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... 
I close my eyes, and think of home 

Another city goes by in the night, 
Ain’t it funny how it is, you never miss it ‘til it’s gone away 

And my heart is lying there and will be ‘til my dying day. 
 

So understand 
Don’t waste your time always searching for those wasted years. 

Face up, make a stand, 
And realize you’re living in the golden years. 

 
Wasted Years (Adrian Smith, Iron Maiden) 

 
 

 
Eu fico com a pureza 

Da resposta das crianças 
É a vida, é bonita  

E é bonita 
 

Viver 
E não ter a vergonha  

De ser feliz 
Cantar e cantar e cantar 

A beleza de ser  
Um eterno aprendiz 

 
O que é, o Que é? (Gonzaguinha) 
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Figura 10 – Treinamento de bloqueio guiado por ultrassanografia com fantoma de 
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Figura 17 - Mediana (mínimo-máximo) do tempo de duração, em minutos, do bloqueio 
sensitivo e bloqueio sensitivo completo do dermatoma do nervo tibial, em 
cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), 
ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 
0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM). Letras iguais 
não diferem entre si (p<0,05). Bloqueio sensitivo, bloqueio sensitivo parcial 
(escore 2) ou completo (escore 3); Bloqueio sensitivo completo, bloqueio 
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Figura 24 - Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência, em minutos, para 
resposta diminuída do reflexo gastrocnêmio em cães submetidos à 
administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 
0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% 
perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM). Diminuída, resposta 
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Figura 31 - Média ± DP da temperatura retal (TR), em graus celsius (oC), de cães 
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diferem significativamente dentro do mesmo grupo em relação à TB 
(p<0,05). TB, basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da 
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Figura 38 – Média ± DP de bicarbonato (HCO3

-), em mmol/L, de cães submetidos à 
administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% 
e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM). * Valores diferem 
significativamente dentro do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). TB, 
basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da anestesia geral........... 
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Figura 39 – Mediana (mínimo-máximo) de excesso de base (BE), em mmol/L, de cães 
submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), 
ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 
0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM). * Valores 
diferem significativamente dentro do mesmo grupo em relação à TB 
(p<0,05). TB, basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da 
anestesia geral................................................................................................ 

 
Figura 40 - Mediana (mínino-máximo) do grau de sedação de cães submetidos à 

administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% 
e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM). * Valores diferem 
significativamente dentro do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). TB, 
basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da anestesia geral; Grau 
de sedação: 0, normal; 1, sedação leve; 2, sedação moderada; 3, sedação 
profunda.......................................................................................................... 

 
 

 
 
 
 
 
 

112 
 
 
 
 
 
 
 
 

114 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

ADMINISTRAÇÃO DA ASSOCIAÇÃO DE DEXMEDETOMIDINA E 
ROPIVACAÍNA 0,75% EM BLOQUEIOS DOS NERVOS ISQUIÁTICO E 

FEMORAL GUIADOS POR ULTRASSOM E POR 
NEUROELETROESTIMULAÇÃO EM CÃES 

 

RESUMO – Objetivou-se avaliar os efeitos da administração da associação de 

ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina sobre os nervos isquiático e femoral de 

cães. Sete cães adultos e saudáveis da raça Beagle foram submetidos a três 

grupos experimentais. Em GCON, os animais receberam ropivacaína 0,75% 

perineural (0,1mL/kg/nervo); em GDPN receberam dexmedetomidina diluída 

(1µg/mL) em ropivacaína 0,75% perineural (0,1mL/kg/nervo); e em GDIM 

receberam ropivacaína 0,75% perineural (0,1mL/kg/nervo) e dexmedetomidina 

diluída em solução salina (1µg/mL) pela via intramuscular (0,2 mL/kg). Os 

bloqueios perineurais foram realizados sob anestesia geral inalatória e guiados 

por ultrassonografia e neuroeletroestimulação. Avaliaram-se latência e duração 

de bloqueio sensitivo e motor, reflexos patelar, gastrocnêmio e tibial cranial, 

frequência cardíaca (FC) e respiratória (f), pressão arterial sistólica (PAS), 

temperatura retal (TR), lactatemia (LACT), glicemia (GLIC), sedação (SED) e 

análise de gases sanguíneos durante 240 minutos. Não houve diferença entre 

grupos com relação à FC, f, PAS, LACT, GLIC, TR, SED, hemogasometria, 

reflexos e latência para bloqueio sensitivo e motor. Entretanto, a duração do 

bloqueio sensitivo do nervo tibial foi maior em GDPN comparado à GDIM 

(p=0,0302). A administração da dexmedetomidina pela via perineural ou 

intramuscular não alterou os parâmetros fisiológicos nem a latência e duração 

do bloqueio motor. A administração perineural de dexmedetomidina prolongou 

a duração do bloqueio sensitivo somente do nervo tibial. 

  

Palavras-Chave: Adjuvantes anestésicos, anestésicos locais, cães, 

dexmedetomidina, estimulação elétrica, ultrassonografia 

 



 
 

ADMINISTRATION OF DEXMEDETOMIDINE COMBINED WITH 
ROPIVACAINE 0.75% IN SCIATIC AND FEMORAL NERVE BLOCKS 

GUIDED BY ULTRASOUND AND ELECTRICAL NERVE STIMULATION IN 
DOGS 

 
SUMMARY – The study aimed to evaluate the effects of administration of 

ropivacaine 0.75% combined with dexmedetomidine on the sciatic and femoral 

nerves in dogs. Seven adult and healthy Beagle dogs were submitted to three 

experimental groups. In GCON, animals received perineural ropivacaine 0,75% 

(0.1mL/kg/nerve); GDPN received perineural dexmedetomidine diluted (1µg/mL) 

in ropivacaine 0,75% (0.1mL/kg/nerve); and GDIM received perineural 

ropivacaine 0,75% (0.1mL/kg/nerve) and dexmedetomidine diluted in saline 

(1µg/mL) via intramuscular administration (0,2mL/kg). The perineural 

administrations were carried out under general inhalation anesthesia and 

guided by ultrasound and nerve stimulation. Onset time and duration of sensory 

and motor blocks were evaluated, as well as patellar, gastrocnemius and cranial 

tibial reflexes, heart (FC) and respiratory rate (f), systolic arterial pressure 

(PAS), rectal temperature (TR), lactate (LACT), blood glucose (GLIC), sedation 

(SED) and blood gas analysis during 240 minutes. No differences were 

observed between groups with regards to FC, f, PAS, LACT, GLIC, TR, SED, 

blood gas, reflexes and sensory and motor block latency. However, the duration 

of the tibial sensory block was significantly longer in GDPN compared with GDIM 

(p=0,0302). Administration of perineural or intramuscular dexmedetomidine did 

not cause changes in physiologic parameters or the onset time and duration of 

motor block. The perineural administration of dexmedetomidine prolonged the 

duration of the sensory block only for the tibial nerve.  

 

 

Keywords: Adjuvants, anesthesia, dexmedetomidine, dogs, electric stimulation, 

local anesthetics, ultrasonography 
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1 INTRODUÇÃO 
 
 A anestesia locorregional é utilizada extensivamente na medicina para 

fornecer analgesia intra- e pós-operatória, sendo muitas vezes possível evitar a 

anestesia geral e seus riscos associados (ROBERTS, 2006). Comparada à 

anestesia geral e terapia analgésica sistêmica, a anestesia locorregional pode 

oferecer diversas vantagens, incluindo efeitos anti-inflamatórios (BEILIN et al., 

2003; MARTIN et al., 2008), superior recuperação funcional (CAPDEVILA et al., 

1999; MARTIN et al., 2008), maior estabilidade cardiorrespiratória (CHERY et 

al., 2014; KETTNER et al., 2011), retorno mais rápido da função 

gastrointestinal (TAQI et al., 2007), menor permanência hospitalar (CHERY et 

al., 2014), menor depressão imunológica (KUROSAWA; KATO, 2008) e 

supressão da sensibilização central (MELZACK et al., 2001). Ainda mais, 

sugere-se que o bloqueio anestésico locorregional possa influenciar 

positivamente na função cognitiva pós-operatória (DAVIS et al., 2014) e na 

diminuição de recidiva de neoplasias (BELOEIL; NOUETTE-GAULAIN, 2012; 

CONRICK-MARTIN; BUGGY, 2013; HEANEY; BUGGY, 2012; KETTNER et al., 

2011). 

 Nos últimos anos, o uso da anestesia locorregional ganhou popularidade 

na medicina veterinária, sendo aceita como um componente fundamental para 

obtenção de analgesia balanceada (DUKE, 2000; LEMKE; DAWSON, 2000; 

SCHROEDER, 2013). Com a crescente ênfase em bem-estar animal e, 

consequentemente, no manejo efetivo da dor nas diferentes espécies, 

procedimentos anestésicos loco-regionais originalmente descritos para 

humanos estão sendo adaptados para animais com sucesso (BARDELL et al., 

2010; CAMPOY et al., 2008, 2010; DA CUNHA et al., 2013; FIGUEIREDO et 

al., 2008; HARO et al., 2012; MOSING et al., 2010; PORTELA et al., 2010; 

TREIN et al., 2012). Assim como na medicina, a utilização desta modalidade 

em animais diminui o requerimento de opioides e agentes inalatórios durante 

intervenções cirúrgicas, potencialmente diminuindo seus efeitos adversos 
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(BERGMANN et al., 2007; HOELZLER et al., 2005; SKARDA; TRANQUILLI, 

2007a). 

 O bloqueio anestésico perineural dos nervos femoral e isquiático é uma 

alternativa à anestesia epidural e tem sido o foco de diversos estudos recentes 

(CANIGLIA et al., 2012; CAMPOY et al., 2008, 2010, 2012a, 2012b; MAHLER, 

2012; MAHLER e ADOGWA, 2008; PORTELA et al., 2010; SHILO et al., 2010; 

VETTORATO et al., 2012). O aumento do interesse em bloqueios desses 

nervos se deve à obtenção de efeitos analgésicos e anestésico comparáveis 

aos dos bloqueios neuroaxiais, porém, com menor incidência de complicações 

(CAMPOY et al., 2012a; CANIGLIA et al., 2012). 

 Os anestésicos locais modernos, como o cloridrato de ropivacaína e o 

cloridrato de levobupivacaína, são considerados efetivos e seguros para a 

maioria dos procedimentos. No entanto, a busca de fármacos com maior 

duração de ação, maior seletividade de fibras, menor grau de bloqueio motor e 

menor toxicidade sistêmica ainda continua. Alternativamente, estudam-se os 

efeitos da associação de adjuvantes aos anestésicos locais, como opioides, 

agonistas alfa-2 (α2) adrenérgicos e antagonistas de receptores n-metil-d-

aspartato (NMDA) (WILES; NATHANSON, 2010). 

 A associação de anestésicos locais com o cloridrato de 

dexmedetomidina, um fármaco agonista α2 adrenérgico, tem demonstrado 

resultados promissores em bloqueios de nervos periféricos (ABDALLAH; 

BRULL, 2013; BAJWA; KULSHRESTHA, 2013; BRUMMETT et al., 2009, 2011; 

CAMPOY et al., 2012b; ERDOGAN et al., 2013; KOSUGI et al., 2010; 

MARHOFER et al., 2013; RANCOURT et al., 2012; YE et al., 2014). Entretanto, 

esses estudos foram realizados, na sua maioria, em humanos e ratos, havendo 

somente um estudo retrospectivo, não controlado, com um pequeno número de 

animais utilizando este protocolo em cães (CAMPOY et al., 2012b). 

 Portanto, o trabalho justifica-se pela necessidade da investigação a 

respeito de novas técnicas e protocolos anestésicos de anestesia regional, as 

quais visam proporcionar qualidade superior de bloqueio, maior tempo de ação 

de bloqueio sensitivo, menor potencial de toxicidade, viabilidade e segurança 
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para o paciente e para o anestesiologista veterinário. A localização dos nervos 

supracitados foi realizada em tempo real por meio da ultrassonografia e 

neuroeletroestimulação, as quais são consideradas técnicas atuais e com 

potencial de expansão na prática da anestesiologia clínica (CAMPOY et al., 

2010). 

  
2 REVISÃO DE LITERATURA 
 

   2.1 Neuroanatomia do membro pélvico  

 

As técnicas de bloqueios perineurais carecem de um amplo 

conhecimento anatômico para o estabelecimento de pontos de referência, 

locais de punção, direção e profundidade da agulha e de estruturas relevantes 

a serem evitadas. A inervação do membro pélvico canino tem sido examinada 

em diversos estudos com o intuito de identificar pontos de referência e técnicas 

adequadas para a realização de bloqueios perineurais do plexo lombar, plexo 

sacral, nervo safeno/femoral e o nervo isquiático (CAMPOY et al., 2008, 2010; 

GURNEY; LEECE, 2014; MAHLER, 2012; MAHLER; ADOGWA, 2008; 

PORTELA et al., 2010, 2013b; SHILO et  al., 2010). 

A associação do plexo lombar e sacral forma o plexo lombossacral, o 

qual no cão se origina dos ramos ventrais do quarto nervo lombar até o 

segundo nervo sacral (L4-S2). O plexo lombar é formado pelo nervo ilio-

hipogástrico, nervo ilioinguinal, nervo cutâneo femoral lateral, nervo 

genitofemoral, nervo femoral e nervo obturador. Já o plexo sacral é composto 

pelo nervo isquiático, nervo pudendo, nervo glúteo cranial, nervo glúteo caudal, 

nervo cutâneo femoral caudal e nervos retais caudais (Figura 1) (EVANS; DE 

LAHUNTA, 2010, PORTELA et al., 2010). 
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FIGURA 1 - Diagrama do plexo lombossacral canino, no aspecto lateral direito. L3, L5, L7, 
terceiro, quinto e sétimo nervos lombares, respectivamente; S1, S2, S3, primeiro, 
segundo e terceiro nervos sacrais, respectivamente. Fonte: adaptado e traduzido de 
Evans e De Lahunta, 2013. 

 

 

A anestesia de todo o membro pélvico pode ser obtida por meio da 

administração perineural de anestésicos locais sobre os principais nervos do 

plexo lombossacral, os quais são: nervo femoral (L4-L6), nervo isquiático (L6-

S2), nervo cutâneo femoral lateral (L3-L5), nervo obturador (L4-L6) e nervo 

femoral cutâneo caudal (L7-S2) (BAILEY et al., 1988; CAMPOY; MAHLER, 

2013; ECHEVERRY et al., 2012a; GURNEY; LEECE, 2014; PORTELA et al., 

2010). As áreas de inervação cutânea do membro pélvico estão representadas 

na Figura 2. 
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FIGURA 2 - Representação das áreas de inervação cutânea do membro pélvico, em vista 

medial (A) e lateral (B). Nervo genitofemoral (laranja), nervo femoral cutâneo lateral 
(verde), nervo safeno/femoral (azul), nervo fibular comum (amarelo), nervo tibial 
(vermelho), nervo femoral cutâneo caudal (marrom). Ca, caudal; Cr, cranial. Fonte: 
Portela, 2013. 

 

 

O nervo femoral se origina principalmente do quinto segmento do plexo 

lombar com contribuições dos ramos do quarto e sexto nervo lombar. O nervo 

prossegue caudalmente na extensão do músculo psoas maior e no interior do 

músculo iliopsoas. Posteriormente, o nervo cursa ao longo do triângulo femoral, 

o qual é delimitado pelo músculo ilipsoas proximalmente, o músculo pectíneo 

caudalmente e o músculo sartório cranialmente. Nas delimitações do triângulo 

femoral, o nervo femoral está localizado cranialmente à artéria e veia femoral, 

cursando profundamente na porção caudal do músculo sartório. (CAMPOY; 

MAHLER, 2013; ECHEVERRY et al., 2012a; EVANS; DE LAHUNTA, 2013; 

PORTELA et al., 2010). Ao emergir do músculo ilipsoas e adentrar no triângulo 

femoral, o nervo femoral emite os ramos cutâneo e muscular do nervo safeno a 

partir de sua porção cranial. Ressalta-se que o nervo safeno não possui fibras 

motoras e é o único ramo sensitivo do nervo femoral, o qual inerva a região 
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medial da coxa. Proximal à articulação do joelho, o nervo safeno emite o nervo 

articular medial, o qual ocasionalmente recebe fibras suplementares do nervo 

obturador e/ou nervo femoral. Esse nervo é responsável pela inervação dos 

aspectos medial, posterior e anterior do joelho, podendo também emitir ramos 

para o ligamento cruzado posterior (CAMPOY; MAHLER, 2013; EVANS; DE 

LAHUNTA, 2013; MAHLER; ADOGWA, 2008; O’CONNOR; WOODBURY, 

1982). 

O nervo ciático, ou nervo isquiático (I.C.V.G.A.N., 2012; KONIG et al., 

2011), é o maior nervo no corpo canino (CAMPOY; MAHLER, 2013; EVANS; 

DE LAHUNTA, 2013). Em seu trajeto, o nervo passa entre os músculos glúteo 

médio e glúteo profundo e deixa a pelve através da incisura isquiática maior, 

percorrendo caudalmente em direção à articulação coxo-femoral. O nervo 

descende entre o trocanter maior e a tuberosidade isquiática, 

caudomedialmente à articulação coxo-femoral. Imediatamente distal ao 

trocanter maior e a tuberosidade isquiática, o nervo isquiático cursa entre o 

músculo bíceps femoral lateralmente, o músculo semimembranáceo caudal e 

medialmente e o músculo adutor medialmente, e divide-se em dois ramos: o 

nervo fibular comum e o nervo tibial. A localização dessa divisão é variável e 

pode ocorrer desde o nível da articulação coxo-femoral até proximalmente à 

articulação do joelho (CAMPOY; MAHLER, 2013; EVANS; DE LAHUNTA, 

2013; KONIG et al., 2011; MAHLER; ADOGWA, 2008).  

O nervo fibular comum é o ramo mais fino dentre os dois ramos 

terminais do nervo isquiático. Este nervo cruza obliquamente sobre a cabeça 

lateral do músculo gastrocnêmio, onde no nível da articulação do joelho, emite 

o nervo articular lateral, o qual inerva o ligamento colateral lateral e a face 

lateral da cápsula articular do joelho (CAMPOY; MAHLER, 2013; EVANS; DE 

LAHUNTA, 2013). O nervo fibular comum emite um pequeno ramo para o 

músculo fibular longo antes de se dividir em nervo fibular superficial e nervo 

fibular profundo. O nervo fibular superficial inerva a pele das faces cranial e 

craniolateral dos dois-terços distais da região da perna e o dorso da pata, com 

exceção da face dorsal da membrana interdigital entre o segundo e terceiro 
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dígito. Já a inervação cutânea do nervo fibular profundo é limitada à área dorsal 

entre o segundo e terceiro dígito. As áreas cutâneas dos nervos fibulares 

superficial e profundo se sobrepõem para inervar a parte dorsal da face axial 

do segundo dígito e a parte dorsal da face abaxial do terceiro dígito (EVANS; 

DE LAHUNTA, 2013; KONIG et al., 2011). 

O nervo tibial emite ramos distais para o músculo gastrocnêmio, músculo 

flexor digital profundo, músculo flexor digital superficial e o músculo poplíteo. 

No nível do calcâneo, ele se divide em nervo plantar medial e nervo plantar 

lateral, os quais se dividem na altura da falange proximal em nervo digital 

plantar medial e nervo digital plantar lateral (EVANS; DE LAHUNTA, 2013; 

KONIG et al., 2011). Além de o nervo articular medial e nervo articular lateral, 

os quais são ramos oriundos do nervo safeno e nervo fibular comum, 

respectivamente, a inervação da articulação do joelho é também composta por 

ramos emitidos do nervo tibial, denominados nervo articular posterior-1 e nervo 

articular posterior-2 (CAMPOY; MAHLER, 2013). 

 

   2.2 Anestesia locorregional do membro pélvico em cães 

 

 A administração de anestésicos locais e analgésicos pela via epidural 

tem sido frequentemente utilizada em associação, ou até como alternativa, a 

técnicas de anestesia geral para procedimentos ortopédicos em membros 

pélvicos de cães (CANIGLIA et al., 2012; KONA-BOUN et al., 2003; TORSKE; 

DYSON, 2000). Entretanto, em casos de sepse, hipotensão, coagulopatias e 

dermatopatias sobre o local de punção e em animais obesos, ela é 

contraindicada (SKARDA; TRANQUILLI, 2007a). Os bloqueios dos nervos 

isquiático e femoral tornam-se uma alternativa prática, uma vez que estes 

nervos proporcionam a principal inervação do membro pélvico, sendo a 

analgesia similarmente eficaz àquela obtida através da anestesia epidural em 

procedimentos realizados na articulação do joelho e distais a ele (CAMPOY et 

al., 2012a; CANIGLIA et al., 2012; MAHLER; ADOGWA, 2008). 
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 A inervação do membro pélvico canino tem sido investigada em diversos 

estudos cadavéricos com o intuito de identificar pontos de referência e acessos 

adequados para a realização de bloqueios perineurais incluindo plexo lombar, o 

nervo safeno/femoral, plexo sacral e nervo isquiático. 

 O bloqueio paravertebral do plexo lombar pode ser realizado através da 

punção paramediana ao nível do processo transverso de L5 (0,4 mL/kg) 

(CAMPOY et al., 2008) ou através do acesso pré-ilíaco no compartimento 

psoas (0,1 mL/kg) (PORTELA et al., 2013b). Alternativamente, as raízes do 

plexo lombar (L4-L6) podem ser bloqueadas individualmente por meio de três 

punções paramedianas entre os espaços intervertebrais L4-L5, L5-L6 e L6-L7 

(0,05 mL/kg/ponto) (PORTELA et al., 2008, 2010). Quando associado ao 

bloqueio do plexo sacral ou do nervo isquiático, o bloqueio do plexo lombar 

proporciona anestesia de todo o membro pélvico. Para aumentar a acurácia do 

bloqueio, essas técnicas podem ser executadas com o uso do 

neuroeletroestimulador. No entanto, há um potencial para complicações, uma 

vez que a agulha deve ser inserida profundamente e próxima de estruturas 

importantes, como o rim e a artéria aorta abdominal (CAMPOY; MAHLER, 

2013). Para fins de estimar a profundidade do plexo lombar e prevenir 

complicações, o ultrassom pode ser empregado (CAMPOY; MAHLER, 2013; 

ECHEVERRY et al., 2012b; MAHLER, 2012).  

Através do acesso suprainguinal com o animal posicionado em decúbito 

dorsal, o nervo femoral pode ser bloqueado por meio da inserção da agulha no 

interior do músculo iliopsoas, ventral à asa do ílio e na direção lateromedial, 

empregando-se 0,3 mL/kg de anestésico local quando guiado por ultrassom 

(ECHEVERRY et al., 2012b; MAHLER, 2012) e, mesmo em doses de 0,2 

mL/kg, é possível atingir efetivamente os nervos femoral e obturador 

(ECHEVERRY et al., 2012a). Através do mesmo acesso, Mahler (2012) obteve 

100% de sucesso (n=3) do bloqueio em cães quando guiado por ultrassom e 

eletroestimulação, no entanto, o autor não cita a dose empregada. 

