency. The characteristics of the
recovery room may also influence the process. With these aggressions myopathy shows
signs when the animal tries to stay again in station, or already being in that position, with
lameness, swelling, and muscle twitching, sweating and mimics pain frequent, varying
according to the extent of injury. There are several diagnostic methods that estimate the
degree of muscle damage, such as biochemical tests for muscle enzymes (CK, AST, LDH),
which estimate the blood flow, as the doppler, the image, and those who study the
metabolism muscle location, such as microdialysis. The post-anesthetic myopathy should
be prevented during anesthesia/surgery through the use of fluid resuscitation and
vasoactive drugs to control hypotension and deficits in cardiac output. As a treatment
commonly employed in drug tranquilizers/sedatives, steroids and nonsteroidal anti-
inflammatory drugs and thiamine.

Keywords: anesthesia, muscle perfusion, decubitus, myositis



1 INTRODUCAO

A medicina equina tem adquirido grandes avancos nos ultimos anos com o
aperfeicoamento de técnicas cirtrgicas, anestésicas, tratamentos e desenvolvimento de um
conhecimento mais acurado dos mecanismos que envolvem as doencas mais frequentes
nesses animais, reafirmando uma tendéncia pautada no desenvolvimento do bem estar

animal.

Dessa forma, € preciso estar atento a esses avangos € obter conhecimentos sobre as
caracteristicas anatomo-fisioldgicas e de predisposicao que os equinos possuem em fungdo
do modo como sdo explorados. Tal exploracdo atual vem tomando rumos diferentes no
Brasil, resultando atualmente em um mercado que gera 32 milhdes de empregos diretos e
indiretos, distribuidos nos diversos segmentos que formam o chamado Complexo do
Agronegécio Cavalo, gerando um faturamento anual que, acredita-se, esteja em torno de
75 bilhdes de reais. O Brasil € detentor do terceiro maior rebanho de equinos do mundo e o
maior da América Latina apresentando uma faixa de 5,514 milhdes de cabecas no ano de
2010, as quais estdo concentradas principalmente na regido nordeste (24,8%) em seguida

da regido sudeste (24,6%) (IBGE, 2010).

Os equinos se diferenciam das demais espécies domésticas em funcdo de serem
utilizados em diversas praticas desportivas e nesse contexto sdo considerados como
animais atletas, com sistema locomotor formado por grandes massas musculares, o qual
estd em constante agressdo por extremas e frequentes atividades fisicas a que sdo
submetidos. Consequentemente, ocorre um maior numero de intervengdes clinico-
cirirgico-anestésicas nesses animais, gerando inlimeras consequéncias, dentre as quais a

miopatia pds-anestésica surge como uma das principais.

Esta patologia € de natureza complexa, devido a intimeros fatores que podem
contribuir para seu surgimento, os quais podem ser enumerados desde questdes
relacionadas ao individuo, passando por protocolos anestésicos utilizados e préticas de
monitoramento de parametros cardiovasculares, até chegar ao manejo dos animais no
periodo de recuperacdo. Outro ponto importante a ser destacado € que devido as
intervencodes cirdrgicas que necessitam do dectubito desses animais, ocasionard uma
compressdo na musculatura aumentando risco de lesdes na mesma ou até aquelas por

reperfusdo. Pelo vasto nimero de varidveis que podem influenciar no surgimento desta
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afeccdo, existem também inimeras manifestacoes clinicas e intensidade dos sintomas, que

nos remete a ideia da formagdo de uma verdadeira sindrome.

Mesmo com a importancia e complexidade inferidas a miopatia pds-anestésica,
poucos s@o os relatos e estudos referentes a este quadro. Dessa maneira, objetiva-se com o
presente trabalho promover um conhecimento mais acurado deste tema através de diversos
relatos apresentados na literatura para auxiliar no entendimento de suas caracteristicas e

nas intervencoes futuras que possam vir a ocorrer.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 A miopatia como complicacao anestésica

O evento denominado de miopatia pds-anestésica em equinos, também conhecido
como mionecrose pds-anestésica e miopatia pds-cirirgica ou pds-dectibito, refere-se ao
acometimento da musculatura esquelética resultante de eventos patoldgicos que envolvem
distirbios circulatérios, inflamatdérios e necréticos, que se originam de indmeros fatores
relacionados ao individuo, manobras e caracteristicas anestésicas e cirdrgicas durante o
momento trans-cirirgico, assim como eventos desenvolvidos durante o periodo de
recuperagdo. Apesar de sua denominacdo ser referente a momentos apds a anestesia, 0s
fatores que contribuem para o surgimento desta verdadeira sindrome podem estar presentes
desde antes da entrada do equino no ambiente cirirgico (THOMASSIAN, 2005; DUKE et
al., 2006; FRANCI et al., 2006; DOBERTY et al., 2008; AYALA et al., 2009; PULZ et al.,
2009).

Por influenciar na atividade do sistema nervoso e na hemodindmica corporal, os
agentes anestésicos, principalmente relacionados com a anestesia geral, contribuem para
este processo. Mesmo havendo rotineiramente praticas anestésicas em inimeras espécies,
as complicacdes anestésicas se sobressaem quando se fala em anestesia equina, havendo
maior risco comparado as demais espécies domésticas (EDNER, 2005). A anestesia em
equinos tem se configurado como promotora de elevado risco e morte inesperada nesses
animais, levando ao 6bito cerca de um animal em cada 100 que s@o anestesiados e cujas
mortes se processam até sete dias apds o procedimento anestésico (JOHNSTON et al.,
2004; AYALA et al., 2009). A miopatia pds-anestésica se enquadra neste panorama de
complicacOes relacionadas com a anestesia, em associagdo como o posicionamento do
animal durante o procedimento, sendo classificada como a complicacdo mais comum
envolvendo equinos submetidos a anestesia geral, acometendo até 7% dos animais
anestesiados (AYALA et al., 2009; PULZ et al., 2009). Sabe-se que quanto maior o aporte
muscular do animal maior € a incidéncia de miopatia pés-anestésica (MARCHIONI, 2003;
CANALES et al., 2009).

Além da miopatia que surge na fase de recuperagdo, outras complicacdes como
fraturas e parada cardiaca também podem ocorrer nesta fase. Ja durante 0 momento do

transcorrer da cirurgia/anestesia complicacdes como hipoxemia, hipotensdo e hipercapnia
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se destacam (EDNER, 2005; CANALES et al., 2009), sendo que estas podem contribuir
posteriormente para complica¢cdes musculares.

Ocorre uma alta variedade de sinais clinicos e participag¢ao de inimeros fatores que
pode contribuir para a formacao do quadro, daf a fisiopatogenia pode resultar na formagao

de comprometimento local, uniliteral, bilateral ou mesmo generalizado de musculos e

nervos (PULZ et al., 2009).

2.1.1 Distarbios circulatérios e respiratorios envolvidos

Embora os distdrbios circulatdrios e a agressdao muscular (resultantes da anestesia e
de pressdes externas) comecem no momento da cirurgia, as manifestacdes clinicas sO se
tornam visiveis quando o animal comega a tentar ficar em pé (DOBERTY et al., 2008).

Quando se relata as contribuicdes da anestesia para o surgimento da miopatia pos-
anestésica, os distdrbios hemodinamicos estdo relacionados com propriedades cardiacas e
vasculares que acarretam na reducdo do fluxo sanguineo, levando a condi¢des hipdxicas ou
isquémicas. A partir da perfusdo reduzida, ocorre a atuagdo de metabolismo anaerdbico
que fornece energia para o tecido lesionado, levando a formacao de lactato, redu¢do do pH
intracelular e lesdo da membrana plasmatica (EDNER, 2005). Tais alteracdes, além da
isquemia, levam a um quadro de dor que surge repentinamente, principalmente em tecidos
de alta taxa metabdlica (CANALES et al., 2009), a exemplo da musculatura esquelética, o
que € extremamente nocivo para os equinos, devido seu aporte muscular e temperamento
caracteristicos.

A insuficiente perfusdo tecidual, seja ela por acdes compressivas ou pelos efeitos
anestésicos, € um evento crucial para o surgimento das miopatias relacionadas a anestesia.
Desde 1980, considerou-se que esta perfusdo deficitdria que levava aos quadros de
miopatia era oriunda de hipotensdo gerada principalmente da administracdo de anestesia
geral, em especial com o uso de halotano. A partir desta associagdo, o manejo da
hipotensdo, assim como o rotineiro monitoramento da pressdo arterial, passou a ser de alta
relevancia nos centros cirdrgicos de equinos (WAGNER, 2009).

Muitas vezes, o comprometimento circulatério e a presencga de produtos resultantes
do metabolismo anaerébico na musculatura esquelética pode inevitavelmente levar a
necrose tecidual. E preciso citar também que, mesmo de forma indireta, a contribuigio para

a necrose muscular também se faz através da chamada lesdo por reperfusdo, onde eventos
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de reestabelecimento aerdbico resultam na formacgdo de radicais livres de superéxido e
hidréxido, assim como formacdo de peréxido de hidrogénio, que sdo metabdlitos toxicos
altamente nocivos para as células (CANALES et al., 2009).

Para evidenciar um comprometimento isquémico muscular, Serteyn et al. (1988)
utilizaram e mensuraram no plasma alguns derivados do 4cido araquiddonico como
marcadores de inflamacgdo e isquemia em equinos anestesiados com halotano. Tais efeitos
foram provocados quando os animais foram posicionados inicialmente em decubito lateral
esquerdo com o triceps braquial posicionado em uma superficie inadequada durante 120
minutos. Logo apods tal periodo, os mesmos animais foram reposicionados para decubito
dorsal, permanecendo nesta posicdo durante 30 minutos. No final do periodo de decubito
lateral, a concentracdo de um dos marcadores, o tromboxano TXB2, era de 70 pg/mL
contra 55 pg/mL nos equinos controle. Posteriormente, apds 10 minutos de dectbito
dorsal, os valores passaram para 167 pg/mL, comparado com 42 pg/mL nos animais do
grupo controle. E importante relatar que os maiores niveis de TXB2 foram registrados no
sangue oriundo da veia braquial, a qual drena sangue do triceps braquial, evidenciando
assim o comprometimento tecidual dessa regido. Os valores da veia braquial foram
maiores que os registrados na veia jugular e na artéria facial.

