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RESUMO

Objetivou-se com este experimento avaliar os
efeitos do butorfanol precedido ou ndo pela levomepromazina
sobre a freqliéncia cardiaca (FC), as pressdes arteriais sistolica,
diastélica e média (PAS, PAD e PAM, respectivamente), a
frequéncia respiratéria (f), a concentracdo de diéxido de
carbono ao final da expiragdo (ETCO,), a saturagdo da
oxihemoglobina (SpO,), o volume corrente (VC) e o volume
minuto (VM), em cédes. Para tal, foram empregados vinte
animais adultos, clinicamente saudaveis, distribuidos
igualmente em dois grupos (GC e GL). Ao GC administrou-se
solucdo salina a 0,9% (Controle), no volume de 0,2mL kg,
pela via intravenosa (IV). Decorridos 15 minutos, administrou-
se butorfanol na dose de 0,3mg kg™ pela mesma via. Aos
animais do GL foi adotada a mesma metodologia, porém
substituindo-se a solugdo salina pela levomepromazina na
dose de 1mg kg*. As medidas das varidveis cardiorrespiratdrias
iniciaram-se imediatamente antes da aplicagdo dos farmacos
(M1). Novas mensuragdes foram realizadas 15 minutos apds a
administragdo da solucéo salina a 0,9% ou levomepromazina
(M2) e 10 minutos ap6s a administracao de butorfanol (M3).
As demais colheitas foram realizadas a intervalos de 10
minutos, durante 30 minutos (M4, M5 e M6, respectivamente).
Os dados numéricos colhidos foram submetidos a Analise de
Variancia (ANOVA), seguida pelo teste de Tukey (p<0,05) para
as comparacdes das médias. O emprego do butorfanol
promoveu diminuicdo significativa das freqiiéncias cardiaca e
respiratéria e do volume minuto no grupo previamente tratado
pela levomepromazina; entretanto, essas alteragbes foram
discretas, ndo comprometendo o0s demais parémetros
circulatérios e respiratorios.

Palavras-chave: cardiopulmonar, cées, levomepromazina,
butorfanol.

ABSTRACT

This work was aimed at evaluating the effects of
the butorphanol in dogs preceded or not buy levomepromazine
on heart rate (HR), systolic, diastolic and mean arterial pressure
(SAP, DAP and MAP, respectively), respiratory rate (RR), end
tidal CO, (ETCO,), oxyhemoglobin saturation (SpO,), minute
volume (MV) and tidal volume (TV). Twenty adult animals,
clinically health were randomly distributed in two groups with
ten animals each one (CG and LG). The first one received
intravenous administration (1V) of 0.2mL kg* of saline solution
at 0.9% (control). After 15 minutes, 0.3mg kg™ of butorphanol
was administrated by the same way. The same methodology
was adopted to the GL animals, however, the saline solution at
0.9% was substituted to 1mg kg* of levomepromazine. The
cardiorespiratory parameters were measured before the
administration of the drugs (M1). New measurements were
carried 15 minutes after saline or levomepromazine
administration (M2), and 10 minutes after butorphanol
administration (M3). The next M4, M5 and M6 were carried
out through at intervals of 10 minutes during 30 minutes. The
numeric data were submitted to the Analysis of Variance
(ANOVA) followed by Tukey test (p<0.05) for the comparisons
of the averages. The butorfanol promoted significative
decreasing on cardiac and respiratory rate and reduction on
minute volume after administration of levomepromazine.
However these changes were discreet and did not produce
depression on other circulatory and breathing parameters.

Key words: cardiopulmonary, dogs, levomepromazine,
butorphanol.
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INTRODUCAO

O profissional que se dedica a prética clinico-
cirargica freqlientemente necessita empregar, para
contencdo farmacoldgica e potenciagdo do efeito de
agentes anestésicos, firmacos que promovam sedacao
e relaxamento muscular adequado, aliado a minimas
alteracdes sistémicas. Dentre os tranquilizantes, as
fenotiazinas sdo possuidoras dessas caracteristicas,
sendo largamente utilizadas em Medicina Veterinaria
como pré-anestésicos, apresentando ainda efeitos
diversos como agdo sedativa, adrenolitica e ansiolitica
(MASSONE, 1999).

