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RESUMO 
 
 

Avaliaram-se as alterações eletrocardiográficas, ecocardiográficas e de 
marcadores bioquímicos em cadelas anestesiadas com atropina-xilazina-
cetamina-S (+) em diferentes associações. Utilizaram-se 23 cadelas, clinicamente 
saudáveis, distribuídas aleatoriamente em quatro grupos experimentais (GI-n=6, 
GII-n=6, GIII-n=6 e GIV-n=5). Os animais do GI, GII, GIII e GIV foram tratados 
respectivamente com atropina-cetamina-S (+) (0,04 mg/kg – 10 mg/kg), cetamina-
S (+) (10 mg/kg), atropina-xilazina-cetamina-S (+) (0,04mg/kg – 1,1 mg/kg -10 
mg/kg) e xilazina-cetamina-S (+) (1,1 mg/kg -10 mg/kg). Após dez minutos da 
aplicação da indução, foram reaplicados 5,0 mg/kg de cetamina-S (+) nos animais 
de ambos os grupos. Avaliaram-se os animais por um período de 36 horas, por 
meio de eletrocardiograma, ecocardiograma e avaliações da atividade sérica de 
aspartatoaminotransferase (AST), creatinoquinase (CK) e creatinoquinase fração-
MB (CK-MB). Relativamente à eletrocardiografia, os protocolos anestésicos 
estudados desencadearam mudanças significativas especialmente no tempo de 
condução atrioventricular, evidenciado pelo aumento da duração do intervalo PR, 
e período de sístole, evidenciado pelo aumento da duração do intervalo QT, 
sugerindo um quadro de sobrecarga ventricular, predominantemente evidenciados 
nos animais do grupo tratado com a associação xilazina-cetamina-S (+). Quanto à 
avaliação ecocardiográfica, as principais alterações foram evidenciadas entre as 
variáveis, volume sistólico final, fração de ejeção e débito cardíaco, 
predominantemente nos animais xilazina-cetamina-S (+). Com relação à avaliação 
bioquímica, notou-se que independente do tratamento adotado foram observadas 
alterações nos valores de CK e CK-MB, permanecendo alteradas por um período 
maior nos animais dos grupos tratados com atropina-xilazina-cetamina-S(+) ou 
xilazina-cetamina-S (+). Desse modo, diante das condições em que o estudo foi 
realizado permite-se concluir que dentre os grupos estudados, a associação 
atropina-xilazina-cetamina-S (+) desencadeou menores efeitos sobre o coração, 
enquanto que as alterações mais significativas ocorreram nos animais tratados 
com xilazina-cetamina-S(+). 
 
 
Palavras-chave: creatinoquinase-MB, ecocardiograma, isquemia, miocárdio, 

quetamina 
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ABSTRACT 
 

 
Changes in physiological parameters of electrocardiography, echocardiography 
and biochemistry markers were evaluated in dogs anesthetized with different 
associations of atropine, xylazine and S-ketamine. Twenty three healthy female 
dogs randomly distributed in four groups named as GI-6, GII-6, GIII-6 and GIV-5 
were treated respectively with atropine and S-ketamine (0,04mg/kg; 10 mg/kg); S-
ketamine (10 mg/kg); atropine, xylazine and S-ketamine (0,04mg/kg; 1,1 mg/kg; 
10 mg/kg) and xylazine and S-ketamine (1,1 mg/kg; 10 mg/kg). Ten minutes after 
induction, 5mg/kg of S-ketamine was administered to animals from all groups. 
Measurements of electrocardiogram, echocardiogram and serum activity of 
aspartate aminotransferase (AST), creatine kinase (CK) and creatine kinase MB 
isoenzyme (CK-MB) were evaluated for 36 hours. Concerned to 
electrocardiography, the proposed anesthetic protocols showed significant 
changes especially in atrioventricular conduction period (PR interval) and systole 
period (QT interval), mostly in GIV. In relation to echocardiography, the main 
alterations happened in following variables, final stroke volume, ejection fraction 
and cardiac output, predominantly in GIV. In serum biochemistry analysis, it was 
observed alterations in CK and CK-MB values in all groups, which maintained 
changed for a longer time in GIII and GIV. Thus, under conditions of this study, it 
can be conclude that atropine, xylazine and S-ketamine association (GIII) 
determined lower effects on heart, while marking alterations occurred in animals 
from GIV. 
 
Key-words: creatine kinase MB, echocardiogram, ischemia, ketamine, 

myocardium. 
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1 INTRODUCÃO 

 

 

Em Anestesiologia Veterinária, busca-se continuamente a contenção 

farmacológica para se estabelecer tratamentos, cruentos ou não, permitindo 

manipulações seguras e duradouras sem, contudo, alterar os parâmetros 

fisiológicos (HATSCHBACH, 2005). Desse modo, o desenvolvimento de técnicas 

e a realização de associações farmacológicas que visam obter maior qualidade 

anestésica têm ganhado cada vez mais importância diante da crescente 

preocupação com o bem-estar animal. 

 Dentre as várias classes de fármacos anestésicos que compõem os 

protocolos comumente utilizados na rotina veterinária, destacam-se os agentes 

dissociativos, sendo a cetamina o principal representante do grupo, empregada 

na anestesia em cães (BOOTH, 1992, THURMON et al., 1996; VALADÃO, 2002). 

A cetamina, um derivado da fenciclidina, há muito é utilizada na anestesia de 

pequenos e grandes animais, seja associada a outros fármacos como agente de 

indução à anestesia inalatória, na contenção química de indivíduos ou em 

procedimentos cirúrgicos de curta duração (MARIETTA et al.,1977; MUIR & 

HUBBELL, 1988; SOUZA et al., 2002). O fármaco está disponível como mistura 

racêmica ou como isômero S(+) cetamina purificado. A forma racêmica é 

constituída por dois isômeros da cetamina: dextro-rotatório S(+) e levo-rotatório 

R(-) (MUIR & RUBBEL, 1988; EVERS & CROWDER, 2001; DUVAL NETO, 2004).  

Desde a sua purificação, vários estudos vêm sendo desenvolvidos em 

humanos, evidenciando que a cetamina-S (+), quando comparada ao seu 

racemato, determina menores efeitos simpáticos, apresentando 

conseqüentemente redução das alterações cardiovasculares indesejáveis 

(SOUZA et al., 2002). Entretanto, informações referentes ao uso de cetamina-S 

(+) de forma isolada ou em associação em animais são poucas (MUIR & 

RUBBEL, 1988; DUQUE et al., 2001; RIVIERA & PIRES, 2003), especialmente 

relacionadas à alterações cardiovasculares (SOUZA et al., 2002; MORAES et al., 

2005). Apesar do restrito número de trabalhos acerca do assunto, nota-se que a 

cetamina-S (+) apresenta efeitos cardiovasculares semelhantes à cetamina 

racêmica em cães, não indicando características superiores com relação a 
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diminuição dos efeitos sobre o coração (MUIR & HUBBELL, 1988; SOUZA et al., 

2002). 

Em decorrência de importantes efeitos colaterais ao uso da cetamina, 

especialmente com relação ao aumento do tônus muscular, indica-se sempre em 

anestesia em cães, a associação de um agente sedativo ou tranqüilizante como 

pré-medicação (KOLATA & RAWLINGS et al., 1982; SHORT, 1987; VALADÃO, 

2002). Dos protocolos mais comumente empregados, a associação xilazina-

cetamina é considerada uma das mais populares técnicas anestésicas utilizadas 

em pequenos animais (HASKINS et al., 1986; HALL & CLARK, 1991; LUNA et al., 

2000). A xilazina é capaz de contrabalancear os efeitos indesejáveis inerentes ao 

uso da cetamina, como o aumento da atividade motora e a ativação simpática. 

Em contrapartida, seu emprego pode desencadear alterações inerentes ao 

coração, tais como, arritmias e bloqueios atrioventriculares (HASKINS et al., 1986; 

MAGOON et al., 1988; JOON-KI KIM et al., 2004).  

Com intuito de contrabalancear os efeitos da xilazina, especialmente 

sobre as alterações cardiovasculares decorrentes de sua utilização, o emprego do 

sulfato de atropina à associação xilazina-cetamina é extensamente descrito (HSU 

& LU, 1984; MAGOON et al., 1988; BROCK, 2001, VALADÃO, 2002). Entretanto, 

apesar da contra-indicação do emprego de atropina em pequenos animais ser 

rara, existem algumas situações em que seu uso profilático não é recomendado 

em função do incremento no trabalho cardíaco, que, em alguns casos, pode 

desencadear alterações cardiovasculares consideráveis (KOLATA & RAWLINGS 

et al., 1981; MAGOON et al., 1988; SANTOS et al., 2003). O uso associado de 

cetamina, atropina e xilazina pode levar a uma situação em que a freqüência 

cardíaca esteja aumentada, podendo ocorrer elevação do trabalho cardíaco, 

acarretando maior demanda de oxigênio, diminuição do volume de ejeção, e, 

conseqüentemente redução da perfusão coronária (PARSONS et al., 1998).  

Apesar das informações reportadas na literatura referentes as 

alterações cardiovasculares ao uso de cetamina racêmica e suas associações em 

pequenos animais, são escassos  os estudos relacionados aos efeitos da 

cetamina-S (+) em cães, especialmente envolvendo as possíveis alterações 

diretas e indiretas sobre o coração, quando utilizada de forma isolada ou em 

associação com outros fármacos. 
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Desse modo, com intuito de proporcionar informações adicionais ao 

uso de cetamina-S (+) em cães, empregada de forma isolada ou em associação, 

considerou-se pertinente estudar, por meio de avaliações eletrocardiográficas, 

ecocardiográficas e de marcadores bioquímicos de alterações musculares, os 

possíveis efeitos dos referidos fármacos sobre o coração de cães hígidos, 

submetidos à anestesia com atropina-cetamina-S (+) e xilazina em diferentes 

associações. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

2.1 Cetamina 

 

A cetamina, um derivado do cloridrato de fenciclidina (phencyclidine 

hydrochloride – PCP), foi introduzida na prática clínica a partir da década de 1960, 

tendo como principal função promover anestesia em humanos e animais. É 

referida na literatura como “anestésico dissociativo”, por promover perda sensorial 

marcante e analgesia, assim como amnésia e paralisia do movimento, sem perda 

real da consciência (KLIDE et al., 1975; THURMON et al., 1996; LUFT & 

MENDES, 2005). Na Medicina Veterinária, a cetamina é amplamente utilizada 

tanto em pequenos quanto em grandes animais, estendendo-se desde agente de 

indução em anestesias inalatórias, contenção química de indivíduos, à anestesia 

total em procedimentos de curta duração (HASKINS et al., 1986; THURMON et 

al., 1996; VALADÃO, 2002; JOON-KI KIM et al., 2004). 

Os efeitos anestésicos dos agentes dissociativos são produzidos por 

bloqueio dos estímulos sensitivos na região do tálamo, dissociando o córtex 

cerebral de maneira seletiva, interrompendo o fluxo de informações para o córtex 

sensitivo (CHRISMAN, 1985, SCHWNDER et al., 1994). O tálamo junto ao lobo 

parietal são as regiões do encéfalo responsáveis pelo processamento de 

informações sensitivas da dor, propriocepção e toque.  

De maneira geral, os mecanismos de ação da cetamina constituem-se 

no antagonismo não competitivo dos receptores do tipo N-metil-D-aspartato 

(NMDA) do SNC, envolvidos com a condução dos impulsos sensoriais espinhal; 

ação gabaérgica; bloqueio da recaptação das catecolaminas; agonismo dos 

receptores opióides na medula espinhal e antagonismo dos receptores 

muscarínicos do SNC (SHORT, 1987; FANTONI, et al., 1999; VALADÃO, 2002; 

SANTOS, 2003). 