Mesmo sabendo da contribuicdo da anestesia para alterar a homeostase vascular,
observando diferentes fatores que levam a miopatia pés-anestésica muitas vezes ocorrem
indagacoes que levam ao aprofundamento dos estudos que analisam situagdes individuais
ou eventuais. Assim, uma questdo que leva a discussdo € de que como e por que a isquemia
muscular desenvolve-se em alguns cavalos, mas ndo em outros, que aparentemente tiveram
procedimento anestésico idéntico. Outra questdo € por que os cavalos que tiveram déficit
de oxigenacgdo consideravel (baixissima pressdo parcial de oxigénio no sangue) podem se
recuperar da anestesia sem intercorréncias, enquanto outros cavalos bem oxigenados
podem desenvolver miopatia (EDNER, 2005). Talvez isto possa ser explicado inicialmente
pela ocorréncia de uma possivel predisposicdo genética relacionada com os quadros de
miopatia pos-anestésica (CANALES et al., 2009).

Além de considerar o teor de oxigénio que pode ser direcionado ao musculo deve
ser relevante considerar também a taxa de fornecimento de oxigénio tecidual (TOD ou
DO,) em busca de determinar a oxigenagao dos tecidos. Tal parametro € determinado pelo
teor de oxigénio arterial e o indice cardiaco. Diante destas varidveis foi calculado em

animais anestesiados com halotano o coeficiente de extracdo de oxigénio (CEO), o qual é
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determinado pela diferenca entre o contetido de oxigénio arteriovenoso € a TOD. Anélises
individuais de animais que desenvolveram claudicacdo pds-anestésica apresentaram
maiores valores de CEO, sugerindo menores valores para a TOD, mesmo que este
pardmetro ndo tenha diferido significativamente em geral. Outra explicacdo para o
aumento do CEO foram os registros de menores valores de indice cardiaco e maiores
valores de resisténcia periférica total comparados com equinos sauddveis. O aumento deste
pardmetro sugere o esforco dos cavalos com miopatia em manter a pressdo arterial em
valores seguros, afirmando que o mecanismo barorreceptor dos animais, mesmo sendo

deprimido, ainda estd presente no uso de halotano (BRANSON et al., 1992).

2.1.2 Caracteristicas individuais

Nao existem relatos sobre prevaléncia de miopatia pds-anestésica em funcido do
sexo, porém devido a grande massa corpdrea apresentada pelos animais, o que interfere no
peso, esta caracteristica se destaca como um dos principais fatores individuais que podem
levar o individuo a desenvolver miopatia apds o decubito. Isto pode ser evidenciado pelo
relato desenvolvido por Pulz et al. (2009) que descreveram um caso de miopatia
desenvolvida por uma égua com peso de 500 Kg, o que é relativamente incomum para o
peso de uma fémea.

Assim, independente do sexo ou raca, a massa corporea elevada gera uma pressao
exercida sobre as por¢cOes musculares nos cavalos em dectbito, que também sao afetadas
pelo comprometimento circulatério gerado tanto pela compressio como pelos agentes
anestésicos. O aumento da pressdo externa pode desencadear neuropatias concomitantes.
Assim, o peso do corpo exerce atividade sobre os tecidos que estdo em contato com a mesa
cirirgica, levando ao colabamento de artérias e veias, o que acarreta redu¢do do fluxo
sanguineo e déficit de perfusdo tecidual. Porém, a influéncia exercida pelo peso pode se
reduzir ou exacerbar em funcao de outros fatores, como a duracao e tipo do decubito, além
de caracteristicas de acolchoamento da mesa cirdrgica (LINDSAY et al., 1980; CANALES
et al., 2009; PULZ et al., 2009). O tipo e duracdo do decubito, além da natureza da
superficie da mesa cirurgica foram significativamente relacionados com o risco de
surgimento da miopatia pds-anestésica em equinos (JOHNSTON et al., 2004; AYALA et
al., 2009).
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Possiveis problemas gerados pelo peso também sdo relatados por Franci (2006) que
avaliou duas situacdes em que o decubito era exigido dos animais, a cirurgia e a
ressonancia magnética. O maior peso dos animais submetidos a ressondncia magnética foi
determinante para o surgimento de oito casos de miopatia comparado ao surgimento de
apenas dois casos nos equinos cirurgiados, mesmo estes sendo anestesiados por maior
tempo. Ainda, dois dos cavalos que apresentaram miopatia no grupo de ressonancia
magnética foram eutanasiados devido a gravidade dos quadros, certamente em relacdo ao
peso excessivo dos animais submetidos a este tipo de meio diagndstico e que manifestaram
sinais clinicos, os quais apresentaram pesos variando entre 620 e 738 kg, enquanto os
equinos que desenvolveram miopatia e que foram cirurgiados foram de 660 e 589 kg. No
total, 350 animais de 581 * 72 kg foram submetidos a ressonincia magnética e 229 animais
foram cirurgiados pesando 560 + 100 kg.

Alguns equinos que sdo anestesiados apresentam quadros hiperagudos e
inexplicdveis de miopatia pds-anestésica, denominados de hipertermia maligna, devido a
sinais peculiares, como o aumento da temperatura que pode ser superior a 43°C e sudorese
profusa, além dos sinais cldssicos como taquicardia, taquipnéia, mioglobindria, dentre
outros. Acredita-se que seja desencadeada por meio de uma mutacdo do gene RyR1, o que
resulta em uma disfun¢do na liberacdo do cdlcio no reticulo sarcoplasmético, que
proporciona um excesso deste elemento no mioplasma das células, provocando um estado
de hipermetabolismo e consequentemente morte celular. Acredita-se, a partir de anélises
genéticas de pais de alguns cavalos afetados, que as mutagOes possuam um cardter
autossomico dominante, o que se observa também em seres humanos, cdes e suinos
(ALEMAN, 2008).

Até o momento, a influéncia genética no surgimento da hipertermia maligna
merecem ampla discussdo e estudo. Porém, um estudo que avaliou a estrutura sequencial
do gene RyR1 através da andlise inicial de biopsias retiradas de cavalos saudéveis e dos
que desenvolveram hipertermia maligna, mostra que ocorre mudanca de certos
nucleotideos na regido de exon 46 do referido gene, fazendo com que haja mudanca de
aminodcidos através de sua atividade. Ja em seres humanos existem vdrias regides do gene
RyR1 onde se observam as mutacdes, sendo que nos equinos a alteracdo estd na regido
central do gene. Ainda, estudos realizados in vitro com membranas musculares de locais

homdlogos entre animais normais e aqueles que apresentam o possivel gene mutante,
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mostra que nas regioes onde ocorrem alteracoes, as ligacdes de hidrogénio ocorrem com
mais afinidade e densidade (ALEMAN et al., 2004; ALEMAN et al., 2009).

Um estudo de Aleman et al. (2009) investigou 20 casos de animais suspeitos de
hipertermia maligna, associados a morte stbita sem diagnéstico, que incluiam morte horas
apo6s o quadro de rabdomidlise e aumentos séricos intermitentes ou persistentes de enzimas
musculares. Onze dos 20 animais apresentaram mutacdes do gene RyR1, dos quais cinco
morreram durante a anestesia e quatro morreram logo apds episédios de rabdomidlise. Em
quatro animais que apresentaram hipertermia maligna foi realizado exame de genotipagem
e pedigree em seus pais e houve confirmacdo de um modo de heranca de cardter
autossomico dominante. Aspecto de equino em 6bito acometido por hipertermia maligna é

exposto na figura 1.

Figura 1: Sudorese profusa e intensa contracdo muscular em
equino acometido por hipertermia maligna.
Fonte: ALEMAN, 2008.

2.1.3 Influéncia da hipotensao

A pressao arterial € o produto resultante do débito cardiaco pela resisténcia vascular
periférica sendo, de forma mais simples, a pressao que se refere a forca que o sangue
exerce sobre a parede dos vasos sanguineos. Em eventos cuja pressdo arterial cai
drasticamente, o organismo animal aciona uma série de complexos eventos para que haja o
reestabelecimento da normalidade. Inicialmente, ocorrem estimulos nervosos ao serem

acionados barorreceptores, que enviam impulsos nervosos por vias aferentes até o bulbo
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(centro nervoso de controle cardiovascular). Posteriormente, ocorre sensibilizacdo de vasos
sanguineos através da acdo do sistema nervoso simpdtico, resultando na liberagcdo
principalmente de noradrenalina, assim como adrenalina pelo cértex adrenal, realizando
vasoconstri¢do arteriolar e contracdo de veias, o que resulta em maior retorno sanguineo ao
coragdo. Este também ¢ estimulado aumentando sua forca de contragdo através da
sensibilizacdo de receptores beta adrenérgicos. O resultado destes eventos objetiva
aumentar o débito cardiaco e a resisténcia periférica total. Quando a hipotensdo se torna
constante, os rins sdo acionados e secretam hormdnios que atuam sobre o volume
sanguineo (GUYTON, 1973).

Estados de hipotensdo a longo prazo resultam em atividade renal por meio do
acionamento do sistema renina-angiotensina-aldosterona. O processo inicia-se na detec¢ao
de baixos niveis de pressdo arterial pelo aparelho justaglomerular localizado nas paredes
das arteriolas aferentes dos rins. Neste processo, ocorre liberacdo na corrente sanguinea de
renina, proteina que € sintetizada em sua forma inativa, a qual age sobre o
angiotensinogénio (proteina plasmdtica). Esta acdo da renina resulta na formacdo de um
peptideo denominado de angiotensina 1, este possuindo pequenas propriedades
vasoconstrictoras e por isto ndo alterando de forma significativa o quadro de hipotensao.
Consequentemente, a enzima conversora de angiotensina age sobre a angiotensina 1 a
transformando em angiotensina 2, potente substancia vasoconstrictora, além de promover a
diminui¢do da excrecdo tanto de s6dio como de dgua pelos rins. Esta atividade € realizada
diretamente no rim ou através da acdo sobre as glandulas supra renais promovendo a
liberacdo de um mineralocorticoide denominado de aldosterona, que por sua vez, também
tem ac¢do renal. O acimulo de sédio e d4gua no organismo faz com que haja a formacgao de
eventos de hipertensdo, sendo o mecanismo renal de controle da pressdo arterial
considerado um mecanismo intermedidrio de regulacdo, pois o mesmo € ativado por

completo dentro de 30 minutos a algumas horas apds a detec¢do de valores reduzidos, logo

apo6s a acdo nervosa de regulacio (CUNNINGHAN, 2008).

