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ELETROCARDIOGRAFIAEM CAESANESTESIADOSCOM
DIFERENTESCONCENTRACOESDE DESFLUORANO
ASSOCIADO OUNAOAO OXIDONITROSO

(ELECTROCARDIOGRAPHY IN DOGS ANESTHETIZED WITH DIFFERENT CONCENTRATIONS
OF DESFLURANE ASSOCIATED OR NOT TO NITROUS OXIDE)

(ELECTROCARDIOGRAFIA EN PERROS ANESTESIADOS CON DIFERENTES CONCENTRACIONES
DE DESFLUORANO ASOCIADO O NO AL OXIDO NITROSO)
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RESUMO

Estudaram-se possiveis dteragdes €l etrocardiografi cas causadas pel aanestesiacom desfluorano (DES), em diferentes
concentragGes, associado ou ndo ao Oxido nitroso (N,O), em 30 cées adultos, distribuidos em dois grupos, grupo DES (GD)
egrupo DES associado ao N,O (GDN). Osanimaisdo GD foram induzidos com propofol (8,9+1,65 mg/kg/I V), entubados,
einiciou-se a administragéo de DES na concentraggo alveolar minima (CAM) de 1,6 a 100% de oxigénio (O,). Apos 30
minutos, o baldo reservatdrio foi esvaziado, reduziu-se a concentragdo do agente em 0,2 CAM e o circuito anestésico foi
saturado com DESa 1,4 CAM. Repetiu-se o protocolo, apds 15 minutos, atingindo 1,2 CAM. No GDN adotou-seamesma
metodologia, substituiu-se o fluxo diluente por 30% de O, e 70% de N,O. As variaveis eletrocardiograficas, freqiiéncias
cardiaca (FC) e respiratéria (f), pressdes arteriais sistdlicas (PAS), diastélica (PAD) e média (PAM) e concentracdo de
dioxido de carbono ao final daexpiragéo (ETCO,) foram mensuradas antes daindugéo anestésica(M0), aos 30 (M30), 45
(M45) e 60 (M60) minutos apds esta. Observou-se aumento daFC, prolongamento no interval o PR, diminuic¢éo daduracdo
do complexo QRS, daamplitude daondaR, do intervalo RR, da pressdo arterial e daf, e aumento progressivo daETCO,
Todas as alteragdes foram concomitantes a administraco da maior dose do desfluorano. Concluiu-se que maiores
concentragBes de desfluorano promovem elevagdo da FC, facilitagdo da transmiss@o do impulso elétrico ventricular e
reducdo da pressdo arteria e que a adicdo de N,O ndo determinou interferéncias significativas nos achados.

PALAVRAS-CHAVE: Eletrocardiografia. Desfluorano. Oxido Nitroso. Ces.

SUIMMARY

Theeventua alterationsin electrocardiography caused by anesthetic maintenance with desflurane (DES) invarying
concentrations, associated or not to nitrous oxide (N,O), were studied. Thirty mature dogs were alocated in two groups,
namely DES group (GD) and DES associated to N,O group (GDN). The GD animalswereinduced with propofal, intubated,
and desfluranewas maintained at 1.6 minimum alveolar concentration (MAC) in 100% oxygen (O,). Thirty minutes|ater, the
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concentration of the agent was decreased to 1.4 MAC, and another 15 minutes later, the concentration was reduced again
to 1.2 MAC. To the GDN, the diluent flow was substituted by 30% O, and 70% N,O. The electrocardiographic variables,
heart rate (HR), mean arterial pressures (MAP) and end tidal carbon dioxide (ETCO,) were measured. HR was shown to
increase in both groups after the beginning of anesthetic administration. In GDN, the interval between P and R waves
decreased in M45. In GD, the QRS complex decreased in M30. The amplitude of R wave and theinterval between Qand T
waves increased from M45. In GDN MAP increased in M60 and ETCO, increased from M30 in both groups. It was
concluded that higher concentrations of desflurane cause the heart rate to increase, and aid in the transmission of the
ventricular electrical impulse, whereas the addition of N, O did not promote significant interferences on these findings.

KEY-WORDS: Electrocardiography. Desflurane. Nitrous Oxide. Dogs.