A levomepromazina, fArmaco pertencente a
esse grupo, com acdo predominantemente sedativa,
destaca-se pelas caracteristicas antiarritmica e anti-
histaminica, proporcionando sedagdo em cdes por
aproximadamente duas a trés horas (GROSS, 2003).
Produz hipotonia muscular com sonoléncia,
propiciando tranqlilizacdo agradavel e segura, além
de possuir propriedades uteis como ansiolitica,
antiespasmadica e antiemética (ZANINI & OGA, 1994;
MASSONE, 1999). Esta fenotiazina causa depressao
no sistema nervoso central (SNC) por agéo nos centros
nervosos subcorticais, no tdlamo, no hipotalamo e pela
formacdo reticular (MASSONE, 1999). A
levomepromazina inibe a transmissdo sensorial pela
diminuicdo da concentracéo de dopamina e serotonina
na regido do génglio da base (BEDNARSK, 1992),
reduzindo o comportamento agressivo e promovendo
relaxamento muscular ao deprimirem o sistema reticular
ativador no tronco cerebral (AHRENS, 1997).

No sistema cardiovascular, a
levomepromazina determina blogqueio c-adrenérgico
dose dependente, podendo causar hipotensdo com
taquicardia reflexa pela diminui¢do da regulacédo
vasomotora (ZANINI & OGA, 1994). Os antagonistas
o, -adrenérgicos induzem hipotensdo, que é
contrabalancada pela atuacdo reflexa dos
barorreceptores, que elevam a freqliéncia cardiaca (FC),
0 débito cardiaco (DC) e aumentam a retencdo de
liquidos (HOFFMAN & LEFKOWITZ, 1996). PUDDU
et al. (1985) concluiram que o emprego da
levomepromazina como medicagdo pré-anestésica
diminui a incidéncia de fibrilacdo ventricular durante
as cirurgias cardiacas em caes. Nesse sentido, ZANINI
& OGA (1994) atribuiram a estabilidade cardiaca
promovida pela levomepromazina uma acao analoga a
da quinidina. Segundo NUNES et al. (1999), o agente
pode ser indicado para controle de complexos ectopicos
ventriculares induzidos pelas catecolaminas
enddgenas e exdgenas.

O butorfanol, derivado sintético da morfina,
é um opidide sedativo e analgésico, com propriedades
agonista e antagonista (HOSGOOD, 1990). A ac¢éo
antagonista do butorfanol diferencia-o dos opidides
tradicionais e da morfina, que apresenta atividade
exclusivamente agonista (AHRENS, 1997). Nesse
sentido, os opidides sintéticos foram desenvolvidos
em fungdo da identificacdo farmacoldgica de seus
receptores (BEDNARSKI & MUIR, 1998), que,
mediante 0 mecanismo da interacdo com um ou mais
receptores, produzem sedag¢do com analgesia sem
excitacdo e discreta depressdo respiratoria (HOSGOOD,
1990; AHRENS, 1997).

No sistema cardiovascular, o butorfanol
causa discreta hipotensdo por promover relaxamento
da musculatura vascular periférica, diminuindo a
pressdo arterial diastélica e, conseqiientemente,
reduzindo a presséo arterial média (PAM) (TRIM, 1983).
O farmaco promove aumento transitdrio da freqiiéncia
cardiaca e, ocasionalmente, observa-se arritmia sinusal
apos a administracdo intravenosa, seguida de discreta
bradicardia, sem contudo alterar o débito cardiaco e a
pressdo arterial pulmonar (MUIR, 1991). Entretanto,
HOUGHTON et al. (1991) ndo encontraram alteraces
significativas na PAM e na FC, em cdes, ap0s
administracdo IV desse agente na dose de 0,4mg kg™.
Segundo SHORT et al. (1987), os anticolinérgicos, como
o sulfato de atropina, podem ser utilizados para
prevencdo da bradicardia promovida pelo uso do
butorfanol.

Estudo realizado por TRIM (1983)
demonstrou que o butorfanol interfere pouco nos
parametros ventilatérios. O farmaco diminui a
freqliéncia respiratodria (f), aumentando discretamente
a pressédo parcial de CO, (PaCO,) e diminuindo a
pressdo parcial de O, (Pa0,), se administrado 1V, em
caes, na dose de 0,4mg kg*. Entretanto, TRANQUILLI
et al. (1988) observaram que a administracdo da
associacdo de acepromazina e cetamina pela via
intramuscular (1M), precedida de butorfanol, em gatos,
resultou em depressao respiratéria intensa.