7z

Como foi dito anteriormente, a hipotensdo é o principal fator anestésico-
relacionado que contribui para o surgimento da miopatia pds-anestésica, especialmente
quando esta se mantém por periodos prolongados (EDNER, 2005). Porém, as mudancas
na pressao arterial serdo percebidas de acordo com a variacdo principalmente do débito

cardiaco e da resisténcia vascular periférica, além de outros fatores relacionados as
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atividades cardiaca e vascular, e irdo depender do tipo de anestésico empregado ou mesmo
a associacdo dos efeitos de varios agentes, desde aqueles empregados na medicagdo pré-

anestésica, até aqueles relacionados com a anestesia geral.

Mesmo com a influéncia de inimeros protocolos que alteram a perfusdo muscular,
a maioria dos estudos estd relacionada com mudancas nas fungdes cardiovasculares
centrais, havendo caréncia de informacdes a respeito de efeitos na perfusdo periférica.
Além disso, os estudos se concentram mais no uso de anestesia geral, principalmente a do
tipo inalatéria, analisando os efeitos no fluxo sanguineo muscular através do emprego de

halotano ou isofluorano, ap6s indu¢@o por meio de vérios protocolos (RAISIS, 2005).

A anestesia inalatéria em equinos possui relevante eficicia, pois promove niveis
bastante considerdveis de relaxamento da musculatura, inconsciéncia e analgesia, porém
tais efeitos sdo associados a depressdo cardiovascular que este tipo de anestesia causa,
levando a hipotensdo. Assim, a anestesia inalatéria € responsdvel pelo 6bito de 0,9% dos
equinos submetidos a esta condi¢cdo, em casos onde ndo ocorre envolvimento da sindrome

colica (IDA & IBIAPINA, 2010).

Segundo Marchioni (2003) a principal causa de hipotensdo em equinos durante
procedimentos cirurgicos de cardter eletivo € a reducdo da resisténcia vascular periférica
promovida por anestésicos. Esta propriedade € reduzida através do emprego de agentes
anestésicos como isofluorano e sevofluorano. Ja outro tipo de reducdo da pressdo arterial, é
observado devido a dependéncia desta do débito cardiaco, o qual € afetado pelo uso do

halotano, o que diminui a for¢a de contracdo do miocardio (IDA & IBIAPINA, 2010).

Pelas acdes dos diferentes anestésicos inalatdrios anteriormente citados sobre a
pressdo arterial e o débito cardiaco, estudos demonstram que o fluxo de sangue na
musculatura varia desde o nivel microvascular até o fluxo oriundo de artérias. A relacdo
entre fluxo sanguineo muscular, anestesia e desenvolvimento da miopatia pds-anestésica
ainda é pouco compreendida, porém estudos sugerem que o débito cardiaco seja mais
importante para o fluxo sanguineo do que a prépria pressdo arterial média. Isto pode
confirmar a impressdo de que a hipotensdo é menos marcada em equinos anestesiados com

isofluorano (RAISIS, 2005).

A falta de informacdes a respeito das influéncias da reducdo do débito cardiaco

sobre o desenvolvimento da miopatia deve-se a sua mensuracdo complexa e de limitada
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utilizacdo. Assim, apesar de menos importante que o débito cardiaco, a mensuracdo da
pressdo arterial sistémica costuma ser a principal forma de avaliagdo do sistema

circulatorio na rotina anestésica (MARCHIONI, 2003).

Um estudo realizado em sete paises, entre maio de 1997 e setembro de 1999, com
8242 cavalos escolhidos aleatoriamente para receber isofluorano ou halotano em diversos
procedimentos cirdrgicos, avaliou os riscos de complicagdes peri-operatdrias induzidas por
ambos os anestésicos. Os resultados globais ndo detectaram vantagens de um anestésico
inalatério em relag@o ao outro, ndo havendo diferenca no nlimero de mortes ou risco entre
os dois grupos de tratamento, nem no surgimento de complica¢des peri-operatdrias.
Entretanto, valores que indicam heterogeneidade em relagdo aos grupos mostraram
vantagens no uso do isofluorano para animais com idade variando entre dois e cinco anos,
reduzindo a incidéncia de complica¢des peri-operatdrias ndo fatais e a mortalidade. Dados
ainda revelaram que, de um total de 208 cavalos entre dois e cinco anos de idade, um a
menos morreria caso fosse anestesiado com isofluorano em vez do halotano. Neste estudo,
a taxa de mortalidade média, até sete dias apds o procedimento, foi de 1,6% (134 mortes).
Miopatias foram constatadas como um dos casos mais comuns, envolvendo 67 casos,

porém somente 15% deste montante resultaram em 6bito (JOHNSTON et al., 2004).

Edner (2005) comparou os efeitos na pressao arterial em equinos anestesiados com
isofluorano em fun¢do dos resultados registrados com o uso da anestesia total intravenosa
com a associacdo propofol-cetamina. A reducdo da pressao arterial média foi observada em
ambos os grupos, porém marcada reducdo da pressdo arterial média pulmonar foi
registrada com o uso de isofluorano. Tal efeito pode prejudicar a relacio entre os eventos

de perfusido e ventilacao.

Wagner (2009) afirma que a hipotensdo € a complicacdo mais comum que ocorre
em equinos submetidos a anestesia inalatdria, por isso ocorre um esforco entre os
profissionais anestesistas para manter os pacientes com uma pressao arterial média de no

minimo 70 mmHg.

A importancia do controle pra pressdo arterial pode ser comprovada pelo estudo de
Duke et al. (2006) que compararam dois grupos de animais anestesiados com halotano
considerando diferentes valores para hipotensdo. Em 17 cavalos (grupo A) foi considerado

uma pressao arterial média (PAM) <60 mmHg e um valor acima 1000 UI/L. das enzimas
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creatinofosfoquinase (CK) e aspartato aminotransferase (AST) foi considerado para
instalacdo de miopatia pds-anestésica em ambos 0s grupos. Assim pdde-se perceber
relacdes intrinsecas entre hipotensao e miopatia pds-anestésica, mesmo nao tendo ocorrido
diferenca estatistica. Dos 17 cavalos citados, cinco obtiveram valores enzimaticos acima
do valor que foi considerado apds o repouso. Destes cinco cavalos, dois apresentaram
sinais clinicos compativeis com miopatia pds-anestésica, sendo um deles gravemente
afetado, portanto eutanasiado. Este equino registrou valores de CK de 3.119,9 UI/L uma
hora apés repouso e 72.400 UI/L 24 horas depois. O mesmo foi anestesiado por 50 minutos
e os valores para pressdo arterial variaram de 58-68 mmHg. A partir desta ocorréncia,
adotou-se um valor de PAM<70 mmHg, além da administracdo de solugdo eletrolitica
balanceada (10 mL/kg/h) e de dobutamina, se necessdrio, na dose de 1 a 2
microgramas/kg/minuto. Feito isso, nenhum dos 18 cavalos (grupo B) apresentaram sinais

clinicos evidentes de miopatia e valores de CK e AST superiores a 1000 UI/L.

Mesmo a anestesia geral, principalmente a inalatoria, entrando em destaque nos
estudos relacionados a hipotensdo, este achado pode também ser consequéncia de
anestésicos utilizados na indu¢@o e na medicacdo pré-anestésica. Ao analisar 48 casos de
anestesia em equinos com sindrome cdlica, Guedes et al. (2002) verificaram que em 78,3%
dos casos de hipotensdo inicial (com duracdo de 10 a 20 minutos) ocorrida entre os
animais, a inducdo anestésica foi feita com a associacdo de cetamina com éter gliceril
guaicol (EGG). Acredita-se que a hipotensdo registrada (< 70 mmHg) teve contribui¢do
também da xilazina, empregada como pré-anestésico, devido aos seus efeitos indiretos no

mecanismo barorreceptor, que resultam em bradicardia.

A importancia da manutencdo da pressdo arterial média acima de 70 mmHg ¢é
enfatizada por Voulgaris (2009) que afirma que até mesmo miopatias subclinicas poderiam
ocorrer, caso em pressdo reduza abaixo deste valor, ou mesmo resultando em recuperagdes
extensas devido a dor, paralisia e falta de funcionamento muscular. Além disso, a
monitorizacdo desta varidvel permite um reconhecimento antecipado da depressao
cardiocirculatdria, assim como a rdpida intervencao, o que se reverte de maior importancia

em equinos propensos a apresentarem a miopatia pds-anestésica (MARCHIONI, 2003).
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2.1.4 Influéncia do decubito

2.1.4.1 Duracao do decubito

O decubito, principalmente de forma prolongada, é algo extremamente nocivo para
a saide dos equinos, j& mesmo em condi¢des normais, ndo toleram periodos longos de

dectibito (CANALES et al., 2009; PULZ et al., 2009).

Procedimentos anestésicos que duram mais de duas horas, em condi¢des onde o
paciente € colocado em decubito dorsal, sobre superficies duras e em anestesia profunda,
sdo condicdes ideais para o surgimento da miopatia pés-anestésica (LINDSAY et al., 1980;
THOMASSIAN, 2005). Johnston et al. (2004) citam que procedimentos cirdrgicos com
duracdo de decubito por mais de 90 minutos foram relacionados com o aumento do risco
de desenvolvimento de miopatia pds-anestésica e, diferindo do estudo anteriormente

citado, estes quadros foram mais comumente observados em cavalos em decubito lateral.

Foi constatado aumento dos niveis séricos de CK na confirmagdo de miopatia pds-
anestésica do triceps braquial apds 120 minutos de dectbito lateral. Os valores médios

foram de 1670 UI/L comparado com animais saudaveis que registraram valores de 175

UI/L (SERTEYN et al., 1988).