A cetamina apresenta-se na forma de cloridrato de 2-[(0) clorofenil] -2 

metilaminociclo-hexanona, é uma ciclohexamina com pKa 7,5, solubiliza-se em 
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água, resultando em solução transparente e inodora, altamente solúvel em 

lipídeos, sendo rapidamente absorvida após a administração intra-venosa, 

intramuscular, intranasal, oral ou retal (WHITE et al., 1980; SHORT, 1987; 

STEWART, 1999). Apesar de poder ser administrada por diversas vias, na prática 

clínica, as vias venosa e muscular são as mais recomendadas, haja vista que a 

concentração plasmática terapêutica é alcançada de forma mais rápida quando 

comparada às demais. A biotransformação da cetamina é realizado no fígado, 

tendo como principal via a N-demetilação por meio do complexo enzimático 

microssomal P-450 (GRANT et al.,1981; WHITE et al., 1980; OLIVEIRA et al., 

2004) e seu principal metabólito, a norcetamina (THURMON et al., 1996; 

RAEDER & STENSETH, 2000) apresenta um terço a um quinto da potência da 

droga original podendo relacionar-se com efeitos analgésicos prolongados 

(OLIVEIRA et al., 2004; LUFT & MENDES, 2005). 

A cetamina está disponível comercialmente como mistura racêmica, 

associada aos conservantes cloreto de benzetônio e ao clorbutanol, ou como 

isomero S(+) cetamina purificado. A forma racêmica é constituída por dois 

isômeros da cetamina: dextro-rotatório S(+) e levo-rotatório R(-) (MUIR & 

RUBBEL, 1988; EVERS & CROWDER, 2001; VALADÃO, 2002; DUVAL NETO, 

2004). A forma S(+), no homem, apresenta um maior potencial de anestesia e 

hipnose enquanto que, seu racemato, produz maior excitabilidade (WHITE et al., 

1980; LAURETTI et al., 2000). Em cães, trabalhos avaliando a potência 

anestésica entre cetamina racêmica e cetamina-S (+), não foram observados 

efeitos superiores do isômero S(+) quando comparados ao racemato 

(DELEFORGE et al., 1991; DUQUE, 2005). PESS et al. (2003) comparando os 

efeitos analgésicos e sedativos  da cetamina S(+) e da cetamina racêmica, em 

procedimentos de cateterização cardíaca em crianças e recém-nascidos, 

concluíram que a cetamina S(+) apresentou-se mais eficiente tanto com relação 

ao potencial de sedação quanto de analgesia, em comparação ao seu racemato, 

demonstrando uma diminuição dos riscos de possíveis efeitos adversos 

conhecidos, em decorrência do uso da droga. Em contrapartida, DUQUE et al 

(2004), em trabalho comparando os efeitos da analgesia preemptiva no 

tratamento de dor pós-incisional em cães após administração epidural de 

cetamina racêmica ou cetamina S (+), concluíram que, apesar do conhecido efeito 
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analgésico e anestésico superior da cetamina S(+) em relação à forma racêmica, 

quando administrada por via epidural, o racemato apresentou-se superior.  

Uma das principais diferenças da cetamina frente a outros anestésicos 

intravenosos é a capacidade de estimular o sistema cardiovascular 

(BORGBJERG & FRIGAST, 1997; ERRANDO et al., 1999), embora o mecanismo 

de estimulação ainda não esteja totalmente conhecido (MON, 2005). A cetamina 

induz uma estimulação simpática, com aumento da freqüência cardíaca, débito 

cardíaco, trabalho e consumo de oxigênio pelo miocárdio (BOOTH, 1992; LIN, 

1996; REVES et al., 2000). Entretanto, existem evidências de que a cetamina 

possui um efeito inotrópico negativo direto no coração em altas concentrações. 

Estudos utilizando preparações in vitro de células de miocárdio canino 

demonstraram que altas concentrações de cetamina deprimem a contratilidade 

celular (RAEDER & STENSETH, 2000; CRUZ, 2003).  

Estudos avaliando os efeitos da cetamina e a existência de 

estereoseletividade entre os isômeros da droga quanto ao bloqueio da 

cardioproteção são extensivamente discutidos (FISHER et al., 1999; MOLOJAVYI 

et al., 2001; MULLENHEIM et al., 2001). Em trabalho avaliando as propriedades 

da cetamina e seus isômeros sobre o coração isolado de ratos, observaram-se 

que a cetamina S (+), ao contrário do isômero negativo e do racemato, não 

bloqueou a atividade cardioprotetora contra isquemia, não tendo sido registrada 

nenhuma influência sobre as alterações nos canais de sódio (MOLOJAVYI et al., 

2001). 

O mecanismo pelo qual ocorre aumento de catecolaminas circulantes 

resultante do uso de cetamina é controverso na literatura. Alguns autores afirmam 

que durante a indução anestésica com cetamina, os valores de noradrenalina no 

plasma aumentam, podendo duplicar-se em relação aos valores basais. Tal 

afirmação é embasada na capacidade que o fármaco possui de bloquear a 

recaptação de noradrenalina no sistema nervoso (HIROTA & LAMBERT, 1996; 

RAEDER & STENSETH, 2000; CRUZ, 2003). Para ouros autores, além da 

incapacidade de recaptação de catecolaminas, os efeitos cardiovasculares 

devem-se a estimulação direta do SNC (REBOSO & GONZALEZ, 1999; MON, 

2005). O aumento de catecolaminas circulantes, especialmente a adrenalina 

podem ativar os receptores β-adrenérgicos presentes no músculo cardíaco, os 
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quais participam diretamente do mecanismo de contração do miocárdio (VITAL, 

1999). TREVOR & MILLER (2003) afirmaram que o aumento dos níveis 

plasmáticos de adrenalina e de noradrenalina pode ocorrer dentro de apenas dois 

minutos após a administração intravenosa de cetamina, com retorno aos valores 

basais dentro de 15 minutos. 

As alterações hemodinâmicas desencadeadas pelo uso de cetamina 

em cães são largamente citadas na literatura (HASKINS et al., 1986; MAGOON et 

al., 1988; JOON-KI KIM et al., 2004). Estudos comparando os efeitos 

hemodinâmicos entre a cetamina S(+) e cetamina racêmica em cães, 

evidenciaram não haver diferenças significativas entre as drogas (MUIR & 

HUBBELL, 1988). Achados semelhantes foram reportados MON (2005) ao 

avaliarem as alterações hemodinâmicas da cetamina e seus isômeros em 

humanos. O uso de cetamina em cães desencadeia um incremento no trabalho 

ventricular esquerdo, com conseqüente aumento do débito cardíaco e pressão 

arterial média, podendo ocorrer diminuição do volume sistólico do ventrículo 

esquerdo (SCHWARTZ & HORWITZ, 1975; TOKICS et al., 1983; HASKINS et al., 

1986). 

A administração de cetamina pode desencadear mudanças no ritmo e 

condução elétrica do coração, como resultado de hipóxia miocárdica em cães. 

PEREIRA et al. (1992) verificaram alterações eletrocardiográficas desencadeadas 

pelo uso de cetamina associada a clorpromazina, com constantes infra e supra 

desnivelamentos do segmento ST, sugerindo um quadro de hipóxia do músculo 

cardíaco. SOUZA et al. (2002) avaliando comparativamente as alterações 

eletrocardiográficas em cães anestesiados com cetamina ou cetamina-S (+), 

concluíram que a cetamina-S (+) apresentou efeitos similares aos observados 

pelo uso de cetamina racêmica na eletrofisiologia cardíaca na dose de 20mg/kg.  

 

 

2.2 Xilazina 

 

A xilazina [2 (2,6 dimetilphenilamine) 4H5,6-dihidro-13-thiazine 

hydrochloride] é um fármaco que apresenta propriedades seletivas clássicas, 

como tranquilização, relaxamento muscular por ação central, sedação e analgesia 
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(KOLATA & RAWLINGS, 1981; SPINOSA, 2002), comumente utilizado na prática 

clínica de pequenos animais como agente sedativo (LEMKE et al., 1993; JOON-KI 

KIM et al., 2004). Farmacologicamente é classificada como pertencente ao grupo 

dos agonistas de receptores adrenérgicos do tipo α-2, promovendo depressão do 

SNC e periférico por diminuição na liberação de noradrenalina (KOLATA & 

RAWLINGS, 1981; MUIR & HUBBEL, 1995; FANTONI et al., 1999; MASSONE, 

2003, LEMKE, 2004). Verifica-se como efeito dessa ação, diminuição da atividade 

simpática do sistema nervoso central, bem como a redução dos níveis de 

catecolaminas circulantes (FANTONI et al., 1999). A droga aplicada por via 

intravenosa possui meia-vida de cerca de 30 minutos no cão, com recuperação 

completa dos animais entre 120 a 180 minutos (GROSS et al., 2003).  

No sistema cardiovascular a xilazina inicialmente causa vasoconstrição 

periférica com aumento transitório da pressão arterial, em decorrência da ação do 

fármaco sobre os receptores alfa-1-adrenérgico (KLIDE et al., 1975; KLIDE, 1992; 

LEMKE, 2004). A fase subseqüente é caracterizada pela diminuição do tônus 

simpático, freqüência cardíaca e pressão arterial (HASKINS et al., 1975; LEMKE, 

2004). 

Quanto aos efeitos hemodinâmicos observados após a aplicação de 

xilazina em cães, observa-se diminuição do débito cardíaco, sem, no entanto, 

promover alterações significativas no volume sistólico do ventrículo esquerdo 

KLIDE et al., 1975; CLARK et al., 1992). LAWRENCE et al. (1996) descreveram 

que, apesar de ocorrer diminuição no débito cardíaco após a administração de 

fármacos alfa-2-agonista, a irrigação e o fluxo sangüíneo do coração e outros 

órgãos vitais são mantidos. CARVALHO et al. (2007) avaliando alterações 

ecocardiográficas em gatos-do-mato, observaram que após a aplicação de 

xilazina, ocorre diminuição da fração de encurtamento da fibra miocárdica, em 

função do seu efeito depressor cardíaco.  

Alterações eletrocardiográficas consideráveis têm sido reportadas após 

a administração de xilazina em cães (KLIDE et al., 1975; CLARK et al.1992; 

LEMKE, 2004). O fármaco produz bloqueio atrioventricular em decorrência do 

incremento inicial da pressão arterial, desencadeando um aumento 

compensatório no tônus vagal (LEMKE, 2004). Além disso, pode-se evidenciar 

após aplicação intravenosa de xilazina, aumento do intervalo PR, como resultado 
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da diminuição da condução do impulso atrial ao nodo atrioventricular (KLIDE et 

al., 1975; JOON-KI KIM et al., 2004) e, em casos mais graves, geração de 

complexos ventriculares prematuros (CLARK et al., 1992).  

 

 

2.3 Atropina 

 

A atropina é classificada como um antagonista colinérgico, 

parassimpatolítico, ou ainda como antimuscarínico de ocorrência natural derivado 

da Atropa belladonna (SPINOSA et al., 2002; ADAMS et al., 2003). Trata-se do 

principal agente anticolinérgico utilizado em procedimentos anestésicos, 

interagindo com receptores muscarínicos das células efetoras que, por ocuparem 

esses locais impedem a acetilcolina de fixar-se no sitio receptor (SHORT 1987; 

POMPEMAYER et al., 1998; BROCK, 2001; ADAMS et al., 2003). Clinicamente é 

utilizada com o objetivo de promover diminuição de secreções salivar e bronquial 

durante a anestesia bem como dos efeitos de estimulação do nervo vago, 

produzidos por certos fármacos que estimulam o sistema parassimpático (HALL & 

CLARK, 1991). A atropina pode ser injetada por via intramuscular ou intravenosa 

quando se requer uma ação mais rápida, ou por via subcutânea para efeitos mais 

prolongados, mas com período de latência maior. A dose normalmente 

empregada é de 0,044mg/kg, não sendo aconselhável no cão exceder a dose 

total de 1 a 1,5 mg, por não possuir antagonistas específicos (MASSONE, 2003). 

