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RESUMO

Estudaram-se possíveis alterações eletrocardiográficas causadas pela anestesia com desfluorano (DES), em diferentes
concentrações, associado ou não ao óxido nitroso (N2O), em 30 cães adultos, distribuídos em dois grupos, grupo DES (GD)
e grupo DES associado ao N2O (GDN). Os animais do GD foram induzidos com propofol (8,9±1,65 mg/kg/IV), entubados,
e iniciou-se a administração de DES na concentração alveolar mínima (CAM) de 1,6 a 100% de oxigênio (O2). Após 30
minutos, o balão reservatório foi esvaziado, reduziu-se a concentração do agente em 0,2 CAM e o circuito anestésico foi
saturado com DES a 1,4 CAM. Repetiu-se o protocolo, após 15 minutos, atingindo 1,2 CAM. No GDN adotou-se a mesma
metodologia, substituiu-se o fluxo diluente por 30% de O2 e 70% de N2O. As variáveis eletrocardiográficas, freqüências
cardíaca (FC) e respiratória (f), pressões arteriais sistólicas (PAS), diastólica (PAD) e média (PAM) e concentração de
dióxido de carbono ao final da expiração (ETCO2) foram mensuradas antes da indução anestésica (M0), aos 30 (M30), 45
(M45) e 60 (M60) minutos após esta. Observou-se aumento da FC, prolongamento no intervalo PR, diminuição da duração
do complexo QRS, da amplitude da onda R, do intervalo RR, da pressão arterial e da f, e aumento progressivo da ETCO2.
Todas as alterações foram concomitantes à administração da maior dose do desfluorano. Concluiu-se que maiores
concentrações de desfluorano promovem elevação da FC, facilitação da transmissão do impulso elétrico ventricular e
redução da pressão arterial e que a adição de N2O não determinou interferências significativas nos achados.

PALAVRAS-CHAVE: Eletrocardiografia. Desfluorano. Óxido Nitroso. Cães.

SUMMARY

The eventual alterations in electrocardiography caused by anesthetic maintenance with desflurane (DES) in varying
concentrations, associated or not to nitrous oxide (N2O), were studied. Thirty mature dogs were allocated in two groups,
namely DES group (GD) and DES associated to N2O group (GDN). The GD animals were induced with propofol, intubated,
and desflurane was maintained at 1.6 minimum alveolar concentration (MAC) in 100% oxygen (O2). Thirty minutes later, 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% O2 and 70% N2O. The electrocardiographic variables,
heart rate (HR), mean arterial pressures (MAP) and end tidal carbon dioxide (ETCO2) 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 the interval between Q and T
waves increased from M45. In GDN MAP increased in M60 and ETCO2 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 N2O did not promote significant interferences on these findings.
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RESUMEN

Fueron estudiadas las posibles alteraciones electrocardiográficas causadas por la anestesia con desfluorano (DES),
en diferentes concentraciones, asociado o no al óxido nitroso (N2O), en 30 perros adultos, distribuidos en dos grupos:
grupo DES (GD) y grupo DES asociado al N2O (GDN). Los animales del GD fueron inducidos con propofol e intubados y
entonces se inició la administración de DES en la concentración alveolar mínima (CAM) de 1,6, diluido en oxigeno (O2) al
100%. Después de 30 minutos se redujo la concentración del agente para 1,4 CAM y después de 15 minutos se redujo
nuevamente para 1,2 CAM. En el GDN se substituyó el flujo diluyente por 30% de O2 y 70% de N2O. Fueron medidas las
variables electrocardiográficas, frecuencia cardiaca (FC), presión arterial media (PAM) y concentración de dióxido de
carbono al final de la expiración (ETCO2). Se observó aumento de la FC en los dos grupos después del inicio de la
administración de los anestésicos. En el GDN hubo reducción del intervalo PR en M45. Hubo reducción del complejo QRS
en GD en M30. La amplitud de la onda R y el intervalo QT aumentaron a partir de M45. La PAM aumentó en GDN en M60
y la ETCO2 aumentó a partir de M30 en los dos grupos. Se concluyó que altas concentraciones de DES promueven
elevación de la FC, además de favorecer la transmisión del impulso eléctrico ventricular y que la adición de N2O no
determina interferencias significativas en los efectos del DES.

PALABRAS-CLAVE: Electrocardiografía. Desfluorano. Óxido Nitroso. Perros.

Diversos fármacos têm sido estudados em
associação aos agentes anestésicos inalatórios, para se
obter uma anestesia balanceada de qualidade e segura.
Assim, a anestesia com desfluorano associado ao óxido
nitroso poderia resultar numa técnica ideal, com efeitos
desejáveis aliadas à redução de efeitos colaterais.