A miopatia pds-anestésica também pode ser desencadeada por meio de longos
periodos de decubito apds a cirurgia, os quais siao influenciados por indmeros fatores,
sendo o periodo de recuperacdo anestésica um momento potencialmente perigoso para os
equinos. Registros de procedimentos anestésicos envolvendo 381 animais anestesiados no
Hospital Veterindrio da Universidade de Georgia referenciaram vérios fatores que podem
influenciar na demora dos equinos em assumir a posi¢do de estacdo. O estudo indicou que
em cavalos que se recuperaram espontaneamente apds anestesia inalatéria tiveram maior
tempo para retornarem a posi¢do quadrupedal nos casos em que houve cdlica, maior

duracdo da anestesia € maior duragdo de pressdo arterial média em valores inferiores a 70

mmHg (VOULGARIS, 2009)
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2.1.4.2 Tipo de decubito

Godoy (1992, citado por CANALES et al., 2009) afirmou que, fisiologicamente, os
equinos permanecem apenas 11% do dia em posicio de decibito, sendo este
preferencialmente esternoabdominal e distribuido em quatro ou cinco periodos de
descanso. Além deste fator comportamental, caracteristicas anatomicas também sdo
afetadas pelo decubito. Primeiramente, devido aos seus pulmdes possuirem maior altura do
que largura ocorrendo alteracdes respiratdrias e circulatérias. No decubito lateral, existe
restri¢ao de ventilacdo do pulmao dependente (aquele do lado que estd em contato com a
mesa cirdrgica). Assim, com o comprometimento da ventilacdo, o déficit de oxigenacao
dos tecidos se torna algo inevitdvel. Mesmo com o efeito gravitacional promovendo
deslocamento do fluxo sanguineo para o pulmao dependente, o pulmao superior recebe
mais sangue, pois no pulmido dependente ocorre aumento da resisténcia vascular em
virtude do decubito, o que também resulta em reducdo de seu volume interno. Estes danos
com certeza sao mais deletérios quando os equinos sdo colocados em decubito dorsal. Nas
porcdes pulmonares comprimidas nos diferentes tipos de decubito, a restricio mecénica
promove reducdo equivalente a 48% da capacidade funcional residual do volume

pulmonar.

O desequilibrio entre ventilagdo e perfusdo, resultado da compressdo severa dos
pulmdes, pode resultar numa mistura de sangue ndo oxigenado proveniente de zonas
hipéxicas com sangue corretamente oxigenado de dreas ventiladas do pulmio do lado
esquerdo do coracdo. Isto pode explicar a menor pressdo parcial de oxigénio (PaO;) no
pulmao inferior que no pulmao superior (GODOY, 1992; MEYER et al., 2009, citados por
CANALES et al., 2009).

Assim, em relagdo a posicdo em si do animal, o decubito lateral direito € mais
prejudicial que o decuibito lateral esquerdo. Todavia, o que gera maiores alteracdes

(hipdxia e hipercapnia) é o dectubito dorsal (CANALES et al., 2009).
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2.1.4.3 A pressao intracompartimental (PIC) e diferencas entre
membros dependentes e nao dependentes

O aumento da pressdo intracompartimental muscular conduz a uma isquemia
muscular de caréter local que se desenvolve através do edema e aumento da pressdo nas
fascias musculares e nos ossos. Dessa forma, ocorre o aumento da pressio no chamado
compartimento, o qual € formado pelo miusculo, fascia e ossos. Nesta situagdo, 0s
musculos que sofrem a pressdo se tornam firmes e edematosos, com PIC elevada devido ao
decubito. Sendo assim, a chamada sindrome compartimental € sem ddvida uma

consequéncia pods-cirdrgica (DOBERTY et al., 2008).

E devido a esta alteracio que ocorrem diversas formas de miopatias localizadas.
Lindsay et al. (1980) avaliaram as PICs de musculos de membros toracicos de seis equinos,
ao colocar cateteres ligados a transdutores localizados na cabeca longa do musculo triceps
braquial e ventre do musculo extensor radial do carpo, ambos de cada membro. Cada
animal foi posicionado em decubito lateral esquerdo sobre uma superficie ndo apropriada.
Dos seis animais, cinco desenvolveram a sindrome compartimental. Registraram-se
pressdes maiores nos musculos do membro dependente do que no membro niao dependente
contralateral. As pressdes atingiram niveis suficientes para restringir o fluxo capilar

sanguineo local, principalmente no musculo triceps braquial (28 a 47 mmHg).

Vérios outros estudos t€m abordado somente a influéncia do aumento da PIC nos
membros toracicos. Certamente, ocorrem efeitos mais nocivos sobre os constituintes dos
compartimentos nos membros dependentes tordcicos do que nos pélvicos.
Consequentemente, um maior fluxo sanguineo muscular € observado nos membros
pélvicos dependentes do que nos membros tordcicos dependentes, em oposi¢do a elevada

PIC exercida sobre estes membros (RAISIS, 2005).

O musculo esquelético pode sobreviver a uma isquemia tempordaria resultante do
baixo fluxo sanguineo por quatro horas com uma pressao entre 40 a 60 mmHg. Somente
uma por¢ao pode sobreviver, caso a redu¢do do suprimento sanguineo atue por seis horas,

devido a extensdo da lesdo em miofibrilas e células (LINDSAY et al., 1980).

Edner (2005) e Raisis (2005) avaliaram a perfusdo muscular dos gliteos em

equinos anestesiados com isofluorano e anestesia total intravenosa (Propofol-Cetamina) e
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ndo detectaram diferencas significativas entre as perfusdes dos membros dependente e nao
dependente. Porém afirmam que a espessura do colchdo utilizado, de 18 cm, e o peso dos
animais, entre 416 e 584 kg, podem ter interferido nos resultados. Ao explicar os efeitos
hemodinamicos do membro dependente, o primeiro autor explica que se ocorre um
aumento da pressdo externa, este evento leva ao aumento da pressdo transmural, o que
pode resultar e colapso dos vasos. Em outras espécies, eventos de colapso vascular
associado ao aumento da pressdo transmural abre espago para comunicagdes arteriovenosas
(shunts), o que pode diminuir a diferenca entre os valores de perfusio de ambos os
membros. Pode ainda acontecer redugdo do fluxo sanguineo no membro ndao dependente
devido a sua posi¢@o superior em relacdo ao nivel do coracdo, havendo reducio da pressdo

hidrostatica e consequentemente redu¢do da pressdo interna vascular.

Em virtude aos efeitos da pressdo hidrostdtica dos membros nao dependentes e da
reducdo do fluxo sanguineo pela acdo compressiva nos membros dependentes, além do
efeito de neovasculariza¢do, ocorrem vérias divergéncias sobre quais dos membros sio
mais acometidos durante o dectbito. Entretanto, considera-se que a manuten¢do da
perfusdo muscular € um ponto crucial para diminuir a influéncia da pressdo hidrostética e
da alta PIC, sendo a reducdo global da perfusdo influenciada pela reducdo da pressao
interna em membros em nivel acima do nivel do coracdo e pela reducdo da pressdo arterial

(RAISIS, 2005; CANALES et al., 2009).

2.1.5 Miopatia poés-anestésica localizada

As miopatias de cardter local geralmente se processam em equinos submetidos a
anestesia geral e que sdo mantidos em decubito em superficies inadequadas. Mesmo que
haja um acolchoamento adequado da mesa cirurgica, os pacientes ainda podem
desenvolver comprometimento muscular em virtude da baixa perfusdo muscular, que é

resultado das a¢des compressivas e da baixa pressao arterial (CANALES et al., 2009).

Uma miopatia do triceps braquial esquerdo foi registrada em um equino de 554 Kg
anestesiado com isofluorano, durante uma hora e 45 minutos. O animal apresentou sinais
tipicos da miopatia do referido musculo quatro horas apds a recuperacio, com claudicacao
moderada e aumento dos niveis séricos de CK e AST. Durante o periodo transoperatorio o
membro tordcico dependente foi posicionado e acomodado de forma adequada e a pressdo

arterial média foi mantida por grande parte do tempo em valores de 75 mmHg , chegando a
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picos de 100 mmHg. O equino foi eutanasiado sete dias apds a cirurgia, sem resposta a
terapia empregada. Segundo o estudo, a possivel causa da miopatia foi o aumento da
pressdo intracompartimental muscular, além da influéncia dos 60 minutos a mais de

decubito na sala de recuperacido (AYALA et al., 2009).

Os musculos mais acometidos pela miopatia pds-anestésica, quando o decubito é
lateral, sdo o triceps braquial, peitorais, quadriceps, masseteres, gliteos, musculatura do
térax e supra e infra espinhais. No dectbito dorsal, os musculos mais acometidos sdo o

longuissimo dorsal e os gliteos (EDNER 2005; PULZ et al., 2009; WAGNER, 2009).

A miopatia pés-anestésica do triceps braquial ¢ um dos relatos comuns durante a
rotina cirurgica e anestésica de equinos. Porém, nos estudos de Villamandos et al. (1996)
somente dois equinos (1,75% dos casos) tiveram este grupo muscular agredido, de um total
de 114 equinos anestesiados de forma inalatdria. Tal resultado se destaca mais ainda pelo
fato de que todos os animais do experimento foram medicados com agonistas alfao, -
adrenérgicos (xilazina, detomidina ou romifidina), os quais podem causar sérios danos
musculares por promover vasoconstriccdo periférica, caso o débito cardiaco ndo esteja

normalizado.

A miopatia do triceps braquial assemelha-se clinicamente com a paralisia do nervo
radial (PULZ et al., 2009) e a fratura do olécrano. Devido a semelhanca na postura dos
equinos acometidos por estas patologias, € preciso estar atendo aos sinais que as
diferenciam, realizar cuidadoso exame fisico e utilizar meios de diagndstico que possam
distingui-las, a exemplo de radiografias (WAGNER, 2009). Os sinais desse acometimento

muscular estdo ilustrados nas figuras 2 e 3.



Figura 2: Equino com miopatia do triceps.
O cotovelo tem um toque cldssico
de aparéncia "caida" e o cavalo
nao suporta o peso sobre 0 membro
afetado. Fonte: WAGNER, 2009.
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Figura 3: Uma égua 4drabe com miopatia pds-anestésica nos
musculos triceps de ambos os membros tordcicos. O animal estd
com dor intensa e adotou uma posi¢do de sawhorse (postura de
cavalete). Fonte: EDNER, 2005.
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Mesmo considerando a alta incidéncia de acometimento muscular do triceps em
eventos anestésicos, os gliteos sdo mais propensos a desenvolverem miopatia do que o

primeiro, em virtude das diferencas em relagdo a vascularizagdao (EDNER, 2005).