Com relação aos efeitos cardiovasculares, a atropina atua sobre o 

nodo sinusal, conseqüentemente aumentando a freqüência cardíaca e no nodo 

atrioventricular, aumentando a velocidade de condução do coração (SILVA, 

2006). O débito cardíaco tende a aumentar com a atropina em decorrência 

primariamente do incremento na freqüência cardíaca (ADAMS et al., 2003). Induz 

taquicardia sinusal e, conseqüentemente acarreta diminuição do tempo de 

enchimento ventricular e aumento do consumo de oxigênio pelo miocárdio, o que, 

em algumas situações, podem levar a um quadro de isquemia do músculo 

cardíaco (STOELTING & MILLER, 2000). Tais fatos limitaram nos últimos anos o 

uso do fármaco por vários especialistas como método profilático de alterações no 



10 
 

ritmo cardíaco em procedimentos anestésicos, como bradiarritmias 

(POMPERMAYER et al., 1998; BROCK, 2001).  

2.4 Atropina-cetamina-xilazina: efeitos sobre o sistema cardiovascular 

 

A associação atropina–cetamina-xilazina é extensivamente empregada 

na rotina veterinária por apresentar relativa segurança quando administrada em 

animais hígidos (HASKINS et al., 1986; CLARK et al., 1992). Entretanto, em 

associações convencionais, normalmente empregam-se doses elevadas de 

xilazina, cujos efeitos adversos cardiovasculares nem sempre são 

contrabalanceados pela ação simpatomimética da cetamina (CORTOPASSI & 

FANTONI, 2002). A administração de atropina nesse particular, apesar de 

promover um aumento na freqüência cardíaca e pressão arterial, antagonizando 

parcialmente os efeitos induzidos pela xilazina, nem sempre é suficientemente 

capaz de evitar bradicardia (HSU & LU, 1984; MAGOON et al., 1988).  

A depender do protocolo utilizado e da condição do paciente, o uso 

combinado de cetamina, atropina e xilazina pode levar a uma situação em que a 

freqüência cardíaca esteja aumentada, podendo ocorrer elevação do trabalho 

cardíaco (MAGOON et al., 1988), acarretando maior demanda de oxigênio, 

diminuição do volume de ejeção, e, conseqüentemente redução da perfusão 

coronária (PARSONS et al., 1998). MARINI et al. (1999), em trabalho avaliando 

histologicamente o coração de coelhos submetidos à anestesia com xilazina-

cetamina descreveram presença de degeneração celular e áreas de fibrose, 

sugestivas de lesões de hipoperfusão. Tais achados foram atribuídos a ação da 

xilazina sobre a vasoconstrição coronária, durante a anestesia. XU et al. (2007) 

ao estudarem os efeitos da associação cetamina-xilazina em ratos, verificaram 

que em determinadas doses empregadas, a associação pode desencadear 

acentuada depressão e instabilidade na função cardíaca durante o período 

anestésico. GILLICK (1982) descreveram que um número considerável de óbitos 

em gatos após anestesia são associados ao uso de cetamina e xilazina. 

Posteriormente, LINDE-SIPMAN et al. (1992), relataram lesões de isquemia, 

degeneração e necrose em miocárdio de gatos que morreram após serem 

submetidos à anestesia com cetamina em associações com atropina, 

acepromazina e xilazina.   
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Os efeitos da atropina sobre as alterações cardiovasculares induzidas 

pela xilazina-cetamina não promovem mudanças transitórias na pressão aórtica e 

pressão do ventrículo esquerdo imediatamente após aplicação da associação. 

Entretanto, pode potencializar a duração do aumento na freqüência cardíaca entre 

cinco e 40 minutos, indicando conseqüentemente aumento do trabalho cardíaco 

quando administrada em associação (MAGOON et al., 1988). 

Em cães, alterações relativas à hipoxemia e isquemia cardíaca são 

consideravelmente diferentes quando comparados a outras espécies. Tal 

assertiva é justificada pela presença de um desenvolvido sistema de irrigação 

miocárdica colateral (KITTLESON & KIENLE, 1998). No coração de cães, a 

circulação colateral interfere diretamente na resposta à diminuição do fluxo 

sanguíneo das coronárias, tanto com relação a alterações de ritmo quanto com 

variações bioquímicas, especialmente ligadas à enzima creatinoquinase 

(KLÈBER, 2000). Mesmo assim, vários estudos reportados na literatura, 

descreveram alterações cardíacas em cães, especialmente ligadas à ação de 

fármacos anestésicos (CLARK et al.,1982; PEREIRA et al., 1992; NUNES et al., 

1997). Por outro lado, alterações cardiovasculares sugestivas de lesão miocárdica 

não foram descritas com o uso clínico de cetamina-S (+) em cães, na literatura 

consultada.  

 

 

2.5 Alterações cardíacas e métodos de avaliação 

 

O sistema cardiovascular está constantemente sujeito a alterações 

provocadas pelo uso de drogas, que podem resultar em injúrias, especialmente 

ligadas ao miocárdio. Tais alterações são resultados da ação direta ou indireta 

dos fármacos empregados (SILVA, 2006). Uma das alterações mais freqüentes, a 

isquemia miocárdica, representa um desbalanço entre o suprimento de oxigênio 

ao miocárdio e sua demanda por esse tecido. Essa oferta inadequada de oxigênio 

é normalmente transitória, sendo a decorrente disfunção das células miocárdicas 

reversível, desde que haja restabelecimento do fluxo normal de sangue 

(GIRALDEZ & RAMIRES, 2000). 
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A taquicardia sinusal, de ocorrência comum ao uso de anestésicos 

dissociativos, promove encurtamento do tempo de diástole, período durante o 

qual predomina o fluxo coronário, reduzindo desta forma a perfusão miocárdica. 

Ao mesmo tempo, a taquicardia aumenta o trabalho cardíaco, incrementando o 

consumo de oxigênio pelo miocárdio (CHAGAS, 2000; CONTI, 2003). 

Desse modo, o aumento do consumo de oxigênio e o suprimento 

inadequado tornam o músculo cardíaco susceptível a hipóxia (DODMAN et al., 

1984). A hipóxia tecidual e a decorrente isquemia miocárdica podem gerar um 

amplo espectro de alterações bioquímicas, funcionais e hemodinâmicas, a 

depender de sua intensidade, duração e rapidez de instalação (GIRALDEZ & 

RAMIRES, 2000). Tais injúrias, especialmente às relacionadas ao miocárdio, 

podem ser avaliadas e quantificadas de diferentes formas de acordo com a 

extensão e etiopatogenia da lesão. Dos métodos atuais de avaliação, destacam-

se a eletrocardiografia, ecocardiografia e os marcadores bioquímicos de lesão 

muscular. 

 

 

2.5.1 Eletrocardiografia e ecocardiografia   

 

A eletrocardiografia é o mais importante método de diagnóstico das 

arritmias cardíacas, podendo determinar a origem do ritmo e a freqüência de 

despolarização do coração, fornecendo informações sobre o estado clínico do 

miocárdio. As informações obtidas por meio da eletrocardiografia são essenciais 

para a determinação do tipo, origem e gravidade das arritmias cardíacas, bem 

como no direcionamento terapêutico (TILLEY, 1992; ETTINGER, 2004). 

Alterações eletrocardiográficas durante a anestesia podem ocorrer 

tanto em pacientes com anormalidades cardíacas primárias, como em pacientes 

clinicamente hígidos. Tais alterações podem se desenvolver devido a disfunção 

fisiológica temporária, ocorrida por exposição a fármacos anestésicos, distúrbios 

hidroeletrolíticos, hipóxia ou hipercapnia (ATLEE & BOSNJAK, 1990; TARRAGA 

et al., 2000).  

Dentre as técnicas não invasivas de avaliação da função e da 

hemodinâmica cardiovascular, a ecocardiografia transtorácica destaca-se como 
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um importante método na avaliação morfofuncional do coração. Com o estudo 

ecocardiográfico é possível evidenciar a carga hemodinâmica, função sistólica e 

diastólica ventricular, inferindo-se possíveis conseqüências hemodinâmicas de 

lesões cardíacas estruturais e funcionais (BOON, 2003; BONAGURA & 

FUENTES, 2003).  

Avaliações ecocardiográficas ao uso de fármacos anestésicos em 

animais têm sido consideravelmente descritas na literatura (FOX, et al., 1985; 

SINCLAIR et al., 2003; SOUSA et al., 2007). MARINI et al. (1999) ao avaliarem a 

função cardíaca em coelhos anestesiados com cetamina-xilazina, por meio da 

ecocardiografia, observaram diferenças significativas na fração de ejeção e 

velocidade de contração do coração após a aplicação da associação. ROTH et al. 

(2002) ao estudarem os impactos da anestesia sobre a função cardíaca em ratos 

observaram diferenças significativas na contratilidade cardíaca em ratos 

anestesiados com cetamina-xilazina por via intraperitoneal. 

Entretanto, apesar das informações resgatadas na literatura referentes 

a alterações ecocardiográficas em várias espécies, avaliações ecocardiográficas 

em cães submetidos à anestesia são escassas, especialmente quando se referem 

aos efeitos da associação atropina-xilazina-cetamina S(+). 

 

 

2.5.2 Marcadores bioquímicos de alterações cardíacas  

 

 Os marcadores específicos de lesão cardíaca, nos últimos anos, vêm 

sendo objeto de grande número de pesquisas nas áreas, médica e experimental. 

A alta especificidade de alguns marcadores permite ao profissional prever 

alterações de possíveis injúrias cardíacas mais precocemente, auxiliando no 

diagnóstico e prognóstico do paciente (BERROETA et al., 2006). Na 

anestesiologia, a utilização dos marcadores cardíacos, mais pronunciada em 

ensaios experimentais, tem auxiliado na correlação entre possíveis alterações 

cardíacas de isquemia silenciosas e os protocolos anestésicos adotados, 

principalmente voltados a pacientes cardiopatas (FULDA et al., 1997; GAUTAM, 

et al., 2004; CONRADO et al., 2006). Dentre os marcadores bioquímicos de lesão 
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cardíaca destacam-se a aspartatoaminotransferase (AST), creatinoquinase e 

creatinoquinase fração MB (AKTAS et al., 1993).  

 Conhecida como transaminase oxaloacética (TGO), a AST é 

encontrada principalmente no fígado, nos eritrócitos e nos músculos esquelético e 

cardíaco (KERR, 1989). Na avaliação de lesão muscular, os níveis de AST 

aumentam em proporção menor se comparada ao aumento de CK. Todavia, 

mantém-se elevados por um período de tempo maior (TADICH et al., 2000). A 

AST é uma enzima mitocondrial e citosólica necessitando de lesão tecidual 

considerável para que seja liberada na corrente sanguínea (PEREZ et al.,1997). 

Embora a CK seja considerada um marcador mais especifico que a AST para 

lesões de origem muscular, a dosagem da atividade sérica de AST é 

freqüentemente utilizada como complemento de mudanças observadas na 

atividade de CK (KRAMER & HOFFMANN, 1997).  

A CK é considerada um marcador altamente sensível e específico de 

lesão muscular, estando presente principalmente nas fibras musculares 

esqueléticas e cardíacas (KRAMER & HOFFMANN, 1997). Trata-se de uma 

enzima de vazamento, podendo haver aumento de suas taxas no soro em casos 

de lesão muscular reversível ou de necrose muscular (DUNCAN & PRASSE, 

1982). Caracterizada como uma enzima dimérica, a CK é constituída por duas 

subunidades, M (muscular) e B (cerebral), resultando em três diferentes tipos de 

isoenzimas: MM, BB e MB (AKTAS et al., 1993). Embora a determinação da 

atividade sérica de CK total seja um parâmetro especifico de lesão muscular, não 

é possível prover informações relativas ao tecido muscular de origem da lesão, ao 

contrário das isoenzimas, de maior especificidade (CARDINET III, 1997).  