O efeito analgésico produzido pelo
butorfanol resulta da sua interagdo com varios sitios
de ligacdo presentes no SNC (ORSINI, 1988). Para
estimulos dolorosos superficiais, o efeito analgésico
foi evidente em eqiinos 15 minutos apo6s a aplicagdo
de butorfanol IM (ORSINI, 1988). A hiperpolarizagéo
neuronal é o provavel mecanismo de bloqueio de
liberacdo de neurotransmissores nas vias neuronais
excitatorias (REIZINE & PASTERNAK, 1996). Em
relagdo a analgesia visceral, o butorfanol se mostra
mais potente que a morfina, mas, para a analgesia
superficial, possui efeito analgésico discreto (MUIR,

Ciéncia Rural, v.36, n.5, set-out, 2006.



Emprego do butorfanol em cies pré-tratados ou n&o pela levomepromazina. 1431

1991). SAWYER et al. (1991) observaram que o tempo
maximo de analgesia visceral varia de 23 a 53 minutos,
quando o butorfanol ¢ utilizado por via IM, na dose de
0,2mg kg, em caes. Entretanto, quando empregado no
periodo pds-operatdrio, a analgesia varia entre 55 e 85
minutos. Segundo estudo realizado por HOUGHTON
etal. (1991), o butorfanol pode ser utilizado sem estar
associado a outros farmacos anestésicos, produzindo
analgesia visceral por 30 minutos, na dose de 0,4mg
kg, 1V, em cées, com periodo de sedacéo superiora 75
minutos.

Estudos farmacocinéticos do butorfanol em
caes demonstraram que ele é rapidamente absorvido e
distribuido no organismo quando injetado IM, na dose
de 0,2 a 0,4mg kg, apresentando efeito sedativo 15
minutos ap6s a aplicagdo, com analgesia clinica de duas
horas e efeito antitussigeno acima de quatro horas.
Sua agdo tem inicio seis minutos apds aplicacéo IM,
com efeito analgésico maximo ap6s 30 minutos. O
farmaco tem acdo imediata ap0s aplicacdo IV, sendo
grande parte do principio ativo biotransformado pelo
figado e amaior parte eliminada pelos rins (HOSGOOD,
1990). A dose comumente empregada em cdes é de 0,2
a0,4mg kg e pode-se administrar o butorfanol por via
intravenosa, intramuscular e subcutdnea
(GWENDOLYN & CARROLL, 1996). O periodo de
laténcia foi determinado por KOJIMA et al. (1999) como
sendo ao redor de 16 minutos e sua duracdo de acédo
em torno de 4 horas, em cdes (FANTONI &
MASTROCINQUE, 2002).

Desta forma, com este experimento
objetivou-se avaliar os efeitos da administracdo do
butorfanol em cédes pré-tratados ou nao pela
levomepromazina sobre parametros circulatorios e
respiratorios.

MATERIAL E METODOS

Foram utilizados 20 cées adultos, machos e
fémeas, sem raca definida, considerados sadios apds
avaliacdo clinica e laboratorial, fornecidos pelo canil
do Hospital Veterinario “Governador Laudo Natel” da
Faculdade de Ciéncias Agrérias e Veterinarias - FCAV/
UNESP, Campus de Jaboticabal, SP. Os animais foram
distribuidos aleatoriamente em dois grupos de 10
animais cada, GC (7,5+ 3,0kg) e GL (10,3 £ 4,2kg).

Aos animais do GC foi administrado IV, 0,2ml
kg! de solugdo salina a 0,9% (controle) e, apds 15
minutos, foi administrado pela mesma via butorfanol?
na dose de 0,3mg kg*. Em seguida, os animais foram
posicionados em decuUbito lateral esquerdo. Nos
animais do GL, foi empregada a mesma metodologia,
substituindo-se a solucdo salina a 0,9% pela

levomepromazina® na dose de 1mg kg, administrada
pela mesma via e em volume equivalente ao que seria
utilizado de solugéo salina.

