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RESUMO

Os efeitos da acepromazina, detomidina e romifidi-
na em eqüinos foram comparados, objetivando-se determinar
qual o agente mais seguro e efetivo para a referida espécie
animal. Foram utilizados 15 eqüinos hígidos, de ambos os sexos,
idades e raças variadas e encaminhados ao setor de Cirurgia do
Hospital Veterinário da FMVZ - USP. Os animais foram distri-
buídos em três grupos: grupo I, recebeu 0,1mg/kg de aceproma-
zina; grupo II recebeu 20mcg/kg de detomidina e grupo III, o
qual recebeu 80mcg/kg de romifidina, sendo todos os agentes
administrados através da via intravenosa. Previamente à admi-
nistração dos fármacos e aos 15, 30, 60 e 90 minutos, após sua
aplicação, foram avaliadas a freqüência e ritmo cardíacos,
freqüência respiratória, pressão arterial sistólica e diastólica,
assim como foram coletadas amostras de sangue arterial para
verificação do pH, pressão parcial de oxigênio e pressão parcial
de dióxido de carbono. Os resultados foram submetidos à análise
estatística através do teste de análise de variância (ANOVA),
seguido do teste de Tukey. Não foi observada nenhuma alteração
da freqüência respiratória nos grupos estudados. Verificou-se
diminuição significativa dos valores da FC nos animais tratados
com os agentes α-2 agonistas quando comparados com os valo-
res obtidos no grupo I. Após a administração da acepromazina,
observou-se diminuição significativa das pressões sistólica e
diastólica em relação aos valores controle. Os animais do grupo
I apresentaram valores pressóricos estatisticamente inferiores em
relação aos valores obtidos nos grupos II e III. Os animais do
grupo II demonstraram incremento da pressão arterial sistólica
após 15 minutos da aplicação do agente, com subseqüente redu-
ção destes valores. O mesmo ocorreu no grupo III, porém, sem
valor estatístico significativo. Com estes resultados, pode-se
concluir que a romifidina e a detomidina promoveram alterações

paramétricas de menor intensidade e duração quando compara-
das à acepromazina.

Palavras-chave: acepromazina, romifidina, detomidina, eqüinos.

SUMMARY

The effects of acepromazine, detomidine and
romifidine were compared in horses in the present study, aiming
to determine which agent is safer and more effective for the
referred species of animal. Fifteen healthy horses of the same sex,
age and breed varying, were sent to the Surgical Division of the
Veterinarian Hospital of FMVZ-USP. The animals were
distributed in three groups; group I - GI - received 0.1mg/kg of
acepromazine; group II - GII - received 20µg/kg of detomidine;
group III - GIII r eceived 80µg/kg of romifidine, all agents
delivered intravenously. Prior to administration of the agents and
at 15, 30, 60 and 90 minutes after their application, the following
parameters were evaluated: heart rate, respiratory rate, systolic
and diastolic arterial pressure. Arterial blood samples were
collected to verify pH, partial oxygen pressure and partial carbon
dioxide pressure. The results were submitted to statistical
analysis using the analysis of variance (ANOVA) followed by the
Tukey test. No significant alteration was observed in respiratory
rate of the studied groups. The heart rate significantly decreased
in the animals treated with the alpha-2 agonist agents when
compared to the values obtained in the GI. Following
administration of acepromazine a significant decrease n systolic
and diastolic blood pressures was observed in relation to control
values. The animals of GI presented pressure values that were
statistically inferior in relation to the values obtained for groups
II and III. The animals in GII showed an increase in systolic
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arterial pressure after 15 minutes of agent administration, with
subsequent reduction in this data. The same occurred in GIII
however without statistically significant difference. With this
results it can be concluded that romifidine and detomidine
promoted alterations of less intensity and duration in the studied
parameters when compared to acepromazine.