E relativamente comum a apresentacio de neuropatias concomitantes aos danos
musculares pelo decubito e anestesia, também fazendo parte deste processo. Nervos como
o facial e o radial sao comumente afetados. A fun¢@o do nervo facial é comumente afetada
em procedimentos que submetem a cabeca a uma pressdao prolongada, como cirurgias
oftdlmicas ou demais que envolvem esta regido. Ja o nervo radial é o mais acometido
quando o animal é posto em decudbito lateral com acolchoamento inadequado ou
insuficiente da mesa cirdrgica. Nestas complicacdes, geralmente o acolchoamento ndo
oferece suporte de amortecimento das regides de cabeca, ombro e/ou cotovelo, muitas
vezes com as bordas do colchdo comprimindo regides, ocorrendo grandes pressdes das
mesmas sobre o(s) nervo(s) superficiais (WAGNER, 2009). O aspecto clinico quando do

acometimento do nervo facial pode ser observado na figura 4.

Figura 4: Animal com paralisia
do nervo facial causada
por compressao impropria.
Fonte: WAGNER, 2009.
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2.2 Sinais clinicos

Por se tratar de uma lesdo muscular, os sintomas apresentados pelos animais
acometidos de miopatia pds-anestésica assemelham-se aos da miopatia por esforco. Os
sinais clinicos dependem do grau de comprometimento e da extensdo da lesdo, porém
edema, dor, angiistia e uma reduzida capacidade de suportar o peso sobre o membro

afetado sao comumente observados (EDNER, 2005; DOBERTY et al., 2008).

Devido a grande variedade de fatores que podem contribuir para o surgimento do
quadro, os quais podem ou nio atuarem em um mesmo momento cirdrgico ou anestésico,
ocorre também uma ampla variedade de sinais. Dessa maneira, as complicagdes
generalizadas, quando mais de um membro estd acometido, consistem em decubito
permanente com incapacidade total do paciente em se manter em estacdo. Estas situagcdes
se tornam mais agravantes nas cirurgias que reparam traumatismos, que envolvem fratura

ou nos casos de exaustio (MARCHIONI 2003; PULZ et al., 2009).

Ainda, as complicacdes generalizadas geram longos tempos de decubito,
impossibilitando o retorno total a postura quadrupedal, e devido a esta complicacdo, a
eutandsia € a unica medida cabivel. Mortes podem ocorrer de seis a 12 horas apds o
procedimento e o aumento da temperatura pode indicar uma complicagdo grave por
hipertermia maligna (LINDSAY et al., 1980; RADOSTITS et al., 2002; EDNER, 2005;
DOBERTY et al., 2008). Porém, na maioria dos casos de miopatia localizada os animais
conseguem ficar de pé logo apds a anestesia e alguns casos s6 s@o elucidados quando os

equinos comegam a se locomover (EDNER, 2005; DOBERTY et al., 2008).

Os grupos musculares afetados apresentam-se edemaciados, aumentados de
volume, doloridos e com a temperatura local aumentada. Os membros estdo rigidos e a
fasciculagdo muscular é semelhante ao tétano. A dor promove estimulo simpético,
acarretando taquicardia, taquipnéia e sudorese, a qual pode ser local ou profusa.
Ocorréncias de bruxismo e movimentos involuntarios da cabe¢a também foram relatados.
A mioglobindria (figura 5) pode ser considerada um sinal que evidencia complicacdes
(RADOSTITS et al., 2002; THOMASSIAN, 2005; CANALES, et al., 2009; PULZ et al.,
2009).
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Figura 5: Urina de um equino apresentando mioglobintria.
Comparac¢do entre uma urina normal com outra
apresentando mioglobina devido acometimento
muscular. Fonte: <prasefalardecavalos.blogspot.com.br>.

2.3 Achados de necropsia

Ao se fazer a necropsia de cavalos acometidos por miopatia pds-anestésica, os
sinais variam de acordo com o grau de degeneracdo e necrose que podem ser apresentados.
Assim, os musculos apresentam-se edemaciados e firmes, apresentando ao corte dreas
esbranquicadas e hemorragias vermelho-escuras, além da presenca de dreas enfisematosas.
Hemorragias equiméticas podem estar presentes no subcutdneo, superficies serosas e
fascias musculares, das quais, ao serem dissecadas, flui liquido de consisténcia gelatinosa e
aspecto amarelado. Tais achados foram encontrados nos gliteos e nos musculos tordcicos e
da regido escapular de equinos acometidos por miopatia pds-anestésica generalizada

(FRIEND, 1981).

Ja na histopatologia evidenciam-se achados de rabdomidlise e mionecrose, com
degeneracao hialina grave no citoplasma, fibras musculares edemaciadas e intensamente
eosinofilicas, com perda das estrias transversais, além de nicleos picnéticos e algumas
4reas vacuolizadas. Areas podem apresentar necrose isquémica e presenca de células
mononucleares como macréfagos na regido de endomisio, entre feixes musculares e ao
redor de vasos sanguineos, além de neutréfilos e eritrdcitos, evidenciando hemorragias

(FRIEND, 1981; AYALA et al., 2009).
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Entretanto, Aleman et al. (2004) encontraram altera¢des consideradas inespecificas
e leves na histoquimica de equinos acometidos por hipertermia maligna. De forma
semelhante foi encontrado necrose, além de alteragdo no tamanho das fibras, as quais
estavam hipercontraidas, com ntcleos centrais e dreas com auséncia de glicogénio. As
fibras que estavam com mais alteracdes eram as do tipo 2. O aspecto das fibras musculares
ap6s eventos de necrose e degeneragdo, assim como o aspecto do tecido muscular em

condi¢des normais podem ser evidenciados na figura 6.

(A)

(©) (D)

Figura 6: Aspecto de fibras musculares em equinos com miopatia comparado com fibras
sem qualquer alteracdo: (A) Aspecto normal de fibras musculares em corte
transversal; (B) Fibras hipercontraidas e intensamente eosinofilicas apds
acometimento muscular; (C) Aspecto de fibras em corte longitudinal; (D) Perda
do estriamento de fibras em corte longitudinal e presenca de degeneracdo
hialina. Fonte: SANTOS & ALESSI, 2010; PAVARINI et al., 2011.
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2.4 Diagnostico

As medidas de diagnéstico podem enquadrar vdrias técnicas que analisam a
presenca e participagdo de vdrios fatores contribuintes para o surgimento da miopatia pds-
anestésica e até mesmo as possiveis consequéncias geradas pela influéncia dos mesmos.
Diante disto, englobam-se técnicas de andlises bioquimicas séricas, de andlise do fluxo
sanguineo e do metabolismo muscular, e técnicas de diagndstico por imagem, bem como o

histérico da pressao arterial durante o trans-anestésico.

2.4.1 Bioquimica sérica

A bioquimica sérica, através da dosagem de enzimas na circulacdo, tem
demonstrado notdvel importancia para avaliar o comprometimento da musculatura
esquelética ndo somente nos cavalos, mas nos demais animais domésticos. A pesquisa
laboratorial de enzimas ligadas ao metabolismo das células musculares, como CK, AST
LDH tem se mostrado bastante valida para observar a evolucdo clinica do tratamento de

diversas miopatias (THOMASSIAN, 2005).

As alteragdes da atividade das enzimas no plasma, geralmente se referem a
mudancas na permeabilidade da membrana plasmética da célula que detém a enzima,
eliminagdo ou liberagdo defeituosa ou distirbios relacionados com a sintese enzimadtica

(CANALES et al., 2009).

Segundo Silva et al. (2007) os valores de referéncia ou ditos normais dessas
enzimas variam de acordo com a atividade fisica ou aptiddo que os equinos adquirem,
levando em consideracdo o grau de intensidade do esforco muscular para melhor
interpretacdo de valores normais. Junto com seus colaboradores, o autor determinou as
concentracdes séricas das enzimas CK, AST e LDH em equinos considerados atletas, de
tracdo e os que sdo destinados para a reproducdo. Para o primeiro grupo, os valores
revelados foram de 80,2+10,7, 56,8+20,9 e 102,5+30,0 para as respectivas enzimas. Para
animais destinados a tragdo e reproducgdo, os valores registrados, respectivamente, foram
de 94,4+16,0 e 83,9+13,9 para CK, 50,1£19,2 e 33,0+13,1 para AST e 112,8+32,3 ¢
98,6+34,4 para LDH. As mensuracOes foram realizadas em UI/L.
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2.4.1.1 Creatinofosfoquinase (CK)

A avaliagdo da CK na corrente sanguinea tem sido atribuida ao maior grau de
sensibilidade e especificidade nos danos da musculatura equina. Tal enzima, que em
condi¢des normais € encontrada livre no ambiente citoplasmatico, extravasa para 0 meio
extracelular na ocorréncia de danos na musculatura (LINDSAY et al., 1980; RADOSTITS
et al., 2002).

Embora apresente tal especificidade, esta enzima além de estar presente no
citoplasma de células musculares esqueléticas, também se localiza na musculatura
cardiaca, musculatura lisa, cérebro e nervos. Mesmo estando presente em todos estes
tecidos, a dosagem sérica de CK ¢€ utilizada exclusivamente para lesdo muscular, seja
cardiaca ou esquelética. Uma lesdo ocorrida no encéfalo ou em nervos nio eleva
consideravelmente a quantidade da CK no soro sanguineo, mesmo estando em altas
concentracdes no liquido cerebroespinhal, devido a presenca da barreira hematoencefélica

(THALL et al., 2007).

Os maiores niveis séricos da CK ocorrem seis a 12 horas depois de uma lesdao
muscular (THALL et al., 2007). Foi o que constatou Lindsay et al. (1980), ao fazer a

dosagem dessa enzima em cavalos que apresentavam claudicag@o apds cirurgia e anestesia.

Ao avaliar a concentracio dessa e de demais enzimas em equinos com cdlica, Di
Filippo et al. (2008) evidenciaram que seu pico na corrente sanguinea aconteceu em seis

horas nos cavalos que foram submetidos a uma interveng¢ao cirtrgica.

Estudos desenvolvidos em quadros de mioglobintria paralitica em 24 equinos
revelaram que o inicio do aumento da atividade da CK variou de 15 minutos a quatro horas

depois de serem observadas as manifestacOes clinicas (LINDSAY et. al., 1980).