RESUMEN

Fueron estudiadas | as posibl es alteraciones el ectrocardiogréficas causadas por |a anestesia con desfluorano (DES),
en diferentes concentraciones, asociado o no a oxido nitroso (N,O), en 30 perros adultos, distribuidos en dos grupos:
grupo DES(GD) y grupo DES asociado a N,O (GDN). Losanimales del GD fueron inducidos con propofol eintubadosy
entonces seinicio laadministracion de DES en laconcentracion alveolar minima (CAM) de 1,6, diluido en oxigeno (O,) al
100%. Después de 30 minutos se redujo la concentracion del agente para 1,4 CAM y después de 15 minutos se redujo
nuevamente para 1,2 CAM. En el GDN se substituyd el flujo diluyente por 30% de O, y 70% de N,O. Fueron medidas las
variables electrocardiogréficas, frecuencia cardiaca (FC), presion arterial media (PAM) y concentracién de didxido de
carbono a final de la expiracion (ETCO,). Se observo aumento de la FC en los dos grupos después del inicio de la
administracién delos anestésicos. En el GDN hubo reduccion del intervalo PR en M45. Hubo reduccion del complejo QRS
en GD en M30. Laamplitud delaondaRy € intervalo QT aumentaron apartir deM45. LaPAM aument6é en GDN en M60
y la ETCO, aumento a partir de M30 en los dos grupos. Se concluyo6 que altas concentraciones de DES promueven
elevacion de la FC, ademas de favorecer la transmision del impulso eléctrico ventricular y que la adicion de N,O no
determinainterferencias significativas en los efectos del DES.

PALABRAS-CLAVE: Electrocardiografia. Desfluorano. Oxido Nitroso. Perros.

Diversos farmacos tém sido estudados em
associacdo aos agentes anestésicos inalatorios, para se
obter uma anestesia balanceada de qualidade e segura.
Assim, a anestesia com desfluorano associado ao éxido
nitroso poderia resultar numa técnica ideal, com efeitos
desgjéveis aliadas a reducéo de efeitos colaterais.

O desfluorano é um anestésico halogenado que
promove aumento da atividade simpética (PICKER et dl .,
2001). Além disso, causa reducéo da pressdo arterial
(CIOFOLO e REIZ, 1999), resultante da diminuicdo da
ressténciavascular sstémica(GRUNDMANN et d., 1996).
Promove aumento da fregiiéncia cardiaca por possuir
atividadeinibitériavagal (PICKER et a., 2003), associado
ao efeito simpatomimético do mesmo (CLARKE et a.,
1996). Além disso, possui propriedades inibitdrias sobre
arritmias ventriculares espontaneas, apds infarto do
miocérdio (NOVALIJA et al., 1998), ou induzidos
experimentalmente (NUNESet al., 2004a).

O oxido nitroso (N,O) € um excelente anal gésico,
isento de propriedades hipnéticas, portanto, ndo induz
planos anestésicos profundos. No homem, é potente o
suficiente para promover analgesia correspondente a 10-
15 mg de morfina (STENQVIST et al., 2001). Causa

depressao da contratilidade diafragmatica devido a
mudancas na distribui¢&o e regulacdo do impul so nervoso
nos musculos respiratorios (WARNER et al., 1998). Tem
efeito depressor direto sobre o miocardio, que pode ser
compensado pela ativagdo simpatica (HOHNER e REIZ,
1994), que pode contribuir com aumento daincidénciade
arritmias cardiacas (STEFFEY, 1996).

A €eletrocardiografia (ECG) é considerada o mais
importante método de diagndstico de arritmias cardiacas,
podendo determinar a origem do ritmo e a freguiéncia de
despolarizacdo do coracdo (EDWARDS, 1987), sendo
indispenséavel para monitoragdo de procedimentos
anestésicos tanto no periodo pré, trans e pos-anestési cos.
SANTOS et al. (2000) realizaram um estudo
eletrocardiogréafico em cdes anestesiados com desfluorano
e concluiram que este farmaco promove retardo na
conducéo elétricaatrial eventricular.

Objetivou-se, com arealizago deste estudo, avaliar
eventuais alteracOes sobre parémetros
eletrocardiogréficos e cardiovasculares, em caes
anestesiados com diferentes concentracdes de
desfluorano em associagdo ao Oxido nitroso. Para tanto
foram utilizados 30 cées adultos, sem raca definida,

239



distribuidos em dois grupos, denominados grupo
desfluorano (GD) e grupo desfluorano associado ao N,O
(GDN).

Nos animais do GD, induziu-se a anestesia com
propofol (8,9 = 1,65mg/kg/iv) (Diprivan, Zeneca
Farmacéutica do Brasil Ltda., S&o Paulo, SP).
Imediatamente apds, os caes foram intubados e
submetidos a anestesia inalatéria pelo desfluorano
(Suprane, ZenecaFarmacéuticado Brasil Ltda., So Paulo,
SP), na concentragdo aveolar minima (CAM) de 1,6. O
anestésico foi administrado diluido em 100% de oxigénio
(O,), em fluxo total de 30mL/kg/min, através de circuito
anestésico com reinaagdo parcial de gases(Ohmeda, mod.
Excel 210SE, Datex-Ohmeda, Madison, EUA), por meiode
vaporizador calibrado. Durante o periodo anestésico, os
animais foram mantidos sob respiracéo espontanea.