Key words: acepromazine, romifidine, detomidine, horses

INTRODUÇÃO

O tamanho e temperamento do eqüino fa-
zem com que os procedimentos anestésicos sejam
potencialmente perigosos para o animal e para o
médico veterinário. A anestesia em eqüinos deve ser
caracterizada por indução rápida e suave, requerer
pequenas quantidades do agente indutor, produzir
adequado relaxamento muscular, proporcionar anal-
gesia, não alterar significativamente os parâmetros
cardiopulmonares e, por fim, proporcionar uma
recuperação livre de excitação.

A acepromazina é o derivado fenotiazíni-
co mais comumente utilizado como medicação pré-
anestésica na Medicina Veterinária (LUMB &
JONES, 1984). Promove ptose palpebral, ligeira
protusão da membrana nictitante, prolapso peniano e
abaixamento da cabeça (BOOTH & MCDONALD,
1992). Seu principal efeito hemodinâmico é a hipo-
tensão arterial. Doses clinicamente recomendadas
reduzem a pressão arterial em 15 a 20mmHg do
basal. Esta redução da pressão arterial é dose-
dependente, podendo levar à taquicardia reflexa e
aumento da concentração de catecolaminas circu-
lantes. A hipotensão ocorre devido ao bloqueio alfa-
adrenérgico periférico e à depressão hipotalâmica
(MUIR & HUBBELL,1991).

A diminuição da pressão venosa central
está relacionada diretamente com o aumento da
freqüência cardíaca, combinada com a redução da
resistência vascular sistêmica, resultando no au-
mento inicial do débito cardíaco (MUIR &
MASON,1993). Outros efeitos encontrados com a
administração da acepromazina são depressão mio-
cárdica, diminuição da temperatura corporal, au-
mento da perfusão cutânea e visceral, ação antiarrí-
timica, diminuição da concentração da hemoglobina,
vasodilatação esplênica e mínima depressão respi-
ratória (GEISER, 1990).

Os fármacos pertencentes ao grupo dos
agentes α-2 agonistas são utilizados atualmente com
maior freqüência no eqüino como sedativos e/ou
analgésicos (MUIR & HUBBELL,1991). Estes
agentes produzem sedação e relaxamento muscular
bem mais pronunciados do que outros agentes seda-
tivos utilizados na medicação pré-anestésica no
eqüino (MUIR & HUBBELL, 1991). Os efeitos de

sua ação no sistema nervoso central incluem seda-
ção, hipnose, relaxamento muscular, ataxia e analge-
sia (GEISER, 1990). Os efeitos cardiopulmonares
incluem diminuição da freqüência cardíaca, bloqueio
átrio-ventricular, redução do débito cardíaco, au-
mento transitório da pressão arterial, seguida de
hipotensão. Estes efeitos são toleráveis em eqüinos
com função cardiovascular normal (WAGNER et
al.,1991).

A detomidina é um dos agentes α-2 ago-
nistas mais comumente utilizado na sedação e medi-
cação pré-anestésica em eqüinos(CHAMBERS et
al., 1993), podendo ser recomendada nas interven-
ções cirúrgicas em eqüinos na posição quadrupedal
(FEITOSA et al., 1990). Outros efeitos observados
com a utilização dos agentes α-2 agonistas são pro-
lapso peniano, ataxia, ptose labial, abaixamento da
cabeça, anorexia, glicosúria, diminuição da motili-
dade intestinal, aumento da tonicidade uterina, dimi-
nuição do hematócrito e relativo aumento da glicose
sangüínea, estes dois últimos, respectivamente, por
vasodilatação esplênica e por inibição da secreção de
insulina mediada pela estimulação dos α-2 adreno-
ceptores (MUIR & HUBBELL, 1991).

O escopo do presente estudo foi a compa-
ração entre a romifidina, detomidina e acepromazi-
na, através da avaliação de parâmetros cardiovascu-
lares e ventilatórios.

MATERIAL E MÉTODOS

Foram utilizados 15 eqüinos de ambos os
sexos, idades e raças variadas, pertencentes à catego-
ria de risco 1 e 2, e provenientes do setor de Cirurgia
do Hospital Veterinário da FMVZ - USP. Os ani-
mais foram submetidos a jejum alimentar de 12
horas e hídrico de 4 horas.