Ha controvérsias quanto a meia vida sérica de CK, sendo no equino ndo mais do
que duas horas (THALL et al., 2007). J4 Radostits et al.(2002) defendem que a meia-vida

dessa enzima esteja em torno de quatro a seis horas apds o evento de miopatia.

Existe discordancia a respeito do tempo de declinio da CK no sangue. O retorno aos
niveis normais gira em torno de 24 a 48 horas apds a resolugdo da lesao muscular (THALL

et al., 2007) ou 72 horas ou mais, segundo Radostits et al. (2002). No entanto, o que se
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sabe fielmente é que a sua redugdo sérica implica na resolugdo clinica da lesdo muscular

(RADOSTITS et al., 2002).

Cavalos com distdrbios musculares podem apresentar valores maiores que 10.000
UI/L. Nos casos de miopatia pds-cirdrgica esses valores podem ser superiores a 100.000
UI/L (RADOSTITS et al., 2002). Duke et al. (2006) considerou animais que tinham
valores de CK e AST acima de 1.000 UI/L como sofrendo de miopatia pés-anestésica. O
aumento de trés a cinco vezes o valor normal da atividade sanguinea de CK corresponde a

necrose de aproximadamente 20g de tecido muscular (DI FILIPPO et al., 2008).

A lesd@ao muscular pode ser identificada com aumento dos niveis nessa enzima,
mesmo que ndo haja manifestacoes clinicas. Isto foi registrado em equinos anestesiados
com halotano, cujos valores médios passaram de 257 para 707 UI/L cinco horas apds o
evento anestésico. Neste mesmo estudo, cavalos que apresentaram miopatia pds-anestésica
tiveram niveis acima de 2.000 UI/L j4 entre duas e trés horas apds a anestesia, chegando a

valores de 63.767 UI/L em um equino (SMITH et al., 1996).

Vale apena citar que podem existir situagdes em que ha falsos aumentos da
atividade da CK na corrente sanguinea, como nos casos de hemolise, hiperbilirrubinemia e
contamina¢do da amostra de sangue com fluido muscular, no caso de uma puncdo venosa

dificil (THALL et al., 2007).

2.4.1.2 Aspartato aminotransferase (AST)

Presente em concentra¢des elevadas nos musculos cardiaco, esquelético e também
nos hepatdcitos, em condicdes normais essa enzima se concentra tanto no citoplasma

quanto nas organelas das células que compdem esses tecidos (THALL et al., 2007).

Diferentemente da CK, o aumento da concentracdo plasmdtica da AST ocorre
lentamente, estando seu pico em torno de 24 a 36 horas apoOs o inicio da miopatia. Nos
equinos, tal enzima possui uma meia-vida em torno de 50 horas. Tal caracteristica reflete-
se na demora ao retorno aos seus niveis normais, a qual pode durar de uma a duas semanas
(DI FILIPPO et al., 2008). Em seu trabalho de avaliagdo da claudicacido pds-anestésica,

Lindsay et al. (1980) verificaram que a AST permaneceu ativa durante sete dias.
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Sabendo-se do comportamento das enzimas AST e CK na corrente sanguinea e
levando em consideragdo a meia-vida plasmdtica de cada uma, pode-se diagnosticar o
momento do inicio de uma lesao muscular. Ao analisarmos os indices dessas enzimas e se
houver observagao do aumento somente da CK na circulagdo, podemos constatar que a
lesdo € aguda, pois ndo houve tempo suficiente para o aumento dos niveis de AST na
circulacdo, ja que o tempo para esta atingir o pico plasmatico maximo € maior do que a
anterior. No entanto, se ocorrer aumento de ambas, indica que a lesdo ja tem pelo menos
24 horas de evolugdo. No caso de aumento somente dos niveis de AST, deduz-se que a
lesdo ja se encontra em regressdo, em virtude da meia vida curta que CK possui (THALL

et al., 2007).

2.4.1.3 Lactato desidrogenase (LDH)

Assim como a AST, o aumento da concentracdo plasmatica da LDH ocorre de 12 a
24 horas ap0s a injuria na musculatura, permanecendo elevada por vérios dias (LINDSAY

et al., 1980).

A LDH € observada nas células da maioria dos tecidos que compdem 0 organismo,
e qualquer lesdo naquelas que a possuem como constituinte, faz com que ocorra seu
extravasamento para o meio extracelular e para a corrente sanguinea. Assim, a LDH possui
uma atividade de carater inespecifico e, devido a isto, seu comportamento ndo deve ser

analisado isoladamente caso seja notdrio uma lesdo na musculatura (THALL et al., 2007).

2.4.2 Técnicas de medicao do fluxo sanguineo muscular

Edner (2005) cita técnicas avancadas de medi¢do do fluxo de sangue intramuscular
através da taxa de depuracdo tecidual de substincias radioativas implantadas como o Xe!33,
o qual é injetado na regido que se queira verificar o grau de perfusdo tecidual, sendo este
exposto em valores absolutos para o fluxo sanguineo local na taxa de mL/min/100 g de
tecido. Também se podem empregar microesferas contendo substincias radioativas, as
quais sdo injetadas no ventriculo esquerdo do animal ja sacrificado para obter o resultado,
e dessa forma sendo considerada uma pratica de uso limitado. A partir dai a taxa de
perfusao € avaliada através do grau de radioatividade emanado pelo tecido juntamente com

a avaliacao do débito cardiaco.
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Outra técnica empregada para avaliacdo do fluxo sanguineo muscular € a
fluxometria por laser Doppler, que captura o movimento de células sanguineas nos 6rgaos
ou em suas superficies através de uma sonda de fibra 6ptica. A distribui¢dao da frequéncia

de onda varia de acordo com a quantidade e velocidade das células. (RAISIS, 2005).

2.4.3 Técnicas que avaliam o metabolismo muscular

Apesar de a miopatia pds-anestésica ser um evento patoldgico muscular, poucos
estudos abordam os eventos metabdlicos musculares utilizando o préprio musculo como
sitio de diagnéstico e investigacdo. As amostras de sangue geralmente sdo retiradas de uma
grande veia e os resultados representam uma média de todo o corpo, ndo se conhecendo as
verdadeiras mudancas locais do metabolismo, que podem passar despercebidas ou serem
subestimadas. Métodos de diagndstico como a microdidlise, que avalia o liquido
intersticial, e a biopsia muscular, sdo técnicas que podem ser utilizadas para avaliar o

metabolismo muscular durante e ap6s a anestesia (EDNER, 2005).

A microdidlise funciona como se fosse um capilar. Um cateter com uma membrana
porosa € introduzido e por ele € injetado uma solucdo denominada de perfusato, com
constituintes semelhantes ao fluido intersticial. Por meio de um gradiente de concentracao
entre o conteido extracelular e o espaco da membrana porosa do cateter, ocorre o
deslocamento de moléculas soliveis em dgua, havendo entdo o equilibrio.
Consequentemente, substincias como o lactato podem ser quantificadas e analisadas. A
técnica de microdidlise pode ser mais facilmente entendida através da ilustracao contida na

figura 7 (EDNER, 2005).
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Figura 7: Principio da microdiélise. A membrana de cateter é
perfundida com uma solu¢do semelhante ao fluido
intersticial e, pela diferenca de concentragdo, ocorre o

equilibrio de concentragcdo de substancias.
Fonte: EDNER, 2005.
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2.4.4 Diagnostico por imagem
A termografia ¢ um dos métodos que podem ser empregados para detectar o
aumento da temperatura dos muisculos, porém nao existem registros de seu uso em equinos
que sofreram de miopatia pds-anestésica. A ultrassonografia também € bastante util, pois
determina o grau de dano muscular e angaria informacdes na elaboracdo do progndstico

(CANALES et al., 2009).

O tecido muscular € caracterizado por ser anecdico. Em casos que ocorrem
miopatia pds-anestésica ocorre aumento da ecogenicidade, sendo a intensidade da mudanca
diretamente proporcial ao grau de acometimento muscular. A ultrassonografia realizada em
um equino, 10 semanas apds o inicio da miopatia pds-anestésica revela fasciculos
musculares levemente hiperecogénicos e também dreas focais hiperecdicas, o que
possivelmente corresponde a tecido conjuntivo fibroso. Na necropsia de um animal
acometido pelo mesmo quadro detectou-se que a necrose focal correspondia a uma drea
focal hiperecdica observada durante o exame ultrassonografico. Na miopatia do triceps
braquial a alterag¢do ultrassonogréfica mais perceptivel € a perda do padrao estriado normal

que este musculo possui (SMITH et al., 1992).
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Outro método que pode ser empregado no diagndstico da miopatia pds-anestésica é

a eletromiografia (CANALES et al., 2009).

2.5 Prevencao

Nao existem medidas especificas que previnam o surgimento da miopatia pos-
anestésica em equinos, porém acdes que vao desde os periodos transoperatérios siao
reconhecidas como importantes na prevencdo do desenvolvimento desta afeccdo. O
monitoramento dos valores de pressdo arterial e a manutencdo de seus niveis em valores
seguros, assim como a reducdo na duracdo da anestesia e o posicionamento adequado do
paciente podem ser listados como medidas mais importantes. Além disso, nos animais
particularmente susceptiveis pode ajudar na prevencdo o uso dados de anamnese que
indiquem a ocorréncia, no passado, de alguma forma deste tipo de evento; e a eliminacao

da ingestdo de graos 72 horas antes do procedimento cirtrgico (CANALES et al., 2009)

2.5.1 Mensuracao da pressao arterial

Desde que foi observada uma estreita relacdo entre o surgimento da miopatia pds-
anestésica e baixos valores de pressdo arterial, o monitoramento deste parametro tem sido

executado rotineiramente nos centros cirirgicos, por meio de métodos invasivos € nao

invasivos (RAISIS, 2005).

Mesmo sendo um processo invasivo, resultados mais fiéis podem ser adquiridos
através da cateterizacdo de uma artéria periférica, por meio do uso de um cateter de calibre
20 ou 22G que pode ser conectado a um mandmetro aneroide que usa a interface ar-liquido
para registrar a pressao arterial. Comumente as artérias utilizadas para este procedimento
nos equinos sdo a facial, a facial transversa, a metatarsica e a coccigea (DOBERTY et al.,

2008).