Foram avaliados os valores de frequéncia
cardiaca (FC), em batimentos por minuto, empregando-
se eletrocardidgrafo computadorizado® ajustado para
leitura na derivagdo DII; de pressdes arteriais sistolica,
diastolica e média (PAS, PAD e PAM, respectivamente),
em mmHg, por meio de monitor multiparamétrico® ndo
invasivo, tipo oscilométrico, cujo manguito, de
tamanho proporcional ao didmetro dos membros dos
animais, foi adaptado ao membro torécico direito, acima
da articulagdo do cotovelo, sobre a artéria braquial; de
frequiéncia respiratoria (f), em movimentos por minuto,
e concentracdo de dioxido de carbono ao final da
expiracdo (ETCO,), em mmHg, obtidas por leitura direta
em oxicapndgrafo®, adaptando-se o sensor a saida da
mascara facial; de saturacdo de oxihemoglobina (SpO,),
em porcentagem, obtida por leitura direta em
oxicapnografo, sendo o emissor/sensor adaptado em
regido cutdnea compativel com a sensibilidade do
dispositivo (labios, orelhas, prepdcio ou mamas); de
volume corrente (VC), em mL e volume minuto (VM),
em mL por minuto, empregando-se ventilometro digital®
dotado de sensor, que foi adaptado a saida da mascara
facial vedada.

As mensuracdes foram realizadas
imediatamente antes da aplicacdo dos farmacos (M1).
Novas mensuragdes foram realizadas 15 minutos apos
a administracdo da solucdo salina a 0,9% ou da
levomepromazina (M2) e 10 minutos apds a
administracdo do butorfanol (M3). As demais
observacdes foram realizadas a intervalos de 10 minutos,
durante 30 minutos (M4, M5 e M6, respectivamente).

A avaliacdo estatistica das variaveis
cardiorrespiratorias foi efetuada por meio de Analise
de Variancia (ANOVA), seguida pelo teste de Tukey
(P<0,05), para as comparagoes das médias ao longo do
tempo em cada grupo e entre 0s grupos a cada momento.

RESULTADOS

A freqliéncia cardiaca ndo apresentou
diferencas significativas entre 0s grupos, tampouco no
grupo que recebeu solucéo salina a 0,9%. Entretanto, no
grupo tratado com levomepromazina, as médias de M1e
M2 foram maiores que as demais. Na avaliagdo das
pressdes arteriais, a PAS e a PAM ndo apresentaram
alteragBes significativas, enquanto que a PAD apresentou
média em M5 menor que a de M1 no grupo ao qual foi
administrada solucdo salinaa 0,9% (Tabela 1).

Relativamente a freqliéncia respiratoria, as
médias de M5 e M6 foram significativamente menores
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Tabela 1 - Valores médios e desvios padrdo (x + s) das variaveis: freqiiéncia cardiaca (FC), pressOes arteriais sistélica, diastélica e média
(PAS, PAD e PAM), freqiiéncia respiratdria (f), concentragdo de di6xido de carbono ao final da expiragdo (ETCO,), saturacao da
oxihemoglobina (SpO_), volume corrente (VC) e volume minuto (VM) obtidos em cdes tratados com solugéo salina a 0,9% e

butorfanol (GC) ou levomepromazina e butorfanol (GL).

Variaveis M1 M2 M3 M4 M5 M6
FC (bat/min) GC 97+13 95+11 89+9 89+9 8548 87+13
GL 106+16° 110+20° 84+12° 79+13° 79+19° 81+18°
PAS (mmHg) GC 120+17 111+18 110+18 112+18 104418 120429
GL 114+14 120+21 110+20 108+16 114418 115415
PAD (mmHg) GC 81+14° 72421 65+15 68+14 59+16° 64+18
GL 70+13 65+14 66415 59+10 606 65+11
PAM (mmHg) GC 96+15 85+18 80+14 84+14 74419 84+22
GL 86+13 85+17 82417 78+10 80+9 84+11
£ (mov./min) GC 1546 15+6 1446 1448 1547 1449
GL 18+6° 1545 13+7 1145 10+3° 9+2°
GC 33+4 33+4 3345 3345 32+4 32+4
ETCO; (mmHg) GL 34+1 3242 32+4 33+3 3443 33+3
$p0, (%) GC 97,040,9 95,3+1,5 94,5+1,8 95,1+2,0 94,6+1,7 95,0+1,6
GL 97,440,8° 97,141,2 95,8+2,2 94,5+2,6° 95,242,4 95,8+1,3
Ve (mL) GC 295+105 214+90 193+72 184+49 229+90 203473
GL 261+82 240+78 211483 228+88 200452 2294179
VM (mUmin) GC 402541264  3133+1406 ~ 2585+1047  2375+1010  3303+1622  2858+1732
GL 4691+1671°  3602+1634 2465+979° 2502+1122°  18774561° 2045+1617°