 O nervo safeno é um ramo do nervo femoral e inerva a face medial da 

coxa e joelho. Entretanto, ele é desprovido de um componente motor e, 
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portanto, ele não pode ser localizado por meio da eletroestimulação (COSTA-

FARRÉ et al., 2011). Assim, o nervo femoral é utilizado como substituto, uma 

vez que ele possui fibras sensitivas e motoras (GURNEY; LEECE, 2014). O 

nervo safeno/femoral pode ser bloqueado através do triângulo femoral com o 

animal em decúbito lateral e o membro a ser bloqueado para baixo (MAHLER; 

ADOGWA, 2008) ou para cima (CAMPOY et al., 2008), com auxílio do 

neuroeletroestimulador. Seu bloqueio associado ao bloqueio do nervo 

isquiático proporciona analgesia distalmente ao terço médio do fêmur 

(CAMPOY; MAHLER, 2013). Nessa técnica, relatou-se que não foi possível 

estabelecer uma referência anatômica para determinar a profundidade correta 

da agulha, o que poderia acarretar em potenciais complicações, como punção 

da artéria femoral ou do próprio nervo femoral (MAHLER; ADOGWA, 2008). 

Consequentemente, técnicas empregando o ultrassom foram investigadas com 

o intuito de aumentar as chances de sucesso (CAMPOY et al., 2010; COSTA-

FARRÉ et al., 2011; ECHEVERRY et al., 2010; SHILO et al., 2010). Quando 

visualizado a partir da face medial sobre o triângulo femoral, Shilo et al. (2010) 

foram incapazes de observar o nervo safeno previamente a administração de 

0,02 a 0,07 mL/kg de bupivacaína 0,5%, obtendo sucesso de 33 a 83%. Por 

meio do mesmo acesso e empregando o ultrassom associado à 

eletroestimulação, Echeverry et al. (2010) obtiveram 62,5% dos nervos tingidos 

após administração de 0,3 mL/kg de azul de metileno em cadáveres e 

observaram o nervo femoral através da ultrassonografia em somente 50% dos 

casos em animais vivos. Já Campoy et al. (2010) identificaram os nervos 

femoral e safeno e observaram tingimento adequado do nervo femoral em 

todos os animais após administração de 0,1 mL/kg de azul de metileno guiado 

por ultrassom e eletroestimulação. O maior índice de sucesso alcançado por 

esse último trabalho provavelmente se deve ao posicionamento do membro. 

Enquanto Echeverry et al. (2010) e Shilo et al. (2010) posicionaram os cães em 

decúbito lateral com o membro pélvico a ser bloqueado para baixo, Campoy et 

al. (2010) os posicionou com o membro para cima, abduzido em 90o e 

estendido caudalmente. 
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 Para bloqueio do nervo isquiático, o bloqueio parassacral pode ser 

realizado através da introdução de uma agulha na junção do terço cranial e 

médio de uma linha imaginária entre a crista ilíaca e a tuberosidade isquiática, 

guiado por eletroestimulação. Dessa maneira, bloqueiam-se os ramos do plexo 

sacral antes deles se tornarem um único grande nervo. Entretanto, com o 

emprego de 0,05 mL/kg de anestésico local, Portela et al. (2010) não 

observaram uma alta taxa de sucesso e sugeriram que o volume empregado 

não fora suficiente. Alternativamente, o nervo isquiático pode ser bloqueado 

através do acesso lateral descrito por Campoy et al. (2008), puncionando entre 

o terço cranial e médio da linha imaginária entre o trocanter maior do fêmur e a 

tuberosidade isquiática. Através da administração de 0,05, 0,1 e 0,2 mL/kg de 

solução de azul de metileno, observou-se que a dose menor foi suficiente para 

tingir o nervo de maneira adequada, porém, não há um estudo clínico 

empregando essa técnica. Por meio de um acesso mais dorsal, Mahler e 

Adogwa (2008) introduziram a agulha cranialmente através do músculo glúteo 

superficial, denominado de acesso transglúteo. Infelizmente esse trabalho 

somente avaliou o acesso através da resposta muscular com o 

neuroeletroestimulador e não incluiu a administração de anestésico local ou 

azul de metileno.  

 Assim como o bloqueio do nervo femoral, o bloqueio do nervo isquiático 

pode ser guiado por meio do neuroeletroestimulador associado à 

ultrassonografia. O mesmo acesso lateral relatado por Campoy et al. (2008) foi 

descrito utilizando ambas as técnicas de neurolocalização por Costa-Farré et 

al. (2011). Entretanto, os autores utilizaram a técnica fora-de-plano (“out-of-

plane”), na qual a agulha atravessa em ângulo reto ao eixo longo do transdutor, 

impossibilitando a visualização de toda extensão da agulha e, 

consequentemente, dificultando a observação de sua extremidade e a relação 

nervo-agulha (GRIFFIN; NICHOLLS, 2010). O nervo isquiático pode ser 

identificado no nível em que ele cruza o ílio, imediatamente caudal à junção 

sacroilíca, onde Shilo et al. (2010) obtiveram bloqueios parciais ou completos 

em somente 67% dos cães empregando 0,03-0,13 mL/kg de bupivacaína 0,5%. 
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Os autores atribuíram esse resultado ao fato de que o anestésico se depositou 

em somente um lado do nervo e não ao redor dele, além da possibilidade de 

terem empregados volumes insuficientes. Alternativamente, introduz-se uma 

agulha cranialmente através dos músculos semimembranáceo e adutor, em 

plano com o transdutor posicionado imediatamente distal ao trocanter maior do 

fêmur e tuberosidade isquiática (CAMPOY et al., 2010) ou no nível do terço 

médio do fêmur (ECHEVERRY et al., 2010). Nessas técnicas, recomenda-se 

empregar de 0,1 a 0,3 mL/kg de solução anestésica, mas o volume final deve 

ser avaliado por meio da monitoração da imagem de ultrassom (CAMPOY; 

MAHLER, 2013). 

  

   2.3 Cloridrato de ropivacaína 

 

Atualmente, um número de fármacos anestésicos locais é amplamente 

empregado na prática anestésica na medicina e medicina veterinária, sendo 

que seu uso cresce à medida que novos fármacos com menor incidência de 

efeitos adversos são desenvolvidos (WILES; NATHANSON, 2010). 

 A bupivacaína é frequentemente empregada, pois apresenta período de 

ação significativamente mais prolongado que o da lidocaína ou mepivacaína, 

porém apresenta maior tempo de latência (MARTIN-FLORES, 2013; CLINE et 

al., 2004). Entretanto, em meados de 1980, diversos casos de intoxicação e 

morte envolvendo o emprego da bupivacaína na medicina foram publicados 

(ALBRIGHT, 1979; HEATH, 1982; MARX, 1984), o que desencadeou o 

desenvolvimento de novos fármacos com menores propriedades cardiotóxicas, 

incluindo a ropivacaína (MCCLURE, 1996). 

 A ropivacaína [(S)-(-)-propil-2`,6`pipecoloxidida] é um anestésico local de 

longa duração do grupo das amino-amidas. Ela está comercialmente disponível 

na forma de cloridrato e nas concentrações de 0,2%, 0,75% e 1%. Seu pKa é 

de 8,1, possui 94% de ligação protéica e 83% da solução encontra-se na forma 

ionizada em pH 7,4 (MARTIN-FLORES, 2013). A dose terapêutica 

recomendada da ropivacaína em cães é de 1,25 a 2,5 mg/kg (KLAUMANN et 
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al., 2013). Assim como outros anestésicos locais amino-amida, o sítio 

metabólico da ropivacaína é o fígado, porém, apresenta depuração plasmática 

mais rápida que a da bupivacaína (ARTHUR et al., 1988; LEE et al., 1989; 

TUCKER, 1986), o que pode oferecer vantagens em termos de menor 

toxicidade sistêmica. Enquanto a mepivacaína e a bupivacaína estão 

disponíveis em mistura racêmica com moléculas levógeras e dextrógeras, a 

ropivacaína é um enantiômero levógero puro (S) da bupivacaína (GRAF et al., 

2002). 

 Da mesma maneira que a bupivacaína é um anestésico local potente e 

de longa duração, sugeriu-se que a ropivacaína deveria possuir um perfil 

clínico semelhante. Entretanto, estudos demonstram que a dose necessária 

para apresentar toxicidade sistêmica é maior para ropivacaína em comparação 

à bupivacaína (FELDMAN et al., 1989; GROBAN, 2003; GROBAN et al., 2001; 

OHMURA et al., 2001; SCOTT et al., 1989). Em cães acordados, a ocorrência 

de convulsões foram observadas após infusão de 4,3 mg/kg e 4,9 mg/kg de 

bupivacaína e ropivacaína, respectivamente (FELDMAN et al., 1989). 

Assim como os outros anestésicos locais, a ropivacaína interrompe a 

geração e propagação de potenciais de ação no tecido nervoso, resultando na 

perda transitória das funções sensitivas, motoras e autonômicas. O mecanismo 

pelo qual isto ocorre se dá pela ligação reversível do anestésico local aos 

canais de sódio nos nervos, inibindo a permeabilidade do sódio para o interior 

do axônio e, consequentemente, a despolarização (BENDRISS et al., 1988; 

HEAVNER, 1991; KUTHIALA; CHAUDHARY, 2011, MARTIN-FLORES, 2013; 

SKARDA; TRANQUILLI, 2007b).   

Além do menor potencial de toxicidade, o perfil clínico da ropivacaína em 

produzir menor grau de bloqueio motor a torna uma alternativa conveniente 

para o anestesiologista. Estudos demonstram que a ropivacaína possui maior 

efeito em fibras A e C, resultando em menor duração de bloqueio e efeito 

sobre a função motora (AKERMAN et al., 1988; CLINE et al., 2004; FELDMAN 

et al., 1996; GAUTIER et al., 1999; MERSON, 2001; ROSENBERG; 

HEINONEN, 1983), porém, com efeitos analgésicos semelhantes aos obtidos 
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com a bupivacaína (DUMAS et al., 2008; DYHRE et al., 1997; PEDUTO et al., 

2003).  

 

   2.4 Cloridrato de dexmedetomidina  

  

O cloridrato de dexmedetomidina [5-[(1S)-1-(2,3-dimethylphenyl)ethyl]-

1H-imidazole;hydrochloride] é um potente fármaco agonista de receptor alfa-2 

(α2) adrenérgico e o enantiômero ativo da medetomidina (AANTAA et al., 

1989). A levomedetomidina é o enantiômero levógero da medetomidina e é 

considerada farmacologicamente inativa (SCHMELING et al., 1991). 

Entretanto, a molécula pode estar envolvida na inibição do metabolismo 

microssomal (KUUSELA et al., 2000; MACDONALD et al., 1991; PELKONEN et 

al., 1991). Como a dexmedetomidina é composta pela forma dextrógera pura, 

considera-se que ela é duas vezes mais potente que a mistura racêmica 

medetomidina (KUUSELA et al., 2000, 2001b). Em humanos, sabe-se que a 

dexmedetomidina é rapidamente distribuída nos tecidos, apresentando meia-

vida de distribuição de aproximadamente seis minutos. Ainda mais, o fármaco é 

metabolizado no fígado em produtos praticamente inativos (KAROL; MAZE, 

2000). 

A dexmedetomidina tem sido empregada em humanos, cães, gatos e 

equinos (AANTAA et al.,1989; AHO et al., 1991; BETTSCHART-

WOLFENSBERGER et al., 2005; GERTLER et al., 2001; KUUSELA et al., 

2001a), resultando em sedação, analgesia e redução no requerimento de 

agentes anestésicos (GÓMEZ-VILLAMANDOS et al., 2006; GRANHOLM et al., 

2007; KUUSELA et al., 2000; MURRELL; HELLEBREKERS, 2005; WEITZ et 

al., 1991). As doses clínicas da dexmedetomidina em cães variam entre 5 e 20 

µg/kg pela via intramuscular e 1 a 10 µg/kg pela via intravenosa (CARTER et 

al., 2013; GÓMEZ-VILLAMANDOS et al., 2006; GRANHOLM et al., 2007; 

KUUSELA et al., 2000; KUUSELA et al., 2001a; TEIXEIRA NETO, 2009), 

sendo que os efeitos sedativos e analgésicos são dose-dependentes 

(KUUSELA et al., 2000, 2001b).  
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O mecanismo de antinocicepção mediado por ativação de receptores α2 

adrenérgicos não está totalmente elucidado, mas acredita-se que locais de 

ação supraespinhais e espinhais estejam envolvidos (MURREL; 

HELLEBREKERS, 2005; UNNERSTALL et al., 1984; YAKSH, 1985). Sugere-se 

que a estimulação de receptores α2 adrenérgicos possa suprimir sinais 

nociceptivos em vários pontos da via da dor, incluindo a inibição da liberação 

de neurotransmissores de fibras aferentes primárias para neurônios de 

segunda ordem, modulação pré- e pós-sináptica de sinais nociceptivos ao nível 

do corno dorsal da medula, influência sobre sistemas modulatórios 

descendentes do tronco cerebral e alteração da modulação ascendente de 

sinais nociceptivos no diencéfalo e áreas límbicas (MURREL; 

HELLEBREKERS, 2005). Acredita-se que a analgesia seja resultante da 

diminuição da liberação de transmissores de receptores α2 adrenérgicos pré-

sinápticos e da interação com receptores α2 adrenérgicos pós-sinápticos em 

neurônios de projeção, hiperpolarizando a célula por meio de aumento da 

condução do potássio através de canais de potássio acoplados à proteína G e 

interações com canais de cálcio (LANGER, 1981; NORTH et al., 1987; 

SUMMERS; MCMARTIN, 1993). 

O locus cerúleo é o maior grupo de células noradrenérgicas no cérebro e 

é fundamental para a fisiologia do sono, podendo ser o principal local da ação 

sedativa dos agonistas α2 adrenérgicos (SCHEININ; SCHWINN, 1992). 

Apesar de seu amplo uso na clínica, ainda há a preocupação dos efeitos 

adversos cardiovasculares resultantes da administração de agonistas α2 

adrenérgicos, especialmente após um levantamento prospectivo ter associado 

o uso de xilazina, um fármaco agonista α2 adrenérgico, à alta mortalidade 

anestésica (CLARKE; HALL, 1990). Os efeitos hemodinâmicos dos fármacos 

agonistas α2 adrenérgicos no cão têm sido descritos como resposta bifásica da 

pressão sanguínea, diminuição da frequência cardíaca e índice cardíaco, 

aumento da resistência vascular sistêmica e pressão venosa central e arritmias 

cardíacas (BLOOR  et al., 1992; CARTER et al., 2013; GÓMEZ-

VILLAMANDOS et al., 2006; GRANHOLM et al., 2007; KUUSELA et al., 2000; 
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LAWRENCE et al., 1996; PYPENDOP; VERSTEGEN, 1998; SCHMELING et 

al., 1991).  

 Além dos efeitos analgésicos, sedativos e hemodinâmicos, os fármacos 

agonistas α2 adrenérgicos também possuem efeitos neuro-hormonais e 

metabólicos. A administração desses fármacos pode resultar na redução de 

catecolaminas circulantes e cortisol, e diminuição das concentrações 

plasmáticas de insulina, elevando os valores de glicemia (AMBRISKO; 

HIKASA, 2002; BENSON et al., 2000; HAAS; GEORGE, 1988; MAROTO et al., 

1992; MAZE; TRANQUILLI, 1991). Além disso, os agonistas α2 adrenérgicos 

influenciam a termorregulação através da interação com receptores α2 

adrenérgicos centrais (O’DONNELL et al., 1996), porém, a temperatura se 

mantém dentro dos valores fisiológicos (GRANHOLM et al., 2007; PYPENDOP; 

VERSTEGEN, 1998). 

 

   2.5 Associações de dexmedetomidina e anestésicos locais em bloqueios 

perineurais 

 

 Os efeitos benéficos da anestesia regional são limitados ao 

relativamente curto período de ação dos anestésicos locais, impulsionando o 

desenvolvimento de fármacos e técnicas para prolongar a duração da 

analgesia, um elemento chave da anestesia regional (ABDALLAH; BRULL, 

2013; CHAHAR; CUMMINGS, 2012; KUZMA et al., 1997; MARHOFER et al., 

2013; MCCARTNEY et al., 2004). O emprego de volumes ou concentrações 

maiores do anestésico local pode aumentar o sucesso e duração do bloqueio 

(PORTELA et al., 2010; SCHOENMAKERS et al., 2012), porém, isso aumenta 

também o risco de toxicidade sistêmica. Alternativamente, estuda-se 

associações de anestésicos locais e adjuvantes, incluindo opioides, 

(JONNAVITHULA et al., 2007; MANNION et al., 2005b; MARUCIO et al., 2014), 

benzodiazepínicos (EL-BARADEY; ELSHMAA, 2014; LAIG et al., 2008), 

antagonistas de receptores N-metil-D-aspartato (CARREGARO et al., 2010; 

LӦNNQVIST; WALKER, 2012), agonistas α2 adrenérgicos (ABDALLAH; 
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BRULL, 2013; BRUMMETT et al., 2011; GUPTA; PRATAP, 2014; ODETTE; 

SMITH, 2013; WILES; NATHANSON, 2010; ZHANG et al., 2014), entre outros.  

 Dentre os fármacos agonistas α2 adrenérgicos, a clonidina tem sido 

extensivamente investigada como adjuvante em bloqueios anestésicos 

locorregionais associada aos anestésicos locais. Em bloqueios perineurais, 

observou-se que essa associação pode resultar em maior duração de bloqueio 

e menor tempo de latência para bloqueio motor e sensitivo (CHAKRABORTY et 

al., 2010; JINDAL et al., 2011; KOHLI et al., 2013; SINGELYN et al., 1996; 

SINGH; AGGARWAL, 2010). Entretanto, o emprego da associação ainda é 

controverso, uma vez que outros estudos não observaram efeitos benéficos 

sobre a duração do bloqueio ou tempo de latência (COUTURE et al., 2004; 

DUMA et al., 2005; FOURNIER et al., 2012; MANNION et al., 2005a) 

 Observada a possibilidade de efeitos adjuvantes da clonidina, mais 

recentemente houve uma busca para avaliar os efeitos de outros fármacos 

agonistas α2 adrenérgicos mais seletivos, como a dexmedetomidina. Enquanto 

a clonidina possui uma razão de afinidade para receptores α1:α2 de 1:220, a 

dexmedetomidina apresenta afinidade de 1:1620 (KAMIBAYASHI; MAZE, 

2000; MASUKI et al., 2005; SWAMI et al., 2012; VIRTANEN, 1989; VIRTANEN 

et al., 1988).  

 A dexmedetomidina foi inicialmente proposta como um adjuvante capaz 

de prolongar a duração do bloqueio motor e sensitivo em um estudo o qual a 

empregou na dose de 0,5 µg/kg associada à lidocaína 0,5% na anestesia 

intravenosa regional em humanos (MEMIS et al., 2004). Posteriormente, 

estudos experimentais em animais de laboratório foram conduzidos para 

avaliar os efeitos da administração perineural da associação de 

dexmedetomidina e anestésicos locais. Em ratos, observou-se aumento 

significativo do bloqueio sensitivo de maneira dose-dependente e menor 

inflamação perineural a partir da administração da associação de 

dexmedetomidina e anestésicos locais de longa duração (BRUMMETT et al., 

2008, 2009). Esses resultados corroboram um estudo realizado em nervos 

isquiáticos de rãs, em que a dexmedetomidina isolada reduziu o pico de 
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amplitude de potencial de ação de maneira dose-dependente (KOSUGI et al., 

2010).  

 Na medicina, o uso da dexmedetomidina como adjuvante de anestésicos 

locais em bloqueios perineurais apresenta resultados contraditórios. Em 

relação ao tempo de latência para o bloqueio motor e sensitivo, a adição de 

dexmedetomidina a anestésicos locais em bloqueios perineurais resultou na 

sua diminuição (AGARWAL et al., 2014; ESMAOGLU et al., 2010; GURAV; 

KULKARNI, 2014; KOL et al., 2009; NEMA et al., 2014), aumento (GANDHI et 

al., 2012) ou não apresentou influência (ESMAOGLU et al., 2005; MARHOFER 

et al., 2013; RANCOURT et al., 2012; ZHANG et al., 2014). Já referente aos 

tempos de bloqueio sensitivo e motor, observou-se um aumento na duração 

destes em 28 a 220% e 32 a 240%, respectivamente, em bloqueios perineurais 

realizados com anestésicos locais de longa duração associados à 

dexmedetomidina (AGARWAL et al., 2014; ESMAOGLU et al., 2010; GURAV; 

KULKARNI, 2014; KOL et al., 2009; NEMA et al., 2014; RANCOURT et al., 

2012; ZHANG et al., 2014). Contudo, esses achados não foram observados em 

pacientes submetidos à anestesia perineural com lidocaína associada à 

dexmedetomidina (ESMAOGLU et al., 2005). Na maioria desses trabalhos, não 

se observaram efeitos adversos a partir do emprego da associação. Entretanto, 

quando presentes, estes se resumiram a diminuição da frequência cardíaca e 

pressão arterial, os quais não ofereceram risco ao paciente ou foram 

efetivamente tratados (GURAV; KULKARNI, 2014; KAYGUSUZ et al., 2012). 

 Em cães submetidos ao bloqueio do nervo radial com mepivacaína 2%, 

a administração de 10 µg/kg de medetomidina pela via perineural ou 

intramuscular resultou no aumento da duração do bloqueio motor e sensitivo 

em comparação com os cães não tratados com o fármaco agonista α2 

adrenérgico. Entretanto, não houve diferença significativa entre os grupos 

tratados (LAMONT; LEMKE, 2008). 

 Até o momento, não há estudos controlados em cães que avaliam os 

efeitos sensitivos e motores da administração de dexmedetomidina associada 

aos anestésicos locais, tampouco a dose ou concentração efetiva do fármaco 
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para uso em bloqueios perineurais. Recentemente, um estudo clínico não 

controlado relatou analgesia por até 10 horas com o uso da dexmedetomidina 

diluída (0,5 µg/mL) em ropivacaína 0,75% ou bupivacaína 0,5% em bloqueios 

dos nervos isquiático e femoral de cães submetidos a procedimentos cirúrgicos 

envolvendo o joelho e estruturas distais a ele (CAMPOY et al., 2012b). Ao 

consultar o autor responsável pela publicação, esse relatou que a 

dexmedetomidina é geralmente empregada na concentração entre 0,5 e 3 

µg/mL quando associada a anestésicos locais em bloqueios perineurais em 

cães (CAMPOY, 2013). Concentrações consideradas baixas já foram 

empregadas em um estudo conduzido por Tezuka et al. (2004), no qual a 

associação de dexmedetomidina diluída (0,5 µg/mL) em mepivacaína 0,5%, 

prolongou a duração da vasodilatação induzida pelo bloqueio do gânglio 

estrelado quando comparada ao uso isolado da mepivacaína. 

 Dentre os possíveis mecanismos de ação da associação de anestésicos 

locais e dexmedetomidina, e outros fármacos agonistas α2 adrenérgicos, 

incluem-se: bloqueio da condução de fibras C e A (BUTTERWORTH; 

STRICHARTZ, 1993; GAUMANN et al., 1992; RODRIGO; AGHAJANIAN, 

1985); vasoconstrição local, assim retardando a remoção do anestésico local 

das estruturas neurais (MAZOIT et al., 1996; TALKE et al., 2001); sinergismo 

entre a analgesia central e o bloqueio periférico ou neuroaxial (LIU et al., 1995; 

MANNION et al., 2005a); e bloqueio da corrente de cátions ativada por 

hiperpolarização (corrente Ih), resultando em hiperpolarização prolongada e 

impedindo a formação de novos potenciais de ação (BRUMMETT et al., 2011; 

GAUMANN et al., 1994; LӦNNQVIST, 2012).  