Os animais foram distribuídos em três
grupos: os animais do grupo I foram tratados com
0,1mg/kg de acepromazinaa, os animais do grupo II
foram tratados com 20mcg/kg de detomidinab e os
animais do grupo III foram tratados com 80mcg/kg
de romifidinac, sendo todos os agentes administrados
através da via intravenosa.

Avaliou-se freqüência (FC) e ritmo cardí-
acos através da unidade de tempo minuto, com auxí-
lio de eletrocardiógrafod na velocidade de 25mm/sec,
tendo resultado da divisão do número absoluto 1500,
pelo intervalo R-R em milissegundos, tendo sido
realizadas as derivações do plano frontal (bipolares -
I, II, III e unipolares - avr,avl, avf) em todos os mo-
mentos onde se fez o uso do eletrocardiógrafo
(ECG). A freqüência respiratória (FR) foi constatada
pelo método de auscultação sobre os campos pulmo-
nares; a mensuração das pressões arteriais sistólica
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(PAS) e diastólica (PAD) foram realizadas através
do método não invasivo, com a utilização de um
estetoscópio ultrassônicoe para a ausculta dos sons
de Korotkoff, posicionando o manguito na base da
cauda do animal, tendo-se obtido desta maneira a
pressão da artéria coccígea. As amostras de sangue,
para obtenção dos valores de pH, pressão parcial de
oxigênio no sangue arterial (PaO2) e a pressão parci-
al de dióxido de carbono no sangue arterial (PaCO2),
foram obtidas através da coleta de sangue arterial,
por punção da artéria facial do eqüino. A análise das
amostras foi realizada imediatamente após a coleta
em analisador de pH e gases sangüíneosf.

Os tempos de registro de FC e ritmos car-
díacos, FR, PAS, PAD, pH e gases sangüíneos fo-
ram realizados antes da administração dos fármacos
e aos 15, 30, 60 e 90 minutos após sua aplicação. O
método estatístico para comparação entre os dife-
rentes momentos dos grupos e a análise comparativa
dos diferentes tempos de observação de um mesmo
grupo foram realizados com auxílio da análise de
variância (ANOVA), seguida do teste de Tukey,
sendo o grau de significância estabelecido de 5%
(p<0,05).

RESULTADOS

Os animais que receberam detomidina
apresentaram diminuição significativa da FC em
todos os momentos de avaliação, que seguiram à
administração deste agente em relação aos valores-
controle, sendo p respectivamente p<0,001, p<0,05,
p<0,05 e p<0,05. No grupo II, os valores de FC aos
15 e 30 minutos foram inferiores aos valores basais,
sendo a diferença estatisticamente significativa (res-
pectivamente p<0,001 e p<0,05). Na análise estatís-
tica entre os três grupos, os grupos II e III apresenta-
ram valores inferiores com diferença estatistica-
mente significativa em relação ao grupo I, aos 15 e
30 minutos de observação (p<0,05). No entanto,
verificou-se recuperação dos valores basais ao tér-
mino do período de avaliação (Tabela 1).

Os animais que receberam acepromazina
não apresentaram qualquer alteração do ritmo cardí-
aco no decorrer do experimento, o mesmo não ocor-
rendo com os grupos da romifidina e detomidina nos
quais foram observados graus variados de bloqueio
da condução. O bloqueio átrio-ventricular de segun-
do grau Mobitz, tipo I, foi a principal arritmia en-
contrada. Na comparação entre os grupos dos agen-
tes α-2 agonistas não foi observada diferença esta-
tisticamente significativa em relação à incidência do
bloqueio.

Não houve diferença estatisticamente si-
gnificativa da FR, tanto na comparação dos diferen-

tes tempos de observação de um mesmo grupo,
como também na análise entre os tempos dos três
grupos experimentais. Porém, foi evidenciada a
diminuição deste parâmetro em todos os grupos após
a aplicação dos agentes (Tabela 1).