Meédias seguidas por letras diferentes nas linhas diferem significativamente entre si pelo teste de Tukey (P< 0,05).

que a média de M1 no grupo tratado pela
levomepromazina. Quanto ao CO, ao final da expiragdo,
n&do houve variagdo desse pardmetro entre os grupos,
assim como entre 0s momentos para cada grupo
separadamente. Na saturacdo de oxihemoglobina, a
média de M4 foi significativamente menor que as de
M1 e M2, no GL. Sobre a ventilometria, o volume
corrente (VC) ndo apresentou diferencas significativas
e, no volume minuto (VM), observou-se que a média
de M1 foi maior que as médias de M3, M4, M5 e M6, no
GL (Tabela 1).

DISCUSSAO

A auséncia de alteracdo da FC ao longo dos
momentos no GC foi semelhante ao descrito por
HOUGHTON et al. (1991) e SAWYER et al. (1991),
empregando diversas doses (0,025, 0,05, 0,1,0,2 e 0,4mg
kg?) de butorfanol em cées, e por STICK etal. (1989) e
MUIR (1991), em experimentos com eqiinos. Entretanto,
0 butorfanol poderia produzir discreto efeito
parassimpatomimético, segundo os estudos realizados
por TRIM (1983), GREENE et al. (1990) e QUANDT et
al. (1994), que descreveram a ocorréncia de bradicardia
em cées que receberam 0,4mg kg pela via IV. E possivel
gue a auséncia de alteracdes nos batimentos cardiacos

esteja relacionada com a dose de butorfanol utilizada,
menor que a empregada por TRIM (1983), GREENE et
al. (1990) e QUANDT etal. (1994).

No GL, houve diminuicdo na FC nos
momentos M3, M4, M5 e M6, fato esse que corrobora
os achados de CORNICK & HARTSFIELD (1992), que
administraram butorfanol associado a um fenotiazinico
em cées. A bradicardia encontrada poderia ser atribuida
aos efeitos adrenoliticos da levomepromazina,
associados ao aumento da atividade vagal (BOVILL et
al., 1984) exercida pelo opitide. A excitabilidade elétrica
do miocardio, a freqliéncia de conducéo ou a gera¢do
de estimulos elétricos no nddulo sinusal poderiam ser
inibidos pelos efeitos depressivos da associacdo dos
farmacos.

Relativamente as pressGes arteriais, nos
estudos realizados por TRIM (1983), HOUGHTON et
al. (1991) e SAWYER et al. (1991) em cées, o uso do
butorfanol ndo causou alteracfes na PAS, na PAD e na
PAM, nas doses de 0,2 a 0,4mg kg*. A exemplo deles,
valores para a PAS, nos dois grupos, ndo variaram,
possivelmente pela acdo dos mecanismos
compensatdrios responsaveis pela manutencdo da
pressdo arterial, como a ativacdo dos quimio e
barorreceptores e do sistema renina-angiotensina e
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aldosterona. Entretanto, MATTHEWS (1987) e
QUANDT et al. (1994), empregando o butorfanol em
cdes na dose de 0,4mg kg?, observaram diminuicdo
temporaria da PAS. E provavel que o volume sangiiineo
Venoso que retorna aos atrios direito e esquerdo esteja
diminuido devido a vasodilatac&o periférica, reduzindo,
portanto, o volume de preenchimento das camaras
cardiacas, causando diminuicdo da PAD e da PAM.
JAFFE & MARTIN (1985) e STICK et al. (1989)
concluiram que os opidides alteram a funcéo do sistema
cardiovascular pelo estimulo dos quimioreceptores
periféricos e centrais, que podem tanto aumentar como
diminuira PA. MUIR (1991) e AHRENS (1997) atribuiram
adiminuicdo da PAM ao uso do butorfanol, em eqiinos,
devido a sua acdo agonista sobre os receptores
opidides “delta” na regido do nicleo solitario no SNC
e por promover vasodilatacdo periférica.