 

   2.6 Bloqueios perineurais guiados por neuroeletroestimulador e 

ultrassonografia 

 

 O sucesso do bloqueio perineural depende da precisão do 

posicionamento da agulha para que a distribuição do anestésico local ao redor 

das estruturas nervosas seja adequada. Quando o anestésico local é 



42 
 

administrado com precisão, doses menores podem ser empregadas, reduzindo 

o potencial de efeitos adversos relacionados à toxicidade destes fármacos. As 

técnicas convencionais se baseiam no conhecimento das estruturas 

anatômicas que servem de referência para o local de punção, direção e 

profundidade de inserção da agulha, estruturas a serem evitadas e a 

localização do nervo. Desta maneira, a localização do nervo alvo é geralmente 

realizada às cegas, a qual limita o sucesso do bloqueio (CAMPOY et al., 2010; 

MAHLER; ADOGWA, 2008). Em consequência, desenvolveram-se as 

tecnologias de neuroeletroestimulação e ultrassonografia para auxiliar a 

localização dos nervos. 

O uso do neuroeletroestimulador tem sido considerado o padrão-ouro 

para neurolocalização durante as últimas duas décadas na medicina, 

aumentando a confiança e a segurança do bloqueio comparado à técnica 

convencional (BARANOWSKI; PITHER, 1990; FANELLI et al., 1999; GUAY, 

2005; TUOMINEN et al., 1987). Basicamente, através dele é possível localizar 

um nervo a partir da deflagração de um pequeno campo elétrico emitido na 

extremidade da agulha. Caso o nervo se encontre dentro deste campo elétrico 

e possua fibras motoras, a corrente elétrica irá resultar na despolarização do 

nervo e, consequentemente, os músculos inervados por ele irão se contrair, 

indicando a localização adequada da agulha para deposição do fármaco (RAW 

et al., 2013; TSUI, 2008). De acordo com a lei de Colombo, a corrente elétrica 

necessária para despolarizar o nervo diminui exponencialmente à medida que 

a extremidade da agulha se aproxima do nervo alvo (RAW et al., 2013). 

Portanto, administrações realizadas a partir de contrações musculares 

empregando-se 0,3-0,5 mA estão geralmente associadas com posicionamento 

correto da agulha e altas taxas de sucesso de bloqueio (CAMPOY et al., 2008; 

2010; COSTA-FARRÉ et al., 2011; MAHLER; ADOGWA, 2008; URMEY, 2006). 

A localização de nervos por meio da neuroeletroestimulação está sendo 

inserida na prática da medicina veterinária, e diversas técnicas já foram 

descritas em cães, incluindo bloqueio do plexo lombar e nervo femoral 

(CAMPOY et al., 2008; MAHLER; ADOGWA, 2008; PORTELA et al., 2013b), 
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plexo sacral e nervo isquiático (CAMPOY et al., 2008; MAHLER; ADOGWA, 

2008; PORTELA et al., 2010), plexo braquial (CAMPOY et al., 2008; MAHLER; 

ADOGWA, 2008; RIOJA et al., 2012) e anestesia epidural (GARCIA-PEREIRA 

et al., 2013). 

Atualmente, com o avanço da tecnologia em imagem, muitos 

consideram o bloqueio guiado por ultrassonografia mais eficiente, menos 

doloroso e mais bem sucedido do que as técnicas que utilizam a 

neuroeletrolocalização (DILLANE; TSUI, 2012; OBERNDORFER et al., 2007; 

THOMAS et al., 2011). Dentre as vantagens estão a visualização direta da 

agulha, dos nervos e de outras estruturas anatômicas; visualização da 

distribuição do anestésico local, com a possibilidade de redirecionar a agulha 

em casos de má distribuição da solução anestésica; diminuição de efeitos 

adversos, como administração intraneural e intravascular; ausência de 

contrações musculares dolorosas, como em casos de fratura; rápida curva de 

aprendizado; e redução da dose de anestésico local (FRANK et al., 2007; 

MARHOFER et al., 1998, 2005; OBERNDORFER et al., 2011; ROBARDS et 

al., 2008; THOMAS et al., 2011). Entretanto, o impacto econômico da aquisição 

de equipamentos de ultrassonografia e treinamento de profissionais ainda é um 

fator limitante para o seu uso (SHILO et al., 2010). Na medicina veterinária, 

esta tecnologia está recentemente sendo incorporada na pesquisa em 

pequenos animais, com resultados promissores (CAMPOY et al., 2010; 

COSTA-FARRÉ et al., 2011; ECHEVERRY et al., 2010, 2012b; SCHROEDER 

et al., 2011; SHILO et al., 2010). 

 Apesar dos bloqueios locorregionais poderem ser realizados com o 

auxílio da ultrassonografia ou da neuroeletroestimulação separadamente, eles 

apresentam maior utilidade quando são associados (SECO et al., 2013). Em 

casos que o ultrassom é empregado para auxiliar na localização do nervo, o 

neuroeletroestimulador ainda possui o papel importante de excluir a 

administração errônea em artefatos teciduais que se assemelham a nervos, 

além de localizar um nervo oculto em um compartimento que se sabe que 

contêm o nervo alvo. Entretanto, em casos de imagem ultrassonográfica 
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adequada, os bloqueios anestésicos são geralmente efetivos mesmo na 

ausência de uma resposta motora (BEACH et al., 2006).  

Na medicina veterinária, os bloqueios de nervos periféricos guiados por 

ultrassom são geralmente realizados em associação à neuroeletroestimulação, 

(CAMPOY et al., 2010, 2012b; COSTA-FARRÉ et al., 2011; ECHEVERRY et 

al., 2010; SHILO et al., 2010). Entretanto, até o presente momento não há 

trabalhos na literatura veterinária comparando a eficácia de bloqueios guiados 

por ultrassonografia associada ou não ao neuroeletroestimulador.  

 

   2.7 Objetivos 

 

        2.7.1 Objetivos gerais 

 

 Com esse trabalho objetivou-se investigar os efeitos da administração da 

associação de dexmedetomidina, administrada pela via perineural ou sistêmica, 

com ropivacaína 0,75% sobre os nervos isquiático e femoral em cães. Ao 

incluir um grupo controle no estudo, o qual não recebeu a administração de 

dexmedetomidina por qualquer via, e dois grupos submetidos à administração 

de dexmedetomidina por vias diferentes, objetivou-se avaliar se esses efeitos 

seriam dependentes da administração do fármaco e/ou da via de 

administração. 

  

        2.7.2 Objetivos específicos 

 

 Com relação aos objetivos específicos do trabalho, investigou-se os 

tempos de latência e de duração do bloqueio motor e sensitivo a partir da 

administração perineural de dexmedetomidina (1 µg/mL) e ropivacaína 0,75% 

sobre os nervos femoral e isquiático. Esses, por sua vez, foram comparados 

aos resultados obtidos a partir da administração perineural de ropivacaína 

0,75% isoladamente ou concomitante à administração sistêmica de 

dexmedetomidina. Da mesma maneira, investigaram-se os efeitos dos 



45 
 

bloqueios sobre os reflexos patelar, gastrocnêmio e tibial cranial do membro 

bloqueado. 

 Adicionalmente, objetivou-se avaliar os potenciais efeitos sobre os 

parâmetros cardiorrespiratórios (frequência cardíaca, frequência respiratória, 

pressão arterial sistólica e hemogasometria), temperatura corpórea, sedação, 

valores sanguíneos de glicose e lactato da associação de dexmedetomidina, 

tanto pela via perineural como sistêmica, assim como possíveis complicações 

referentes à realização da técnica. 

 

   2.8 Hipótese  

 

 Esperou-se que a administração perineural de ropivacaína associada à 

dexmedetomidina conferisse bloqueio sensitivo e motor de maior duração do 

que a administração de ropivacaína isolada ou associada à administração 

intramuscular de dexmedetomidina. Essa hipótese baseou-se no mecanismo 

de ação recentemente sugerido dos agonistas α2 adrenérgicos quando 

administrados pela via perineural, no qual ocorre o bloqueio da corrente de 

cátions ativada por hiperpolarização (corrente Ih) (BRUMMETT et al., 2011; 

LӦNNQVIST, 2012).  

 Em relação aos efeitos cardiorrespiratórios, esperou-se que os cães 

submetidos à administração de dexmedetomidina, tanto pela via perineural 

como intramuscular, apresentassem mínimos efeitos adversos, como 

bradicardia e hipertensão, porém, de baixa incidência, duração e relevância 

clínica, uma vez que a dose utilizada no estudo foi de aproximadamente um 

décimo da dose clínica empregada pela via intravenosa. 
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3 MATERIAL E MÉTODO 

 

   3.1 Treinamento  

 

 Previamente ao início do estudo experimental, realizou-se o treinamento 

da técnica de bloqueios guiados por ultrassonografia e neuroeletroestimulação 

em membros pélvicos de cães. Esse treinamento incluiu a participação de 

cursos teórico-práticos sobre anestesia locorregional guiada por 

ultrassonografia e neuroeletroestimulação em pequenos animais como ouvinte 

e estudos anatômicos utilizando a literatura disponível e a dissecção de 

membros pélvicos de cadáveres de cães. A partir da dissecação, procurou-se 

observar o trajeto dos nervos isquiático e femoral, além da musculatura e vasos 

sanguíneos adjacentes. A dissecção do membro pélvico foi realizada conforme 

descrição de Mahler e Adogwa (2008).  

Para a dissecação do nervo femoral, as incisões de pele foram 

realizadas no aspecto medial da coxa, conforme a Figura 3. A pele foi rebatida 

para expor a musculatura e a porção caudal do músculo sartório foi incisada 

em sua inserção distal e rebatida. Após remoção do tecido conectivo e adiposo, 

os nervos femoral e safeno e vasos sanguíneos foram identificados.  

 
 

FIGURA 3 - Esquema de incisões de pele (linhas tracejadas) para dissecção dos nervos 
isquiático (A) e femoral (B) do membro pélvico direito de um cão posicionado em 
decúbito lateral esquerdo. Fonte: arquivo pessoal, 2014. 
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Para dissecação do nervo isquiático, as incisões de pele foram 

realizadas na região glútea e aspecto lateral do membro pélvico, de acordo 

com a figura 3. A pele foi rebatida para expor a musculatura da região, e os 

músculos glúteos superficial e médio foram incisados em suas inserções no 

trocanter maior do fêmur e rebatidos. Após remoção do tecido conectivo e 

adiposo, o nervo isquiático foi identificado e observou-se seu trajeto a partir da 

articulação coxofemoral e sua divisão em nervos tibial e fibular comum.  

 Posteriormente, treinou-se o manuseio do equipamento de 

ultrassonografia com o uso de um fantoma (“phantom”), material este que 

mimetiza o tecido biológico em relação à atenuação e velocidade de 

propagação do som. Para a confecção do fantoma, foram dissolvidos 5 g de 

ágar-ágar de algas marinhas1 em 250 mL de água fria. A mistura foi levada ao 

fogo brando e após ferver por aproximadamente 3 minutos, o conteúdo foi 

transferido para um recipiente de plástico com medidas de 130 x 130 mm de 

largura e 50 mm de profundidade e adicionou-se materiais como azeitona, 

massa tipo “penne” e “espaguete furado”, sementes e fio-dental. Ato contínuo, 

o material foi deixado à temperatura ambiente durante cerca de três horas para 

resfriar e em seguida, o conteúdo foi mantido em refrigerador convencional 

doméstico com temperatura entre 2ºC e 6ºC até o uso do fantoma. O fantoma 

foi utilizado em associação ao aparelho de ultrassonografia2 e agulha isolada3, 

modelos os quais foram posteriormente utilizados no estudo experimental, com 

o intuito de entender a operação do equipamento, otimizar a imagem, treinar a 

visualização da inserção da agulha e aproximação às estruturas presentes no 

fantoma e interpretação da imagem. 

 Após adquirir habilidade cognitiva para manusear o aparelho de 

ultrassonografia, treinou-se o bloqueio perineural dos nervos isquiático e 

femoral em cadáveres caninos recentemente submetidos à eutanásia 

adquiridos do Centro de Controle de Zoonoses do município de Araçatuba, SP. 

Os bloqueios foram realizados guiados por ultrassom, de acordo com a técnica 
                                                           
1
 Gelatina de Ágar-Ágar branca – Kanten em pó 5g, San Marú Indústria e Comércio, São Paulo, Brasil. 

2
 MyLab

TM
70 VETXV LA523 - Esaote Healthcare do Brasil, São Paulo, SP. 

3
 Stimuplex-A Insulated Needle ® - 22G, 50 mm, BBraun, São Gonçalo, RJ. 
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descrita no protocolo experimental do estudo, empregando-se 0,1 mL/kg de 

uma solução de azul de metileno a 1% em cada nervo. Posteriormente à 

realização dos bloqueios, os cadáveres foram dissecados para avaliar a 

extensão de nervo tingido pela solução de azul de metileno, conforme técnica 

descrita acima. 

 Por último, executaram-se os bloqueios dos nervos isquiático e femoral 

guiados por ultrassonografia e neuroeletroestimulação em caninos recém 

submetidos à eutanásia do Hospital Veterinário “Luiz Quintiliano de Oliveira”, 

Faculdade de Medicina Veterinária de Araçatuba (FMVA), Universidade 

Estadual Paulista (UNESP), de acordo com a técnica descrita no estudo, 

porém, empregando-se cloreto de sódio a 0,9% como solução a ser injetada. 

Os aparelhos de ultrassonografia e neuroeletroestimulação utilizados no 

treinamento, assim com a agulha isolada, foram os mesmos utilizados na 

execução dos bloqueios nos animais dos grupos experimentais. 

 

   3.2 Local, procedimentos éticos, animais e grupos experimentais 

 

 O estudo foi realizado junto ao laboratório de Anestesiologia 

Experimental do Departamento de Clínica, Cirurgia e Reprodução Animal da 

Faculdade de Medicina Veterinária de Araçatuba (FMVA), Universidade 

Estadual Paulista (UNESP) “Júlio de Mesquita Filho”, tendo sido iniciado após a 

aprovação do protocolo experimental do estudo pelo Comitê de Ética no Uso 

de Animais (CEUA) da instituição, sob processo FOA no
 2014-00772. 

Foram utilizados sete cães da raça Beagle, adquiridos por compra do 

Instituto Royal em São Roque – SP, sendo todos criados para a finalidade de 

experimentação e portadores de “chips” de identificação. Constituíram-se em 

dois machos e cinco fêmeas, não castrados, com idade de [média ± desvio 

padrão (mínima-máxima)] 3,30±0,08 anos (3,25-3,42 anos) e 11,0 ± 2,35 kg 

(7,8-15,0 kg) de peso. Estes animais foram vacinados anualmente com vacinas 
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polivalente4, antirrábica5 e contra Leishmaniose6, além de serem submetidos à 

vermifugação7 a cada seis meses. 

Durante o período do estudo, os animais permaneceram em um canil 

alocado nas dependências da FMVA, já aclimatizados e sob cuidados diários 

de membros da equipe, os quais eram pós-graduandos em Anestesiologia 

Veterinária da própria instituição. Ainda mais, os animais foram alimentados 

com ração comercial seca8 de boa qualidade duas vezes ao dia e água ad 

libitum. 

 Previamente ao início do estudo, realizou-se exame físico geral de cada 

animal, incluindo avaliação da frequência cardíaca, frequência respiratória, 

temperatura retal, tempo de preenchimento capilar e coloração de mucosas. 

Ainda mais, cada animal foi submetido à avaliação por meio de hemograma 

completo e exame bioquímico de enzimas séricas creatinina e alanina 

aminotransferase. A existência de alteração em qualquer um destes 

parâmetros avaliados seria critério de exclusão do estudo. 

 Cada animal participou de todos os três grupos experimentais (G) com 

um intervalo mínimo de sete dias entre cada procedimento, definidos de acordo 

com o protocolo realizado, como se segue: 

 

- GCON: administração perineural de ropivacaína9 0,75% sobre os nervos 

femoral e isquiático (0,1 mL/kg em cada nervo), e administração de solução 

salina10 0,9% pela via intramuscular (0,2 mL/kg). 

- GDPN: administração perineural de dexmedetomidina11 diluída (1 µg/mL) em 

ropivacaína 0,75% sobre os nervos femoral e isquiático (0,1 mL/kg em cada 

nervo), e administração de solução salina 0,9% pela via intramuscular (0,2 

mL/kg). 
                                                           
4
 Vacina Duramune® - Fort Dodge Saúde Animal Ltda, Division of Wyeth, Campinas, SP. 

5
 Rai-vac® - Fort Dodge Saúde Animal Ltda, Division of Wyeth, Campinas, SP. 

6
 Vacina Leishmune® - Fort Dodge Saúde Animal Ltda, Division of Wyeth, Campinas, SP. 

7
 Endogard® - Virbac Saúde Animal, São Paulo, SP. 

8
 Ração Premiatta Classic – Fórmula Foods Alimentos Ltda, Campinas, SP. 

9
 Ropi® - 0,75%, Cristália Produtos Químicos e Farmacêuticos Ltda, São Paulo, SP. 

10
 Fisiológica - 0,9%, Equiplex Indústria Farmacêutica, Aparecida de Goiânia, GO. 

11
 Precedex® - 0,01%, Hospira Produtos Hospitalares Ltda, São Paulo, SP. 
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- GDIM: administração perineural de ropivacaína 0,75% sobre os nervos femoral 

e isquiático (0,1 mL/kg em cada nervo), e administração de dexmedetomidina 

diluída (1 µg/mL) em solução salina 0,9% pela via intramuscular (0,2 mL/kg). 

 

 Para o preparo da solução a ser aplicada pela via perineural no GDPN, 

foram utilizados 9,9 mL de ropivacaína 0,75% adicionados a 0,1 mL de 

dexmedetomidina 0,01%, perfazendo 10 mL de solução contendo ropivacaína a 

7,425 mg/mL e dexmedetomidina a 1 µg/mL. Já para os grupos GCON e GDIM, 

9,9 mL de ropivacaína 0,75% foram adicionados a 0,1 mL de solução fisiológica 

0,9%, perfazendo 10 mL de solução contendo ropivacaína a 7,425 mg/mL. 

Para a solução administrada pela via intramuscular em GDIM, 9,9 mL de solução 

salina 0,9% foram adicionados a 0,1 mL de dexmedetomidina 0,01%, 

perfazendo uma solução de 1 µg/mL do fármaco. Desta maneira, todos os 

animais receberam a mesma dose de ropivacaína e o mesmo volume de 

solução por quilograma pela via perineural e intramuscular, independente do 

grupo experimental. 

As soluções foram preparadas no dia do procedimento em temperatura 

ambiente (21-25ºC) por um membro da equipe não envolvido na avaliação dos 

parâmetros e dos bloqueios anestésicos, com no máximo uma hora de 

antecedência do seu uso. A partir dessas soluções homogeneizadas, calculou-

se o volume necessário para o respectivo animal e desprezou-se o restante.  

 

   3.3 Protocolo experimental 

 

 A ordem de participação dos animais, assim como o protocolo 

experimental e o membro pélvico a ser bloqueado (direito ou esquerdo) foi 

realizado através de sorteio, utilizando o programa Excel12. Brevemente, os 

nomes dos animais foram registrados em células separadas em uma coluna da 

planilha e, em uma coluna ao lado, foram inseridos números aleatórios por 

meio da função “aleatório”, a qual gerou números diferentes de zero a um. 
                                                           
12

 Microsoft Excel 2010 – Microsoft Corporation, versão 14.0.7143.5000, 2010. 
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Desta maneira, a ordem dos animais foi selecionada a partir dos números 

correspondentes, em ordem crescente. O mesmo foi realizado para determinar 

a ordem dos grupos experimentais para cada cão e o membro a ser bloqueado 

inicialmente. O membro, no entanto, foi alternado para tratamentos 

subsequentes. 

 Previamente ao procedimento experimental, realizou-se a tricotomia do 

aspecto cranial do terço médio de um dos membros torácicos e região 

ventrolateral do pescoço, para posterior cateterização. Adicionalmente, 

realizou-se tricotomia da região inguinal e aspecto medial do terço proximal do 

membro pélvico sorteado para o bloqueio anestésico, e aspecto lateral do terço 

proximal e médio do mesmo membro. Em seguida o animal foi submetido a 

jejum alimentar de 12 horas e hídrico de duas horas.  

Na manhã do dia do procedimento o animal foi pesado utilizando-se 

balança digital13 e, após antissepsia, um cateter14 22G foi introduzido na veia 

cefálica, conectado a um adaptador15 e lavado com solução salina contendo 

heparina16 (5 UI/mL). Ato contínuo, após antissepsia, um cateter intravenoso 

(IV) central17 19G foi introduzido em uma das veias jugulares até o nível do 

primeiro espaço intercostal, medida esta obtida externamente antes da 

introdução do cateter (PORTILLO et al., 2006). Este foi conectado a um 

adaptador e lavado com solução heparinizada (5 UI/mL). Aguardou-se 20 

minutos para diminuir o efeito do estresse da manipulação do animal sobre os 

parâmetros fisiológicos, e posteriormente, foram mensurados os parâmetros 

basais (TB). 

Em seguida, procedeu-se a indução anestésica com isofluorano18 na 

fração inspirada de 7,9 ± 2,25%, avaliada por meio de analisador de gases19, 

                                                           
13

 W 300 – Welmy Indústria e Comércio Limitada, Santa Bárbara D’Oeste, SP. 
14

 Cateter BD Insyte® - 22G, BD, São Paulo, SP. 
15

 Adaptador PRN® - BD, São Paulo, SP. 
16

 Heparin® - 5000UI/mL, Cristália Produtos Químicos e Farmacêuticos Ltda, São Paulo, SP. 
17

 Intracath® - 19G x 12 com estilete, BD, São Paulo, SP. 
18

 Isoforine® - Cristália Produtos Químicos e Farmacêuticos Ltda, São Paulo, SP. 
19

 Cardiocap 5® - Datex-Ohmeda, Helsinki, Finlândia, Processo FAPESP 05/00858-9. 
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diluído em oxigênio20 a 100% em fluxo de 3 L/min, por meio de máscara facial 

conectada a um circuito anestésico reinalatório e vaporizador universal21. Após 

a perda do tônus mandibular e reflexo laringotraqueal, o animal foi intubado 

com sonda endotraqueal de tamanho adequado para o porte do mesmo, a qual 

foi conectada ao mesmo circuito anestésico utilizado para a indução. A 

manutenção anestésica foi realizada com isofluorano diluído em oxigênio na 

fração expirada de 1,54 ± 0,25% em fluxo de 1 L/min, com o intuito de manter o 

animal no segundo plano do estágio III de anestesia geral (MUIR, 2007). 

Durante a manutenção anestésica, realizou-se fluidoterapia com solução de 

Ringer com lactato22 na taxa de 10 mL/kg/hora, através da veia cefálica 

previamente canulada. Em seguida, foram realizados os bloqueios dos nervos 

femoral e isquiático do membro pélvico sorteado, guiados por ultrassonografia 

e neuroeletroestimulação. 

 Um investigador realizou os bloqueios perineurais, enquanto outro 

injetou o conteúdo, ambos desconhecendo o grupo experimental. Para 

estabelecer um meio de contato para transmissão ultrassônica, empregou-se 

gel condutor23 transparente diretamente sobre a lente do transdutor e, em 

seguida, a porção distal do transdutor foi envolvida por uma camada de filme 

de PVC. Adicionalmente, borrifou-se generosamente álcool etílico 70º sobre a 

pele da região do animal a ser avaliada pelo ultrassom, com a finalidade de 

desengordurar a área. Ajustes de ganho e profundidade do aparelho de 

ultrassom foram realizados para otimizar a imagem e, durante os bloqueios, 

convencionou-se posicionar o animal com o dorso voltado para o investigador. 