A CK-MB, conhecida como isoenzima cardioespecífica de CK, tem sido 

utilizada desde a década de 70 como marcador especifico de injúria miocárdica 

em humanos, principalmente relacionada a quadros de isquemia e infarto agudo 

do miocárdio (CAVALCANTI et al., 1998; WYATT et al.; 1998). O aumento de CK-

MB ocorre poucas horas após a lesão e atinge valores máximos em 12 horas, 

voltando ao normal 24 a 48 horas após término da alteração de permeabilidade 

muscular (DUNCAN & PRASSE, 1982). 

Inicialmente, o uso da CK na Medicina Veterinária restringia-se a 

avaliações de agressão muscular esquelética, como miopatias nutricionais e 
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lesões musculares induzidas por exercícios (AKTAS et al., 1993). Todavia, com a 

introdução de técnicas de mensuração da isoenzima CK-MB na rotina de 

diagnostico de lesões miocárdicas em humanos e a adoção do cão como modelo 

em ensaios experimentais de isquemia cardíaca, é crescente o interesse sobre as 

propriedades estruturais, distribuição, valores de normalidade e fatores de 

variação da CK e suas isoformas nessa espécie (AKTAS et al., 1993; WYATT et 

al., 1998; LOPES et al., 2005). Nos últimos anos o uso clínico da mensuração da 

atividade sérica de CK-MB tem sido reportado em cães, principalmente 

relacionado a cardiopatias pré-existentes e traumas cardíacos (WYATT et al., 

1998; DINIZ, et al. 2007). 

Segundo DINIZ et al. (2007), no Brasil, os marcadores cardíacos em 

cardiologia veterinária, são empregados essencialmente em ensaios 

experimentais. Acredita-se que o metabolismo, distribuição e os fatores 

fisiológicos de variação entre as espécies sejam os principais pontos que limitam 

o uso clínico de tais marcadores na Medicina Veterinária. AKTAS et al. (1993), 

relataram haver diferença significativa entre a distribuição das isoenzimas de CK, 

principalmente de CK-MB, entre o homem e cães. 

Nos cães, a expressão de CK-MB no miocárdio é relativamente baixa, 

quando comparada a outros órgãos, como intestino e pulmões. Nessa espécie a 

atividade sérica percentual de CK-MB, com relação à CK total, é bastante 

controversa. Valores entre 1,4% (VAN VLEET, 1975) a 18,2% (GRAEBER et al., 

1981) foram reportados na literatura. Em contrapartida, apesar das diferenças 

apresentadas, MEHTA et al., (1987) afirmaram que nas células do miocárdio de 

cães, períodos curtos de anóxia induzem a diminuição da síntese de RNAm-M e 

aumenta a concentração de RNAm-B, resultando na elevação de 35 a 100% da 

atividade sérica da atividade da isoenzima CK-MB, de acordo com o período de 

duração da isquemia.  

Outro ponto exaustivamente discutido com relação aos cães relaciona-

se a incidência clínica de sinais indicativos de quadros de isquemia miocárdica 

aguda, raramente reportada nessa espécie (KRAMER & HOFFMANN, 1997; 

WYATT et al., 1998). SISSON & THOMAS (1997), relataram que o infarto do 

miocárdio decorrente da oclusão de um ramo importante da artéria coronária é um 

evento extremamente raro no cão, pois a aterosclerose coronária, tão prevalente 
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nos seres humanos, é quase inexistente em cães. Daí uma possível explicação 

para a pouca informação reportada na literatura quanto ao uso dos marcadores, 

principalmente da CK-MB na rotina clínica (WYATT et al., 1998; LOPES et al., 

2005; DINIZ et al., 2007).  

Por outro lado, como já descrito, são extensos os estudos relacionados 

à indução experimental de isquemia miocárdica em cães, envolvendo a dosagem 

da atividade sérica de marcadores cardíacos (SCOTT et al., 1991; KITADE et al., 

1999). Nesses casos, a oclusão parcial ou total de ramos coronários desencadeia 

um aumento significativo na atividade sérica de CK-MB (SCOTT et al., 1991).  

A escassez de estudos relacionados com alterações de marcadores 

cardíacos poderia ser atribuída às características dos fármacos utilizados em 

protocolos anestésicos, que na maioria das vezes, são capazes de induzir 

alterações na função de condução, mas não de provocarem lesões cardíacas 

significativas. Considerando os efeitos da cetamina e suas diferentes associações 

sobre o sistema cardiovascular, como o aumento da descarga simpática, do 

trabalho cardíaco e conseqüente demanda de oxigênio pelo miocárdio, acreditam-

se ser possível estabelecer uma avaliação bioquímica dos marcadores, 

identificando possíveis alterações relacionadas a injúria cardíaca em decorrência 

da ação dos fármacos empregados. 
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3 OBJETIVOS 

 

 

3.1 Objetivo geral 

 

Avaliar as possíveis alterações ocorridas no coração de cães, após o 

uso de cetamina-S (+) e associações atropina-cetamina-S (+)-xilazina por meio de 

avaliações eletrocardiográficas, ecocardiográficas e de marcadores bioquímicos 

de lesão muscular. 

 

 

3.2 Objetivos específicos 

 

Avaliar os efeitos da cetamina-S (+), xilazina e atropina em diferentes 

associações sobre a duração e amplitude de ondas eletrocardiográficas, bem 

como a presenças de ritmo e traçados anormais.  

Determinar informações relativas ao tamanho, função e hemodinâmica 

do ventrículo esquerdo, nos diferentes momentos de avaliação, em cães 

anestesiados com cetamina-S (+), xilazina e atropina em diferentes associações.  

Verificar a atividade sérica dos marcadores, AST, CK e CK-MB, bem 

como as possíveis alterações relacionadas à injúria miocárdica provocadas pelo 

uso de cetamina-S (+), xilazina e atropina em diferentes associações.



18 
 

4 MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

A pesquisa foi realizada após submissão e aprovação pelo Comitê de 

Ética em Experimentação Animal, da Universidade Federal de Goiás (UFG), 

protocolo 092/2006, estando de acordo com os preceitos éticos recomendados 

pelo Colégio Brasileiro de Experimentação Animal (COBEA). O experimento foi 

realizado no Hospital Veterinário (HV) da Escola de Veterinária (EV) da UFG, 

Campus Samambaia, no período compreendido entre os meses de janeiro a 

junho de 2007. 

 

 

4.1 Animais 
 

Foram utilizadas 23 cadelas, sem raça definida, adultas, com peso 

corporal médio de 8,84 kg ± 2,18 kg, oriundas do Centro de Zoonoses (CCZ) de 

Goiânia-GO, mantidas nos canis experimentais do HV/UFG. Durante todo 

período, os animais foram alimentados com ração comercial (FinoTrato - Adulto – 

Rações VB – Jaciara –MT – Brasil) específica para a espécie, fornecida duas 

vezes ao dia. 

A seleção das unidades experimentais foi realizada em duas etapas. 

Inicialmente, os animais foram submetidos a exame clínico e ultrassonográfico 

abdominal, evitando-se desse modo cadelas debilitadas ou prenhes. Na etapa 

subseqüente, 35 animais foram encaminhados ao HV/UFG. Desses, foram 

considerados hígidos os animais que não apresentaram alterações nos exames 

clínicos e/ou laboratoriais, realizados semanalmente, durante quarenta dias. 

Foram realizados nesse período exames hematológicos, 

parasitológicos, urinálise e eletrocardiograma. Para evitar animais em estro, 

procederam-se exames periódicos de citologia vaginal, cuidando para que fossem 

utilizados apenas animais no período de anestro. Diante das alterações 

encontradas na segunda etapa, dos animais inicialmente selecionados na 

primeira etapa, 24 foram considerados aptos para o experimento, sendo divididos 
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aleatoriamente em quatro grupos experimentais, contendo seis unidades 

experimentais cada.  

 

 

4.2 Grupos experimentais 
 

Os animais foram distribuídos aleatoriamente em quatro grupos 

experimentais, inicialmente contendo seis animais cada, de acordo com o 

tratamento estabelecido, conforme Quadro 1. Entretanto, no decorrer do 

experimento, um animal foi excluído do estudo, por apresentar alterações clínicas 

e laboratoriais incompatíveis com a proposta do estudo. 

 

Quadro 1 – Distribuição dos grupos experimentais e respectivos tratamentos 

estabelecidos, considerando os fármacos e protocolos empregados  

Grupo Protocolo anestésico 

I (n=6) Atropina - cetamina-S (+) 

II (n=6) Solução fisiológica - cetamina-S (+) 

III (n=6) Atropina - cetamina-S (+) - xilazina 

IV (n=5) 
Solução fisiológica - cetamina-S (+) -

xilazina 

 

 

4.3 Procedimentos e delineamento experimental 

 

4.2.1 Preparo dos animais  
 

Inicialmente, realizou-se tricotomia da região torácica direita, sobre a 

área cardíaca e nas regiões cervicais direita e esquerda, sobre a região das 

jugulares. Após o jejum alimentar de dez horas e hídrico de duas horas realizou-

se a venóclise da veia cefálica esquerda com cateter 22 G (BD Insyte – Becton, 

Dickinson Indústria Cirúrgica Ltda, Juiz de Fora, MG) para administração dos 

fármacos de acordo com o tratamento. Todos os animais receberam solução 

salina a 0,9% (FISIOLÓGICA 0,9% - Equiplex Indústria Farmacêutica – Aparecida 
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de Goiânia - GO), na dose de 5,0 mL/kg/h, pela via canulada, até o inicio da fase 

de recuperação anestésica. Após a indução anestésica os animais foram 

mantidos em decúbito lateral direito durante todo o procedimento anestésico. 

 

 

4.3.2 Procedimento anestésico 

 

Os cães pertencentes ao grupo I (GI) foram pré-tratados com sulfato de 

atropina (HYTROPIN® - Hipofarma - Ribeirão das Neves - MG) na dosagem de 

0,04 mg/kg, por via subcutânea (SC) na região costal direita. Após 15 minutos, 

administrou-se 10 mg/kg de cetamina-S (+) (Ketamin-S(+) - Cristália Produtos 

Quimicos Farmacêuticos LTDA – Itapira –SP) por via intravenosa (IV). 

Os animais que constituíram o grupo II (GII) receberam solução salina 

a 0,9%, por via SC na região costal direita e após 15 minutos, uma dosagem de 

10 mg/kg de cetamina-S (+), por via IV. O volume final de solução salina a 0,9% 

foi calculado considerando o volume correspondente ao que seria aplicado de 

sulfato de atropina para cada animal, de acordo com a massa corporal. 

Os animais alocados no grupo III (GIII) receberam uma dosagem de 10 

mg/kg cetamina-S (+) associado a 1,1 mg/kg de xilazina (Roumpum – Bayer do 

Brasil –Santo Amaro –SP), por via IV, sendo pré-medicados com sulfato de 

atropina na dosagem de 0,04 mg/kg, da mesma forma que os animais do GI.  

Nas unidades experimentais alocadas no grupo IV (GIV), administrou-

se solução salina a 0,9% por via SC e 15 minutos após, aplicou-se 10 mg/kg 

cetamina-S (+) associada a 1,1 mg/kg de xilazina por via IV. 

Os animais de todos os grupos, receberam uma dosagem 

complementar de 5,0 mg/kg de cetamina-S (+) por via IV, dez minutos após a 

aplicação da dose inicial. Os animais foram acompanhados até a completa 

recuperação anestésica. 
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4.3.3 Momentos avaliados 

 

As observações das variáveis de interesse, em todos os grupos, 

tiveram início imediatamente antes da aplicação do sulfato de atropina ou solução 

salina a 0,9% (M0). Novas mensurações foram realizadas nos momentos 

estabelecidos, conforme descrito seqüencialmente, de acordo com cada variável. 