A auséncia de alteragdes significativas no
GL nos valores da PAS, da PAD e da PAM diferiram do
encontrado por CORNICK & HARTSFIELD (1992), com
aassociacdo entre butorfanol e acepromazina. Segundo
0s autores, a hipotensdo foi devida a somatéria dos
efeitos vasodilatadores dos farmacos empregados
sobre a vasculatura periférica. E possivel que o efeito
hipotensivo proveniente da vasodilatacdo periférica
tenha sido neutralizado pela agdo da cascata renina-
angiotensina e aldosterona e pela ativagao do sistema
nervoso simpaético, liberando catecolaminas na
circulacdo em quantidade suficiente para equilibrar as
possiveis alteracdes das pressdes arteriais. Por outro
lado, considerando-se o fato de que os valores relativos
aPAS, a PAD e a PAM foram colhidos 10 minutos apds
a administracdo do butorfanol, é possivel que tenha
ocorrido hipotensao temporéria durante esse intervalo,
recuperando os valores normais, posteriormente, apés
ativacdo dos mecanismos compensatorios, 0 que
corrobora os achados de DYSON (1990) e QUANDT et
al. (1994), os quais observaram hipotensao transitdria
5 minutos ap6s administracdo de butorfanol em caes
anestesiados com halotano.

Segundo THURMON et al. (1996) e
AHRENS (1997), adiminuicéo da frequiéncia respiratéria
é freqliente na associacdo de fenotiazinicos com
opidides na maioria das espécies. Estudos feitos em
eqlinos por MUIR (1991) demonstraram que a
depressao respiratdria seria provocada pela diminuicdo
da atividade do tronco cerebral. E possivel que a
diminuicdo da f seja resultado da somatéria dos efeitos
depressores da levomepromazina e do butorfanol no
SNC e pela a¢do agonista do butorfanol sobre os
receptores “delta” localizados no bulbo e nos centros
pontinos (MUIR, 1991). Segundo THURMON et al.
(1996), sedativos combinados com analgésicos opidides

modificam o ritmo respiratorio pela alteragdo no controle
neural central da respirac&o e pela alteracdo da atividade
dos quimiorreceptores. Estudos feitos por REIZINE &
PASTERNAK (1996), demonstraram que a maioria dos
opidides tem seus efeitos depressores respiratorios
prolongados e exacerbados pelas fenotiazinas, devido
a diminuicéo da atividade dopaminérgica. Dessa forma,
é provavel que a sensibilizagcdo dos subtipos de
receptores opioides localizados no SNC exercida pelo
butorfanol e o efeito da associagéo dos farmacos sobre
0s receptores dopaminérgicos estejam contribuindo
para a produgdo da depressao respiratoria.

Relativamente ao ETCO,, ndo ocorreram
alteracdes significativas em ambos os grupos. Tais
resultados foram semelhantes aos encontrados por
TRIM (1983), MATTHEWS (1987) e WATERMAN et
al. (1991) utilizando o butorfanol. CORNICK &
HARTSFIELD (1992) empregaram o butorfanol em cées
pré-tratados com fenotiazinicos e observaram que a
combinacdo deprime 0s centros respiratorios, porém
sem atuar sobre as respostas do organismo ao aumento
da concentragdo de CO, na circulagéo.

Com relagdo a variavel SpO,, esta nos
permite, de maneira ndo invasiva e continua, verificar a
qualidade da oxigenacdo por meio da saturacdo das
hemoglobinas no sangue arterial (SpO,). Embora
tenham ocorrido alteragdes significativas ao longo do
periodo experimental no GL, os valores da variavel em
questdo encontram-se dentro dos limites fisiologicos
aceitaveis para a espécie. Segundo AHRENS (1997),
0s opioides combinados com fenotiazinicos para
produzir neuroleptoanalgesia estdo relacionados com
a depressao respiratoria devido a somatdria dos efeitos
depressores ao SNC. Além disso, outro fator importante
a ser comentado refere-se ao sensor do oximetro, o
qual foi posicionado em locais variados, nos quais o
pulso pdde ser detectado, de tal modo que a
pigmentacao dos tecidos nesses locais também poderia
interferir na qualidade dos sinais obtidos, produzindo
assim, de maneira equivocada, diferenca estatistica
significativa em seus valores.