A orientação ultrassonográfica apresentou a mesma direção e sentido da 

agulha, desta maneira auxiliando na coordenação “mão-olho”. Previamente à 

introdução da agulha no animal, toda sua extensão foi preenchida com a 

                                                           
20

 Oxigênio medicinal – White Martins do Brasil, São Paulo, SP 
21

 Sistema de Anestesia 800 – Oxigel Materiais Hospitalares Ind. Com. Ltda, São Paulo, SP.  
22

 Ringer Lactato – JP Indústria Farmacêutica S.A.; Ribeirão Preto, SP. 
23

 Ultra-Gel Ultra – Multigel Ind. E Com. Importação e Exportação e Produtos para Saúde Ltda, 
Silvianópolis, MG. 
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solução a ser administrada para prevenir a injeção de ar durante o bloqueio 

perineural.  

Em relação à configuração do neuroeletroestimulador, o polo negativo foi 

conectado à agulha isolada, enquanto que o positivo foi conectado a um 

eletrodo24 descartável posicionado sobre a pele do animal, no aspecto lateral 

do terço médio do fêmur do membro a ser bloqueado (Figura 4B). 

 Os bloqueios foram realizados conforme descritos por Campoy et al. 

(2010). Para o bloqueio do nervo femoral, o animal foi mantido em decúbito 

lateral, com o membro a ser bloqueado para cima, sendo este abduzido em 90º 

e estendido caudalmente. Após tal posicionamento, identificou-se o triângulo 

femoral no aspecto medial da coxa, o qual é delimitado caudalmente pelo 

músculo pectíneo, cranialmente pelo músculo sartório e proximalmente pelo 

músculo íliopsoas. Um transdutor linear25 de 9-15 mHz de frequência foi 

posicionado sobre o triângulo femoral e uma estrutura nodular hiperecóica, 

situada cranialmente à artéria femoral e caudalmente à fáscia do músculo reto 

femoral foi identificada, com o auxílio do doppler colorido para evidenciar o 

fluxo arterial e venoso da artéria e veia femoral, respectivamente. A partir desta 

imagem, deduziu-se que a estrutura hiperecóica era o nervo femoral em um 

corte transverso. Por meio de manipulação do transdutor linear ao longo do 

eixo do membro, buscou-se evidenciar o nervo no nível proximal aos ramos 

circunflexos da artéria femoral. Uma agulha isolada26 22G conectada ao 

neuroeletroestimulador27, esse programado para transmitir uma corrente de 0,4 

mA a 1 Hz e duração de pulso de 0,1 milissegundos (ms), foi introduzida 

através da pele e dos músculos sartório e reto femoral, em sentido crânio-

caudal e paralela ao eixo longo do transdutor (em plano) (Figura 4A). A agulha 

foi avançada em direção do nervo femoral até se observar evidência 

sonográfica de proximidade da extremidade distal da agulha ao nervo e 

contrações do músculo quadríceps femoral e extensão da articulação do joelho. 

                                                           
24

 Eletrodo Descartável 2223BRQ – 3M do Brasil, Sumaré, SP. 
25

 MyLab
TM

70 VETXV LA523 – Esaote Healthcare do Brasil, São Paulo, SP. 
26

 Stimuplex-A Insulated Needle® - 22G, 50 m, BBraun, São Gonçalo, RJ. 
27

 Stimuplex® HNS12 – Bbraun, São Gonçalo, RJ. 
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Nesse local, depositou-se o conteúdo. As administrações das soluções foram 

realizadas em aproximadamente cinco segundos e empregando-se uma 

seringa de cinco mililitros. 

 Para o bloqueio do nervo isquiático, o animal permaneceu no mesmo 

decúbito, porém, o membro a ser bloqueado foi mantido em posição natural e 

em extensão. A tuberosidade isquiática e o trocanter maior foram palpados e a 

área imediatamente distal a esses processos foi avaliada por meio do 

ultrassom. O transdutor linear de 9-15 mHz de frequência foi posicionado até 

que uma figura elipsoide dupla fosse visualizada imediatamente medial à fáscia 

do músculo bíceps femoral e cranial à fáscia do músculo semimembranáceo, a 

qual era o nervo isquiático. Uma agulha isolada conectada ao 

neuroeletroestimulador, esse programado para transmitir uma corrente de 0,4 

mA a 1 Hz e duração de pulso de 0,1 ms, foi introduzida imediatamente distal à 

tuberosidade isquiática, no aspecto caudal da coxa e paralela ao eixo longo do 

transdutor (em plano) (Figura 4B). A agulha foi avançada na direção cranial 

através dos músculos semimembranáceo e abdutor, medial à fáscia do 

músculo bíceps femoral, em direção ao nervo isquiático até se observar 

evidência sonográfica de proximidade da extremidade distal da agulha ao nervo 

e movimentos de dorsoflexão ou extensão plantar do membro. Nesse ponto, 

depositou-se o conteúdo.  

 

 
FIGURA 4 – Local de inserção da agulha isolada, posicionamento do transdutor linear de 

ultrassom e posicionamento do animal durante os bloqueios dos nervos femoral 
(A) e isquiático (B) do membro pélvico esquerdo de um cão posicionado em 
decúbito lateral direito. Ca, caudal; Cr, cranial. Fonte: arquivo pessoal, 2015. 
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 Em ambos os bloqueios perineurais, avaliou-se a possibilidade de 

administração intraneural ou intravascular imediatamente antes de injetar o 

conteúdo. Em relação aos cuidados com a administração intraneural, a injeção 

foi somente realizada quando as respostas musculares foram obtidas com 0,4 

mA de corrente, mas não com 0,2 mA. Adicionalmente, a administração foi 

realizada de maneira lenta utilizando uma única mão para diminuir o risco de 

aplicar pressão excessiva. Além disso, a agulha foi realocada em caso de 

resistência para administração. Já em relação aos cuidados com administração 

intravascular, o conteúdo foi injetado somente após aspiração negativa para 

sangue. 

 Imediatamente após a execução dos bloqueios perineurais, realizou-se a 

administração intramuscular (IM) da solução correspondente ao tratamento 

preconizado do grupo experimental, no músculo tríceps do membro torácico. 

Ato contínuo, a manutenção anestésica foi interrompida, permitindo a 

recuperação anestésica do animal. Água ad libitum e uma porção usual de 

ração seca foram disponibilizados ao animal após 90 minutos do início da 

recuperação anestésica. 

 

   3.4 Variáveis avaliadas  

 

 Durante o procedimento experimental, avaliaram-se a frequência 

cardíaca, frequência respiratória, pressão arterial sistólica, temperatura retal, 

lactato sanguíneo, glicemia, variáveis de hemogasometria, grau e duração de 

atividade motora e bloqueio sensitivo, reflexos patelar, gastrocnêmio e tibial 

cranial, e sedação, as quais serão descritas a seguir. A avaliação destas 

variáveis foi realizada por dois membros da equipe que desconheciam o 

tratamento administrado. 
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        3.4.1 Frequência cardíaca 

 

 A frequência cardíaca (FC) foi avaliada em batimentos por minuto 

(bat/min), por meio de ausculta cardíaca sobre o tórax esquerdo, entre o 

terceiro e quinto espaço intercostal, com estetoscópio durante um minuto. 

 

        3.4.2 Frequência respiratória 

 

 A frequência respiratória (f) foi avaliada em movimentos por minuto 

(mov/min), por meio de observação de movimentos torácicos durante um 

minuto. 

 

        3.4.3 Pressão arterial sistólica 

 

 A pressão arterial sistólica (PAS) foi avaliada em milímetros de mercúrio 

(mmHg) por meio de doppler ultrassônico28 e esfigmomanômetro aneróide29. O 

transdutor foi posicionado na face palmar do metacarpo do membro torácico, 

previamente tricotomizada, e o manguito com largura de 40-60% do diâmetro 

do membro torácico foi posicionado proximal ao carpo. O valor da PAS foi 

obtido por meio de cálculo da média de três avaliações consecutivas, no qual 

os valores das avaliações não diferiram mais que 20% (menor valor/maior valor 

≥ 0,8). 

 

        3.4.4 Temperatura retal 

 

 A temperatura retal (TR) foi avaliada em graus Celsius (oC), por meio da 

inserção da extremidade de um termômetro clínico digital30 na porção distal do 

reto do animal. 

 
                                                           
28

 Doppler Flow Detector Model 811-B – Parks Medical Eletronics Inc., Aloha, USA. 
29

 804 – American Diagnostic Corporation, Hauppauge, USA. 
30

 Termômetro Clínico Digital Termo Med 1.0 – Incoterm Ind. de Termômetros Ltda, Porto Alegre, RS. 
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        3.4.5 Lactato, glicemia e hemogasometria venosa central 

 

O lactato sanguíneo (LACT) foi avaliado em milimols por litro (mmol/L) 

por meio de lactímetro portátil31. A glicemia (GLIC) foi avaliada em miligramas 

por decilitro (mg/dL) por meio de glicosímetro portátil32. As variáveis de 

hemogasometria: pressão parcial de oxigênio venoso central (PvO2) em mmHg, 

pressão parcial de dióxido de carbono venoso central (PvCO2) em mmHg, pH 

venoso central, saturação de oxigênio venoso central (SvO2) em %, 

bicarbonato (HCO3
-) em mmol/L e déficit de base (BE) em mmol/L, foram 

mensuradas por meio de aparelho de gasometria portátil33,34. Para avaliação 

dessas variáveis, uma amostra de sangue para cada momento foi colhida de 

maneira anaeróbica a partir da extremidade distal do cateter venoso central 

posicionado na veia jugular. Desprezou-se o primeiro mL de sangue e, em 

seguida, coletou-se a amostra propriamente dita. 

   

        3.4.6 Atividade motora e bloqueio sensitivo 

 

 O bloqueio motor e bloqueio sensitivo do membro pélvico submetido ao 

tratamento foram avaliados de acordo com Portela et al. (2010). 

Foram consideradas a resposta proprioceptiva e a deambulação para 

avaliar o grau e duração de bloqueio motor, por meio de duas escalas clínicas 

visuais. Para testar a resposta proprioceptiva, a dorsoflexão e a orientação do 

membro tratado durante a ambulação foram avaliadas, atribuindo-se um escore 

de 1 a 3, de acordo com a Tabela 1. Já a deambulação foi avaliada com o 

animal andando em linha reta em superfície não derrapante, procurando-se 

observar a presença de ataxia. A partir das observações, atribuiu-se um escore 

de 1 ou 2, de acordo com a Tabela 1. 

 

                                                           
31

 Accutrend® Lactate – Roche, Basel, Suíça. 
32

 Accu-chek® - Roche, Basel, Suiça. 
33

 iStat® - Abbott Laboratories, Abbott Park, USA. 
34

 CG8+® - AbbottLaboratories, Abbott Park, USA. 
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Tabela 1 - Grau e sinais clínicos de bloqueio motor a partir da resposta proprioceptiva e 
deambulação de cães submetidos ao bloqueio perineural dos nervos isquiático e 
femoral com ropivacaína 0,75% associada ou não à dexmedetomidina (0,1µg/mL) 
pela via perineural ou intramuscular 

Resposta proprioceptiva 

Escore 

 
1 

2 

 
3 

Grau do bloqueio motor 

 
Sem efeito 

Perda parcial 

 
Perda completa 

Sinais clínicos 

 
Resposta motora normal 

Resposta motora atrasada e alteração da orientação do 
membro ao ambular 

Ausência de resposta motora e alteração evidente da 
orientação do membro ao ambular 

Deambulação 

Escore 

1 

2 

Grau do bloqueio motor 

Normal 

Ataxia 

Sinais clínicos 

Sem alteração da ambulação, clinicamente normal. 

Animal deambula com ataxia no membro tratado 

Fonte: traduzido de Portela et al., 2010. 

 

 

A resposta ao estímulo nocivo foi utilizada para avaliar o grau e duração 

do bloqueio sensitivo. O estímulo nocivo foi aplicado por meio de pinçamento 

da pele das áreas cutâneas correspondentes de cada nervo com uma pinça 

hemostática de Kelly reta, com a extremidade pressora revestida por um 

fragmento de equipo (Figura 5).  
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FIGURA 5 –   Martelo de Buck (à esquerda) e pinça hemostática de Kelly reta (à direita) 

utilizados para avaliar os reflexos do membro pélvico e bloqueio sensitivo, 
respectivamente (A). Em destaque (B), os ramos pressores da pinça hemostática 
de Kelly reta foram revestidos com um pedaço de equipo para atenuar o trauma 
tecidual durante o pinçamento de pele. Fonte: arquivo pessoal, 2015. 

 

 

Para avaliação do bloqueio do nervo safeno/femoral, realizou-se o 

pinçamento da pele no aspecto medial do joelho. Já para os dois ramos do 

nervo isquiático, os nervos fibular comum e tibial, o estímulo foi realizado na 

base da terceira falange do quarto dígito e na pele do aspecto caudal do 

metatarso, respectivamente (Figura 6).  

 

 

 
FIGURA 6 –   Local de pinçamento com pinça hemostática para avaliação da sensibilidade dos 

dermatomas dos nervos: safeno/femoral, no aspecto medial do joelho (A); tibial, no 
aspecto caudal do metatarso (B); e fibular comum, na base da terceira falange do 
quarto dígito (C). Fonte: arquivo pessoal, 2015. 
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A partir do comportamento do animal frente ao estímulo nocivo, atribuiu-

se um escore de 1 a 3 (Tabela 2). Esse foi aplicado e mantido por um período 

máximo de cinco segundos, caso o animal demonstrasse ausência de bloqueio 

sensitivo e resposta clínica normal (escore 1). 

 
Tabela 2 - Grau de bloqueio sensitivo e resposta clínica frente ao estímulo nocivo à pele com 

pinça hemostática em cães submetidos ao bloqueio perineural dos nervos isquiático 
e femoral com ropivacaína 0,75% associada ou não à dexmedetomidina (0,1µg/mL) 
pela via perineural ou intramuscular 

Escore Grau de bloqueio sensitivo Resposta clínica 

1 

 
2 

 
3 

Sem efeito 

 
Bloqueio parcial 

 
Bloqueio completo 

Resposta normal ao estímulo, retirada do membro 
rápida e vigorosa e/ou vocalização 

Resposta atenuada ao estímulo, retirada do 
membro mais lenta, sem vocalização 

Ausência de resposta ao estímulo, sem 
movimentação do membro ou da cabeça em 
direção à área estimulada 

Fonte: traduzido de Portela et al., 2010. 

 

        3.4.6.1 Latência de bloqueio motor e sensitivo 

 

 A latência de bloqueio motor foi definida como o tempo, em minutos, 

decorrido entre o fim do fornecimento de isofluorano e a primeira manifestação 

de perda parcial ou completa (escore 2 ou 3) da resposta proprioceptiva, 

conforme descrito no item 3.4.6. A latência para ataxia foi definida como o 

tempo, em minutos, decorrido entre o fim do fornecimento de isofluorano e a 

primeira manifestação de ataxia (escore 2), conforme descrito no item 3.4.6. 

Essas só foram avaliadas a partir do momento em que o animal pôde apoiar-se 

em pelo menos três membros. A latência de bloqueio sensitivo foi definida 

como o tempo, em minutos, decorrido entre a administração da solução sobre 

os nervos femoral e isquiático e a primeira manifestação de bloqueio sensitivo 

parcial ou completo (escore 2 ou 3) sobre os dermatomas inervados pelos 

mesmos, conforme descrito no item 3.4.6. 
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        3.4.6.2 Duração de bloqueio motor e sensitivo 

 

 A duração de bloqueio motor e sensitivo foi definida como o tempo, em 

minutos, no qual o animal apresentou qualquer nível de bloqueio parcial e 

completo (escore 2 ou 3) de resposta proprioceptiva e de bloqueio sensitivo, 

respectivamente, conforme descrito no item 3.4.6. A duração da ataxia foi 

definida como o tempo, em minutos, no qual o animal apresentou ataxia 

(escore 2), conforme descrito no item 3.4.6. 

 

        3.4.6.3 Duração de bloqueio motor e sensitivo completo 

 

 A duração de bloqueio motor e sensitivo completo foi definida como o 

tempo, em minutos, no qual o animal apresentou bloqueio completo (escore de 

3) de resposta proprioceptiva e de bloqueio sensitivo, respectivamente, 

conforme descrito no item 3.4.6. 

 

        3.4.7 Reflexos patelar, gastrocnêmio e tibial cranial 

 

 O reflexo patelar do membro tratado foi avaliado com o animal em 

decúbito lateral e relaxado, com o membro tratado para cima. O tendão patelar 

foi levemente percutido utilizando um martelo de Buck35 (Figura 5A), e buscou-

se observar extensão do joelho. O reflexo gastrocnêmio foi avaliado com o 

animal posicionado no mesmo decúbito descrito anteriormente. Com o tarso 

levemente flexionado, percutiu-se sobre o dedo do avaliador, o qual estava 

posicionado sobre tendão calcâneo comum, utilizando o martelo de Buck. 

Através do teste desse reflexo, buscou-se observar uma leve extensão do 

tarso. O reflexo tibial cranial foi avaliado com o animal no mesmo decúbito 

descrito anteriormente, com o tarso levemente extendido. Percutiu-se sobre o 

dedo do avaliador com o martelo de Buck, o qual estava posicionado sobre o 

ventre do músculo tibial cranial. Por meio desse teste, buscou-se observar uma 
                                                           
35

 Martelo de Buck – 18 cm, ABC Instrumentos Cirúrgicos Ltda, São Paulo, SP. 
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leve flexão do tarso. Os mesmos testes foram realizados no membro 

contralateral, o qual não foi submetido ao bloqueio anestésico. 

 A partir da observação das respostas dos testes de reflexo, atribuiu-se 

um escore de duas cruzes (++) para uma resposta normal, uma cruz (+) para 

uma resposta diminuída, e nenhuma cruz (-) para ausência de resposta. Os 

escores foram baseados na avaliação da resposta ao reflexo do membro 

tratado comparados com o membro não tratado. A execução do teste de 

reflexo foi realizada por um único investigador que desconhecia o tratamento 

administrado. 

  

         3.4.7.1 Latência da diminuição da resposta dos reflexos patelar, 

gastrocnêmio e tibial cranial. 

 

 A latência da diminuição da resposta de cada um dos reflexos foi 

definida como o tempo, em minutos, decorrido entre a administração da 

solução sobre os nervos femoral e isquiático e a primeira manifestação de 

resposta diminuída (+) ou ausente (-) dos respectivos reflexos patelar, 

gastrocnêmio e tibial cranial, os quais correspondem aos nervos femoral, tibial 

e fibular comum (ramos do nervo isquiático), respectivamente, conforme 

descrito no item 3.4.7. 

 

        3.4.7.2 Duração da diminuição da resposta dos reflexos patelar, 

gastrocnêmio e tibial cranial. 

 

 A duração da diminuição da resposta de cada um dos reflexos foi 

definida como o tempo, em minutos, no qual a resposta apresentou-se 

diminuída (+) ou ausente (-), conforme descrito no item 3.4.7. 
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        3.4.8 Sedação 

 

 A sedação dos animais foi avaliada por meio de uma escala descrita por 

Gómez-Villamandos et al. (2006), a qual foi desenvolvida para avaliar a 

qualidade de sedação de cães submetidos à administração de 

dexmedetomidina e medetomidina. A partir da observação dos animais sem 

interação e após estímulo sonoro, atribuiu-se um escore de 0 a 3, de acordo 

com os critérios da Tabela 3. 

 
Tabela 3 - Definição dos escores utilizados para avaliar a sedação de cães submetidos ao 

bloqueio perineural dos nervos isquiático e femoral com ropivacaína 0,75% 
associada ou não à dexmedetomidina (0,1µg/mL) pela via perineural ou 
intramuscular 

Escore 

0 

1 

 
 

2 

 
 
3 

Observações 

Normal; sem sinais visíveis de sedação 

Sedação leve; diminuição do estado de alerta, alguma resposta a estímulo 
acústico (bater palma), cabeça para baixo, reflexo palpebral forte, posição normal 
do olho 

Sedação moderada; decúbito lateral ou esternal, mínima resposta a estímulo 
acústico, cabeça para baixo, reflexo palpebral moderado, rotação ocular 
ventromedial parcial 

Sedação profunda; decúbito lateral ou esternal, sem resposta a estímulo acústico, 
cabeça para baixo, reflexo palpebral fraco, rotação ocular ventromedial completa 

Fonte: traduzido de Gómez-Villamandos et al., 2006. 

 

       3.4.9 Variáveis avaliadas durante o bloqueio anestésico 

 

 Durante a realização do bloqueio anestésico, as variáveis FC, f, PAS, 

saturação de oxigênio da hemoglobina (SpO2), fração expirada de isofluorano 

(ETISO) e fração expirada de dióxido de carbono ao final de expiração (ETCO2) 

foram avaliadas. A FC e SpO2 foram avaliadas em bat/min e em %, 

respectivamente, por meio de pulsoxímetro posicionado na língua e conectado 

ao monitor multiparamétrico36. A PAS foi avaliada por meio do uso do doppler 

ultrassônico28 e esfigmomanômetro aneróide29, conforme descrito no item 

                                                           
36

 Cardiocap 5® - Datex-Ohmeda, Helsinki, Finlândia, Processo FAPESP 05/00858-9. 
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3.4.3. A ETISO e ETCO2 foram avaliados em % e mmHg, respectivamente, por 

meio de analisador de gases do monitor multiparamétrico36. Já a f foi avaliada 

em mov/min, a partir da observação de movimentos torácicos em um minuto. 

 

   3.5 Momentos da avaliação 

 

 As avaliações foram iniciadas previamente à indução anestésica para a 

execução dos bloqueios perineurais (TB), e seguiram imediatamente após o 

término do fornecimento de isofluorano (T0) até a recuperação total da função 

motora e sensitiva e dos reflexos do membro pélvico, quando as variáveis 

bloqueio motor e sensitivo obtiveram um escore de 1, o animal não 

apresentava ataxia e os reflexos haviam retornado ao normal (++).  

 Durante a anestesia inalatória para a realização dos bloqueios 

perineurais, a FC, f, PAS, SpO2, ETISO, ETCO2 foram avaliadas após a 

intubação endotraqueal e posteriormente a cada 5 minutos até o término do 

fornecimento de isofluorano (T0). 

 As variáveis FC, f, PAS, TR e sedação foram avaliadas em TB, T0 e a 

cada 15 minutos (T15, T30, T45...) até 240 minutos (T240). As avaliações de 

bloqueio motor, bloqueio sensitivo e reflexos patelar, gastrocnêmio e tibial 

cranial foram realizadas em TB, T0, cinco (T5) e quinze minutos (T15) após T0, e 

posteriormente a cada 15 minutos (T30, T45, T60...) até a recuperação total 

destas variáveis. Vinte e quatro e 72 horas após o bloqueio (T1440 e T4320, 

respectivamente), as variáveis bloqueio motor, bloqueio sensitivo e reflexos 

foram avaliadas para averiguar possíveis déficits neurais do membro tratado. 

As mensurações de LACT, GLIC, e variáveis hemogasométricas PvO2, PvCO2, 

SvO2, HCO3
- e BE, foram realizadas em TB, T30, T90, T165 e T240.  

 A avaliação da sedação foi realizada imediatamente antes da coleta de 

dados referentes aos parâmetros cardiorrespiratórios e temperatura retal. Em 

momentos que haviam avaliações de LACT, GLIC e hemogasometria, estas 

eram realizadas em seguida. Posteriormente, a resposta proprioceptiva e 

deambulação eram examinadas, seguidas da avaliação dos reflexos e, por 
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último, a avaliação do bloqueio sensitivo. Nesta sequência, evitou-se que uma 

possível resposta simpática frente ao estímulo álgico devido o pinçamento 

pudesse influenciar os outros parâmetros. A cronologia dos procedimentos 

realizados no estudo está representada na Figura 7. 

 

 
FIGURA 7 - Cronologia dos procedimentos realizados no estudo “administração da associação 

de dexmedetomidina e ropivacaína 0,75% em bloqueios dos nervos isquiático e 
femoral guiados por ultrassom e por neuroeletroestimulação em cães”. Animais 
acordados (caixa azul); animais sob anestesia geral inalatória (caixa vermelha); TB, 
momento basal. 