Para o estabelecimento dos valores basais dos animais de todos os grupos, 

correspondente ao momento M0, todas as variáveis relacionadas ao sistema 

cardiorrespiratório foram mensuradas em triplicata, considerando como valor de 

referência a média aritmética obtida dos três valores. Para a obtenção dos valores 

de referência relacionados à atividade sérica enzimática e dos níveis séricos de 

potássio, foram realizadas análises em duplicata, de amostras coletadas em 

intervalos de 24 horas que antecederam o início da aplicação dos fármacos. Os 

momentos de avaliação descritos a seguir foram estabelecidos considerando o 

período de 75 minutos a partir de M0 (M15, M25, M45, M60 e M75) e uma (M1h), 

três (M3h), seis (M6h), 12 (M12h), 24 (M24h) e 36 (M36h) horas após o término 

do período anestésico (M75). 

 

 

 

 

 

 

 

M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1h

 

h 

M3h

 

h 

M6h

 

h 

M12h

 

h 

M24h

 

h 

M36h

 

h 

Aplicação de sulfato de atropina ou solução salina a 0,9% 

imediatamente - Aplicação de cetamina-S (+) ou cetamina-S (+) associada à xilazina 

imediatamente 
Reaplicação de cetamina-S(+) 

Figura 1 - Esquematização dos momentos de avaliação estabelecidos para o estudo, 

considerando o tempo de avaliação e aplicação dos fármacos utilizados, 

em cadelas submetidas a anestesia com associação atropina - cetamina 

S(+) – xilazina. 
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4.4 Variáveis avaliadas 

 

4.4.1 Freqüência cardíaca (FC) 

 

O parâmetro FC foi obtido em batimentos por minuto, em todos os 

momentos de avaliação pré-estabelecidos para os grupos, empregando-se 

eletrocardiógrafo (TEB mod. ECGPC software versão 1.1 – São Paulo – SP - 

Brasil). 

 

 

4.4.2 Freqüência respiratória (f ) 

 

A variável freqüência respiratória foi obtida por meio de contagem dos 

movimentos respiratórios no gradil costal e região abdominal e auscultação 

pulmonar com estetoscópio convencional, considerando-se para o registro a 

unidade movimentos/minuto, em todos os momentos de avaliação. 

 

 

4.4.3 Temperatura corporal (T°C)  

 

As mensurações em graus Celsius foram obtidas segundo 

semiotécnica rotineira de exame clínico por via retal, utilizando um termômetro 

com coluna de mercúrio (INCO TERM ® – Termômetro Clínico 0,1°C Brasil – I 

148), em todos os momentos de avaliação. 

 

4.4.4 Eletrocardiografia (ECG) 

 

Os traçados obtidos a partir da eletrocardiografia computadorizada 

foram registrados na derivação bipolar DII, na velocidade de 50mm/seg e 

calibrado para um milivolte igual a um centímetro, arquivados em 

microcomputador. Avaliaram-se a duração e amplitude da onda P, 

respectivamente Pms e PmV, duração do intervalo entre as ondas P e R (PRms), 
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duração do complexo QRS (QRSms), amplitude da onda R (RmV), e duração do 

intervalo entre as ondas Q e T (QTms), (Figura 1D). Além disso, avaliou-se 

qualitativamente as alterações do segmento ST, presença ou ausência de infra ou 

supradesnivelamento e polaridade da onda T, se positiva, negativa ou bifásica. As 

avaliações qualitativas dos traçados eletrocardiográficos foram fundamentadas 

nas recomendações de TILLEY (1992), observando-se o nivelamento do 

segmento ST e a polaridade da onda T. Foram considerados como alterações na 

morfologia do segmento ST, variações positivas superiores a 0,15 mV(supra-

desnivelamento) ou negativas inferiores a 0,20 mV(infra-desnivelamento). Como 

alterações de amplitude da onda T, foram consideradas valores superiores a 25% 

da amplitude da onda R. Avaliaram-se também a ocorrência de ritmos e traçados 

eletrocardiográficos anormais. Todas as análises eletrocardiográficas foram 

procedidas e analisadas de acordo com a metodologia proposta por TILLEY 

(1992) e WOLF et al. (2000). 

 

 

4.4.5 Ecocardiografia  

 

O estudo ecocardiográfico foi realizado por meio de imagens obtidas no 

modo M, avaliando-se tamanho, função e hemodinâmica do ventrículo esquerdo, 

nos diferentes momentos. Durante a avaliação, os animais foram posicionados 

em decúbito lateral direito e as imagens ecocardiográficas obtidas por meio de um 

transdutor setorial mecânico de 3,5-5,0 MHz, na janela paraesternal direita, eixo 

curto, à altura dos músculos papilares. Exatamente entre os músculos papilares e 

as cordas tendíneas, a linha eletrônica presente no Modo-B (Figura 1A e 1B) foi 

deslocada, obtendo-se a imagem em modo-M (Figura 1C) de acordo com (BOND, 

1991; KITTLESON & KIENLE, 1998).  

Foram mensurados o diâmetro interno do ventrículo esquerdo durante 

a sístole (DIVEs) e diástole (DIVEd), permitindo assim, cálculos relacionados à 

função ventricular e hemodinâmica, tais como, fração de encurtamento (FE%), 

volume diastólico final (VDF- mL), volume sistólico final (VSF- mL), fração de 

ejeção (FEj %) e débito cardíaco (DC L/min). Para a realização dos cálculos foram 

utilizadas fórmulas matemáticas, baseadas nas descrições de TEICHHOLZ et al., 
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(1976) e KITTLESON & KIENLE, (1998). As fórmulas empregadas estão 

demonstradas a seguir: 

 

 Fração de encurtamento (FE -%) 

 

FE(%) =   x 100 

 

 

 

 Volume diastólico final (VDF - mL) 

 

VDF (mL) =    

 

 

 

 Volume sistólico final   (VSF- mL) 

 

VSF(mL) =   

 

 

 

 Fração de ejeção   (FEj -%) 

 

FEj (%) =   x100 

 

 

 

 Débito cardíaco (DC - L/min.) 
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DC (L/min.) =   x FC 

Considerou-se como parâmetro de normalidade para o estudo, valores 

obtidos no momento M0, e quando presentes, os descritos na literatura, conforme 

BONAGURA et al. (1998) e KITTLESON & KIENLE (1998). 

 

 

Figura 2 - Imagens ecocardiográficas e traçado eletrocardiográfico padrão 
para avaliação das alterações cardíacas em cadelas submetidas 
à anestesia. Em A, imagem bidimensional, obtida através da 
janela paraesternal direita; seta – músculo papilar; em B, 
imagem bidimensional evidenciando a área interna do ventrículo 
esquerdo na diástole, em A, corte para obtenção da imagem no 
modo-M; em C, imagem ecocardiográfica no modo-M, 
evidenciado a parede livre do ventrículo esquerdo (PLVE), área 
interna do ventrículo esquerdo (VE) e septo interventricular 
(SIV); em II, medida do diâmetro interno do ventrículo esquerdo 
durante a sístole (DIVEs), em III, medida do diâmetro interno do 
ventrículo esquerdo durante a diástole (DIVEd); em D, traçado 
eletrocardiográfico evidenciando os intervalos e ondas 
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eletrocardiográficas avaliadas, a –onda P (duração), b – 
intervalo PR, c- complexo QRS, d- intervalo QT. 

4.4.6 Bioquímica sérica 

 

Foram realizadas dosagens da atividade sérica das enzimas 

aspartatoaminotransferase (AST), creatinoquinase (CK) e isoenzima 

creatinoquinase fração-MB (CK-MB), além da concentração sérica de potássio 

(K).  

As amostras de sangue foram colhidas e após a separação do soro, 

parte deste foi armazenada em duplicata e congelada a 20°C, e parte foi 

imediatamente processada para realização dos testes bioquímicos. Todas as 

avaliações laboratoriais foram realizadas no Laboratório de Patologia Clínica do 

HV/EV/UFG. As dosagens da atividade sérica enzimática foram obtidas em 

espectrofotômetro semi-automático (Analisador Bioquímico BIOPLUS® - 

BIOPLUS Produtos para laboratórios Ltda, Barueri-SP), em comprimento de onda 

específico para cada parâmetro.  

A dosagem de AST foi determinada pelo método cinético de tempo fixo, 

em 340 nm (AST Liquiform Cat. 75 - Labtest Diagnóstica S.A. - Lagoa Santa – 

MG). A CK foi analisada pelo método cinético em comprimento de onda de 340nm 

a 37°C (CK-NAC Liquiform Cat.77 CALIBRADOR INCLUÍDO - Labtest 

Diagnóstica S.A. - Lagoa Santa – MG). A atividade sérica de CK-MB foi 

determinada pela técnica de Imunoinibição da CK-M e medição da CK-B, por 

reagentes comerciais em comprimento de onda de 340nm a 37°C (CK MB 

LIQUIFORM - Labtest Diagnóstica S.A. - Lagoa Santa – MG). Para a 

determinação da concentração sérica do potássio, utilizou-se a técnica de 

fotometria de chama (Fotômetro de Chama FC-180 CELM®, Companhia 

Equipadora de Laboratórios Modernos, Brasil). 

As análises bioquímicas foram realizadas nos momentos M0 (em 

duplicata em intervalos de 24 horas) e a partir do M6, considerando o tempo 

necessário para evidenciar possíveis alterações nas atividades séricas dos 

analitos avaliados. 
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4.4.7 Análise estatística 

 

 A avaliação estatística dos dados foi realizada no programa 

computacional SPSS for Windows, versão 15.0, 2005, de acordo com as 

recomendações de SAMPAIO (1998) e MONTEIRO FILHO (2004). 

 Para os dados que apresentaram distribuição normal, a comparação 

entre grupos, nos diferentes momentos, foi obtida por meio de análise de 

variância (ANOVA), de um caminho, seguida pelo teste Tukey. Na comparação 

dos demais momentos com o momento zero (M0), dentro de cada grupo utilizou-

se o Teste de Student para dados pareados. Para as variáveis que não possuíram 

distribuição normal e/ou tamanho da amostra insuficientes para a realização de 

testes paramétricos, realizou-se o teste não paramétrico de Wilcoxon ou Kruskal 

Wallis. As diferenças foram consideradas estatisticamente significativas quando 

p<0,05. 
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5 RESULTADOS 

 

5.1 Freqüência cardíaca (FC) 

 

Foi observada diferença significativa entre os grupos estudados para 

os valores médios de FC (bpm), a partir M25 até M75. No momento M25, houve 

diferença significativa apenas entre os animais alocados nos grupos GI e GIV. No 

momento M45 e M60, observou-se diferença entre a média dos grupos GI e GIV e 

entre os animais do grupo GII com o GIII e GIV. No M75, a diferença observada 

foi entre as médias dos grupos GI e GIV e os grupos GII e GIV (Figura 3, Tabela 

1). Na comparação entre os momentos, dentro do grupo, não foi observada 

diferença significativa nas médias do GIII, dos demais momentos quando 

comparados ao M0. Nos grupos GI e GII, observou-se aumento gradativo nos 

valores médios de FC a partir do M25, quando comparados ao M0, enquanto que, 

nos animais distribuídos no grupo GIV, houve diminuição da FC, com diferença 

significativa em M60, quando comparado ao M0 (Figura 3).  