Nos animais tratados com acepromazina,
observou-se diminuição da PAS em todos os tempos
estudados, após a administração do agente, sendo a
diferença estatisticamente significativa somente nos
tempos 15, 30 e 60 minutos (respectivamente
p<0,001, p<0,05 e p<0,05). Quanto à análise compa-
rativa entre os grupos, a acepromazina demonstrou
valores significativamente inferiores quando compa-
rados ao grupo da romifidina nos tempos 15, 30 e 60
minutos(p<0,05) e quando comparados ao grupo II,
os animais do grupo I apresentaram valores signifi-
cativamente inferiores aos 30 minutos (p<0,05). Nos
animais tratados com a detomidina, foi observada
diminuição significativa dos valores da PAS nos
tempos 60, 90 minutos (p<0,05), após a administra-
ção do agente em relação aos valores controle. Após
15 minutos da administração deste agente, observou-
se incremento da PAS, porém, a diferença não foi
estatisticamente significativa. Os animais que rece-
beram romifidina não apresentaram alterações signi-
ficativas dos valores da PAS na análise, comparati-
vamente aos momentos do mesmo grupo. No en-
tanto, 15 minutos após sua administração, observou-
se elevação dos valores da PAS com redução nos
tempos subseqüentes (Tabela 1 e Figura 1).

Em relação a PAD, os animais do grupo I
não apresentaram diferenças significativas entre os
diferentes momentos, porém, após a administração
do agente, os valores de PAD apresentaram queda
progressiva em todos os tempos estudados no mes-
mo grupo. Na análise comparativa entre os grupos, o
grupo I apresentou valores inferiores em relação ao
grupo III, em todos os tempos estudados (p<0,05).
Na avaliação comparativa entre os grupos I e II não
foi observada diferença estatisticamente significativa
nos tempos estudados, com exceção dos valores
obtidos aos 30 minutos (p<0,05), quando verificou-
se que os animais tratados com acepromazina mos-
traram valores de PAD inferiores ao da detomidina
(Tabela 1).

Os animais do grupo II apresentaram que-
da progressiva da PAD, sendo significativa somente
após 90 minutos (p<0,01) da administração do
agente, em relação aos valores controle. No entanto,
estes valores não foram biologicamente expressivos
(Tabela 1).

Não se observou qualquer alteração esta-
tisticamente significativa entre os diferentes tempos
de avaliação de cada grupo ou entre os três grupos
experimentais dos valores de pH e PaCO2. A de-
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tomidina apresentou os menores valores de PaO2.
Em relação aos animais tratados com a romifidina,
verificou-se diferença significativa aos 15 e 30 mi-
nutos da administração dos dois agentes; e, apenas

aos 15 minutos, em relação à
acepromazina (Tabela 2).

DISCUSSÃO

Diversos fármacos
podem ser utilizados na medi-
cação pré-anestésica em eqüi-
nos, porém, a maioria dos
agentes pré-anestésicos exis-
tentes proporcionam efeitos
indesejáveis. Assim sendo,
neste experimento, foi realiza-
do um estudo comparativo
entre a acepromazina, detomi-
dina e a romifidina com o
objetivo de se determinar qual
o fármaco mais seguro e efeti-
vo nesta espécie. Verificou-se
que a freqüência cardíaca, após
15 e 30 minutos da administra-
ção dos agentes romifidina e
detomidina, diminuíu signifi-
cativamente em relação aos
valores controle, sendo esta
diminuição, clinicamente,
importante. HAMM &
JÖCHLE (1991) observaram o
mesmo comportamento da
freqüência cardíaca, porém, a
bradicardia foi mais pronunci-
ada com a detomidina do que
com a romifidina, não aconte-
cendo o mesmo no estudo

proposto. WAGNER et al. (1991), ao compararem a
xilazina e a detomidina, observaram diminuição da
freqüência cardíaca dose-dependente, sendo os
efeitos da detomidina mais proeminentes e duradou-
ros. MUIR & MASON. (1993), ao avaliarem os
efeitos da acepromazina na freqüência cardíaca,
obtiveram aumento significativo, o mesmo não ob-
servado neste experimento.