Ap6s 30 minutos do inicio da administragdo do
desfluorano, reduziu-se a concentragéo para 1,4 CAM e
apos 15 minutos, reduziu-separal,2 CAM. Paraosanimais
do GDN, adotou-se a mesma metodologia, substituindo-
se o fluxo diluente por 30% de O, e 70% de N,O, sendo
gue aconcentracdo dos gases foi mensurada pelo monitor
multiparamétrico (Ohmeda, mod. RGM 5250, Datex-
Ohmeda, Madison, EUA).

Foram estudadas asvariaveis el etrocardiogréficas,
fregliéncia cardiaca (FC), concentragdo de didxido de
carbono ao final daexpiragéo (ETCO,) e pressdo arterial
média(PAM). A avaliagdo estatisticafoi efetuadapor meio
deAndlisedevarianciaseguidapeloteste F, considerando
um nivel designificanciade 5% (p<0,05).

Osparametroseletrocardiogréficos, PAM e ETCO,
se encontram descritos na Tabela 1.

O aumento da FC concomitante a administracao
de desfluorano em M 30 corrobora os achados de Picker
et al. (2003), que relataram ser este efeito decorrente
principalmente daatividadeinibitériavagal, podendo este
fendmeno estar associado, ao efeito simpatomimético do
desfluorano, como citado por Clarke et al. (1996) e Park
(2002). Devido aos conhecidos efeitos simpatomiméticos
do N,O (MUTOH et a., 2001), poder-se-ia esperar um
efeito aditivo no incremento da FC em GDN, contudo,
estefendmeno ndo foi observado. No GDN houve aumento
progressivo da FC a partir de M30. Este fendmeno
coincidiu com areducdo da concentragéo de desfluorano,
sugerindo que a alta concentragdo desse agente poderia
estar inibindo aag&o simpatomiméticado N,O e que com
a administragcdo de doses menores permitiu observar o
suposto efeito aditivo do gas sobre a FC, resultando no
incremento desses valores ao longo do periodo
experimental. O comportamento do intervalo RR esta de
acordo com as alteracdes observadas na FC.

Em relagcdo & duragcdo da onda P, em ambos os
grupos, ndo foi observado retardo na condugdo elétrica
atrial com a administragdo do desfluorano, ao contréario
do descrito por Santos et al. (2000) querelacionaram este

efeito aumapossivel agdo do agente volétil sobre osatrios,
aumentando a impedancia da musculatura cardiaca
superior. Os resultados obtidos neste estudo podem ser
explicados devido as diferencas na metodol ogia utilizada
j& que se manteve a temperatura corpérea dos animais
dentro dafaixade normalidade, afim de seevitar qual quer
interferéncia sobre a dindmica elétrica cardiaca, como
descrito por Nunes et al. (2004b).

A intensidade do impulso elétrico atrial em GD
apresentou-se menor que em GDN no momento inicial,
provavelmente devido ao fato da diferenca de peso dos
animais que compuseram 0S Qrupos e que,
consequentemente, apresentavam volumes atriais
desiguais, pois esta diferenca foi observada somente em
MO, na auséncia de qualquer farmaco. No estudo dos
grupos individua mente, observou-se que em GD aPmV
aumentou em M 30, permanecendo neste patamar ao longo
do periodo experimental. Apesar dessas diferencas, 0s
va oresforam mantidos dentro dafaixaconsideradanormal
paraaespécie(TILLEY, 1992).

Em relacdo ao tempo de conducdo elétrica
atrioventricular (PR), pbde-se notar que no GDN o
intervalo PR diminuiu em M45 e M60, quando comparado
com M30. A reducéo no tempo de condugdo elétrica
poderia reduzir o tempo de enchimento das cavidades
ventriculares como resposta ao aumento da FC (MUIR e
MASON, 1996). O complexo QRS revelou reducdo das
meédias coincidentemente com a administracéo da maior
dose do desfluorano, demonstrando que tanto o agente
inalatdrio isolado, quanto associado ao N, O, favoreceram
a transmissdo do impulso elétrico ventricular, o que
corrobora os achados de Nunes et al. (2004b).

A andlise da variavel RmV demonstrou que em
ambos osgrupos, va oresmenores coincidiram comamaior
dose de desfluorano empregada, ou seja, 0 agente
inalatério provocou maior retardo nageragéo do estimulo
elétrico responsavel pelo evento mecanico da
despolarizacdo ventricular. Este fendmeno pode ser
explicado pela possivel alteracdo da impedancia com
aumento daresi sténciael étricainduzida pel o desfluorano,
como descrito por Santos et al. (2000). A partir deM45, os
valores retornaram aos valores basais. Com relagdo ao
intervalo QT, observou-se que no GD houve aumento das
médias em M45 e M60 quando comparados ao MO, e no
GDN esse mesmo incremento pbde ser observado em M45.
Segundo Tilley (1992), a FC e o intervalo QT sao
governados separadamente por neurdnios simpéti cos, que
podem ou ndo ser ativados concomitantemente. 1sso
explicariaosvalores crescentesdo intervalo QT amedida
gue as doses foram reduzidas, pois se esperava que 0s
efeitossimpatomimeético einibitdrio vagal produzidospelo
desfluorano (PICKER et al., 2001) provavel mente também
diminuiriam.