 
 

5.2 Freqüência respiratória (f) 

 

Foi observada diferença significativa nos valores médios de f (mpm) 

entre os grupos estudados nos momentos M60 e M75, para os cães pertencentes 

ao grupo GI e dos grupos GIII e GIV. Observou-se um aumento gradativo da f nos 

grupos GI e GII, enquanto que nos animais do GIV, houve diminuição da variável 

avaliada ao longo dos momentos. (Figura 4, Tabela 2). Na comparação entre os 

momentos dentro do grupo, não foi observada diferença significativa nas médias 

do GIII, dos demais momentos quando comparados ao M0. Nos animais que 

compuseram os grupos GI e GII, houve diferença significativa no incremento da f 

entre os momentos M45 e M75, quando comparados ao M0. Ao contrário, nos 

animais alocados no grupo GIV, houve diminuição da média de f ao longo dos 

momentos, apresentando diferença significativa nos momentos M25, M45 e M60, 

quando comparado ao M0 (Figura 4). 
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5.3 Temperatura retal (TR) 

 

Não foi observada diferença significativa nos valores médios de TR (em 

graus Celsius °C) entre os diferentes grupos estudados, em nenhum momento 

avaliado (Figura 5, Tabela 3). Entretanto, na comparação entre os momentos 

dentro do grupo, observou-se diminuição da TR nos cães pertencentes grupos GI, 

GII e GIII, quando comparados ao M0. No grupo GIV, tratado com cetamina-S 

(+)e xilazina, houve redução estatisticamente significativa a partir do M45 até 

M1H, quando comparados ao M0 (Figura 5). 
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Tabela 1: Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), da freqüência cardíaca - FC 

(bpm), em cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S (+) (GI), solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), 

atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – Goiânia –GO 

FC  M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 

96 110 206 a,b,c* 161 a,b,c* 163 a,b,c* 151 a,b,c* 139* 124* 122* 117,17 103 108 

GI  s 23,68 28,20 57,15 43,14 38,57 36,91 15,08 10,84 19,26 27,07 21,70 24,84 

 CV 24,58 25,59 27,68 26,74 23,67 24,44 10,78 8,72 15,73 23,10 21,07 22,90 

 
 

118 129 186 a,b,c,d* 200 a,b* 182 a,b* 168 a,b,c 145 139 133 132 133 122 

GII  s 42,57 32,50 45,90 44,75 43,39 47,17 65,96 21,61 24,40 29,08 29,86 31,99 

 CV 35,97 25,04 24,59 22,30 23,75 28,02 45,44 15,53 18,34 21,98 22,37 26,18 

 
 

103 134 163 a,b,c,d 126 a,c,d 113 a,c,d 122 a,b,c,d 121 130 128 108 125 115 

GIII   S 27,33 46,91 64,16 28,88 29,28 39,06 28,04 36,49 36,95 36,38 23,72 43,63 

 CV 26,41 34,92 39,32 22,86 25,83 31,93 23,11 26,44 28,76 33,68 18,95 37,66 

 
 

107 101 107 b,c,d 93 c,d 79 c,d* 80 c,d 93 127 130 134 152 125 

GIV   s 7,56 14,29 14,69 17,08 8,38 34,00 25,65 32,99 46,40 24,38 41,92 43,05 

 CV 7,06 14,04 13,68 18,33 10,53 42,18 27,46 25,98 35,48 18,20 27,47 34,44 
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Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio de ANOVA, seguida de teste 
Tukey, com nível de significância de 5% (p<0,05). * existe diferença estatística na comparação das médias dos demais momentos 
em relação ao M0, obtidas por meio de Teste t de Student para dados pareados com nível de significância de 5% (p<0,05). 
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Figura 3 – Variação da freqüência cardíaca (bpm) em cadelas tratadas 

com as associações atropina-cetamina-S (+)(GI), solução 
fisiológica-cetamina-S (+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina 
(GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), 
maio/2007, UFG–Goiânia-GO. *Diferença estatística quando 
comparados ao M0. # Diferença estatística evidenciada na 
comparação entre grupos. 
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Tabela 2 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), da freqüência respiratória – f 

(mpm), em cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), 

atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG–Goiânia-GO 

f  M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 

30 28 34 46 61a.b* 47a.b 37 24 25 23 33 20 

GI s 15,95 7,42 20,29 17,41 15,27 14,73 17,15 6,74 5,61 2,76 15,68 4,80 

 CV 53,17 26,82 60,28 37,57 25,03 31,13 46,34 27,71 22,74 11,99 47,04 24,42 

 
 

23 23 28 53* 44a.b.c.d* 32a,b,c,d 24 27 26 25 22 28 

GII s 3,27 3,72 16,57 13,78 17,75 11,50 4,63 4,50 3,44 5,89 5,13 3,74 

 CV 14,00 15,96 59,53 26,16 40,35 35,74 19,04 16,47 13,42 23,24 22,95 13,36 

 
 

36 35 23 39 32b.c.d 22b,c,d 29 25 22 37 29 24 

GIII s 19,47 16,13 11,08 21,86 15,36 6,38 11,22 9,18 4,00 17,19 10,48 6,98 

 CV 54,09 46,54 47,47 56,06 48,50 28,55 39,14 37,21 18,18 56,05 36,56 28,67 

 
 

38 38 15* 24* 22b.c.d* 24b,c,d 26 23 26 23 26 22 

GIV s 15,75 16,46 6,56 14,72 10,33 9,06 8,76 7,01 11,08 4,60 10,53 7,21 

 CV 41,44 43,77 43,72 60,34 47,84 37,73 33,20 30,23 43,29 20,19 41,12 32,78 

Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio de ANOVA, seguida de teste 
Tukey, com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos demais 
momentos em relação ao M0, obtidas por meio de Teste t de Student para dados pareados, com nível de significância de 5% 
(p<0,05)
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Figura 4 – Variação da freqüência respiratória (mpm), em cadelas 

tratadas com as associações atropina-cetamina-S (+)(GI), 
solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), atropina-cetamina-
S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina 
(GIV), maio/2007, UFG–Goiânia-GO. *Diferença 
estatística quando comparados ao M0. # Diferença 
estatística evidenciada na comparação entre grupos.
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Tabela 3 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), da temperatura retal – TR (em 

graus Celsius), em cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S 

(+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG–Goiânia-GO 

TR  M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 

38,83 38,55 38,32 38,47 38,68 38,62 38,13* 38,15* 38,43 38,13* 38,35 38,45* 

GI s 0,47 0,59 0,67 0,77 0,75 0,66 0,37 0,58 0,58 0,40 0,72 0,36 

 CV 1,20 1,54 1,76 2,00 1,95 1,71 0,96 1,51 1,50 1,04 1,89 1,20 

 
 

38,77 38,98* 38,55 37,87* 38,53 38,52 38,27* 38,20* 38,25* 38,37 38,33 38,68 

GII s 0,53 0,55 0,45 0,86 0,83 0,75 0,64 0,57 0,64 0,56 0,50 0,49 

 CV 1,37 1,40 1,17 2,28 2,16 1,96 1,67 1,50 1,67 1,47 1,32 1,37 

 
 

38,97 38,95 38,50 38,18 37,77 37,58 38,15* 38,42* 38,07* 38,53 38,68 38,33* 

GIII s 0,41 0,23 0,52 1,05 1,33 1,29 0,50 0,40 0,46 0,43 0,17 0,63 

 CV 1,06 0,58 1,34 2,75 3,52 3,44 1,30 1,03 1,21 1,12 0,45 1,06 

 
 

38,72 38,90 38,74 38,06* 37,64* 37,50* 37,54* 38,62 38,12 38,34 38,64 38,38 

GIV s 0,42 0,70 0,32 0,21 0,49 0,50 1,07 0,27 0,88 0,32 0,65 0,72 

 CV 1,09 1,81 0,83 0,54 1,31 1,35 2,86 0,69 2,30 0,84 1,67 1,09 



36 
 

Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio de ANOVA, seguida de teste 
Tukey, com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos demais momentos 
em relação ao M0, obtidas por meio de Teste t de Student para dados pareados, com nível de significância de 5% (p<0,05).
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Figura 5 – Variação da temperatura retal (em graus Celsius °C), em 

cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S 
(+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), atropina-
cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-
S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – Goiânia.*Diferença 
estatística quando comparados ao M0.
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5.4 Duração da onda P (Pms) 

 

Não foi observada diferença significativa nos valores médios de Ps (em 

milisegundos) entre os grupos estudados, em nenhum momento avaliado (Figura 

6, Tabela 4). Na comparação entre os momentos dentro do grupo, observou-se 

diferença estatística no momento M36H entre a média do grupo GII e no M24H, 

do grupo GIII, quando comparados ao M0 (Figura 6, Tabela 4). 

 

 

5.5 Amplitude da onda P (PmV)  

 

A variável estudada não apresentou diferença significativa entre os 

grupos (Figura 7, Tabela 5). Na comparação entre os momentos dentro do grupo, 

observou-se diferença estatística apenas no M6H entre os animais alocados no 

grupo GIII, tratados com atropina-cetamina e xilazina. (Figura 7, Tabela 5). 

 

 

5.6 Intervalo PR (PRms) 

 

Foi observada diferença significativa com relação à variável estudada 

entre os grupos a partir do M15 até M1H. No momento M15, houve diferença 

significativa entre os valores obtidos para os grupos GI e GII e entre GII e GIV. No 

M25, a diferença foi observada entre as médias dos grupos GI e GIV e entre GII 

com os grupos GIII e GIV. No M45, foi observada diferença entre as médias 

encontradas para o grupo GI e GIV e entre GII e GIV. No M60, a diferença foi 

encontrada entre as médias dos grupos GI, GII, GIII quando comparadas ao 

grupo GIV. No M75, observaram-se diferença entre as médias para os grupos GI 

e GII e entre GII e GIV e GIII e GIV. Por ultimo, no M1H evidenciaram-se 

diferença entre GII e GIII, quando comparadas as médias do GIV (Figura 8, 

Tabela 6). Na comparação entre os momentos dentro do grupo, observou-se 

diferença estatística dentro do grupo GI, GII e GIV, dos demais momentos quando 

comparados ao M0. Nos animais pertencentes aos grupos GI e GII, as médias 

foram significativamente inferiores aos valores do M0, enquanto que, nos animais 
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alocados no grupo GIV, evidenciou-se medias inferiores ao longo dos momentos 

(Figura 8, Tabela 6). 

 

 

5.7 Duração do complexo QRS (QRSms) 

 

Não foi observada diferença significativa quanto à variável QRSms (em 

milisegundos), quando comparada entre os grupos, nos diferentes momentos 

estudados (Figura 9, Tabela 7). Entretanto, comparando os demais momentos ao 

M0 dentro de cada grupo, verificou-se diferença estatística significativa apenas 

para as medias do GI, nos momentos M3H e M36H e para o GIV, no momento 

M3H (Figura 9, Tabela 7). 

 

 

5.8 Amplitude da onda R (RmV) 

 

Nenhuma diferença foi observada quanto à variável RmV (em milivolts), 

quando comparada entre os grupos experimentais, em todos os momentos 

estudados. (Figura 10, Tabela 8). Na avaliação individual dos grupos, 

observaram-se diferença significativa apenas para as médias do M1H, no grupo 

GI e nos momentos M75, M1H e M3H, no grupo GII, quando comparados ao M0 

(Figura 10, Tabela 8). 

 

 

5.9 Duração do Intervalo QT (QTms) 

 

Foi observada diferença significativa nos valores médios de QT (em 

milisegundos) entre os grupos estudados a partir de M25 até M60. As médias dos 

grupos tratados com cetamina-S (+)associada a xilazina foram maiores que as 

dos grupos tratados apenas com cetamina-S (+)ou cetamina-S (+)associada a 

atropina, com diferença estatística (Figura 11, Tabela 9). A partir do momento 

M45, houve diferença entre as médias do grupo GI com GIII e GIV e entre as 

médias do GII e GIV. Já no momento M60, houve diferença apenas entre as 
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médias do grupo GIV com as obtidas para os grupos GI e GII (Figura 11, Tabela 

9). Na comparação entre os momentos avaliados dentro de cada grupo, foi 

observada diferença significativa apenas nos momentos M45 e M60 para os 

animais distribuídos nos grupos GI e no momento M45, do grupo GIV quando 

comparados ao M0 (Figura 11). 