O desfluorano é um anestésico halogenado que
promove aumento da atividade simpática (PICKER et al.,
2001). Além disso, causa redução da pressão arterial
(CIOFOLO e REIZ, 1999), resultante da diminuição da
resistência vascular sistêmica (GRUNDMANN et al., 1996).
Promove aumento da freqüência cardíaca por possuir
atividade inibitória vagal (PICKER et al., 2003), associado
ao efeito simpatomimético do mesmo (CLARKE et al.,
1996). Além disso, possui propriedades inibitórias sobre
arritmias ventriculares espontâneas, após infarto do
miocárdio (NOVALIJA et al., 1998), ou induzidos
experimentalmente (NUNES et al., 2004a).

O óxido nitroso (N2O) é um excelente analgésico,
isento de propriedades hipnóticas, portanto, não 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

depressão da contratilidade diafragmática devido a
mudanças na distribuição e regulação do impulso nervoso
nos músculos respiratórios (WARNER et al., 1998). Tem
efeito depressor direto sobre o miocárdio, que pode ser
compensado pela ativação simpática (HOHNER e REIZ,
1994), que pode contribuir com aumento da incidência de
arritmias cardíacas (STEFFEY, 1996).

A eletrocardiografia (ECG) é considerada o mais
importante método de diagnóstico de arritmias cardíacas,
podendo determinar a origem do ritmo e a freqüência de
despolarização do coração (EDWARDS, 1987), sendo
indispensável para monitoração de procedimentos
anestésicos tanto no período pré, trans e pós-anestésicos.
SANTOS et al. (2000) realizaram um estudo
eletrocardiográfico em cães anestesiados com desfluorano
e concluíram que este fármaco promove retardo na
condução elétrica atrial e ventricular.

Objetivou-se, com a realização deste estudo, avaliar
eventuais alterações sobre parâmetros
eletrocardiográficos e cardiovasculares, em cães
anestesiados com diferentes concentrações de
desfluorano em associação ao óxido nitroso. Para tanto
foram utilizados 30 cães adultos, sem raça definida,
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distribuídos em dois grupos, denominados grupo
desfluorano (GD) e grupo desfluorano associado ao N2O
(GDN).

Nos animais do GD, induziu-se a anestesia com
propofol (8,9 ± 1,65mg/kg/iv) (Diprivan, Zeneca
Farmacêutica do Brasil Ltda., São Paulo, SP).
Imediatamente após, os cães foram intubados e
submetidos à anestesia inalatória pelo desfluorano
(Suprane, Zeneca Farmacêutica do Brasil Ltda., São Paulo,
SP), na concentração alveolar mínima (CAM) de 1,6. O
anestésico foi administrado diluído em 100% de oxigênio
(O2), em fluxo total de 30mL/kg/min, através de circuito
anestésico com reinalação parcial de gases (Ohmeda, mod.
Excel 210SE, Datex-Ohmeda, Madison, EUA), por meio de
vaporizador calibrado. Durante o período anestésico, os
animais foram mantidos sob respiração espontânea.

Após 30 minutos do início da administração do
desfluorano, reduziu-se a concentração para 1,4 CAM e
após 15 minutos, reduziu-se para 1,2 CAM. Para os animais
do GDN, adotou-se a mesma metodologia, substituindo-
se o fluxo diluente por 30% de O2 e 70% de N2O, sendo
que a concentração dos gases foi mensurada pelo monitor
multiparamétrico (Ohmeda, mod. RGM 5250, Datex-
Ohmeda, Madison, EUA).

Foram estudadas as variáveis eletrocardiográficas,
freqüência cardíaca (FC), concentração de dióxido de
carbono ao final da expiração (ETCO2) e pressão arterial
média (PAM). A avaliação estatística foi efetuada por meio
de Análise de variância seguida pelo teste F, considerando
um nível de significância de 5% (p<0,05).

Os parâmetros eletrocardiográficos, PAM e ETCO2
se encontram descritos na Tabela 1.

O aumento da FC concomitante a administração
de desfluorano em M30 corrobora os achados de Picker
et al. (2003), que relataram ser este efeito decorrente
principalmente da atividade inibitória vagal, podendo este
fenômeno estar associado, ao efeito simpatomimético do
desfluorano, como citado por Clarke et al. (1996) e Park
(2002). Devido aos conhecidos efeitos simpatomiméticos
do N2O (MUTOH et al., 2001), poder-se-ia esperar um
efeito aditivo no incremento da FC em GDN, contudo,
este fenômeno não foi observado. No GDN houve aumento
progressivo da FC a partir de M30. Este fenômeno
coincidiu com a redução da concentração de desfluorano,
sugerindo que a alta concentração desse agente poderia
estar inibindo a ação simpatomimética do N2O e que com
a administração de doses menores permitiu observar o
suposto efeito aditivo do gás sobre a FC, resultando no
incremento desses valores ao longo do período
experimental. O comportamento do intervalo RR está de
acordo com as alterações observadas na FC.