LUNA et al. (1996), em um estudo com-
parativo entre detomidina e romifidina em eqüinos,
observaram diminuição da freqüência respiratória
após a administração de ambos os fármacos em
relação aos valores iniciais e ainda, quando esta
diminuição foi confrontada entre ambos, observa-
ram-se menores valores de freqüência respiratória
nos animais que receberam a romifidina. Estes re-
sultados estão de acordo com os resultados obtidos
por MASSONE et al. (1988), nos quais observaram
discreta bradipnéia, com espaços curtos (20 segun-
dos) de pausa inspiratória, o que sugere depressão

Tabela 1 - Valores médios e desvios-padrão da pressão arterial sistólica (mmHg), pressão
arterial diastólica (mmHg), freqüência cardíaca (batimentos por minuto) e fre-
qúência respiratória (movimentos por minuto) dos animais tratados com Acepro-
mazina (Grupo I), Detomidina (Grupo II) e Romifidina (Grupo III).

ROMIFIDINA ACEPROMAZINA DETOMIDINA

Parâmetro Momentos
(minutos)

Média DP Média DP Média DP

PAS 0 134,00 10,49 132,40 17,44 123,80 17,25
15 147,10 10,17 109,00b 30,45 127,00 34,09
30 130,10 21,09   90,80a/b   1,79 116,30 19,98
60 122,50 23,05   90,80b 23,07   91,50   9,44
90 127,40 23,45 100,75   8,65   95,50 19,70

PAD 0   93,90 13,75   79,80   9,42   91,20 13,50
15 111,80 14,42   65,20b 38,00   90,00 25,76
30   95,00 22,15   61,40a/b 14,12   88,11 16,03
60   87,70 26,04   56,40b 27,54   64,00 12,36
90   98,90 27,39   70,75b   3,40   71,33 15,87

FC 0   43,50   9,58   56,60 19,62   44,80   5,12
15    26,70b   3,37   58,60 17,28   28,90   4,43
30    32,40b   5,19   48,20   8,41   35,40   7,82
60   33,70   5,96   38,20   5,93   37,10   8,18

FR
90
0
15
30
60
90

  34,20
  43,50
  26,70
  32,40
  33,70
  34,20

  6,88
  9,58
  3,37
  5,19
  5,96
  6,88

  42,00
  56,60
  68,60
  48,20
  38,20
  42,00

10,58
19,62
17,28
  8,41
  5,93
10,58

  37,40
  44,80
  28,90
  35,40
  37,10
  37,40

  4,19
  5,12
  4,43
  7,82
  8,18
  4,90

PAS - pressão arterial sistólica; PAD- pressão arterial diastólica; FC- freqüência cardíaca; FR-
freqüência respiratória; DP- desvio padrão.

a- análise comparativa entre o grupo da acepromazina e o grupo da detomidina (p<0,05)
b- análise comparativa entre o grupo da acepromazina e o grupo da romifidina (p<0,05)
c- análise comparativa entre o grupo da romifidina e o grupo da detomidina (p<0,05)

Figura 1 - Representação gráfica da pressão arterial sistólica
(mmHg) de eqüinos tratados com acepromazina,
romifidina e detomidina no decorrer do tempo (mé-
dias e desvios-padrão).
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respiratória. No presente estudo, foi verificado dimi-
nuição da freqüência respiratória em relação aos
valores basais, contudo, esta diminuição não foi
estatistica ou biologicamente significativa.

Verificou-se no presente estudo, aumento
significativo da pressão arterial, após 15 minutos da
administração dos agentes α-2 agonistas. Este mes-
mo efeito foi observado por WAGNER et al. (1991),
atribuindo a hipertensão à estimulação alfa adrenér-
gica pós-sináptica periférica, resultando em vaso-
constrição e aumento da pressão arterial. Efeito
semelhante foi observado por MUIR & MASON
(1993) em relação a xilazina e a detomidina.