 

   3.6 Análise estatística 

 

 Os dados foram testados quanto à sua distribuição normal por meio do 

teste de Shapiro-Wilk. Posteriormente, para avaliação de momentos entre 

grupos, aqueles com distribuição normal foram submetidos à análise de 

variância (ANOVA) com medidas repetidas e comparação de médias realizadas 

por meio do teste de Tukey. As variáveis que não possuíram distribuição 

normal foram analisadas por meio do teste de Friedman, seguido do teste de 

Student-Newman-Keuls. Para comparar momentos com TB dentro do mesmo 

grupo, os dados foram submetidos ao teste t de Student para as variáveis que 

apresentaram distribuição normal e teste pareado de Wilcoxon para aquelas 

que não a apresentaram. As diferenças foram consideradas significativas 

quando p<0,05. A análise estatística foi realizada empregando-se o programa 

SAS37. 

                                                           
37

 Statistical Analysis System – SAS Institute Inc., The SAS System, release 9.3 2013, Cary, USA. 
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4 RESULTADOS 
 

   4.1 Treinamento  

 

 Previamente ao início do estudo experimental, o autor participou de 

cursos teórico-práticos envolvendo a anestesia locorregional guiada por 

neuroeletrolocalização e ultrassom, incluindo “I Workshop Internacional de 

Intensivismo e Anestesiologia Veterinária” (Campos do Jordão, SP) e “2º Curso 

de Anestesia Locorregional em Medicina Veterinária” (Curitiba, PR). Ainda 

mais, o autor participou na qualidade de ouvinte das disciplinas oferecidas pelo 

programa de pós-graduação da própria instituição referente ao tema do 

trabalho, incluindo “Anestesia Local: Fármacos e Técnicas” e “Tópicos 

Especiais em monitoração, hemodinâmica e técnicas anestésicas regionais em 

animais de experimentação”. 

 Após estudar a anatomia do membro pélvico canino a partir da literatura 

disponível, foram dissecados nove pares de membros pélvicos de cães de 

porte pequeno e médio, com peso de 16,6 ± 8,7 kg. Desta maneira, foram 

dissecados 18 nervos isquiáticos e 18 nervos femorais no total. A partir da 

dissecção do nervo femoral, foi possível observar sua passagem através do 

músculo iliopsoas até o músculo quadríceps femoral entre o vasto medial e o 

reto femoral, dividindo-se em ramos para várias partes do músculo quadríceps 

femoral. O triângulo femoral foi identificado e observou-se que a artéria e veia 

femoral percorrem superficialmente entre a borda caudal do músculo sartório e 

os músculos pectíneos, caudalmente ao nervo femoral e nervo safeno. Na face 

medial da coxa, identificou-se a presença da fáscia ilíaca sobre as estruturas 

nervosas e vasos sanguíneos. O nervo safeno emergiu na porção cranial do 

nervo femoral, proximalmente a origem dos vasos circunflexos oriundos da 

artéria e veia femoral, e prosseguiu distalmente ao lado da artéria e veia 

femoral (Figura 8).  
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FIGURA 8 – Dissecação do triângulo femoral do membro pélvico direito de um cão, vista 

medial. Ca, caudal; Cr, cranial; m. sartcr, músculo sartório cranial; m. sartca, 
músculo sartório caudal; m. iliop, músculo iliopsoas; n. saf, nervo safeno; n. fem, 
nervo femoral; vas. cir, vasos circunflexos da artéria e veia femoral; v. a. fem, veia e 
artéria femoral. Fonte: arquivo pessoal, 2014. 

 

 

Em relação ao nervo isquiático, observou-se seu surgimento no membro 

pélvico caudalmente o trocanter maior do fêmur, lateralmente ao músculo 

glúteo profundo e coberto pelos músculos glúteos médio e superficial. Mais 

distalmente, o nervo percorreu entre o músculo bíceps femoral e músculo 

adutor, onde aproximadamente entre o terço médio e distal do fêmur, dividiu-se 

em nervo tibial e fibular comum (Figura 9). 
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FIGURA 9 – Dissecação do membro pélvico direito de um cão, vista lateral. Ca, caudal; Cr, 

cranial; m. bf, músculo bíceps femoral; m. gast, músculo gastrocnêmio; m. semit, 
músculo semitendinoso; m. vlat, músculo vasto lateral do músculo femoral 
quadríceps; n. fibc, nervo fibular comum; n. isqui, nervo isquiático; n. tib, nervo tibial. 
Fonte: arquivo pessoal, 2014. 

 

 

 Em seguida, treinou-se o manuseio do equipamento de ultrassonografia 

em cinco fantomas feitos a base de ágar-ágar (Figura 10). Neles, o meio foi 

representado como uma imagem uniformemente anecóica, enquanto que os 

objetos inseridos nele apresentavam uma imagem hiperecóica. A partir do 

treinamento com estes fantomas, foi possível adquirir melhor coordenação 

“mão-olho” e praticar o alinhamento da agulha com o transdutor na técnica “em 

plano” e a aproximação da extremidade da agulha às estruturas adicionadas no 

meio. Durante o treinamento, observou-se que o fantoma de ágar-ágar inibiu a 
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lateralização da agulha, o nível de dificuldade pôde ser alterado a partir da 

inserção de componentes menores (sementes e fio-dental) ou maiores 

(azeitonas e massa) no molde, além de ser um modelo facilmente 

confeccionado, transportado e econômico. Entretanto, foi possível observar a 

memória do trajeto da agulha no meio, limitando o número de passagens da 

agulha. Outra desvantagem observada a partir do treinamento com fantoma de 

ágar-ágar é que a textura e resistência do meio e, consequentemente, a 

sensibilidade ao manusear a agulha, são relativamente diferentes do tecido 

vivo. 

 

 

 
FIGURA 10 – Treinamento de bloqueio guiado por ultrassanografia com fantoma de ágar-ágar 

(A) e imagem de ultrassom gerada a partir da aproximação da agulha (em plano) ao 
fio dental (corte transverso), representando o nervo, em fantoma de ágar-ágar (B). 
Fonte: arquivo pessoal, 2014. 

 

 

Posteriormente, dez cadáveres caninos com peso de 15,1 ± 11,9 kg 

foram submetidos ao bloqueio perineural bilateral dos nervos femoral e 

isquiático, de acordo com a técnica preconizada no estudo, entretanto, 

somente guiada pela ultrassonografia. Assim, um total de 20 nervos femorais e 

20 nervos isquiáticos foram bloqueados. O tempo para realização dos 

bloqueios dos nervos femoral e isquiático não diferiram entre os membros 

(p=0,1871 e p=0,3994, respectivamente). Entretanto, o tempo para execução 

do bloqueio do nervo isquiático foi significativamente menor comparado ao 
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tempo para execução do bloqueio ipsilateral do nervo femoral em ambos os 

membros (p=0,0051 em ambos os membros). Da mesma maneira, as 

extensões tingidas dos nervos femoral e isquiático pelo azul de metileno não 

diferiram entre os membros, no entanto, a extensão do nervo isquiático tingido 

foi significativamente maior que aquela obtida para o nervo femoral ipsilateral, 

tanto no membro esquerdo quanto direito. Os resultados estão demonstrados 

na Tabela 4. 

 

 
Tabela 4 - Mediana (mínimo-máximo) do tempo, em segundos, para realização dos bloqueios 

perineurais safeno/femoral e isquiático guiados por ultrassonografia, e média ± DP 
da extensão dos nervos tingidos, em centímetros, com solução de azul de metileno 
1% na dose de 0,1 mL/kg/nervo em 10 cadáveres caninos 

  Nervos  

Membro 
pélvico Variável Safeno/femoral Isquiático p-valor 

MPE Tempo (segundos) 

Comprimento tingido (cm) 

349 (138-743)* 

1,8±1,29† 

78,5 (53-284) 

4,2±1,79 

0,0051 

0,006 

MPD 
Tempo (segundos) 

Comprimento tingido (cm) 

274 (71-843)* 

2,0±1,50† 

82 (20-225) 

3,7±1,67 

0,0051 

0,0021 

* Valores diferem significativamente entre nervos (Teste de Wilcoxon, p<0,05); † Valores 
diferem significativamente entre nervos (Teste T Pareado, p<0,05). MPE, membro pélvico 
esquerdo; MPD, membro pélvico direito. 
 

 

   4.2 Grupos experimentais 

 

 Todos os sete cães apresentaram valores de exame físico geral, 

hemograma e bioquímico considerados normais para a espécie canina, e foram 

submetidos aos três grupos experimentais. Nenhuma complicação clínica foi 

detectada durante o experimento ou 24 e 72 horas (T1440 e T4320, 

respectivamente) após os bloqueios.  
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        4.2.1 Bloqueios perineurais sob anestesia geral inalatória 

 

Os bloqueios perineurais foram realizados sob anestesia geral inalatória 

sem apresentar intercorrências que necessitassem de intervenções 

farmacológicas, como hipotensão (PAS < 90mmHg) ou bradicardia (FC < 60 

bpm). Entretanto, um animal em GCON, três animais em GDPN, e dois animais em 

GDIM apresentaram hipotensão imediatamente após a indução anestésica, a 

qual se normalizou em menos de cinco minutos após redução da concentração 

de isofluorano e estabilização do plano anestésico. Por outro lado, não houve 

incidência de apneia durante o período de anestesia geral inalatória, assim 

como indicação de hipoxemia (SpO2 < 95%). Os valores dos parâmetros 

cardiorrespiratórios aferidos durante a anestesia geral inalatória não diferiram 

significativamente entre os grupos e estão apresentados na Tabela 5.  

 

 
Tabela 5 - Média ± DP da frequência cardíaca (FC), frequência respiratória (f), pressão arterial 

sistólica (PAS), saturação de oxigênio da hemoglobina (SpO2), pressão parcial de 
dióxido de carbono ao final da expiração (ETCO2) e fração expirada de isofluorano 
(ETIso) durante administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 
0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM) em cães sob anestesia geral inalatória 

 

Variável 

Grupos 

GCON GDPN GDIM 

FC (batimentos por minuto) 

f (movimentos por minuto) 

PAS (mmHg)* 

SpO2 (%) 

ETCO2 (mmHg) 

ETIso (%) 

114 ± 31,6 

14 ± 6,7 

104 ± 12,7 

98 ± 1,1 

44 ± 6,8 

1,4 ± 0,53 

121 ± 29,7 

11 ± 5,7 

95 ± 16,0 

99 ± 0,6 

48 ± 3,8 

1,6 ± 0,57 

116 ± 29,6 

13 ± 5,0 

97 ±12,8 

98 ± 1,2 

48 ± 6,2 

1,5 ± 0,48 

* Os valores de PAS foram obtidos em triplicata. 

 

Não houve diferença significativa entre grupos em relação ao tempo 

para indução anestésica, fração inspirada de isofluorano para indução 
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anestésica, tempo total de anestesia geral inalatória e tempo para extubação, 

os quais estão apresentados na Tabela 6. 

 

 
Tabela 6 - Média ± DP do tempo para indução anestésica, fração inspirada de isofluorano 

(ITIso) para indução anestésica, tempo total de anestesia geral inalatória e tempo 
para extubação em cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% 
perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e 
ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 

 
Variável 

Grupos 

GCON GDPN GDIM 

Tempo para indução (min) 

ITIso para indução (%) 

Tempo total de anestesia geral (min) 

Tempo para extubação (min) 

3,58 ± 1,24 

8,0 ± 3,04 

19,57 ± 7,32 

2,64 ± 1,42 

2,77 ± 0,48 

8,5 ± 2,09 

19,29 ± 5,47 

2,49 ± 0,96 

2,67 ± 0,76 

7,2 ± 1,51 

20,77 ± 5,71 

2,34 ± 1,44 

Tempo para indução (min), minutos decorridos do início da indução anestésica à intubação 
endotraqueal; ITIso para indução, fração inspirada de isofluorano, em %, para indução 
anestésica; Tempo de anestesia geral (min), minutos decorridos da intubação endotraqueal ao 
término da vaporização de isofluorano; Tempo para extubação (min), minutos decorridos do 
término da vaporização de isofluorano à extubação. 

 

 
Os bloqueios perineurais foram realizados em todos os animais, sendo 

observadas condições adequadas de respostas musculares frente ao estímulo 

elétrico na maioria dos casos durante a neurolocalização. Ainda mais, através 

da ultrassonografia foi possível observar os nervos-alvos em todos os animais, 

além da extremidade distal e corpo da agulha e a dispersão da solução (Figura 

11).  
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FIGURA 11 – Imagem ultrassonográfica dos bloqueios perineurais dos nervos femoral 

imediatamente antes da administração (A) e após administração (B), e isquiático 
imediatamente antes (C) e após administração (D) do membro pélvico esquerdo 
de um cão, guiados por ultrassonografia e neuroeletroestimulação. Ag, agulha 
estimuladora; af, artéria femoral; Cr, cranial; Ca, caudal; nf, nervo femoral; ni, 
nervo isquiático; área demarcada por linha pontilhada, anestésico local. Fonte: 
arquivo pessoal, 2015. 

 

 

Os tempos para a realização dos bloqueios perineurais não diferiram 

significativamente entre os grupos ou entre os nervos, e estão apresentados na 

Tabela 7. 
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Tabela 7 - Mediana (mínimo-máximo) do tempo*, em minutos, para realização do bloqueio dos 
nervos femoral e isquiático em cães submetidos à administração de ropivacaína 
0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e 
ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 
 
 

Nervos 

Grupos 

GCON GDPN GDIM 

Femoral 3,50 (0,70-11,10) 3,30 (1,68-6,83) 5,78 (1,57-16,28) 

Isquiático 3,13 (1,42-9,00) 3,78 (1,46-10,30) 4,13 (0,80-14,45) 
* tempo decorrente a partir da introdução percutânea da agulha até o término da administração 

da solução. 

 

As administrações das soluções anestésicas foram efetuadas a partir de 

injeções únicas e, portanto, não se tentou obter uma distribuição circunferencial 

ao redor do nervo (“doughnut sign”). O local de administração foi estabelecido a 

partir da evidência ultrassonográfica de proximidade da extremidade distal da 

agulha ao nervo (perineural), além da maior intensidade possível da resposta 

muscular frente à eletroestimulação.  

Durante o bloqueio do nervo femoral, foi possível obter extensão do 

joelho com 0,4 mA de eletroestimulação em todos os animais, a qual não foi 

obtida com 0,2 mA. Em um animal em GDIM, mesmo com resposta muscular 

adequada com 0,4 mA e ausência da mesma com 0,2 mA, e evidência 

ultrassonográfica de posicionamento perineural da agulha ao nervo femoral, 

observou-se deposição inadequada do conteúdo imediatamente após a sua 

administração. Desta maneira, os dados deste animal referentes à avaliação do 

bloqueio sensitivo do nervo safeno/femoral foram excluídos em todos os três 

grupos experimentais.  

Em relação ao bloqueio do nervo isquiático, todos os animais com 

resposta muscular positiva com 0,4 mA  apresentaram dorsoflexão da pata, 

não havendo resposta com 0,2 mA. Entretanto, em três ocasiões não foi 

possível obter uma resposta muscular com 0,4 mA durante o bloqueio do nervo 

isquiático, os quais foram realizados após resposta muscular positiva com 0,6 

mA. Posteriormente, constatou-se que esses eventos ocorreram com o mesmo 
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animal, no entanto, as imagens ultrassonográficas sugeriram deposição 

adequada da solução anestésica, assim como o sucesso do bloqueio 

anestésico das regiões cutâneas inervadas pelo nervo isquiático. Nenhuma 

administração de solução anestésica foi realizada sob pressão excessiva, de 

acordo com o único membro da equipe responsável pela injeção. Da mesma 

maneira, não houve aspiração positiva para sangue previamente à injeção da 

solução anestésica.  

 

        4.2.2 Bloqueio sensitivo 

 

        4.2.2.1 Dermatoma do nervo safeno/femoral 

 

Na área cutânea inervada pelo nervo safeno/femoral, todos os três 

tratamentos experimentais produziram bloqueio sensitivo completo (escore 3), 

exceto em um cão em GDIM, o qual não apresentou bloqueio completo (escore 

3) ou parcial (escore 2), conforme citado anteriormente. Os tempos de latência 

para bloqueio sensitivo (escore 2 ou 3) não diferiram significativamente entre 

os grupos (p=0,4169). Da mesma maneira, os tempos de duração de bloqueio 

sensitivo e bloqueio sensitivo completo não diferiram significativamente entre 

os grupos (p=0,1146 e p=0,0695, respectivamente). Os resultados referentes 

ao tempo de latência e duração de bloqueio sensitivo e bloqueio sensitivo 

completo do dermatoma do nervo safeno/femoral estão apresentados nas 

Tabelas 8 e 9 e Figuras 12 e 13. 
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Tabela 8 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência, em minutos, para bloqueio 
sensitivo do dermatoma do nervo safeno/femoral e número de cães 
correspondentes, em cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% 
perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e 
ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Dermatoma safeno/femoral GCON GDPN GDIM 

Latência bloqueio sensitivo (min) 

Número de cães 

9,5 (7–67) 

6 

11 (8–28) 

6 

12,5 (8–80) 

6 
Latência bloqueio sensitivo (min), minutos decorridos entre a administração perineural da 
solução até detecção de bloqueio sensitivo parcial (escore 2) ou completo (escore 3). 

 

 

 

 

 
FIGURA 12 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência, em minutos, para bloqueio 

sensitivo do dermatoma do nervo safeno/femoral, em cães submetidos à 
administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e 
dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM). Bloqueio sensitivo, bloqueio sensitivo 
parcial (escore 2) ou completo (escore 3). 
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Tabela 9 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de duração, em minutos, do bloqueio sensitivo 
e bloqueio sensitivo completo do dermatoma do nervo safeno/femoral e número de 
cães correspondentes, em cães submetidos à administração de ropivacaína 
0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) 
e ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Dermatoma safeno/femoral GCON GDPN GDIM 

Duração bloqueio sensitivo (min) 

Número de cães 

 

Duração bloqueio sensitivo completo (min) 

Número de cães 

277,5 (90-510) 

6 

 

260 (75-370) 

6 

365 (265-460) 

6 

 

275 (190-370) 

6 

207,5 (150-370) 

6 

 

147,5 (90-235) 

6 

Duração bloqueio sensitivo (min), minutos decorridos em que o animal apresentava bloqueio 
parcial (escore 2) ou completo (escore 3); Duração bloqueio sensitivo completo (min), minutos 
decorridos em que o animal apresentava bloqueio sensitivo completo (escore 3). 

 

 

 
FIGURA 13 - Mediana (mínimo-máximo) do tempo de duração, em minutos, do bloqueio 

sensitivo e bloqueio sensitivo completo do dermatoma do nervo safeno/femoral, em 
cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), 
ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% 
perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM). Bloqueio sensitivo, bloqueio 
sensitivo parcial (escore 2) ou completo (escore 3); Bloqueio sensitivo completo, 
bloqueio sensitivo completo (escore 3). 
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4.2.2.2 Dermatomas isquiáticos 

 

4.2.2.2.1 Dermatoma do nervo fibular comum 

 

Na região cutânea inervada pelo nervo fibular comum, todos os três 

tratamentos resultaram em bloqueio (escore 2 ou 3), exceto em um cão em 

GCON. Neste cão, mesmo após confirmação adequada de eletroestimulação e 

observação ultrassonográfica de deposição perineural adequada, não houve 

bloqueio parcial ou completo do dermatoma do nervo fibular comum. Portanto, 

para fins de comparação estatística, os resultados referentes à avaliação do 

bloqueio sensitivo do nervo fibular comum neste animal nos outros dois grupos 

experimentais foram excluídos. Bloqueios sensitivos completos foram 

observados em cinco animais do GCON e GDIM, e seis animais do GDPN, não 

sendo possível avaliar a significância estatística uma vez que os dados são 

dependentes. 

Os tempos de latência para bloqueio sensitivo (escore 2 ou 3) não 

diferiram significativamente entre os grupos (p=0,5818). Da mesma maneira, os 

tempos de duração de bloqueio sensitivo (escore 2 ou 3) não diferiram 

significativamente entre os grupos (p=0,5134). Os resultados referentes ao 

tempo de latência e duração de bloqueio sensitivo do dermatoma do nervo 

fibular comum estão apresentados nas Tabelas 10 e 11 e Figuras 14 e 15. 
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Tabela 10 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência, em minutos, para bloqueio 
sensitivo do dermatoma do nervo fibular comum e número de cães 
correspondentes, em cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% 
perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e 
ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Dermatoma fibular comum GCON GDPN GDIM 

Latência bloqueio sensitivo (min) 

Número de cães 

32 (16-46) 

6 

24 (16-47) 

6 

30,5 (16-32) 

6 
Latência bloqueio sensitivo (min), minutos decorridos entre a administração perineural da 
solução até detecção de bloqueio sensitivo parcial (escore 2) ou completo (escore 3). 
 
 
 
 
 

 
FIGURA 14 - Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência, em minutos, para bloqueio 

sensitivo do dermatoma do nervo fibular, em cães submetidos à administração de 
ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina 
perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular 
(GDIM). Bloqueio sensitivo, bloqueio sensitivo parcial (escore 2) ou completo (escore 
3). 
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Tabela 11 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de duração, em minutos, do bloqueio 
sensitivo e bloqueio sensitivo completo do dermatoma do nervo fibular comum e 
número de cães correspondentes, em cães submetidos à administração de 
ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina 
perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular 
(GDIM) 

 Grupos 

Dermatoma fibular comum GCON GDPN GDIM 

Duração bloqueio sensitivo (min) 

Número de cães 

 

Duração bloqueio sensitivo completo (min) 

Número de cães 

285 (120-405) 

6 

 

240 (60-330) 

5 

300 (225-375) 

6 

 

172,5 (60-285) 

6 

202,5 (195-450) 

6 

 

180 (15-255) 

5 

Duração bloqueio sensitivo (min), minutos decorridos em que o animal apresentava bloqueio 
parcial (escore 2) ou completo (escore 3); Duração bloqueio sensitivo completo (min), minutos 
decorridos em que o animal apresentava bloqueio sensitivo completo (escore 3). 

 

 

 
FIGURA 15 - Mediana (mínimo-máximo) do tempo de duração, em minutos, do bloqueio 

sensitivo e bloqueio sensitivo completo do dermatoma do nervo fibular comum, em 
cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), 
ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% 
perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM). Bloqueio sensitivo, bloqueio 
sensitivo parcial (escore 2) ou completo (escore 3); Bloqueio sensitivo completo, 
bloqueio sensitivo completo (escore 3). 
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4.2.2.2.2 Dermatoma do nervo tibial 

 

Semelhantemente aos resultados obtidos do bloqueio sensitivo do nervo 

fibular comum, todos os três tratamentos resultaram em bloqueio sensitivo 

(escore 2 ou 3) do dermatoma do nervo tibial, exceto em um cão em GCON. 

Este cão também não apresentou bloqueio sensitivo (escore 2 ou 3) do 

dermatoma do nervo fibular comum e, para fins de comparação estatística, os 

resultados referentes à avaliação do bloqueio sensitivo do nervo tibial neste 

animal nos outros dois grupos experimentais foram excluídos. Bloqueios 

sensitivos completos foram observados em cinco animais do GCON, seis animais 

do GDPN e quatro animais do GDIM. 

Os tempos de latência para bloqueio sensitivo (escore 2 ou 3) não 

diferiram significativamente entre os grupos (p=0,3247). Entretanto, houve 

diferença significativa entre a duração de bloqueio sensitivo (escore 2 ou 3) 

entre GDPN e GDIM (p=0,0302), mas não entre os demais. Os resultados 

referentes ao tempo de latência e duração de bloqueio sensitivo do dermatoma 

do nervo tibial estão apresentados nas Tabelas 12 e 13 e Figuras 16 e 17. 