 

5.10 Segmento ST  

 

Na avaliação das alterações evidenciadas no segmento ST, infra ou 

supradesnivelamento, observou-se que nos animais pertencentes ao grupo GI, 

um (16,6%) animal apresentou alterações na morfologia do segmento, observado 

no momento M1, dez minutos após a aplicação de cetamina-S(+). Tal alteração foi 

acompanhada do aumento na amplitude da onda T (T>50% de R), permanecendo 

até o momento M2. Outros dois (33,3%) animais apresentaram apenas alterações 

na amplitude de T (T>25% de R). Nos animais alocados no GII, tratados com 

cetamina-S(+) de forma isolada, no M2 até M5, correspondente ao período trans-

anestésico, um (16,6%) animal apresentou alterações na morfologia do segmento 

ST. A partir do M5, até M8, dois animais (33,3%) apresentaram mudanças nesta 

variável. Destes, um (16,6%) animal demonstrou concomitantemente no momento 

M3, alterações na polaridade da onda T, seguida de alterações na amplitude 

(T>50% de R). Nos grupos GIII e GIV, as alterações observadas foram 

consideradas menores que nos grupos não tratados com xilazina, em que, 

apenas um animal de cada grupo apresentou aumento na amplitude de T (T>25% 

de R), não sendo observados nesses animais presença de infra ou 

supradesnivelamento do segmento ST. 
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Tabela 4 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação (CV), da duração da onda P (em milisegundos), em 

cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S(+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), atropina-

cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG–Goiânia - GO 

P  M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 35,67 35,83 33,00 34,83 31,50 37,33 33,33 32,83 38,33 34,50 38,33 36,00 

GI s 4,97 4,49 3,08 7,57 4,72 7,66 3,67 9,58 3,44 6,41 5,28 7,77 

 CV 13,92 12,53 9,34 21,74 14,99 20,52 11,01 29,18 8,99 18,58 13,77 21,59 

 
 34,83 31,00 34,33 34,00 31,67 29,33 34,33 34,33 32,60 33,00 36,67 29,40* 

GII s 2,99 5,83 6,65 4,90 3,93 3,83 6,38 4,59 8,56 6,66 3,67 5,13 

 CV 8,60 18,81 19,38 14,41 12,42 13,06 18,57 13,37 26,26 20,19 10,01 17,44 

 
 32,83 29,83 31,20 33,17 30,50 26,67 28,83 31,00 33,83 31,67 28,50* 30,00 

GIII s 3,92 8,68 6,14 5,38 5,75 14,77 6,31 5,83 4,40 3,93 4,72 6,87 

 CV 11,94 29,10 19,68 16,23 18,86 55,40 21,87 18,81 13,01 12,42 16,57 22,90 

 
 31,40 34,80 33,40 34,80 34,80 32,00 36,20 36,00 29,20 32,00 34,60 33,20 

GIV s 4,34 5,02 3,51 4,55 5,02 3,08 3,70 4,42 4,27 5,39 3,91 4,60 

 CV 13,81 14,43 10,50 13,07 14,43 9,63 10,22 12,27 14,61 16,83 11,30 13,87 

Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio de ANOVA, seguida de teste 
Tukey, com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos demais 
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momentos em relação ao M0, obtidas por meio de Teste t de Student para dados pareados, com nível de significância de 5% 
(p<0,05).
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Figura 6 – Variação da duração da onda P (em milisegundos), em 

cadelas tratadas com as associações atropina-
cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S 
(+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução 
fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG 
– Goiânia-GO. *Diferença estatística quando 
comparados ao M0. 
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Tabela 5 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), da amplitude da onda P (em 

milivolts), em cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), 

atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007,  UFG – Goiânia-GO 

P  M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 0,14 0,13 0,20 0,21 0,17 0,19 0,15 0,15 0,17 0,16 0,19 0,19 

GI s 0,04 0,05 0,03 0,07 0,05 0,07 0,06 0,05 0,07 0,04 0,08 0,09 

 CV 30,64 40,76 15,73 33,48 32,22 35,64 43,78 29,36 40,43 26,07 40,56 50,22 

 
 0,15 0,17 0,23 0,20 0,22 0,15 0,19 0,19 0,19 0,18 0,16 0,13 

GII s 0,03 0,04 0,08 0,06 0,08 0,06 0,05 0,07 0,05 0,04 0,04 0,02 

 CV 20,19 26,41 35,04 31,46 37,43 38,54 28,68 38,79 28,99 20,42 23,09 18,04 

 
 0,16 0,13 0,17 0,18 0,19 0,19 0,15 0,16 0,20* 0,19 0,17 0,18 

GIII s 0,03 0,05 0,04 0,04 0,08 0,06 0,05 0,06 0,04 0,07 0,05 0,04 

 CV 18,02 41,16 26,31 21,17 38,94 34,65 34,43 34,78 21,14 35,33 29,29 21,61 

 
 0,15 0,13 0,15 0,14 0,13 0,18 0,16 0,16 0,19 0,14 0,17 0,17 

GIV s 0,04 0,02 0,03 0,01 0,03 0,05 0,04 0,03 0,03 0,02 0,04 0,03 

 CV 27,68 14,55 18,26 5,05 21,02 28,14 23,26 19,71 14,76 16,75 20,72 18,13 

Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio de ANOVA, seguida de teste 
Tukey, com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos demais momentos 
em relação ao M0, obtidas por meio de Teste t de Student para dados pareados, com nível de significância de 5% (p<0,05). 
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Figura 7 – Variação da amplitude da onda P (em milivolts), em 

cadelas tratadas com as associações atropina-
cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S 
(+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução 
fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG 
– Goiânia-GO. *Diferença estatística quando 
comparados ao M0.  
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Tabela 6- Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), do intervalo PR (em milivolts), em 

cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), atropina-

cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG–Goiânia-GO 

PR  M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 92,17 95,50a,c,d 67,20a,b,c 68,33a,b,c* 72,33a,b,c 88,33a,c,d 80,50a,b,c,d 82,17 89,50 77,83 90,17 83,50 

GI s 21,44 9,83 13,63 10,95 5,35 11,99 7,56 20,48 15,51 8,70 14,19 14,65 

 CV 23,26 10,30 20,28 16,02 7,40 13,58 9,39 24,92 17,33 11,18 15,74 17,55 

 
 75,00 70,00b,c 65,50a,b 68,33a,b,c* 70,50a,b,c 63,50b,c* 70,50a,b,c 68,83* 75,60 77,67 74,33 71,20 

GII s 8,07 9,55 7,56 7,45 11,18 9,07 10,23 7,19 9,48 12,19 11,88 9,60 

 CV 10,77 13,64 11,54 10,90 15,86 14,29 14,51 10,45 12,53 15,70 15,98 13,49 

 
 71,50 87,83a,b,c,d 93,60a,c,d 82,83a,b,c,d 80,50a,b,c 76,67a,b,c 75,50a,b,c 70,67 75,00 77,00 78,00 76,67 

GIII s 6,53 19,07 17,54 22,27 13,46 10,69 13,90 16,56 9,47 15,24 7,38 11,22 

 CV 9,14 21,71 18,74 26,88 16,72 13,94 18,41 23,44 12,62 19,80 9,46 14,63 

 
 78,60 95,00a,c,d 99,40c,d 101,00c,d* 106,60d* 100,20a,d* 100,00a,d 85,60 75,40 83,40 87,40 88,80 

GIV s 8,29 18,01 21,71 17,89 20,42 13,48 20,47 12,64 14,50 11,26 16,68 5,22 

 CV 10,55 18,96 21,84 17,71 19,15 13,45 20,47 14,77 19,23 13,50 19,09 5,87 
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Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio de ANOVA, seguida de teste 
Tukey, com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos demais momentos 
em relação ao M0, obtidas por meio de Teste t de Student para dados pareados, com nível de significância de 5% (p<0,05). 
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Figura 8 – Variação da duração do intervalo PR (em milisegundos), 

em cadelas tratadas com as associações atropina-
cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S 
(+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução 
fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – 
Goiânia-GO. *Diferença estatística quando comparados 
ao M0. # Diferença estatística evidenciada na 
comparação entre grupos. 
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Tabela 7 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), da duração do complexo QRS (em 

milisegundos), em cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), 

atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – Goiânia-GO 

QRS  M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 56,33 48,17 50,60 51,67 51,67 49,33 54,50 47,33* 51,83 50,00 51,83 49,33* 

GI S 7,94 7,57 10,31 6,31 6,31 7,94 8,04 5,89 9,43 5,93 7,00 5,85 

 CV 14,10 15,72 20,38 12,22 12,22 16,10 14,76 12,44 18,20 11,87 13,50 11,87 

 
 50,17 45,50 50,00 45,00 50,17 48,83 50,67 49,33 46,20 47,83 47,67 50,20 

GII S 6,71 5,72 5,93 5,02 7,31 5,60 7,63 3,83 3,70 6,91 6,68 6,42 

 CV 13,37 12,57 11,87 11,16 14,56 11,47 15,07 7,76 8,01 14,45 14,02 12,79 

 
 52,33 51,17 53,20 50,50 52,17 51,67 50,50 48,83 48,33 51,00 56,00 52,17 

GIII S 5,35 3,43 7,19 4,59 3,37 3,44 4,97 4,88 5,28 4,69 8,46 5,23 

 CV 10,23 6,70 13,52 9,10 6,46 6,67 9,84 9,98 10,92 9,20 15,11 10,03 

 
 46,00 44,60 52,60 52,00 49,20 45,80 51,20 52,00* 47,20 46,60 51,20 47,80 

GIV S 5,48 6,39 2,88 3,74 5,36 5,45 1,64 7,00 6,69 5,22 5,22 4,55 

 CV 11,91 14,32 5,48 7,20 10,89 11,90 3,21 13,46 14,16 11,21 10,19 9,52 
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Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio de ANOVA, seguida de teste 
Tukey, com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos demais momentos 
em relação ao M0, obtidas por meio de Teste t de Student para dados pareados, com nível de significância de 5% (p<0,05). 
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Figura 9 – Variação da duração do intervalo do complexo QRS (em 

milisegundos), em cadelas tratadas com as associações 
atropina-cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-
S (+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução 
fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – 
Goiânia-GO *Diferença estatística quando comparados ao 
M0. 
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Tabela 8 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), da amplitude da onda R (em 

milivolts), em cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), 

atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – Goiânia-GO  

R  M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 0,73 0,70 0,63 0,68 0,67 0,79 1,06* 0,74 0,73 0,73 0,73 0,71 

GI s 0,19 0,18 0,12 0,14 0,27 0,27 0,06 0,25 0,31 0,26 0,27 0,31 

 CV 26,44 26,26 18,37 20,29 40,39 33,96 6,06 34,42 42,80 35,18 36,47 44,14 

 
 0,87 0,88 0,86 0,88 0,84 1,04* 1,01* 0,97* 0,93 0,95 0,80 0,91 

GII s 0,26 0,18 0,36 0,16 0,27 0,31 0,28 0,31 0,28 0,25 0,26 0,26 

 CV 30,61 20,54 41,44 18,17 32,54 30,26 27,57 31,76 29,91 26,32 32,90 28,37 

 
 0,89 1,08 1,17 1,07 1,09 1,04 1,15 1,06 1,20 1,15 1,09 0,98 

GIII s 0,48 0,44 0,30 0,38 0,41 0,33 0,24 0,23 0,41 0,38 0,41 0,39 

 CV 53,63 40,85 25,82 35,17 37,98 31,75 20,54 21,91 34,59 33,03 37,66 39,50 

 
 1,00 0,85 0,95 0,77 0,74 0,84 0,96 0,93 0,85 0,91 0,84 0,82 

GIV s 0,27 0,37 0,39 0,26 0,26 0,37 0,29 0,39 0,39 0,41 0,35 0,47 

 CV 27,22 42,94 41,02 33,18 34,82 44,25 29,82 41,59 46,62 45,02 41,86 57,97 

Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio de ANOVA, seguida de teste 
Tukey, com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos demais 
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momentos em relação ao M0, obtidas por meio de Teste t de Student para dados pareados, com nível de significância de 5% 
(p<0,05). 
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Figura 10 - Variação da amplitude da onda R (em milivolts), em 

cadelas tratadas com as associações atropina-
cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S 
(+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução 
fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG 
– Goiânia-GO *Diferença estatística quando 
comparados ao M0.  
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Tabela 9 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação (CV), da duração do intervalo QT (em milisegundos), em 

cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S (GI), solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), atropina-cetamina-