Em ambos os grupos observaram-se que houve
reducdo, embora ndo significativa, da PAM em M30
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Tabela 1 - Valores médios e desvios padrdo (x + s) das varidvels: freqliéncia cardiaca (FC), duracdo da onda P (Ps),
amplitude daonda P (PmV), duragéo do intervalo P-R (PR), duragdo do complexo QRS (QRSs), amplitude da
ondaR (RmV), duragcdo dointervalo Q-T (QT), interval o entreduasondas R (RR), presso arterial média(PAM)
e concentracgo de dioxido de carbono ao final da expiragdo (ETCO,), obtidos em cées anestesiados com
diferentes doses de desfluorano, associado (GDN) ou ndo (GD) ao 6xido nitroso, por um periodo de 60 minutos.

VARIAVEIS MO0 M30 M45 M60
FC GD 111 +£19° 132 +23 133 +21 134+ 22
(bat./min.) GDN 115 +20° 133 +£20° 139 +22¢ 143 +24°
Ps GD 5149 50+9 51+12 52+8
(mseg.) GDN 51+6 55+9 51+10 54 +8
PmV GD 0,17 + 0,04* 0,21 + 0,08 0,21 + 0,08 0,22 + 0,08
(mV) GDN 0,25+0,10 0,24 + 0,08 0,26 + 0,08 0,26 + 0,08
PR GD 106 + 19 106 + 26 104 + 26 102 +20
(mseg.) GDN 102 + 17 106 + 15° 95 +20° 97 +15°
QRS GD 50+9 43 + 10° 48+9 50+ 13
(mseg.) GDN 48 + 8 44 + 8° 49 + 10° 45+ 6
RmV GD 1,27 £0,55% 1,29 +0,65° 1,35+ 0,66° 1,35+ 0,62%
(mV) GDN 1,12 £ 0,36™ 1,06 + 0,38° 1,13+ 0,38° 1,15+ 0,37
QT GD 197 +19° 200 + 35° 213 +14° 213 +16°
(mseg) GDN 199 +212° 212 +22% 211 +19° 209 +20%
RR GD 543 £ 116° 469 + 88 463 + 74 458 +77
(mseg.) GDN 508 + 69° 473 + 120™ 443 + 77% 427 + 69°
PAM GD 99 + 15%° 89 +26° 97 +25° 105 +23¢
(mmHg) GDN 91 + 10™ 82+ 16° 96 + 15° 107 + 14¢
ETCO, GD 28+ 6° 44 +13° 37 + 10° 33 + 8*°
(mmHg) GDN 31+6° 46 + 18° 41 +16° 42 + 9"

* Existe diferenca estatistica entre os grupos para este momento pelo teste F (p< 0,05).
Médias seguidas por letras diferentes, nas linhas, diferem significativamente entre si pelo teste F (p<0,05).

coincidindo com a administracdo da maior concentracéo
do desfluorano (PARK, 2002). A partir desse momento, as
médias foram aumentando significativamente. Essas
discretas alteracdes podem ser explicadas devido a
administracdo de altas concentracfes de desfluorano, em
associacdo ou ndo ao éxido nitroso, diminuir a pressao
arterial em razéo dadepressao nacontratilidade miocardica
ocasionada pelos agentes inalatdrios, como descrito por
Cahalan et al. (1991) e dareducdo naresisténciavascular
sistémica(GRUNDMANN et al., 1996).

Osvaloresde ETCO, no GDN foram maiores que
os do GD em M60, provavelmente devido a eventual
depressdo da contratilidade diafragmatica causada pelo
N,O (FAUROUX et al., 2002) que, ocasionariadiminuicao
da amplitude respiratéria. Em ambos os grupos, houve
aumento da ETCO, no momento da administracéo da
concentracdo mais elevada de desfluorano, conforme
observagdes previamente realizadas por Steffey (1996).
Apbs M30, esses valores foram retornando aos iniciais,
devido ao menor efeito depressor no sistema respiratdrio

decorrente da administracdo de doses menores do agente
volatil (NUNESet al., 2001).

Pb&de-se concluir que maiores concentracfes de
desfluorano promovem elevacéo da fregiiéncia cardiaca,
além de favorecer a transmissao do impulso elétrico
ventricular e que aadi¢do de N,O namisturadiluente néo
determina interferéncias significativas nos achados.
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