 

 
Tabela 12 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência, em minutos, para bloqueio 

sensitivo do dermatoma do nervo tibial e número de cães correspondentes, em 
cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), 
ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% 
perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Dermatoma tibial GCON GDPN GDIM 

Latência bloqueio sensitivo (min) 

Número de cães 

31 (16-45) 

6 

39 (19-62) 

6 

32 (30-62) 

6 
Latência bloqueio sensitivo (min), minutos decorridos entre a administração perineural da 
solução até detecção de bloqueio sensitivo parcial (escore 2) ou completo (escore 3). 
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FIGURA 16 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência, em minutos, para bloqueio 

sensitivo do dermatoma do nervo tibial, em cães submetidos à administração de 
ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina 
perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular 
(GDIM). Bloqueio sensitivo, bloqueio sensitivo parcial (escore 2) ou completo (escore 
3). 

 
 
 
 
Tabela 13 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de duração, em minutos, do bloqueio 

sensitivo e bloqueio sensitivo completo do dermatoma do nervo tibial e número de 
cães correspondentes, em cães submetidos à administração de ropivacaína 
0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) 
e ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Dermatoma tibial GCON GDPN GDIM 

Duração bloqueio sensitivo (min) 

Número de cães 

 

Duração bloqueio sensitivo completo (min) 

Número de cães 

232,5AB(120-570) 

6 

 

210 (75-330) 

5 

322,5A(240-360) 

6 

 

172,5 (30-225) 

6 

255B(105-345) 

6 

 

142,5 (105-240) 

4 

Letras iguais não diferem entre si (p<0,05). Duração bloqueio sensitivo (min), minutos 
decorridos em que o animal apresentava bloqueio parcial (escore 2) ou completo (escore 3); 
Duração bloqueio sensitivo completo (min), minutos decorridos em que o animal apresentava 
bloqueio sensitivo completo (escore 3). 
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FIGURA 17 - Mediana (mínimo-máximo) do tempo de duração, em minutos, do bloqueio 

sensitivo e bloqueio sensitivo completo do dermatoma do nervo tibial, em cães 
submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 
0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM). Letras iguais não diferem entre si (p<0,05). 
Bloqueio sensitivo, bloqueio sensitivo parcial (escore 2) ou completo (escore 3); 
Bloqueio sensitivo completo, bloqueio sensitivo completo (escore 3). 

 
 
 
        4.2.3 Bloqueio motor 

 

        4.2.3.1 Bloqueio proprioceptivo 

 

Todos os três tratamentos experimentais resultaram em bloqueio 

proprioceptivo (escore 2 ou 3) em todos os animais. No entanto, bloqueio 

completo (escore 3) foi observado somente em quatro animais no GCON, seis 

animais no GDPN e cinco animais no GDIM. Não houve diferença significativa 

entre grupos em relação à latência para bloqueio proprioceptivo (escore 2 ou 3) 

ou à duração do bloqueio proprioceptivo (escore 2 ou 3) (p=0,5073 e p=0,3679, 

respectivamente). Os resultados referentes ao tempo de latência e duração de 

bloqueio proprioceptivo estão apresentados nas Tabelas 14 e 15 e Figuras 18 e 

19. 
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Tabela 14 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência, em minutos, para bloqueio 
proprioceptivo e número de cães correspondentes, em cães submetidos à 
administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e 
dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Bloqueio proprioceptivo GCON GDPN GDIM 

Latência bloqueio proprioceptivo (min) 

Número de cães 

30 (5-90) 

7 

45 (15-105) 

7 

30 (0-75) 

7 
Latência bloqueio proprioceptivo (min), minutos decorridos entre o fim do fornecimento de 
isofluorano até detecção de bloqueio proprioceptivo parcial (escore 2) ou completo (escore 3).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
FIGURA 18 - Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência, em minutos, para bloqueio 

proprioceptivo, em cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% 
perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e 
ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM). Bloqueio 
proprioceptivo, bloqueio proprioceptivo parcial (escore 2) e completo (escore 3). 

 
 
 
 
 
 
 
 

0

20

40

60

80

100

120

140

160

Bloqueio proprioceptivo

Te
m

po
 (m

in
) 

Bloqueio motor 

GCON GDPN GDIM



85 
 

Tabela 15 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de duração, em minutos, do bloqueio 
proprioceptivo e bloqueio proprioceptivo completo e número de cães 
correspondentes, em cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% 
perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e 
ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Bloqueio proprioceptivo GCON GDPN GDIM 

Duração bloqueio proprioceptivo (min) 

Número de cães 

 

Duração bloqueio proprioceptivo completo (min) 

Número de cães 

300 (10-375) 

7 

 

232,5 (165-330) 

4 

225 (15-270) 

7 

 

127,5 (90-195) 

6 

300 (105-355) 

7 

 

150 (30-240) 

5 

Duração bloqueio proprioceptivo (min), minutos decorridos em que o animal apresentava 
bloqueio parcial (escore 2) ou completo (escore 3); Duração bloqueio proprioceptivo completo 
(min), minutos decorridos em que o animal apresentava bloqueio proprioceptivo completo 
(escore 3). 
 
 
 
 

 
FIGURA 19 - Mediana (mínimo-máximo) do tempo de duração, em minutos, do bloqueio 

proprioceptivo e bloqueio proprioceptivo completo, em cães submetidos à 
administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e 
dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM). Bloqueio proprioceptivo, bloqueio 
proprioceptivo parcial (escore 2) e completo (escore 3); bloqueio proprioceptivo 
completo, bloqueio proprioceptivo completo (escore 3). 
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        4.2.3.2 Deambulação 

 

Em relação à deambulação, todos os três tratamentos resultaram em 

ataxia em todos os animais, no entanto, não houve diferença significativa entre 

grupos em relação à latência e duração de ataxia (p=0,7251 e p=0,3679, 

respectivamente). Os resultados referentes ao tempo de latência e duração da 

ataxia estão apresentados na Tabela 16 e Figuras 20 e 21. 

 

 

 
Tabela 16 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência e de duração, em minutos, da 

ataxia e número de cães correspondentes, em cães submetidos à administração 
de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina 
perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina 
intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Deambulação GCON GDPN GDIM 

Latência ataxia (min) 

Número de cães 

 

Duração ataxia (min) 

Número de cães 

5 (5-30) 

7 

 

400 (180-565) 

7 

5 (5-30) 

7 

 

390 (285-520) 

7 

5 (0-15) 

7 

 

315 (270-490) 

7 

Latência ataxia (min), minutos decorridos entre o fim do fornecimento de isofluorano até 
detecção de ataxia (escore 2); Duração ataxia (min), minutos decorridos em que o animal 
apresentava ataxia (escore 2).  
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FIGURA 20 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência, em minutos, para ataxia em 

cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), 
ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% 
perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM). Latência ataxia, minutos 
decorridos entre o fim do fornecimento de isofluorano até detecção de ataxia 
(escore 2). 

 

 

 

 
FIGURA 21 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de duração, em minutos, da ataxia em cães 

submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 
0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM). Duração ataxia, minutos decorridos em que 
o animal apresentava ataxia (escore 2).  
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        4.2.4 Reflexos patelar, gastrocnêmio e tibial cranial 

 

        4.2.4.1 Reflexo patelar 

 

Todos os três tratamentos induziram a diminuição e ausência da 

resposta do reflexo patelar do membro bloqueado, após a realização do 

bloqueio do nervo safeno/femoral. Conforme citado anteriormente (itens 4.2.1 e 

4.2.2.1), o bloqueio desse nervo foi realizado de maneira errônea em um cão 

em GDIM e, portanto, os dados referentes ao reflexo patelar desse animal foram 

excluídos em todos os três grupos experimentais. Os tempos de latência para 

diminuição da resposta do reflexo não diferiram significativamente entre os 

grupos (p=0,7470). Similarmente, a duração de resposta diminuída ou ausente 

não diferiu significativamente entre os grupos (p=0,8465 e p=0,3114, 

respectivamente). Os resultados referentes ao tempo de latência e de duração 

da resposta diminuída e ausente do reflexo patelar estão apresentados nas 

Tabelas 17 e 18 e Figuras 22 e 23. 

 

 
 

Tabela 17 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência, em minutos, para resposta 
diminuída do reflexo patelar e número de animais correspondentes, em cães 
submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 
0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Reflexo patelar GCON GDPN GDIM 

Latência resposta diminuída (min) 

Número de cães 

11,5 (8-37) 

6 

12,5 (4-19) 

6 

8,5 (5-16) 

6 
Latência resposta diminuída (min), minutos decorridos entre a administração perineural da 
solução até detecção de resposta diminuída (+) ou ausente (-). 
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FIGURA 22- Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência, em minutos, para resposta 

diminuída do reflexo patelar em cães submetidos à administração de ropivacaína 
0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e 
ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM). Diminuída, 
resposta do reflexo diminuída (+ ou -). 

 
 
 
 
 
Tabela 18 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de duração, em minutos, de resposta 

diminuída e ausente do reflexo patelar e número de animais correspondentes em 
cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), 
ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% 
perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Reflexo patelar GCON GDPN GDIM 

Duração resposta diminuída (min) 

Número de cães 

 

Duração resposta ausente (min) 

Número de cães 

492,5 (105-645) 

6 

 

217,5 (15-460) 

6 

517,5 (330-660) 

6 

 

277,5 (150-385) 

6 

440 (340-585) 

6 

 

237,5 (75-310) 

6 

Duração resposta diminuída (min), minutos decorridos em que o animal apresentava resposta 
diminuída (+) ou ausente (-);Duração resposta ausente (min), minutos decorridos em que o 
animal apresentava resposta ausente (-). 
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FIGURA 23 - Mediana (mínimo-máximo) do tempo de duração, em minutos, de resposta 

diminuída e ausente do reflexo patelar em cães submetidos à administração de 
ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina 
perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina 
intramuscular (GDIM). Diminuída, resposta do reflexo diminuída (+ ou -); Ausente, 
resposta do reflexo ausente (-). 

 
 
 
 
        4.2.4.2 Reflexo gastrocnêmio 
 

Em relação ao reflexo gastrocnêmio do membro bloqueado, todos os 

tratamentos resultaram em diminuição de sua resposta, com exceção de um 

cão em GCON. Para fins de possibilitar avaliar a significância estatística, os 

dados referentes à resposta do reflexo gastrocnêmio desse animal foram 

removidos de todos os grupos experimentais. A ausência de resposta ao 

reflexo foi observada em cinco animais em GCON e GDIM e quatro animais em 

GDPN. Os tempos de latência para diminuição (+ e/ou -) da resposta do reflexo 

não diferiram significativamente entre os grupos (p= 0,4169). Da mesma 

maneira, a duração de resposta diminuída não diferiu significativamente entre 

os grupos (p=0,8465). Os resultados referentes ao tempo de latência e de 

duração da resposta diminuída e ausente do reflexo gastrocnêmio estão 

apresentados nas Tabelas 19 e 20 e Figuras 24 e 25. 
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Tabela 19 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência, em minutos, para resposta 
diminuída do reflexo gastrocnêmio e número de animais correspondentes, em 
cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), 
ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% 
perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Reflexo gastrocnêmio GCON GDPN GDIM 

Latência resposta diminuída (min) 

Número de cães 

6,5 (1-16) 

6 

6,5 (1-18) 

6 

4 (1-15) 

6 
Latência resposta diminuída (min), minutos decorridos entre a administração perineural da 
solução até detecção de resposta diminuída (+) ou ausente (-). 
 
 
 
 
 

 
FIGURA 24 - Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência, em minutos, para resposta 

diminuída do reflexo gastrocnêmio em cães submetidos à administração de 
ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina 
perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina 
intramuscular (GDIM). Diminuída, resposta do reflexo diminuída (+ ou -). 
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Tabela 20 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de duração, em minutos, de resposta 
diminuída e ausente do reflexo gastrocnêmio e número de animais 
correspondentes em cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% 
perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e 
ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Reflexo gastrocnêmio GCON GDPN GDIM 

Duração resposta diminuída (min) 

Número de cães 

 

Duração resposta ausente (min) 

Número de cães 

242,5 (30-445) 

6 

 

30 (15-195) 

5 

285 (225-555) 

6 

 

95 (15-175) 

4 

232,5 (90-420) 

6 

 

40 (15-90) 

5 

Duração resposta diminuída (min), minutos decorridos em que o animal apresentava resposta 
diminuída (+) ou ausente (-);Duração resposta ausente (min), minutos decorridos em que o 
animal apresentava resposta ausente (-). 
 

 

 

 
FIGURA 25 - Mediana (mínimo-máximo) do tempo de duração, em minutos, de resposta 

diminuída e ausente do reflexo gastrocnêmio em cães submetidos à administração 
de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina 
perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina 
intramuscular (GDIM). Diminuída, resposta do reflexo diminuída (+ ou -); Ausente, 
resposta do reflexo ausente (-). 
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        4.2.4.3 Reflexo tibial cranial 

 

Todos os tratamentos resultaram na diminuição da resposta do reflexo 

tibial cranial do membro bloqueado. A ausência de resposta ao reflexo foi 

observada em quatro animais em GCON, seis animais em GDPN e sete animais 

em GDIM. Os tempos de latência para diminuição (+ e/ou -) da resposta do 

reflexo, assim como a duração, não diferiram significativamente entre os 

grupos (p=0,9649 e p=0,6524, respectivamente). Os resultados referentes ao 

tempo de latência e de duração da resposta diminuída e ausente do reflexo 

tibial cranial estão apresentados nas Tabelas 21 e 22 e Figuras 26 e 27. 
 
 
 
 
Tabela 21 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência, em minutos, para resposta 

diminuída do reflexo tibial cranial e número de animais correspondentes, em cães 
submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 
0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Reflexo tibial cranial GCON GDPN GDIM 

Latência resposta diminuída (min) 

Número de cães 

15 (6-39) 

7 

15 (1-18) 

7 

16 (5-17) 

7 
Latência diminuição da resposta (min), minutos decorridos entre a administração perineural da 
solução até detecção de resposta diminuída (+) ou ausente (-). 
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FIGURA 26 - Mediana (mínimo-máximo) do tempo de latência, em minutos, para resposta 

diminuída do reflexo tibial cranial em cães submetidos à administração de 
ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina 
perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina 
intramuscular (GDIM). Diminuída, resposta do reflexo diminuída (+ ou -). 

 
 

 

 
Tabela 22 – Mediana (mínimo-máximo) do tempo de duração, em minutos, de resposta 

diminuída e ausente do reflexo tibial cranial e número de animais correspondentes 
em cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), 
ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% 
perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Reflexo tibial cranial GCON GDPN GDIM 

Duração resposta diminuída (min) 

Número de cães 

 

Duração resposta ausente (min) 

Número de cães 

270 (15-385) 

7 

 

125 (15-315) 

4 

300 (100-485) 

7 

 

52,5 (15-220) 

6 

265 (175-340) 

7 

 

75 (25-120) 

7 

Duração resposta diminuída (min), minutos decorridos em que o animal apresentava resposta 
diminuída (+) ou ausente (-);Duração resposta ausente (min), minutos decorridos em que o 
animal apresentava resposta ausente (-). 
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FIGURA 27 - Mediana (mínimo-máximo) do tempo de duração, em minutos, de resposta 

diminuída e ausente do reflexo tibial cranial em cães submetidos à administração 
de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina 
perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina 
intramuscular (GDIM). Diminuída, resposta do reflexo diminuída (+ ou -); Ausente, 
resposta do reflexo ausente (-). 

 
 

 

        4.2.5 Variáveis cardiorrespiratórias  

 

Os parâmetros cardiorrespiratórios FC, f, PAS não apresentaram 

diferença significativa entre grupos em TB ou em qualquer momento após os 

bloqueios perineurais durante as quatro horas de avaliação. Entretanto, nas 

variáveis f e PAS houve diferença significativa dentro do mesmo grupo em T0 

comparado à TB, em todos os três grupos experimentais. Da mesma maneira, a 

variável TR não apresentou diferença significativa entre grupos durante o 

período de avaliação. Entretanto, comparado à TB do mesmo grupo, GCON e 

GDPN apresentaram diferenças significativas em T0, enquanto que GDIM 

apresentou diferença significativa em T0, T15, T90, T120 e T135. Os valores 

referentes às variáveis FC, f, PAS e TR estão apresentados nas Tabelas 23 a 

26 e Figuras 28 a 31. 
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Tabela 23 - Média ± DP da frequência cardíaca (FC), em batimentos por minuto, de cães 
submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 
0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Tempo GCON GDPN GDIM 

TB 

T0 

T15 

T30 

T45 

T60 

T75 

T90 

T105 

T120 

T135 

T150 

T165 

T180 

T195 

T210 

T225 

T240 

101 ± 27,4 

99 ± 25,1 

108 ± 12,2 

99 ± 10,8 

98 ± 10,5 

87 ± 14,2 

96 ± 16,3 

94 ± 12,6 

95 ± 11,5 

95 ± 16,5 

99 ± 16,9 

95 ± 13,8 

94 ± 5,1 

92 ± 10,1 

89 ± 14,7 

103 ± 8,6 

85 ± 6,8 

93 ± 15,3 

93 ± 9,7 

106 ± 25,9 

93 ± 11,6 

95 ± 11,6 

88 ± 13,7 

92 ± 13,5 

87 ± 10,0 

87 ± 9,9 

93 ± 12,3 

90 ± 10,3 

88 ± 13,7 

89 ± 11,0 

90 ± 13,8 

95 ± 9,6 

89 ± 8,2 

91 ± 7,5 

91 ± 9,1 

92 ± 11,5 

85 ± 10,4 

102 ± 20,7 

98 ± 26,4 

90 ± 8,0 

90 ± 13,6 

91 ± 12,1 

85 ± 16,1 

79 ± 14,9 

81 ± 12,2 

83 ± 15,7 

86 ± 14,2 

94 ± 16,9 

85 ± 9,4 

86 ± 7,8 

83 ± 13,4 

87 ± 5,4 

90 ± 13,4 

83 ± 10,9 

TB, basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da anestesia geral. 
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FIGURA 28 - Média ± DP da frequência cardíaca (FC), em batimentos por minuto (bat/min), de 

cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), 
ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% 
perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM). TB, basal; Tn, n minutos após o 
início da recuperação da anestesia geral. 
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Tabela 24 - Média ± DP da frequência respiratória (f), em movimentos por minuto, de cães 
submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 
0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Tempo GCON GDPN GDIM 

TB 

T0 

T15 

T30 

T45 

T60 

T75 

T90 

T105 

T120 

T135 

T150 

T165 

T180 

T195 

T210 

T225 

T240 

33 ± 8,2 

17 ± 9,4* 

34 ± 10,0 

36 ± 11,7 

29 ± 5,4 

29 ± 6,4 

29 ± 10,9 

29 ± 8,8 

29 ± 5,9 

31 ± 10,2 

27 ± 9,1 

30 ± 10,0 

32 ± 10,5 

29 ± 2,8 

29 ± 9,6 

34 ± 8,0 

29 ± 8,8 

30 ± 4,5 

35 ± 11,8 

12 ± 4,4* 

32 ± 8,0 

31 ± 9,6 

29 ± 6,8 

29 ± 5,5 

30 ± 2,1 

32 ± 7,3 

30 ± 8,6 

29 ± 3,6 

27 ± 6,3 

26 ± 7,3 

29 ± 7,8 

29 ± 6,3 

29 ± 5,0 

33 ± 4,9 

38 ± 11,3 

34 ± 16,3 

34 ± 8,3 

12 ± 5,1* 

32 ± 11,9 

29 ± 6,7 

27 ± 11,9 

33 ± 10,3 

29 ± 5,4 

22 ± 6,5 

28 ± 4,4 

28 ± 6,4 

29 ± 10,5 

28 ± 3,3 

31 ± 6,3 

28 ± 8,0 

26 ± 3,8 

36 ± 14,2 

34 ± 10,0 

29 ± 6,7 

* Valores diferem significativamente dentro do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). TB, 
basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da anestesia geral. 
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FIGURA 29 - Média ± DP da frequência respiratória (f), em movimentos por minuto (mov/min), 

de cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), 
ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% 
perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM). * Valores diferem 
significativamente dentro do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). TB, basal; Tn, n 
minutos após o início da recuperação da anestesia geral. 
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Tabela 25 - Média ± DP da pressão arterial sistólica† (PAS), em mmHg, de cães submetidos à 
administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e 
dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Tempo GCON GDPN GDIM 

TB 

T0 

T15 

T30 

T45 

T60 

T75 

T90 

T105 

T120 

T135 

T150 

T165 

T180 

T195 

T210 

T225 

T240 

146 ± 33,3 

113 ± 23,3* 

146 ± 34,1 

137 ± 20,2 

141 ± 23,7 

147 ± 27,2 

136 ± 26,1 

144 ± 27,7 

139 ± 17,3 

139 ± 16,9 

137 ± 24,2 

135 ± 21,4 

134 ± 13,0 

138 ± 21,9 

139 ± 18,1 

131 ± 16,5 

142 ± 15,1 

135 ± 24,8 

145 ± 18,8 

103 ± 15,6* 

136 ± 17,0 

136 ± 22,6 

132 ± 20,1 

137 ± 20,1 

132 ± 14,3 

126 ± 16,3 

135 ± 27,3 

132 ± 21,4 

129 ± 14,2 

134 ± 17,5 

138 ± 19,1 

143 ± 28,6 

139 ± 18,5 

120 ± 15,9 

127 ± 21,8 

126 ± 15,7 

143 ± 11,7 

98 ± 20,3* 

131 ± 19,4 

128 ± 17,3 

129 ± 16,1 

137 ± 15,7 

137 ± 18,5 

135 ± 11,6 

132 ± 14,8 

137 ± 19,0 

135 ± 7,1 

132 ± 10,4 

136 ± 15,0 

130 ± 21,5 

137 ± 21,0 

136 ± 13,4 

132 ± 20,9 

130 ± 23,2 

* Valores diferem significativamente dentro do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). TB, 
basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da anestesia geral. † Os valores de PAS 
foram obtidos em triplicata. 
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FIGURA 30 - Média ± DP da pressão arterial sistólica (PAS), em mmHg, de cães submetidos à 

administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e 
dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM). * Valores diferem significativamente dentro 
do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). † os valores de PAS foram obtidos em 
triplicata; TB, basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da anestesia geral. 
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Tabela 26 - Média ± DP da temperatura retal (TR), em graus célsius (oC), de cães submetidos à 
administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e 
dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Tempo GCON GDPN GDIM 

TB 

T0 

T15 

T30 

T45 

T60 

T75 

T90 

T105 

T120 

T135 

T150 

T165 

T180 

T195 

T210 

T225 

T240 

38,3 ± 0,20 

37,5 ± 0,71* 

38,1 ± 0,64 

38,3 ± 0,46 

38,1 ± 0,28 

38,0 ± 0,35 

37,9 ± 0,40 

38,0 ± 0,31 

38,0 ± 0,36 

38,0 ± 0,24 

38,0 ± 0,32 

38,1 ± 0,31 

38,1 ± 0,36 

38,1 ± 0,33 

37,9 ± 0,37 

37,9 ± 0,32 

38,0 ± 0,24 

38,1 ± 0,26 

38,3 ± 0,31 

37,4 ± 0,30* 

37,9 ± 0,49 

38,1 ± 0,38 

38,0 ± 0,32 

38,0 ± 0,23 

38,0 ± 0,29 

38,0 ± 0,23 

38,1 ± 0,24 

37,9 ± 0,23 

37,9 ± 0,24 

37,8 ± 0,30 

37,9 ± 0,36 

37,9 ± 0,32 

37,8 ± 0,21 

38,0 ± 0,38 

38,0 ± 0,31 

38,0 ± 0,23 

38,3 ± 0,36 

37,3 ± 0,42* 

37,9 ± 0,36* 

38,0 ± 0,32 

38,0 ± 0,20 

38,0 ± 0,24 

38,0 ± 0,24 

37,9 ± 0,32* 

37,9 ± 0,22 

37,8 ± 0,40* 

37,8 ± 0,17* 

37,9 ± 0,20 

38,0 ± 0,15 

38,0 ± 0,22 

38,0 ± 0,20 

38,1 ± 0,25 

38,1 ± 0,27 

38,0 ± 0,22 

* Valores diferem significativamente dentro do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). TB, 
basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da anestesia geral. 
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FIGURA 31 - Média ± DP da temperatura retal (TR), em graus celsius (oC), de cães submetidos 

à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e 
dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM). * Valores diferem significativamente dentro 
do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). TB, basal; Tn, n minutos após o início da 
recuperação da anestesia geral. 