A acepromazina promoveu queda bastante
significativa da pressão arterial em todos os tempos
estudados, tanto na análise comparativa entre os
grupos, como na análise comparativa dos diferentes
tempos de observação de um mesmo grupo. Estes
resultados vão ao encontro com os achados por
MUIR & SHEEHAN (1979). Porém, a taquicardia
reflexa promovida pela diminuição da pressão arte-
rial, observada por MUIR & MASON (1993), não
foi verificada neste experimento, mesmo com a
queda acentuada da pressão arterial.

CLARKE et al. (1991) verificaram dimi-
nuição da pressão parcial de oxigênio no sangue

arterial, cinco minutos após a
administração da romifidina.
MUIR & HUBBELL (1991)
observaram aumento da pres-
são parcial de dióxido de car-
bono no sangue arterial, decor-
rente da depressão respiratória,
fato não constatado no pre-
sente estudo, pois nossa avali-
ação iniciou-se posteriormen-
te. Apesar da obtenção de
alguns valores superiores da
PaO2, em alguns momentos de
observação, não foram encon-
tradas alterações clinicamente
significativas em nenhum dos
grupos estudados.

Não se observou
excitação nos animais que re-
ceberam acepromazina, po-
rém, a sedação observada com
este agente não foi a desejada.
Ao contrário, observou-se
bons resultados com relação
aos animais tratados com os α-
2 agonistas, propiciando seda-
ção adequada, o que vem ao
encontro com os relatos de
CLARKE et al.(1991) e

ENGLAND et al. (1992). Tal grupo farmacológico
promove sedação mais confiável que os fenotiazíni-
cos, além de serem analgésicos, o que não acorre
com a acepromazina (MUIR e HUBBELL, 1991). A
duração da sedação tem sido considerada uma das
grandes vantagens quanto à utilização da romifidina.
Em doses equipotentes, a sedação da romifidina tem
duração mais longa do que a detomidina, o que vem
ao encontro com os relatos de KANNEGIETER
(1993).

Portanto, verificou-se no presente estudo
que as alterações cardiovasculares promovidas pelos
agentes α-2 agonistas foram menos deletérias que
aquelas desencadeadas pela acepromazina.
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Tabela 2 - Valores médios e desvios-padrão do pH do sangue arterial, pressão parcial de
oxigênio no sangue arterial (mmHg), pressão parcial de dióxido de carbono no
sangue arterial (mmHg) dos animais tratados com Acepromazina (Grupo I), De-
tomidina (Grupo II) e Romifidina (Grupo III).

ROMIFIDINA ACEPROMAZINA DETOMIDINA

Parâmetro Momentos
(minutos)

Média DP Média DP Média DP

pH 0   7,41 0,03     7,40   0,03   7,41   0,03
15   7,40 0,04     7,40   0,02   7,41   0,02
30   7,40 0,04     7,38   0,01   7,41   0,03
60   7,41 0,03     7,38   0,03   7,41   0,04
90   7,42 0,02     7,35   0,02   7,41   0,03

PaO2 0 96,90 7,28 113,95   9,85 85,07 15,80
15 90,80 7,31 111,87 33,47 86,02 21,59
30 95,90 9,07   89,25 12,16 88,15 11,07
60 93,30 8,89   98,30 17,94 86,86 15,40
90 96,00 9,31 103,75   0,64 77,58 11,39

PaCO2 0 36,78 1,84   35,57   2,55 40,66   2,00
15 38,06 3,18   36,37   1,96 40,70   4,42
30 37,97 1,97   41,02   2,68 41,55   2,71
60 39,65 1,63   41,37   3,11 43,01   3,15
90 38,69 1,84   40,65   5,30 42,35   2,65

pH - no sangue arterial; PaO2 - pressão parcial de oxigênio no sangue arterial; PaCO2 -
pressão parcial de dióxido de carbono no sangue arterial;DP- desvio padrão.
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