Em relação à duração da onda P, em ambos os
grupos, não foi observado retardo na condução elétrica
atrial com a administração do desfluorano, ao contrário
do descrito por Santos et al. (2000) que relacionaram este

efeito a uma possível ação do agente volátil sobre os átrios,
aumentando a impedância da musculatura cardíaca
superior. Os resultados obtidos neste estudo podem ser
explicados devido às diferenças na metodologia utilizada
já que se manteve a temperatura corpórea dos animais
dentro da faixa de normalidade, a fim de se evitar qualquer
interferência sobre a dinâmica elétrica cardíaca, 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 diferença de peso dos
animais que compuseram os grupos e que,
conseqüentemente, apresentavam volumes atriais
desiguais, pois esta diferença foi observada somente em
M0, na ausência de qualquer fármaco. No estudo dos
grupos individualmente, observou-se que em GD a PmV
aumentou em M30, permanecendo neste patamar ao longo
do período experimental. Apesar dessas diferenças, os
valores foram mantidos dentro da faixa considerada normal
para a espécie (TILLEY, 1992).

Em relação ao tempo de condução elétrica
atrioventricular (PR), pôde-se notar que no GDN o
intervalo PR diminuiu em M45 e M60, quando comparado
com M30. A redução no tempo de condução elétrica
poderia reduzir o tempo de enchimento das cavidades
ventriculares como resposta ao aumento da FC (MUIR e
MASON, 1996). O complexo QRS revelou redução das
médias coincidentemente com a administração da maior
dose do desfluorano, demonstrando que tanto o agente
inalatório isolado, quanto associado ao N2O, favoreceram
a transmissão do impulso elétrico ventricular, o que
corrobora os achados de Nunes et al. (2004b).

A análise da variável RmV demonstrou que em
ambos os grupos, valores menores coincidiram com a maior
dose de desfluorano empregada, ou seja, o agente
inalatório provocou maior retardo na geração do estímulo
elétrico responsável pelo evento mecânico da
despolarização ventricular. Este fenômeno pode ser
explicado pela possível alteração da impedância com
aumento da resistência elétrica induzida pelo desfluorano,
como descrito por Santos et al. (2000). A partir de M45, os
valores retornaram aos valores basais. Com relação ao
intervalo QT, observou-se que no GD houve aumento das
médias em M45 e M60 quando comparados ao M0, e no
GDN esse mesmo incremento pôde ser observado em M45.
Segundo Tilley (1992), a FC e o intervalo QT são
governados separadamente por neurônios simpáticos, que
podem ou não ser ativados concomitantemente. Isso
explicaria os valores crescentes do intervalo QT à medida
que as doses foram reduzidas, pois se esperava que os
efeitos simpatomimético e inibitório vagal produzidos pelo
desfluorano (PICKER et al., 2001) provavelmente também
diminuiriam.

Em ambos os grupos observaram-se que houve
redução, embora não significativa, da PAM em M30
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coincidindo com a administração da maior concentração
do desfluorano (PARK, 2002). A partir desse momento, as
médias foram aumentando significativamente. Essas
discretas alterações podem ser explicadas devido à
administração de altas concentrações de desfluorano, em
associação ou não ao óxido nitroso, diminuir a pressão
arterial em razão da depressão na contratilidade miocárdica
ocasionada pelos agentes inalatórios, como descrito por
Cahalan et al. (1991) e da redução na resistência vascular
sistêmica (GRUNDMANN et al., 1996).

Os valores de ETCO2 no GDN foram maiores que
os do GD em M60, provavelmente devido a eventual
depressão da contratilidade diafragmática causada pelo
N2O (FAUROUX et al., 2002) que, ocasionaria diminuição
da amplitude respiratória. Em ambos os grupos, houve
aumento da ETCO2 no momento da administração da
concentração mais elevada de desfluorano, conforme
observações previamente realizadas por Steffey (1996).
Após M30, esses valores foram retornando aos iniciais,
devido ao menor efeito depressor no sistema respiratório

Tabela 1 - Valores médios e desvios padrão (x ± s) das variáveis: freqüência cardíaca (FC), duração da onda P (Ps),
amplitude da onda P (PmV), duração do intervalo P-R (PR), duração do complexo QRS (QRSs), amplitude da
onda R (RmV), duração do intervalo Q-T (QT), intervalo entre duas ondas R (RR), pressão arterial média (PAM)
e concentração de dióxido de carbono ao final da expiração (ETCO2), obtidos em cães anestesiados com
diferentes doses de desfluorano, associado (GDN) ou não (GD) ao óxido nitroso, por um período de 60 minutos.

* Existe diferença estatística 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).

decorrente da administração de doses menores do agente
volátil (NUNES et al., 2001).

Pôde-se concluir que maiores concentrações de
desfluorano promovem elevação da freqüência cardíaca,
além de favorecer a transmissão do impulso elétrico
ventricular e que a adição de N2O na mistura diluente não
determina interferências significativas nos achados.
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