 

 

        4.2.6 Lactato e glicemia venosa central 

 

Em relação aos valores de lactato venoso central antes e após os 

bloqueios anestésicos, não houve diferença significativa entre os grupos 

experimentais ou dentro do mesmo grupo em relação ao valor basal (TB). De 

acordo com o fabricante do aparelho monitor portátil de lactato, o valor mínimo 

de aferição é de 0,8 mmol/L, e abaixo deste, o aparelho exibe a mensagem 

LOW. Desta maneira, todas as aferições que exibiram a mensagem LOW 

foram substituídas por 0,8 mmol/L. Os valores referentes ao lactato venoso 

central estão apresentados na Tabela 27 e Figura 32. 
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Tabela 27 - Mediana (mínimo-máximo) do lactato venoso central, em mmol/L, de cães 
submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 
0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Tempo GCON GDPN GDIM 

TB 

T30 

T90 

T165 

T240 

3,5 (0,8 - 8,7) 

2,4 (0,8 - 4,5) 

2,4 (0,8 - 6,2) 

3,3 (1,4 - 6,8) 

2,8 (1,8 - 6,1) 

2,2 (1,5 - 6,5) 

2,4 (1,3 - 5,3) 

2,7 (1,1 - 3,9) 

2,0 (1,6 - 4,7) 

2,4 (1,9 - 4,7) 

1,6 (1,3 - 3,3) 

1,7 (0,8 - 3,3) 

1,8 (1,1 - 3,8) 

2,1 (1,4 - 4,7) 

1,8 (0,8 - 3,7) 

TB, basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da anestesia geral. 

 

 

 
FIGURA 32 - Mediana (mínimo-máximo) do lactato venoso central, em mmol/L, de cães 

submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 
0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM). TB, basal; Tn, n minutos após o início da 
recuperação da anestesia geral. 
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em T165 e T240 nos Grupos GCON e GDIM, e em T30 no GDPN. Os valores 

referentes à glicemia estão apresentados na Tabela 28 e Figura 33. 

 

 
Tabela 28 - Média ± DP de glicose sanguínea, em mg/dL, de cães submetidos à administração 

de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina 
perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular 
(GDIM) 

 Grupos 

Tempo GCON GDPN GDIM 

TB 

T30 

T90 

T165 

T240 

80,9 ± 9,9 

91,6 ± 10,0 

93,1 ± 9,7 

99,0 ± 8,4* 

98,7± 9,1* 

84,3 ± 12,2 

95,0 ± 12,5* 

85,4 ± 6,0 

93,7 ± 10,0 

93,3 ± 8,8 

86,9 ± 2,5 

86,1 ± 10,3 

88,1 ± 4,1 

97,0 ± 12,0* 

97,4 ± 15,0* 

* Valores diferem significativamente dentro do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). TB, 
basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da anestesia geral. 
 

 

 

 
FIGURA 33 - Média ± DP de glicose sanguínea, em mg/dL, de cães submetidos à 

administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e 
dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM). * Valores diferem significativamente dentro 
do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). TB, basal; Tn, n minutos após o início da 
recuperação da anestesia geral. 
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        4.2.7 Hemogasometria venosa central 

 

 Os valores de pH venoso central não diferiram significativamente entre 

grupos durante o período avaliado. Entretanto, houve diferenças significativas 

dentro do mesmo grupo em relação ao basal em T165 e T240 nos Grupos GCON e 

GDIM. Os valores de PvO2, PvCO2 e SvO2 não diferiram entre grupos ou dentro 

do mesmo grupo em relação ao basal. Os valores de HCO3
- e BE não diferiram 

entre os grupos, no entanto, em ambas as variáveis houve diferença 

significativa dentro do mesmo grupo em relação ao basal em T165 e T240 nos 

três grupos experimentais. Os resultados das variáveis de hemogasometria 

venosa central estão apresentados nas Tabelas 29 a 34 e Figuras 34 a 39.  

 

 
Tabela 29 - Média ± DP de pH venoso central de cães submetidos à administração de 

ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina 
perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina 
intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Tempo GCON GDPN GDIM 

TB 

T30 

T90 

T165 

T240 

7,345 ± 0,0235 

7,339 ± 0,0195 

7,352 ± 0,0219 

7,381 ± 0,0163* 

7,373 ± 0,0228* 

7,355 ± 0,0278 

7,328 ± 0,0269 

7,330 ± 0,0297 

7,370 ± 0,0370 

7,366 ± 0,0241 

7,337 ± 0,0312 

7,325 ± 0,0271 

7,335 ± 0,0171 

7,375 ± 0,0268* 

7,373 ± 0,0197* 

* Valores diferem significativamente dentro do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). TB, 
basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da anestesia geral. 
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FIGURA 34 - Média ± DP de pH venoso central de cães submetidos à administração de 

ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina 
perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e dexmedetomidina 
intramuscular (GDIM). TB, basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da 
anestesia geral. * Valores diferem significativamente dentro do mesmo grupo em 
relação à TB (p<0,05). TB, basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da 
anestesia geral. 

 
 

 
Tabela 30 - Média ± DP de pressão parcial de oxigênio venoso central (PvO2), em mmHg, de 

cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), 
ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% 
perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

  Grupos  

Tempo GCON GDPN GDIM 

TB 

T30 

T90 

T165 

T240 

45,93 ± 8,59 

46,91 ± 12,71 

45,46 ± 5,81 

41,53 ± 7,28 

41,76 ± 7,85 

44,17 ± 7,85 

43,44 ± 6,36 

41,10 ± 8,07 

43,30 ± 6,42 

42,30 ± 5,14 

44,26 ± 6,20 

44,44 ± 3,91 

42,93 ± 5,44 

43,49 ± 6,36 

43,16 ± 7,45 

TB, basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da anestesia geral. 
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FIGURA 35 - Média ± DP de pressão parcial de oxigênio venoso central (PvO2), em mmHg, de 

cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), 
ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% 
perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM). TB, basal; Tn, n minutos após o 
início da recuperação da anestesia geral. 

 
 
Tabela 31 - Média ± DP de pressão parcial de dióxido de carbono venoso central (PvCO2), em 

mmHg, de cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural 
(GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 
0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Tempo GCON GDPN GDIM 

TB 

T30 

T90 

T165 

T240 

40,67 ± 4,09 

40,43 ± 2,68 

40,09 ± 2,11 

41,01 ± 2,07 

40,99 ± 2,24 

39,06 ± 2,42 

41,13 ± 4,92 

41,17 ± 2,68 

41,44 ± 3,50 

42,43 ± 3,74 

40,94 ± 4,13 

41,43 ± 5,64 

43,16 ± 2,65 

42,57 ± 2,66 

41,26 ± 1,65 

TB, basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da anestesia geral. 
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FIGURA 36 – Média ± DP de pressão parcial de dióxido de carbono venoso central (PvCO2), 

em mmHg, de cães submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural 
(GCON), ropivacaína 0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 
0,75% perineural e dexmedetomidina intramuscular (GDIM). TB, basal; Tn, n minutos 
após o início da recuperação da anestesia geral. 

 
 
 
Tabela 32 – Média ± DP de saturação de oxigênio venoso central (SvO2), em %, de cães 

submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 
0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Tempo GCON GDPN GDIM 

TB 

T30 

T90 

T165 

T240 

69,9 ± 6,90 

69,9 ± 11,86 

70,9 ± 6,66 

67,0 ± 8,52 

66,4 ± 7,52 

70,8 ± 4,67 

69,1 ± 7,27 

65,5 ± 8,73 

71,6 ± 7,06 

69,7 ± 8,16 

68,9 ± 2,46 

70,5 ± 3,69 

67,2 ± 7,72 

69,9 ± 7,85 

69,2 ± 7,89 

TB, basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da anestesia geral. 
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FIGURA 37 – Média ± DP de saturação de oxigênio venoso central (SvO2), em %, de cães 

submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 
0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM). TB, basal; Tn, n minutos após o início da 
recuperação da anestesia geral. 

 
 
 
 
Tabela 33 – Média ± DP de bicarbonato (HCO3

-), em mmol/L, de cães submetidos à 
administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e 
dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Tempo GCON GDPN GDIM 

TB 

T30 

T90 

T165 

T240 

21,6 ± 1,41 

21,2 ± 0,94 

21,7 ± 1,22 

23,8 ± 1,50* 

23,3 ± 1,18* 

21,4 ± 0,92 

21,1 ± 2,05 

21,3 ± 1,51 

23,6 ± 1,81* 

23,8 ± 1,56* 

21,4 ± 1,37 

21,1 ± 2,73 

22,6 ± 1,22 

24,4 ± 1,49* 

23,6 ± 1,43* 

* Valores diferem significativamente dentro do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). TB, 
basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da anestesia geral. 
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FIGURA 38 – Média ± DP de bicarbonato (HCO3

-), em mmol/L, de cães submetidos à 
administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e 
dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM). * Valores diferem significativamente 
dentro do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). TB, basal; Tn, n minutos após 
o início da recuperação da anestesia geral. 

 
 
 
Tabela 34 – Mediana (mínimo:máximo) de excesso de base (BE), em mmol/L, de cães 

submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 
0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Tempo GCON GDPN GDIM 

TB 

T30 

T90 

T165 

T240 

-3,2 (-6,0 : -1,2) 

-3,8 (-6,0 : -2,3) 

-2,7 (-6,0 : -1,9) 

-0,8 (-4,0 : 0,7)* 

-1,3 (-3,0 : 0,3)* 

-4,0 (-5,2 : -2,0) 

-5,0 (-8,0 : -2,0) 

-5,0 ( -6,2 : -2,0) 

-1,0 (-4,6 : 1,1)* 

-1,0 (-3,2 : 1,0)* 

-3,3 (-6,3 : -2,7) 

-3,9 (-6,3 : -2,7) 

-3,1 (-5,1 : -1,9) 

-1,0 (- 2,9 : 1,0)* 

-1,0 (-3,6 : 1,0)* 

* Valores diferem significativamente dentro do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). TB, 
basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da anestesia geral. 
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FIGURA 39 – Mediana (mínimo-máximo) de excesso de base (BE), em mmol/L, de cães 

submetidos à administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 
0,75% e dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM). * Valores diferem significativamente dentro 
do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). TB, basal; Tn, n minutos após o início 
da recuperação da anestesia geral. 

 
 
        4.2.8 Sedação 

 

No momento TB, nenhum cão apresentou sinal de sedação e, portanto, 

todos receberam um escore de sedação zero. No entanto, todos os sete cães 

em GCON e GDPN apresentaram sedação profunda (escore 3) em T0 e cinco 

cães apresentaram sedação profunda e dois apresentaram sedação moderada 

(escore 2) em GDIM, diferindo significativamente em relação a TB e todos os 

outros momentos dentro do mesmo grupo, mas não entre os grupos. Ainda 

mais, nenhum cão apresentou a habilidade de se apoiar em pelo menos três 

membros em GCON e GDIM em T0, enquanto que somente dois cães em GDIM 

apresentaram essa habilidade. Em T15, dois cães em GCON e um cão em GDPN 

apresentou sedação leve (escore 1),  enquanto que todos os outros cães não 

apresentaram sinal de sedação. De T15
 em diante, todos os cães apresentaram 

a possibilidade de se apoiar em pelo menos três membros. A partir de T30, 

nenhum cão apresentou sinal de sedação durante o período de avaliação até 
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quatro horas (T240). Os resultados referentes ao grau de sedação dos cães 

durante o período de avaliação estão apresentados na Tabela 35 e Figura 40. 

 

 
Tabela 35 - Mediana (mínino-máximo) do grau de sedação (0-3) de cães submetidos à 

administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e 
dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM) 

 Grupos 

Tempo GCON GDPN GDIM 

TB 

T0 

T15 

T30 

T45 

T60 

T75 

T90 

T105 

T120 

T135 

T150 

T165 

T180 

T195 

T210 

T225 

T240 

0 (0 – 0) 

3 (3 – 3)* 

0 (0 – 1) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

3 (3 – 3)* 

0 (0 – 1) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

3 (2 – 3)* 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

* Valores diferem significativamente dentro do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). TB, 
basal; Tn, n minutos após o início da recuperação da anestesia geral; 0, normal; 1, sedação 
leve; 2, sedação moderada; 3, sedação profunda. 
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FIGURA 40 - Mediana (mínino-máximo) do grau de sedação de cães submetidos à 

administração de ropivacaína 0,75% perineural (GCON), ropivacaína 0,75% e 
dexmedetomidina perineural (GDPN) e ropivacaína 0,75% perineural e 
dexmedetomidina intramuscular (GDIM). * Valores diferem significativamente dentro 
do mesmo grupo em relação à TB (p<0,05). TB, basal; Tn, n minutos após o início da 
recuperação da anestesia geral; Grau de sedação: 0, normal; 1, sedação leve; 2, 
sedação moderada; 3, sedação profunda. 

 
 
 
5 DISCUSSÃO 
 

Na medicina, há uma crescente utilização de bloqueios anestésicos 

perineurais guiados por ultrassonografia (MARHOFER; CHAN, 2007; 

MARHOFER et al., 2005; SITES; BRULL, 2006). Para ser utilizada com êxito, a 

técnica exige treinamento e prática. Sendo assim, neste experimento foi 

realizado um treinamento, o qual se mostrou muito útil para a familiarização do 

executor com a técnica e aquisição de confiança (FRANK et al., 2007; 

HOCKING et al., 2011; SULTAN et al., 2013).  

Durante o treinamento da técnica em cadáveres, observou-se que o 

tempo para realização da técnica de bloqueio do nervo femoral foi superior e a 

extensão de tingimento do nervo foi menor quando comparado ao bloqueio do 
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nervo isquiático. Esses achados corroboram Echeverry et al. (2010), Mahler e 

Adogwa (2008) e Adams (1998), uma vez que a identificação do nervo femoral 

pode ser mais complexa tanto em cadáveres como em animais vivos, quando 

comparado ao nervo isquiático. A partir disso, determinou-se que o nervo 

femoral seria bloqueado primeiro, seguido do nervo isquiático, uma vez que 

este último provavelmente seria mais fácil de localizar e, consequentemente, o 

tempo entre bloqueios perineurais seria menor. Entretanto, o tempo para 

execução dos bloqueios foi semelhante entre os nervos, pois a associação da 

ultrassonografia e neuroeletroestimulação ofereceu a vantagem da confirmação 

anatômica e eletrofisiológica da identificação do nervo e posicionamento da 

agulha (CAMPOY et al., 2010; SECO et al., 2013). Além disso, a 

ultrassonografia permite a visualização do nervo alvo e a posição exata da 

extremidade da agulha, assim como a distribuição do anestésico local ao ser 

injetado (MARHOFER; CHAN, 2007; MARHOFER et al., 2005; SITES; BRULL, 

2006), conforme foi verificado durante o procedimento experimental. 

Por não possuir suporte motor eferente, o nervo safeno não pode ser 

localizado por meio da eletroestimulação sendo utilizado, portanto, o nervo 

femoral como substituto (COSTA-FARRÉ et al., 2011; GURNEY; LEECE, 

2014). Desta maneira, para incluir o nervo safeno no bloqueio, o nervo femoral 

deve ser localizado o mais proximal o possível, onde os dois nervos estão 

próximos um do outro (MAHLER; ADOGWA, 2008). Considera-se que houve 

boa taxa de sucesso na execução da técnica, tendo em vista que apenas em 

um cão o bloqueio do nervo femoral não foi bem sucedido o que, 

provavelmente, deveu-se à não perfuração da fáscia ilíaca, uma vez que o 

nervo se encontra ventral a essa estrutura (ECHEVERRY et al., 2010).  

Através de estudo anatômico e experimental, Echeverry et al. (2010) 

sugeriram que a melhor janela para bloqueio do nervo isquiático pelo acesso 

caudal seria no terço médio do fêmur. Por meio do acesso descrito por Campoy 

et al. (2010), e utilizado no presente estudo, obteve-se sucesso em sete de oito 

cães a partir da administração de 0,1 mL/kg de azul de metileno. Além disso, a 

técnica já demonstrou ser eficiente em cães submetidos a procedimentos 
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ortopédicos (CAMPOY et al., 2012a), confirmando-se, portanto, a conveniência 

da utilização deste acesso para o referido bloqueio.  

A ropivacaína foi o anestésico local escolhido uma vez que ela 

apresenta longa duração e efeitos analgésicos semelhante à bupivacaína 

(DUMAS et al., 2008), porém, com menor toxicidade cardíaca, produzindo 

menor grau de bloqueio motor (FELDMAN et al., 1989; GROBAN, 2003; 

MOLLER; COVINO, 1990; VALENZUELA et al., 1995). Apesar de não avaliar a 

concentração plasmática do anestésico local no estudo, a dose de ropivacaína 

empregada foi de 1,5 mg/kg, a qual é consideravelmente menor que a dose 

tóxica. Adicionalmente, não foram evidenciados sinais de intoxicação como 

tremores, salivação ou rigidez muscular, como descritos por Liu et al. (1983).  

A menor seletividade da ropivacaína para bloqueio motor representa 

uma alternativa importante entre os fármacos anestésicos locais (AKERMAN et 

al., 1988; ROSENBERG; HEINONEN, 1983). A partir desse perfil clínico, é 

possível que o animal retome a função motora do membro com maior rapidez. 

No presente estudo, as durações dos bloqueios sensitivos e proprioceptivo 

foram clinicamente semelhantes, enquanto que a duração da ataxia se 

prolongou além destes, o que contradiz com a menor seletividade da 

ropivacaína para bloqueio motor. Isto provavelmente se deve à concentração 

do anestésico local empregada, visto que em concentrações maiores a 

ropivacaína produz um maior grau de bloqueio motor (MERSON, 2001).  

Dentre os fatores que podem afetar a latência para efeito de um 

anestésico local incluem-se a solubilidade lipídica, concentração, dose/volume, 

temperatura, pH e proximidade da deposição do fármaco em relação ao nervo 

(HEATH et al., 1990; SKARDA e TRANQUILLI, 2007b; YUNG et al., 2009). 

Clinicamente, foi possível observar latência maior do bloqueio sensitivo dos 

nervos tibial e fibular comum (aproximadamente 30 minutos) comparada à 

ocorrida no bloqueio do nervo femoral (aproximadamente 10 minutos). Isto 

provavelmente se deve à maior espessura do epineuro do nervo isquiático 

quando comparada a do nervo safeno. Esta observação confirma os relatos de 

Costa-Farré et al. (2011) e Shilo et al. (2010). Contudo, Shilo et al. (2010) não 
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observaram diferenças entre os tempos de latência de bloqueio sensitivo dos 

nervos isquiático e femoral em cães, entretanto, 2/3 do volume total do 

anestésico local foi administrado sobre o nervo isquiático e 1/3 sobre o nervo 

femoral.  

A ausência de diferença significativa entre grupos com relação ao 

período de latência para bloqueio sensitivo e motor corrobora os estudos de 

Marhofer et al. (2013), Rancourt et al. (2012) e Zhang et al. (2014) em 

humanos, e Lamont e Lemke (2008) em cães. No entanto, neste último estudo, 

os autores reportaram que os cães apresentaram sedação após o bloqueio, o 

que pode ter dificultado a avaliação. Em contrapartida, na medicina, outros 

estudos apresentaram menor tempo de latência para bloqueio sensitivo e motor 

a partir da associação de dexmedetomidina e bupivacaína, levobupivacaína ou 

ropivacaína quando comparado ao uso isolado do anestésico local (AGARWAL 

et al., 2014; ESMAOGLU et al., 2010; GURAV; KULKARNI, 2014; KAYGUSUZ 

et al., 2012; NEMA et al., 2014). A ausência de diferença no presente estudo 

provavelmente se deve ao fato que os bloqueios foram realizados guiado pela 

ultrassonografia, o que já reduz a latência de bloqueio de nervos periféricos 

(MARHOFER et al., 1997) ou, mais provavelmente, a reduzida dose do 

adjuvante empregada em cada nervo. 

Após a execução do presente estudo, os autores mensuraram o pH das 

duas soluções administradas pela via perineural por meio de um pHmetro38, e 

constatou-se que a adição de dexmedetomidina na concentração de 1µg/mL ou 

o mesmo volume de solução salina à ropivacaína 0,75% não alterou o pH de 

maneira significativa, oscilando entre 5,46-5,53 e 5,42-5,51, respectivamente.  

Apesar da duração mediana dos bloqueios sensitivos terem sido maiores 

no GDPN em todos os nervos, essa diferença só o foi estatisticamente para o 

nervo tibial em comparação ao GDIM. Isto provavelmente se deve a baixa dose 

de dexmedetomidina empregada, visto que o aumento da duração do bloqueio 

sensitivo através do uso do adjuvante é dose-dependente (BRUMMETT et al., 

2009). Os tempos de ação dos bloqueios sensitivos em GCON e GDIM foram de 
                                                           
38 pHmetro de bolso (portátil) modelo K39-0014P – KASVI, Curitiba, PR. 
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202 a 285 minutos, os quais são semelhantes ao observado em um estudo 

empregando a ropivacaína 0,75% no bloqueio peribulbar (OLIVA et al., 2010). 

Vários estudos realizados em homens submetidos ao bloqueio de plexo ou de 

nervo periférico associando-se a dexmedetomidina observaram maior duração 

de bloqueio sensitivo e motor (AGARWAL, et al., 2014; GURAV; KULKARNI, 

2014; KAYGUSUZ et al., 2012; RANCOURT et al., 2012; ZHANG et al., 2014), 

os quais contradizem com os achados do presente estudo. Entretanto, além de 

empregarem doses maiores, nenhum destes autores incluiu um grupo 

avaliando os efeitos da administração sistêmica para determinar se os efeitos 

apresentados pela associação foram resultantes de mecanismos sistêmicos ou 

locais. Já Marhofer et al. (2013) observaram maior duração do bloqueio 

sensitivo com a adição de dexmedetomidina (20 µg/paciente) pela via 

perineural comparada à sistêmica, conforme evidenciado no presente estudo 

para o nervo tibial, entretanto, observaram também aumento na duração do 

bloqueio em ambas as vias de aplicação em comparação ao uso isolado do 

anestésico local. Semelhantemente à metodologia empregada no presente 

estudo, porém, obtendo resultados diferentes, Lamont e Lemke (2008) 

observaram maior duração de bloqueio motor e sensitivo com a adição de 10 

µg/kg de medetomidina, administrada pela via perineural ou intramuscular, à 

mepivacaína, não havendo diferença entre os grupos tratados (LAMONT; 

LEMKE, 2008). Nesse estudo, provavelmente devido à elevada dose do 

adjuvante, não foi possível estabelecer se os efeitos se deram por interações a 

nível sistêmico ou local, além de que os animais apresentaram sedação, o que 

pode ter interferido na avaliação. Outro estudo constatou que cães submetidos 

ao bloqueio dos nervos femoral e isquiático com a associação de 

dexmedetomidina (0,5 µg/mL) diluída em ropivacaína ou bupivacaína e 

procedimento cirúrgico da região do joelho e estruturas distais a ele, não 

necessitaram de resgate analgésico até 10 horas após o bloqueio, período o 

qual é significativamente superior ao tempo de bloqueio sensitivo obtido pelo 

GDPN. Contudo, os autores não incluíram um grupo controle e, portanto, não 

podem afirmar que o efeito prolongado da analgesia se deve ao adjuvante. Da 
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mesma maneira, os cães foram submetidos a administrações de fármacos 

opioides e anti-inflamatórios não-esteroidais, os quais interferiram na analgesia 

dos cães. Adicionalmente, o estudo apresentou um número limitado de cães, 

dos quais oito receberam a associação de bupivacaína e somente dois 

receberam a associação com ropivacaína (CAMPOY et al., 2012b). 