2.5.2 Manejo da hipotensao

Tem-se observado a caréncia do estabelecimento de um protocolo ideal para
debelar os efeitos da hipotensdo. Tendéncias atuais demonstram que o débito cardiaco, e
ndo a pressdo arterial, deve ser manejado, ja que o primeiro promove aumento da pressao

de perfusdo. Atitudes como aumentar a resisténcia vascular nos quadros hipotensivos
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podem acarretar sérias complicagdes musculares, devido a reducdo do fluxo arteriolar

muscular (RAISIS, 2005).

Wagner (2009) cita como formas para restabelecer os valores de pressao arterial o
emprego de fluidoterapia intravenosa, a reducdo do fornecimento do agente inalatério ou

outro agente hipotensor, e o uso de drogas inotrépicas e vasopressoras.

2.5.2.1 Fluidoterapia

Taxas de infusdo de fluidoterapia com administracao de fluidos cristaléides de 10 a
20 mL/Kg/h melhoram o débito cardiaco através de um melhor retorno venoso, mesmo em
casos onde ocorre vasodilatacdo, promovendo perfusdo muscular adequada e reduzindo
consequentemente os casos de miopatia . Estas taxas também sido recomendadas para
manutencdo, além da correcdo de déficits hidricos que possam vir a ocorrer também nos

quadros de hemorragia e desidratacao (DUKE et al., 2006; WAGNER, 2009).

Nos quadros de miopatia pos-anestésica, principalmente os mais graves, os animais
estdo muito excitados e nem sempre a fluidoterapia € uma prética possivel, pois pde em

risco tanto o animal como a equipe (PULZ et al., 2009).

2.5.2.2 Reducao do fornecimento do agente hipotensor

Os equinos que sdo anestesiados com agentes inalatérios sdao extremamente
sensiveis aos efeitos cardiovasculares que estes farmacos promovem. Uma prova disso €
que mesmo estando em planos superficiais da anestesia a hipotensdo pode ser observada
nos equinos. A redu¢do do fornecimento do agente hipotensor € incentivada devido aos
efeitos farmacoldgicos dose-dependentes. Porém essa reducdo nem sempre € eficaz,
quando se analisa os efeitos isolados da anestesia geral, a exemplo de quando outros
farmacos sdo utilizados para aprofundar o plano anestésico como alfa-2-agonistas e

cetamina (WAGNER, 2009).
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2.5.2.3 Uso de simpaticomiméticos

O uso de farmacos vasoativos € uma das manobras mais eficientes no tratamento da
hipotensdo em equinos, uma vez que a reposi¢ao de fluidos nesta espécie no combate de tal
alteracdo € dificil, pois requer grandes volumes e tempo hébil para tal efeito. Tais farmacos
produzem influéncias sobre as propriedades cardiacas de inotropismo e cronotropismo,
assim como efeitos vasculares (IDA & IBIAPINA, 2010). Os estudos com o emprego
destes farmacos tém demonstrado a importancia do débito cardiaco para a manutencao dos
pardmetros de pressdo arterial, pressdo de perfusdo e fluxo muscular sanguineo (RAISIS,

2005).

O débito cardiaco é otimizado pelo emprego de alguns desses farmacos através de
sua propriedade inotrépica positiva, que age aumentando a forca de contragao miocérdica
influenciando assim no volume sistdlico, o qual influencia no débito cardiaco, assim como
a frequéncia cardiaca. Tal efeito, somado a atividade vasopressiva que alguns farmacos
também possuem, a qual aumenta a resisténcia vascular periférica, promovendo um efeito
acumulativo que resulta no aumento da pressao arterial e, consequentemente, resolucdo do
quadro de hipoperfusdo tecidual. Para tais acdes, o sistema nervoso autdonomo ¢é
mimetizado ou ativado através de aminas simpaticomiméticas, também conhecidos como
agonistas adrenérgicos, assim interagindo com receptores adrenérgicos alfa, beta e
dopaminérgicos, sendo dessa forma classificados como de acdo direta. Também podem
promover a liberacdo de norepinefrina. Os classificados como de a¢@o indireta interagem
com receptores adrenérgicos e na inibi¢do de recaptacdo da norepinefrina. Estes farmacos
sdo administrados via endovenosa, em bolus e/ou infusdo continua (IDA & IBIAPINA,

2010).

A acdo mista de muitos desses farmacos em diferentes receptores possibilita aos
simpaticomiméticos promoverem uma ampla variedade de efeitos, que sdo perceptiveis a
partir da variacdo da dose em que sdao administrados. Deve-se levar em conta também que

os resultados do uso de cada farmaco variam conforme o protocolo anestésico utilizado

(MARCHIONI, 2003; RAISIS, 2005).
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Dopamina

Produz virios efeitos, relacionados com as doses que sdo administradas e que
estimulam vdrios tipos de receptores. Seu uso tem sido relatado no tratamento da
hipotensdo e depressao cardiaca induzidas pelo halotano, promovendo vasodilatacdo ao ser
administrada em taxas de infusdo baixas através de sensibilizacio dos receptores
dopaminérgicos; vasoconstriccio em infusdes elevadas ao sensibilizar receptores alfa; e
produzir efeitos cardiacos em taxas de infusdo intermedidrias. Dessa forma, a dopamina
produz efeito inotrépico positivo com taxa de infusdo de 2 a 5 pg/kg/min e vasopressor nos
valores de 5 a 10 pg/kg/min. Além disso, promove liberacdo de norepinefrina e epinefrina.

Estudos atuais revelam que este farmaco € ineficaz na melhora da perfusdao muscular

(RAISIS, 2005; IDA & IBIAPINA, 2010).

Um estudo que considerava um quadro de hipotensdo inferior a 60 mmHg utilizou
dopamina (2 a 5 pg/kg/min) e concluiu que a mesma foi eficiente para elevar a pressao

arterial média nos cavalos (DUKE et al., 2006).
Dobutamina

Este agente inotrépico € um andlogo sintético da dopamina, utilizado comumente
na anestesia para o tratamento da hipotensdo. Atua como inotropico positivo através da
ativacdo de receptores beta-1-adrenérgicos, embora receptores beta-2 também possam ser
ativados. Seu uso tem sido relatado no restabelecimento cardiaco em animais anestesiados
com halotano, o qual tem como principal efeito a redugcao da contratilidade miocéardica

(RAISIS, 2005; IDA & IBIAPINA, 2010).

Doses de dobutamina menores que 1 pg/kg/min podem reduzir os valores de
pressdo arterial, mas ndo os de rendimento cardiaco e de perfusdo muscular. Devido a isto,
deve-se levar em consideracdo outras varidveis juntamente com a pressao arterial, como o
débito cardiaco e a perfusdo periférica (EDNER, 2005). J4 ao ser administrada em doses
superiores a 8 pg/kg/min, promove aumento da resisténcia vascular periférica, taquicardia
e arritmias (SPINOSA et al., 2006). Wagner (2009) cita que a dobutamina em valores de 1
a 4 pg/kg/min possui poucos efeitos colaterais e alta eficiéncia, por isso sendo um agente

inotrépico de escolha.
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Franco (2012) comparou a eficiéncia do tratamento da hipotensdo em cavalos
anestesiados com isofluorano utilizando a dobutamina em infusdo continua (1,5 pg
/kg/min.) com os efeitos gerados com a utilizacdo de eletroacupuntura, através de estimulo
elétrico no chamado acunponto pericardio 6 (PC6) localizado na face medial dos membros
tordcicos, na borda cranial da castanha e com um ponto falso de acupuntura (método
Sham). Os dados revelaram a dobutamina aumentou em 50% o valor da pressao arterial
média comparado aos 36,6% de aumento do uso de eletroacupuntura e 7,5% do método
Sham. A hipotensdo entre 40 e 45 mmHg foi gerada a partir do incremento na porcao
inspirada de isofluorano. O inicio do aumento da pressdo arterial se deu aos 20 minutos
apos o inicio da infusdo de dobutamina e aos 30 minutos do inicio da terapia de
eletroacunpuntura. E importante citar que mesmo registrando hipotensio, ndo foi
constatado no referido estudo a presenca de miopatia pds-anestésica, apesar de ter havido

aumento nos valores séricos de CK e AST.
Efedrina

Possui como vantagens seu baixo custo e seu efeito prolongado (de 20 a 30
minutos) apds a administracdo em bolus. Faltam informacdes a respeito da dose ideal para
melhorar a perfusdo muscular, a qual aparentemente recebe beneficios com o uso desse
farmaco, embora seus efeitos cardiacos possam limitar sua utilizacdo. De forma tedrica,
este farmaco aumenta a pressao arterial através do aumento da resisténcia vascular e/ou da
contratilidade cardiaca. Este agente promove ainda a liberacdo de norepinefrina (RAISIS,

2005; IDA & IBIAPINA, 2010).

Marchioni (2003) avaliou os efeitos cardiovasculares de infusées de 0,02
mg/kg/min de efedrina e 0,002 mg/kg/min de fenilefrina em equinos higidos anestesiados
com isofluorano. Constatou-se que ambos os farmacos sdo capazes de restabelecer a
pressdo arterial de valores menores que 65 mmHg. Com o uso de efedrina, ndo houve
alterac@o na frequéncia cardiaca e o débito cardiaco e a pressdo arterial tiveram aumento
considerdvel. Isto também foi constatado com o uso de fenilefrina, porém os valores de
frequéncia cardiaca, pressdo arterial média e pressdo arterial diastdlica aos 30 minutos apos

o término da infusdo foram maiores quando se empregou a efedrina.
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Fenilefrina

E um vasodilatador sintético com acdo seletiva para receptores alfa-1, agindo
principalmente no aumento da resisténcia vascular periférica para o restabelecimento da
pressdo arterial. Sendo assim, tal efeito pode ser nocivo para o fluxo sanguineo e para a
funcdo cardiaca, concordando que ndo adianta o aumento da resisténcia vascular periférica
sem melhora do débito cardiaco, pois ocorre déficit circulatério devido a uma maior

resisténcia ao fluxo sanguineo (MARCHIONI, 2003; RAISIS, 2005).