O GC ndo apresentou alteraches
significativas na SpO, ao longo do protocolo
experimental, corroborando os achados de
WATERMAN et al. (1991), que ndo observaram
alterac@es nessa variavel apds administracdo de 0,2mg
kg de butorfanol em ovinos, e de MATTHEWS (1987),
em cdes. Por sua vez, TRIM (1983) constatou
diminuicao nos valores de SpO, apos a administragdo
de 0,4mg kg* de butorfanol por via intravenosa em
cdes. Provavelmente, os efeitos depressores do agente
sobre 0 SNC tenham ocasionado alteracfes temporarias
na ventilacdo e no fluxo sangiiineo pulmonar,
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promovendo diminuicdo da captacdo adequada de
oxigénio para a circulagdo. Uma possivel reducao
temporaria do débito cardiaco pela acdo vasomotora
do butorfanol ou devido a administracéo do butorfanol
IV realizada de maneira rapida (TRIM, 1983) pode ter
ocasionado diminuicdo da SpO, nos referidos
momentos.

Segundo LUMB & JONES (1984) e
GRANDY & STEFFEY (1985), a investigacdo da
mecanica respiratoria pode ser realizada com
ventildmetros adequados para deteccdo do volume
corrente e do volume minuto nos animais. A
ventilometria mensura a quantidade de ar que entra e
sai dos pulmdes; dessa forma, os valores médios de
ventilometria obtidos nos momentos estudados para
GC e GL apresentaram-se dentro dos limites minimos
aceitaveis para cées, que, segundo SHORT et al. (1987),
sdo de 10 a 20ml kg* para essa espécie.

Paraa variavel VC, tanto no grupo GC quanto
no GL ndo foram observadas alteracdes estatisticas
significativas ao longo dos momentos. lgual resultado
obteve QUANDT etal. (1994) e TRONCY etal. (1996),
empregando o butorfanol associado ao halotano em
cées. Entretanto, resultados diferentes foram obtidos
por MUIR (1991) com a associacdo de butorfanol e
fenotiazinicos, constatando-se diminuic&o significativa
para essa variavel em eqliinos. Em ensaios
farmacolégicos recentes, evidenciou-se a existéncia de
varios subtipos de receptores opioides kappa, como k
k, e k,, e subtipos sigma e sigma,no SNC, que, apds
serem estimulados, provdvelmente potencializariam os
efeitos depressores no centro respiratério. Contudo, 0
mecanismo de acéo dos subtipos de receptores requer
ainda melhor compreensdo dos efeitos produzidos
sobre 0 SNC (REISINE & PASTERNAK, 1996). Por
outro lado, é possivel que mecanismos compensatorios,
como aumentos da amplitude ou da complacéncia da
caixa toracica durante 0s movimentos respiratorios,
tenham sido responsaveis pela estabilidade
ventilatéria.

Quanto ao volume minuto, observou-se
diminuicdo estatistica significativa ao longo dos
momentos de M3 a M6 no GL, provavelmente causada
pela reducédo da freqliéncia respiratéria ao longo dos
respectivos momentos. Segundo MUIR (1991), a
associacdo de butorfanol com tranqiilizantes
fenotiazinicos causa depressdo no SNC, promovendo
diminuicdo do VM, corroborando os achados obtidos
neste experimento. O conceito de um dnico centro
respiratorio é insustentavel devido a multiplicidade de
fatores e de partes do cérebro que podem influenciar
sobre a atividade respiratoria. As areas envolvidas na
dindmica respiratoria estdo situadas na ponte e no

bulbo, porém os centros bulbares possuem conexao
com regides mais altas, como o sistema reticular
ativador e o hipotdlamo (BURNS & SALMOIRAGHI,
1960), que possivelmente estariam deprimidos pela acéo
potencializadora da associacdo dos farmacos,
ocasionando diminuicdo dos valores médios das
variaveis respiratorias.

CONCLUSAO

O emprego do butorfanol precedido ou ndo
pela levomepromazina produziu diminui¢des nas
freqiiéncias cardiaca e respiratoria, assim como na
saturacdo da oxihemoglobina e no volume minuto.
Entretanto, essas alteragdes foram discretas, ndo
prejudicando os parametros circulatorios e respiratorios.
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