Dentre os possíveis mecanismos de ação da administração de 

dexmedetomidina perineural, acredita-se que esse se dá por meio do bloqueio 

da corrente Ih, e não por interação com receptores α adrenérgicos (BRUMMETT 

et al., 2011; KOSUGI et al., 2010). Resumidamente, após a ocorrência de um 

potencial de ação, o nervo deve repolarizar-se para ter a capacidade de 

produzir um novo potencial de ação. A fase de repolarização rápida inicial 

resultará em um estado de hiperpolarização, o qual inibirá a formação de novos 

potenciais de ação. Durante esse período, o nervo se encontrará refratário à 

estimulação. Para retornar à função, o nervo deve voltar do estado de 

hiperpolarização para seu potencial de repouso, um processo que ocorre 

durante a fase final do período de repolarização. A corrente Ih representa um 

importante mecanismo para reestabelecer o potencial de repouso de um nervo. 

Assim, o bloqueio da corrente Ih resultaria na hiperpolarização prolongada e, 

consequentemente, em ação analgésica mais duradoura (BRUMMETT et al., 

2011; LӦNNQVIST, 2012). Ainda mais, este mecanismo apresenta o potencial 

de produzir um efeito sensitivo seletivo, pois aparenta possuir efeito mais 

pronunciado em fibras C do que em fibras Aα (GAUMANN et al., 1994).  

Não se esperava que a única diferença estatisticamente significativa 

fosse observada entre GDPN e GDIM, uma vez que ambos os grupos receberam 

a administração de dexmedetomidina. É possível perceber uma ampla variação 

entre os tempos de bloqueio sensitivos entre cães para os três nervos, o que 

pode ter mascarado os efeitos da dexmedetomidina pela via perineural. A alta 

variância desses resultados entre os cães pode ser explicada pela diferença 

individual na espessura da fáscia, a qual não foi avaliada, ou diferenças na 

deposição da solução anestésica, apesar de ter sido realizada pela mesma 

pessoa. A administração perineural da solução foi realizada em injeção única e, 
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portanto, não houve a tentativa de obter uma distribuição circunferencial ao 

nervo.  A dispersão circunferencial é considerada um bom indicador de 

bloqueio bem sucedido (VAN GEFFEN; GIELEN, 2006), no entanto, Echeverry 

et al. (2012a) também empregaram a técnica de injeção única em cadáveres e 

observaram tingimento efetivo do nervo com azul de metileno. 

O bloqueio parcial dos nervos fibular comum e tibial foi obtido em 18 de 

21 bloqueios, sendo que os bloqueios mal sucedidos ocorreram no mesmo cão. 

Em todos os animais, observou-se dorsoflexão do pé durante a realização do 

bloqueio do nervo isquiático, o que é característico de estimulação do nervo 

fibular comum. Na medicina, recomenda-se que a resposta observada seja a 

flexão plantar (estimulação do nervo tibial), uma vez que o componente tibial do 

nervo isquiático é maior que o do nervo fibular comum (TABOADA et al., 2005). 

Portanto, é possível que o bloqueio do nervo isquiático tivesse sido 100% 

sucedido caso a contração muscular observada fosse a flexão plantar. 

Alternativamente, é possível que o volume para bloqueio tenha sido insuficiente 

para o animal, uma vez que a falha ocorreu no cão com o menor peso do 

estudo (7,8 kg). Ainda mais, sabe-se que o nervo isquiático possui um epineuro 

denso e espesso, o que dificulta a penetração do anestésico local (COSTA-

FARRÉ et al., 2011). Após o término do estudo, a técnica foi novamente 

executada neste animal, porém, utilizando um volume equivalente a 0,2 mL/kg 

de ropivacaína 0,75% sobre o nervo isquiático. Nessa ocasião, o animal 

apresentou ataxia e sinais de bloqueio sensitivo e proprioceptivo, porém, 

parciais. Desta maneira, é possível que haja diferenças de requerimento para 

anestésicos locais entre indivíduos, especialmente em animais leves (<10 kg), 

uma vez que o volume final calculado em mg/kg seja insuficiente para envolver 

todo o epineuro do nervo a ser bloqueado. 

Conforme observado nos resultados, nem todos os bloqueios perineurais 

resultaram em bloqueio completo. Há evidências de que fibras pequenas 

mielinizadas, como as A, são mais susceptíveis ao bloqueio anestésico do 

que fibras maiores mielinizadas, como as A (FORD et al., 1984; FRANZ; 

PERRY, 1974). Desta maneira, é possível que alguns cães tenham respondido 
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à pressão da pinça hemostática utilizada no teste porque sentiram a pressão 

profunda, mas não devido à nocicepção propriamente dita, conforme sugerido 

por Portela et al. (2010). Portanto, é provável que os bloqueios considerados 

parciais ainda tivessem efetividade clínica em procedimentos cirúrgicos. 

Os resultados obtidos a partir da avaliação sensitiva e motora dos três 

grupos experimentais corroboram os achados referentes à avaliação dos 

reflexos, em que não houve diferença estatística entre o grupo controle e o 

tratado com dexmedetomidina perineural. Adicionalmente, apesar da mediana 

da duração da resposta diminuída para todos os três reflexos terem sido 

superiores em GDPN, estas não foram estatisticamente significativas. Para os 

reflexos espinhais exercerem função, eles necessitam dos componentes dos 

nervos periféricos (sensitivo e motor) e seus respectivos segmentos medulares. 

Há limitações quanto à avaliação dos reflexos, uma vez que eles são subjetivos 

e inconsistentes. Ainda mais, o reflexo patelar é um dos únicos reflexos 

confiáveis do membro pélvico (DE LAHUNTA; GLASS, 2009) e, portanto, as 

avaliações dos reflexos gastrocnêmio e tibial cranial podem resultar em 

julgamentos equivocados.  

Após o término da anestesia inalatória, observaram-se valores menores 

de frequência respiratória e pressão arterial sistólica quando comparados ao 

basal em todos os grupos, o que foi atribuído aos efeitos residuais da anestesia 

inalatória com isofluorano, uma vez que ele é um potente vasodilatador 

sistêmico e depressor respiratório (BRAHIM; THUT, 1984; CAINES et al., 2014; 

HELLEBREKERS, 1986; HIRSHMAN et al., 1977; SCHWINN et al., 1990) e, 

não aos efeitos da dexmedetomidina. Independente disso, as médias se 

mantiveram dentro dos parâmetros fisiológicos para a espécie. Da mesma 

maneira, a sedação observada nos momentos T0 e T15 provavelmente é 

resultante dos efeitos residuais do isofluorano (HELLEBREKERS, 1986), uma 

vez que os animais no grupo que não recebeu a dexmedetomidina também 

apresentaram efeitos semelhantes.  

A ausência das alterações cardiorrespiratórias atribuídas aos efeitos da 

dexmedetomidina provavelmente se deve à baixa dose empregada no estudo, 
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que corresponde de 1 a 4% da dose clínica empregada pela via intramuscular 

(CARTER et al., 2013; GÓMEZ-VILLAMANDOS, et al., 2006; GRANHOLM et 

al., 2007; KUUSELA et al., 2000, 2001a; TEIXEIRA NETO, 2009). Em 

humanos, associações de anestésicos locais e 50 µg de dexmedetomidina 

podem resultar em diminuição da frequência cardíaca e pressão arterial média. 

Entretanto, a associação de doses menores, como 20 µg/kg, não apresentam 

esses efeitos (GURAV; KULKARNI, 2014; KAYGUSUZ et al., 2012; 

MARHOFER et al., 2013).  

Em cães, os agonistas α2 adrenérgicos geralmente induzem a 

hipertensão, o que sugere uma maior sensibilidade por parte dos cães do efeito 

vasoconstritor desses fármacos quando comparados à espécie humana 

(BLOOR et al., 1992; DYCK et al., 1993; KHAN et al., 1999; KUUSELA et al., 

2000; LAWRENCE et al., 1996). Bloor et al. (1992) e Kuusela et al. (2000), 

observaram elevações da pressão arterial em cães, porém, com doses 

superiores à empregada no presente estudo. Sabe-se que as características de 

alteração da pressão arterial pela dexmedetomidina são parcialmente 

determinadas pela dose administrada, e que em doses de 1 e 2 µg/kg não há 

aumento dos valores do parâmetro (PYPENDOP; VERSTEGEN, 1998), 

corroborando o presente estudo. 

Estudos empregando a dexmedetomidina em cães acordados 

demonstram redução da frequência cardíaca e frequência respiratória 

(GRANHOLM et al., 2007; KUUSELA et al., 2000). Entretanto, as doses do 

fármaco empregadas nestes estudos (10-20 µg/kg IM e IV) são 

significativamente superiores à utilizada no presente estudo. A extensão da 

diminuição da frequência cardíaca parece ser dose-dependente, enquanto que 

a frequência respiratória se mantém em valores fisiológicos (KUUSELA et al., 

2000). 

A hemogasometria arterial é útil para avaliar a habilidade do paciente em 

oxigenar e ventilar, além do seu estado ácido-base (RIESER, 2013). Apesar de 

amostras sanguíneas arteriais demonstrarem maiores informações 

relacionadas ao sistema pulmonar, essas não foram coletadas por diversas 
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razões. Dentre elas, a cateterização de artérias encontradas nos membros 

provavelmente iria alterar a deambulação, influenciando a sua avaliação. A 

cateterização da artéria carótida seria uma alternativa, porém esta técnica é 

considerada invasiva e apresenta risco de hemorragia, pois os animais 

permaneceram acordados e em constante movimento. Por fim, a punção 

repetida da artéria femoral poderia resultar em formação de hematoma ou até 

punção inadvertida do nervo femoral, causando possíveis alterações das 

avaliações sensitivas e motoras. Já a coleta de uma amostra venosa central ao 

invés de periférica foi realizada uma vez que a primeira proporciona um maior 

reflexo do estado ácido-base do organismo como um todo. Valores de pH, 

PCO2 e BE e HCO3
- obtidos por meio de amostra venosa podem ser 

considerados clinicamente aceitáveis como substitutos de valores oriundos de 

amostras arteriais (PANG et al., 2009; TREGER et al., 2010; WALKEY et al., 

2010). Por outro lado, a habilidade de avaliar adequadamente a oxigenação é 

limitada, não se devendo estimar valores arteriais de PO2 ou SO2, uma vez que 

não possuem correlação apropriada (AK et al., 2006; DAY, 2002). No entanto, 

ela proporciona informação global da perfusão tecidual e balanço ácido-base 

tecidual. Assim como o pH, os valores de PvO2 se mantiveram dentro dos 

níveis normais, os quais em cães variam de 35 a 50 mmHg (KISIELEWICZ et 

al., 2014; SNYDER; CARROL, 1982). Da mesma maneira, os valores de 

PvCO2 se mantiveram dentro dos valores de referência, indicando que os cães 

submetidos ou não a administração de dexmedetomidina não apresentaram 

hipoventilação (RIESER, 2013). Estes achados corroboram os resultados 

obtidos por Kuusela et al. (2000), no qual mesmo em doses de 20 µg/kg, não 

se evidenciaram hipoxemia, acidemia ou hipercapnia em cães. Acredita-se que 

a diminuição dos valores de BE e o aumento de HCO3
- e pH em todos os 

grupos, apesar desta última variável não ser estatisticamente significativa em 

GDPN, se deveu à alcalose pós-prandial, conforme descrito por Ozaki et al. 

(2000), uma vez que os animais se alimentaram imediatamente após T90 e 

estas diferenças foram observadas em T165 e T240.  
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Os efeitos da dexmedetomidina e medetomidina sobre a temperatura 

corpórea em cães já foram relatados. Pypendop e Verstegen (1998) 

observaram diminuição significativa da temperatura após administração de 5 

µg/kg de medetomidina, mas não em doses menores, corroborando o presente 

estudo. Mesmo em doses de 20 a 40 µg/kg IM de dexmedetomidina, apesar de 

haver um decréscimo da temperatura corpórea durante 180 minutos, os valores 

se mantêm dentro dos limites clínicos aceitáveis (GRANHOLM et al., 2007). 

Sabe-se que os fármacos α2 adrenérgicos influenciam a termorregulação 

através de adrenorreceptores α2 centrais (GRANHOLM et al., 2007; SABBE et 

al., 1994). Ao longo do período de avaliação, observaram-se momentos em que 

a média da temperatura estava abaixo daquela aferida no momento basal nos 

três grupos experimentais, no entanto, não apresentaram significância clínica. 

Os efeitos cardiovasculares dos fármacos agonistas α2 adrenérgicos 

podem resultar em uma redução do débito cardíaco em 50%, acompanhado 

pela redistribuição do fluxo sanguíneo, reduzindo o fluxo de shunt 

arteriovenoso e fluxo sanguíneo para a pele (BLOOR et al., 1992; LAWRENCE 

et al., 1996). Uma das preocupações destes efeitos é a dificuldade em se 

manter a perfusão sanguínea adequada e oferta de oxigênio aos órgãos vitais, 

como o cérebro, rins e coração (PYPENDOP; VERSTEGEN, 2000; 

SALMENPERA et al., 1994). Em cães pré-medicados com 5 µg/kg de 

dexmedetomidina e 10 µg/kg de buprenorfina pela via intravenosa e mantidos 

sob anestesia geral com isofluorano e infusões contínuas de dexmedetomidina 

nas taxas de 1, 2 e 3 µg/kg/hora, os valores médios de lactato durante a 

infusão se mantiveram abaixo de 2 mmol/L (UILENREEF et al., 2008). 

Entretanto, os efeitos vasoconstritores periféricos da dexmedetomidina podem 

ter sido atenuados pelas propriedades vasodilatatórias do isofluorano 

(KERSTEN et al., 1993). Semelhantemente, em cães anestesiados com a 

associação fentanil e halotano demonstraram manutenção dos valores de 

lactato arterial 15 minutos após administração de 0,1, 1,0 e 10 µg/kg de 

dexmedetomidina pela via intravenosa, mesmo com a diminuição do fluxo 

sanguíneo para os pulmões e cérebro na dose mais elevada e para os rins nas 
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doses de 1 e 10 µg/kg. No entanto, o fluxo sanguíneo para estes órgãos vitais 

se manteve acima daqueles associados com hipoperfusão. A partir desses 

achados, os autores sugeriram que a dexmedetomidina seja capaz de reduzir 

os requerimentos de oxigênio do organismo (LAWRENCE et al., 1996). Entre 

os grupos do presente estudo, não houve diferença significativa dos valores de 

lactato venoso central. Isto provavelmente se deve ao fato de que a dose 

administrada do adjuvante foi insuficiente para produzir efeitos hemodinâmicos 

significativos. Estudos demonstram uma boa correlação entre valores de 

lactato obtidos a partir de amostras arteriais e venosas centrais e confiança 

para identificar hipoperfusão a partir de amostras venosas (HUGHES et al., 

1999; NASCENTE et al., 2011; WEIL et al., 1987), o que justifica a coleta 

realizada. No estudo, observaram-se valores de lactato significativamente 

superiores aos considerados normais para a espécie (0,3-2,5 mmol/L) 

(HUGHES et al., 1999). Isso provavelmente se deve à contenção física dos 

animais durante a instrumentação ou ao temperamento agitado dos animais, 

uma vez que a atividade muscular pode resultar em aumento moderado dos 

valores de lactato (HUGHES, 2000). 

Acredita-se que o efeito hiperglicemiante dos fármacos α2 adrenérgicos 

se dê por inibição da liberação de insulina através da interação com 

adrenoceptores α2 encontrados nas células  pancreáticas (MAROTO et al., 

1992). No presente estudo, não foi observada diferença entre grupos devido, 

provavelmente, à baixa dose da dexmedetomidina empregada, uma vez que 

doses de 10 µg/kg de medetomidina não resultaram no aumento da glicemia 

em cães (AMBRISKO; HIKASA, 2002) . O aumento significativo evidenciado 30 

minutos após o início da recuperação anestésica em GDPN se deu, 

provavelmente, ao estresse desencadeado pela indução anestésica com 

máscara e pelo efeito da anestesia inalatória por isofluorano (ZUUBIER et al., 

2008). Já o aumento observado a partir de T165 em todos os grupos, ainda que 

estatisticamente significativo apenas em GCON e GDIM, pode ser explicado pelo 

fato dos animais terem se alimentado imediatamente após avaliá-los no 

momento T90. Apesar destas diferenças estatísticas em relação ao basal, a 
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glicemia se manteve dentro dos valores estabelecidos para a espécie e não 

apresentam significância clínica (KANEKO et al., 1997). 

Optou-se por não incluir a administração de medicação pré-anestésica 

para que a recuperação da anestesia geral inalatória fosse rápida e não 

houvesse sedação residual, conforme foi evidenciado no estudo, pois se sabe 

que a sedação pode interferir na avaliação dos bloqueios motor e sensitivo 

(LAMONT; LEMKE, 2008; SHILO et al., 2010). A duração e nível de sedação 

obtidos na administração da mistura racêmica medetomidina e 

dexmedetomidina parece ser dose-dependente (KUUSELA et al., 2001a; 

PYPENDOP; VERSTEGEN, 1998). Doses clínicas de dexmedetomidina (10 a 

20 µg/kg IV) em cães proporcionam picos de sedação e analgesia em 10 a 20 

minutos e perduram por aproximadamente 60 minutos (KUUSELA et al., 2000). 

Nestas doses, os picos de sedação foram observados em níveis plasmáticos 

de 5,5±1,3 ng/mL e 14,0±4,5 ng/mL, respectivamente. Em outro estudo, a 

administração intravenosa de 1 e 2 µg/kg de dexmedetomidina como 

medicação pré-anestésica resultou em sedação moderada, na qual os animais 

adotaram o decúbito esternal ou lateral e demonstraram mínima resposta ao 

estímulo externo em menos de dois minutos (GÓMEZ-VILLAMANDOS et al., 

2006). Apesar de não terem sido mensuradas as concentrações plasmáticas de 

dexmedetomidina, pode-se afirmar que a dose de 0,2 µg/kg pela via 

intramuscular ou perineural não resultou em sedação clinicamente significativa. 

Nenhum animal apresentou déficit neurológico durante o período de 240 

minutos após o bloqueio ou após 24 e 72 horas. Uma das complicações das 

técnicas de bloqueio de nervos periféricos, mesmo que rara, é a administração 

intraneural da solução anestésica ou o trauma pela agulha, resultando em 

alterações histológicas neurais e déficit neurológico (CAMPOY; SCHROEDER, 

2013; JENG et al., 2010; KAPUR et al., 2007). Em um estudo realizado em 

humanos com mais de 7000 bloqueios periféricos e de plexo, guiados ou não, 

30 pacientes (0,5%) apresentaram alterações neurológias, dos quais somente 

três (0,04%) se enquadraram nos critérios de inclusão para lesão neural 

relacionada ao bloqueio de nervo periférico (JENG et al., 2010). A aplicação 
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tópica de anestésicos locais diminui o fluxo sanguíneo para o nervo, o que 

pode causar danos diretamente pela isquemia ou potencializar efeitos 

citotóxicos (MYERS; HACKMAN, 1989). Um estudo in vitro em segmentos da 

artéria e veia femoral de cães confirmou que a ropivacaína apresenta um efeito 

vasoconstrictor (NAKAMURA et al., 1993), porém, este efeito é provavelmente 

mínimo quando doses clínicas do fármaco são empregadas (MCCLURE, 1996). 

Com relação à administração perineural de dexmedetomidina, nervos 

isquiáticos bloqueados com altas doses (28-40 µg/kg) de dexmedetomidina 

associada à bupivacaína apresentaram menor inflamação perineural após 24 

horas quando comparados com aqueles bloqueados com a bupivacaína 

isoladamente (BRUMMETT et al., 2008).  

Para um bloqueio bem sucedido utilizando o neuroeletroestimulador, 

recomenda-se que uma resposta motora seja obtida com uma corrente de 0,4 

ou 0,5 mA, mas não quando a resposta muscular persiste com 0,2 mA 

(CAMPOY; SCHROEDER, 2013; RAW et al., 2013; TSUI, 2008; URMEY, 2006; 

VOELCKEL et al., 2005), conforme realizado no presente estudo. Bigeleisen et 

al. (2009) reportaram que quando a agulha estava posicionada 

intraneuralmente, o limiar de estímulo elétrico foi menor (0,3±0,19 mA) do que 

quando esta estava em contato com o nervo na parede externa do epineuro 

(0,6±0,37 mA). Os autores também concluíram que respostas motoras a partir 

de uma corrente de 0,2 mA ou menor foram capazes de detectar o 

posicionamento intraneural da agulha (BIGELEISEN et al., 2009). Entretanto, 

nem sempre agulhas posicionadas intraneuralmente resultam em uma resposta 

motora, mesmo em correntes de até 1,8 mA (PORTELA et al., 2013a; 

ROBARDS et al., 2009; TSAI et al., 2008).  

Para minimizar as chances de administração intraneural, a injeção 

perineural da solução anestésica foi somente realizada quando não se 

constatava resistência contrária à injeção. Adicionalmente, a fim de diminuir o 

risco de aplicação de pressão excessiva durante a administração, o mesmo 

membro da equipe realizou todas as injeções, utilizando somente uma mão, 

conforme descrito por Echeverry et al. (2012a). A maioria das injeções 
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intraneurais está associada com altas pressões (25-45 psi) ao início da injeção, 

levando a lesões fasciculares graves e déficit neurológico (HADZIC et al., 2004; 

LIGUORI, 2004).  Além das medidas descritas acima, empregou-se uma 

agulha com bisel curto de 30º, a qual é considerada atraumática e pode facilitar 

a identificação de planos teciduais e diminuir as chances de puncionar o nervo 

(SELANDER et al., 1977). 

 

6 CONCLUSÃO 
 

 De acordo com os resultados obtidos no estudo, concluiu-se que a 

associação de dexmedetomidina à ropivacaína utilizada para bloqueios 

perineurais dos nervos isquiático e femoral em cães não alterou os tempos de 

latência para bloqueio sensitivo ou motor. Da mesma maneira, o emprego da 

associação não alterou a duração de bloqueio motor. A associação 

administrada pela via perineural aumentou a duração do bloqueio sensitivo, 

porém, somente para o nervo tibial. 

 A dexmedetomidina na dose estudada, tanto pela via perineural como 

intramuscular, não resultou em alterações sobre os parâmetros 

cardiorrespiratórios, temperatura retal, glicemia ou lactato sanguíneo, assim 

como não produziu sedação.  

 A técnica e protocolo de anestesia regional realizados neste estudo 

mostraram-se seguros e sem efeitos adversos.  
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