A administracdo desse farmaco s6 € recomendada caso a reducdo da pressao arterial
esteja relacionado com quadros com reducdo da resisténcia vascular periférica ou
excessiva vasodilatagdo, como nos casos de endotoxemia, por exemplo. Outra condi¢io de
uso € quando protocolos que utilizam dobutamina com fluidoterapia falharem no
reestabelecimento da pressdo. Caso seja necessdrio seu uso, a dose recomendada é de 1 a 2

ng/kg (WAGNER, 2009).
Epinefrina

Também conhecida como adrenalina, este farmaco interage com todos os tipos de
receptores alfa-1 e beta 1 e 2 promovendo potente vasoconstric¢do. Tal efeito pode resultar
em isquemia esplancnica, arritmia e fibrilacdo cardiaca. Devido a isto, este farmaco deve
ser usado com cautela e em ultimo caso, onde jad se percebe significativas alteragdes
cardiopulmonares, como nos casos de ressuscitagdo cardiopulmonar. Seu uso €
recomendado em infusdes continuas nos valores de 0,05 a 0,2 pg/kg/min (IDA &

IBIAPINA, 2010).
Norepinefrina

Sua acdo promove o aumento da resisténcia vascular periférica e a dilatacdo dos
vasos coronarianos. Em contrapartida reduz o fluxo sanguineo do cérebro, figado, rins, e
geralmente da musculatura. Nestes casos, seu emprego é recomendado somente em casos
em que a volemia estd dentro da normalidade. A norepinefrina ou noradrenalina age sobre
o sistema nervoso simpatico através da sensibilizacio de receptores alfa e beta-1,
exercendo pequena a¢do em receptores beta-2. Por este efeito nos receptores beta, o débito

cardiaco pode elevar-se de 10 a 20% em virtude de um maior vigor na contragio
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miocardica. E recomendada em infusio continua nos valores de 0,1-0,75 pg/kg/min (IDA

& IBIAPINA, 2010).
Etilefrina ou etilfenilefrina

Este simpaticomimético estimula receptores beta, podendo sensibilizar também
receptores alfa-adrenérgicos. Duke et al. (2006) a empregaram (10 mg/IV/bolus) em
animais com valores de hipotensdo menores que 60 mmHg e consideraram que seu
emprego possivelmente impediu o surgimento de sintomas mais graves de miopatia pos-
anestésica em equinos que apresentaram aumento das concentra¢des séricas das enzimas
musculares. Nao tem se reportado estudos que demonstrem o efeito da etilefrina sobre a

perfusdo muscular de equinos.

2.5.3. Acomodacao do paciente na mesa ciridrgica

Em decubito lateral, os membros tordcicos dependentes devem ser deslocados
cranialmente para evitar acdes compressivas exercidas sobre o triceps braquial, além de
serem separados através do uso de almofada em relacdo aos membros nao dependentes. A
mesma separacao deve ser feita com os membros pélvicos que devem estar paralelos em
relacdo a mesa cirtrgica e entre almofadas para facilitar a drenagem venosa. J4 em
decubito dorsal, os mesmos ndo devem ser posicionados de forma passiva e sim devem ter

suporte para promover ligeira extensdo (AYALA et al., 2009; CANALES et al., 2009).

Medidas preventivas também precisam ser tomadas na fase de recuperacdo
anestésica. O espaco destinado a recuperacdo de equinos deve conter revestimento de
paredes e possuir piso antiderrapante ou mesmo uma superficie que amorteca os danos
causados a musculos e nervos. Quando um estofamento ou superficie extra € colocado no
piso, deve ter uma espessura minima de 12 polegadas, com o objetivo de se ter uma
recuperacdo de qualidade, limitando os movimentos do paciente para que os esfor¢os
produzidos para retornar a estacdo s& sejam permitidos apds o equino retornar
completamente o seu nivel de consciéncia, tendo total controle de sua musculatura e
fazendo um movimento coordenado. Nesse intuito, foi desenvolvido um colchao que pode
ser inflado e desinflado rapidamente, promovendo recuperacdes de mais qualidade e
menores tentativas subitas de retornar a estacdo, além de abranger toda a superficie

corpérea do animal, evitando lesdes (figura 8) (WAGNER, 2009). Caracteristicas de
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materiais e medidas também devem ser levadas em conta para a mesa cirtrgica, existindo a
hipétese de que colchdes de ar ou dgua produzem melhor acolchoamento do que colchdes

de espuma (REED et al., 2004 citado por CANALES et al. 2009).

Figura 8: Sistema de acolchoamento a ar desenvolvido na Universidade Estadual do
Kansas. Fonte: WAGNER, 2009.

2.6 Tratamento

A fundamentag¢do do tratamento da miopatia pds-anestésica € manter o cavalo

calmo, manter a circulag@o e promover a analgesia (EDNER, 2005).

2.6.1 Uso de fenotiazinicos e alfa-2-adrenérgicos

Pulz et al. (2009) indicam o uso de acepromazina como tranquilizante, porém
reforca a idéia de que a mesma pode intensificar os quadros de hipotensdo, e dessa forma
seu emprego € mais seguro nos quadros em que haja administragdo de fluidoterapia. Seu
uso em associacdo com opidides como morfina e butorfanol produzem efeitos
considerdveis. Wagner (2009) recomenda seu uso na dose de 0,02 a 0,03 mg/kg para

promover vasodilatacdo e melhoria da perfusao muscular.
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Farmacos como xilazina, detomidina e romifidina sdo considerados por promover
niveis considerdveis de sedacdo e analgesia, porém efeitos adversos como sudorese e

estimulo da produg@o de urina podem ser prejudiciais (CANALES et al., 2009).

Um estudo avaliou a perfusdo cutinea e muscular em quatro equinos conscientes
apo6s a administragcdo de detomidina (10 pug/Kg) e revelou uma reducdo média de 67% nos
valores registrados um minuto apds a sua administracdo, comparada com os valores basais.
O estudo ainda revela que o valor reduziu ainda mais 15% apds a administragdo. Estes
valores foram registrados no musculo gliteo médio em ambos os antimeros e na parte
ventral da cauda utilizando fluxometria Doppler. O autor ressalta que os resultados devem

ser analisados com cautela devido ao nimero reduzido de animais (EDNER, 2005).

Além destes agentes, relata-se a utilizacdo de miorrelaxantes de agcdo central como
o éter gliceril guaiacol e o diazepan no combate a espasmos musculares (PULZ et al.,

2009).

2.6.2 Terapia de suporte

Podem ser utilizados antiinflamatérios nao esteroidais como fenilbutazona (2 a 4
mg/kg) e flunixin meglumine (1 a 2 mg/kg) e esteroides como a dexametasona e

prednisolona (PULZ et al., 2009; WAGNER, 2009).

Ayala et al. (2009) adotaram o seguinte protocolo para tratamento de um equino
acometido por miopatia do triceps: Fenilbutazona na dose de 2,2 mg/kg por via intravenosa
(IV) durante sete dias em intervalos de 12 horas, associada a metilprednisolona na dose de
0,5 mg/kg durante dois dias, via IV, com intervalos de 12 horas, com o objetivo de
estabilizacio de membranas celulares Empregaram-se também o dimetil sulféxido
(DMSO) em solucdo de 10% administrado pela via IV, na dose de 1 g/kg, e o flunixin
meglumine (0,25 mg/Kg/IV) (nesta dose utilizada como droga antitoxémica), ambos
durante sete dias em intervalos de oito horas. Para protecao da mucosa géstrica em virtude
da terapia prolongada com antinflamatérios foi utilizado omeprazol (1 mg/kg) durante sete
dias com intervalos de 24 horas, por via oral. Também utilizou-se tiamina, para

recuperac¢do das injdrias nervosas.
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N

Nestas situacdes e quando ocorre a presenca de neuropatias do nervo radial,
Wagner (2009) recomenda em associa¢do com a terapia de suporte o uso de talas (figura
9), que podem surtir um resultado satisfatorio dentro de alguns dias, caso a neuropatia nao
seja tdo grave. Além de estabilizar o membro, a tala permite que o equino apoie o membro

afetado.

Figura 9: Cavalo com miopatia do triceps e
neuropatia radial com membro enfaixado
com tala da ponta do cotovelo ao chao.
Fonte: WAGNER, 2009.

N

Nos casos onde ocorre miopatia associada a neuropatia a extensdo do membro
também pode ser otimizada através do uso de ferradura de extensdo de pinca durante trés
dias, o que desencadeia o retorno do tonus muscular e da atividade nervosa. A eficicia
deste método foi demonstrada ap6s o periodo de uso promovendo recuperacio da atividade
do membro em 80%, apesar da claudicacdo de grau quatro apresentada antes da terapia

empregada (FLORIO et al., 2009).
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2.7 Prognéstico

O progndstico da miopatia pds-anestésica em equinos € varidvel, de acordo com a
precocidade com que a terapia € iniciada e com a resposta que o animal demonstra a
mesma. Isto depende também do quadro que é desenvolvido, j4 que quando ha
comprometimento unilateral ou mesmo em somente um grupo muscular, a resposta é
rdpida, ocorrendo em poucos dias, € o progndstico é considerado favordvel. Quando a
miopatia € bilateral ou generalizada o progndstico € reservado e nestas situagdes a fibrose e
a lesdo cronica podem comprometer o desempenho do animal, mesmo que haja execugdo e
intensa terapia envolvida. A eutandsia é a medida mais cabivel quando os animais nao

conseguem de nenhuma forma assumir a estacdo, permanecendo prostados (EDNER, 2005;

CANALES et al., 2009; PULZ et al., 2009).
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3 CONSIDERACOES FINAIS

Ao analisar a gama de influéncias que podem ser exercidas nos pacientes
anestesiados, as diversas formas de sintomas e as indmeras escolhas de diagndstico, pode-
se considerar que a miopatia pds-anestésica em equinos é uma patologia complexa,
desenvolvida através de préticas anestésicas e cirirgicas que influenciam na hemodinimica
do paciente e potencializam as caracteristicas anatomicas e fisioldgicas para o surgimento

do quadro, principalmente as questdes relacionadas ao decubito.

Apesar da maioria dos estudos afirmarem que a hipotensdao é um dos principais
fatores que levam ao surgimento da miopatia pds-anestésica, o débito cardiaco € uma
propriedade de extrema importancia para a perfusdo adequada do tecido muscular, devendo

ser monitorado sempre que possivel.

Devem-se considerar os efeitos dos diferentes farmacos administrados que
interfiram na qualidade das atividades cardiovasculares, desde aqueles utilizados na
medicacdo pré-anestésica até mesmo os que se enquadram em terapia de suporte, caso o

paciente venha desenvolver a manifestacao clinica.
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