S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – Goiânia-GO 

QT  M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 202,17 195,17 155,40a,b 136,00a,b* 159,00a,b,c* 173,33 192,83 193,83 198,83 190,00 189,50 191,67 

GI s 24,16 26,48 25,35 20,31 22,23 24,28 22,26 26,97 21,54 17,41 15,64 18,32 

 CV 11,95 13,57 16,31 14,93 13,98 14,01 11,54 13,91 10,83 9,16 8,25 9,56 

 
 179,67 190,17 154,50a,b 166,17ª,b,c 182,17a,b,c 170,33 176,33 183,33 181,40 180,50 175,33 174,80 

GII s 16,08 11,97 21,28 32,37 31,23 20,07 22,33 17,37 19,72 9,22 29,94 17,33 

 CV 8,95 6,30 13,77 19,48 17,14 11,78 12,66 9,48 10,87 5,11 17,08 9,91 

 
 174,00 179,83 206,00c,d 197,17b,c,d 186,67a,b,c,d 189,33 156,50 178,00 169,67 184,00 186,17 189,50 

GIII s 12,65 10,50 29,90 42,23 42,35 30,24 46,98 13,80 7,66 33,29 28,15 23,59 

 CV 7,27 5,84 14,51 21,42 22,69 15,97 30,02 7,75 4,51 18,09 15,12 12,45 

 
 192,40 190,60 207,40c,d 225,20c,d* 233,40c,d 213,20 198,00 190,00 182,00 192,80 194,00 190,60 

GIV s 18,34 9,96 13,89 10,03 21,15 26,19 31,61 19,99 14,63 21,55 24,27 35,87 

 CV 9,53 5,23 6,69 4,46 9,06 12,28 15,97 10,52 8,04 11,17 12,51 18,82 

Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio de ANOVA, seguida de teste 
Tukey, com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos demais 
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momentos em relação ao M0, obtidas por meio de Teste t de Student para dados pareados, com nível de significância de 5% 
(p<0,05).
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Figura 11 - Variação da duração do intervalo QT (em milisegundos), 

em cadelas tratadas com as associações atropina-
cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S 
(+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução 
fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – 
Goiânia-GO. *Diferença estatística quando comparados 
ao M0. # Diferença estatística evidenciada na 
comparação entre grupos. 
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5.11 Diâmetro interno do ventrículo esquerdo durante a sístole (DIVEs) 

 

Foi observada alteração significativa quanto a variável DIVEs (em 

centímetros), nos grupos estudados, nos momentos M45 e M1H. No momento 

M45, as diferenças foram observadas entre os animais alocados no grupo GI com 

os grupos GIII e GIV. No momento M1H, a diferença significativa permaneceu 

entre o grupo que recebeu cetamina-S (+)(GII) e os grupos tratados com xilazina 

(GIII e GIV), de forma semelhante ao encontrado no M45 (Figura 12, Tabela 10). 

Na comparação entre os demais momentos ao momento M0, dentro de cada 

grupo, foi observada no GI diminuição significativa na média do DIVEs, no M45. 

Ainda no M45, nos animais do GIII, notou-se diferença entre as médias da 

variável, com aumento significativo, quando comparadas ao M0 do grupo (Figura 

12).  

 

 

5.12 Diâmetro interno do ventrículo esquerdo durante a diástole (DIVEd), 

 

Não foi observada alteração quanto a variável DIVEd (em centímetros), 

durante todo o período de administração das drogas, estendendo-se até o M60, 

45 minutos após a primeira aplicação de cetamina-S. Entretanto, em M75, 

observaram-se respectivamente, diferença entre as médias dos valores obtidos 

para os cães distribuídos no grupo GII, em comparação aos animais alocados no 

GI e GIV (Figura 13, Tabela 11). Na comparação entre os demais momentos ao 

momento M0 dentro de cada grupo, foi observada diferença apenas entre os 

animais do GII, 12 e 24 horas decorridos de M75, respectivamente M12H e M24H 

(Figura 13). 

 

 

5.13 Fração de encurtamento (FE) 
 

Com relação a variável FE (em porcentagem), houve diferença entre os 

grupos estudados a partir do M25, decorridos dez minutos da aplicação inicial das 

drogas estabelecidas pelo tratamento, permanecendo até o momento M1H. Toda 
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a diferença observada ao longo dos momentos foram obtidas entre os grupos 

tratados (GIII e GIV) e os grupos não tratados com xilazina (GI e GII), (Figura 14, 

Tabela 12). Entretanto, na comparação entre os momentos dentro do grupo, 

observou-se diferença apenas no GIV, com diminuição da FE apresentada no 

M25, quando comparada ao M0 (Figura 14, Tabela 12) 

 

 

5.14 Volume sistólico final (VSF) 
 

Houve diferença significativa para o VSF (em mililitros) entre os grupos 

estudados nos momentos correspondentes ao período desde a primeira aplicação 

de cetamina-S (+) e/ou xilazina (M25), estendendo-se por 120 minutos (M1H). No 

M25, após a indução anestésica, o VSF foi significativamente maior no grupo 

tratado com xilazina-(GIV), quando comparados aos demais grupos. No M45, 

após a reaplicação de cetamina-S, os grupos GI e GII permaneceram com as 

médias de VSF inferiores as dos grupos tratados com xilazina, apresentando 

diferença estatística quando comparados. Tal diferença foi mantida nos 

momentos M75 e M1H (Figura 15, Tabela 13). Na comparação entre os 

momentos dentro de cada grupo, não evidenciou-se diferença significativa no VSF 

dos demais momentos em relação ao M0, nos animais tratados com cetamina-S 

(+)isolada (GII). Nos demais grupos (GI, GIII e GIV), houve diferença entre o M45 

e o M0, evidenciando aumento na média do VSF nos animais tratados com 

xilazina (GIII e GIV) e diminuição no grupo tratado com cetamina-S (+)atropina 

(Figura 15, Tabela 13). 

 

 

5.15 Volume diastólico final (VDF) 

 

Com relação a variável VDF, houve diferença entre os diferentes 

grupos estudados a partir do M25, decorridos dez minutos da aplicação inicial das 

drogas estabelecidas no tratamento, permanecendo até o momento M75. Toda a 

diferença observada ao longo dos momentos foram obtidas entre o grupo que 

recebeu cetamina-S (+)isolada (GII) com os grupos tratados com cetamina-S 



61 
 

(+)associada a xilazina (GIII e GIV), (Figura 16, Tabela 14). Entretanto, na 

comparação entre os momentos dentro do grupo, observou-se diferença apenas 

nos momentos M12H e M24H entre os valores obtidos para os animais alocados 

no grupo GII e no momento M36H, do grupo GI (Figura 16, Tabela 14). 

 

 

5.16 Fração de ejeção (FEj) 

 

Foi observada alteração significativa para os valores médios de FEj 

(em porcentagem) na comparação entre os grupos estudados a partir de 

momento M25, estendendo-se até o momento M1H. Evidenciou-se ao longo dos 

momentos que a diferença ocorreu entre os animais pertencentes ao grupo GIV 

quando comparados aos grupos não tratados com xilazina (GI e GII), (Figura 17, 

Tabela 15). Na comparação entre os momentos dentro do grupo, observou-se 

diferença significativa apenas no M45 dos animais alocados no grupo GIV, 

quando comparados ao M0 (Figura 17, Tabela 15). 

 

 

5.17 Débito cardíaco (DC) 

 

Na comparação entre os grupos, evidenciou diferença significativa em 

relação ao débito cardíaco (em litros por minuto), a partir da indução anestésica 

(M25) até o momento M75. No M25, houve diferença entre os grupos tratados 

com xilazina-cetamina-S, pré-tratados (GIII) ou não com atropina (GIV). 

Acrescente-se que nos momentos M45, M60 e M75, houve diferença estatística 

entre os grupos GI e GIV (Figura 18, Tabela 16). Na comparação entre os 

momentos dentro do grupo, observou-se diferença relacionada ao DC nos grupos 

GI, GII e GIV, quando comparados ao M0. Nos cães alocados nos grupos GI e 

GII, as médias foram significativamente superiores aos valores basais 

estabelecidos para o grupo, enquanto que, no grupo tratado com xilazina-

cetamina-S, evidenciou-se diminuição da média com diferença significativa no 

M60 (Figura 18, Tabela 16). 

 



62 
 

Tabela 10 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), do diâmetro interno do 

ventrículo esquerdo durante a sístole - DIVEs (em centímetros), em cadelas tratadas com as associações atropina-

cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-

cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – Goiânia-GO 

DIVEs  M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 

1,68 1,70 1,63 1,22a,b* 1,38 1,48 1,38a,b,c,d 1,60 1,81 1,75 1,92 2,03 

GI s 0,25 0,34 0,53 0,52 0,51 0,41 0,39 0,43 0,34 0,29 0,36 0,14 

 CV 14,87 20,32 32,73 42,36 37,16 27,72 28,33 26,69 18,97 16,64 18,71 6,94 

 
 

1,48 1,51 1,09 1,45a,b,c,d 1,27 1,24 1,16a,b 1,38 1,70 2,07 1,80 1,6 

GII s 0,46 0,33 0,49 0,40 0,51 0,40 0,45 0,63 0,43 0,28 0,27 0,51 

 CV 31,06 21,65 45,21 27,91 40,16 31,97 38,99 45,88 25,50 13,72 15,02 30,42 

 
 

1,60 1,69 #1,81 2,08b,c,d* 2,00 #1,84 1,97a,c,d 1,71 1,88 1,60 1,61 1,60 

GIII s 0,50 0,44 0,40 0,61 0,59 0,47 0,52 0,38 0,26 0,27 0,32 0,21 

 CV 31,25 25,80 22,14 29,55 29,45 25,43 26,22 22,05 13,95 16,65 19,70 13,37 

 
 

1,78 1,94 #2,41 * 2,17b,c,d 1,83 2,02 2,04a,c,d 1,68 #1,76 #1,77 1,81 1,65 

GIV s 0,25 0,21 0,14 0,24 0,20 0,27 0,20 0,34 0,56 0,27 0,27 0,25 

 CV 14,01 10,62 5,76 11,06 10,77 13,22 10,03 20,33 31,75 15,09 15,00 15,06 
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Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio do Teste de Tukey ou Teste de 
Kruskal Wallis (#),com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos demais 
momentos em relação ao M0, obtida por meio de Teste de Wilcoxon, com nível de significância de 5%(p<0,05).
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Figura 12 – Variação do diâmetro interno do ventrículo esquerdo 

durante a sístole - DIVEs (em centímetros), em cadelas 
tratadas com as associações atropina-cetamina-S 
(+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), atropina-
cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-
cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – Goiânia-
GO. *Diferença estatística quando comparados ao M0. # 

Diferença estatística evidenciada na comparação entre 
grupos. 
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Tabela 11 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), do diâmetro interno do 

ventrículo esquerdo durante a diástole – DIVEd (em centímetros), em cadelas tratadas com as associações 

atropina-cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução 

fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – Goiânia-GO 

DIVEd  M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 2,54 2,34 2,30 2,26 2,29 2,49a,c,d 2,24 2,60 2,78 2,51 2,71 2,91 

GI s 0,37 0,54 0,49 0,44 0,27 0,26 0,40 0,31 0,27 0,41 0,26 0,10 

 CV 14,53 23,17 21,44 19,57 11,88 10,42 17,85 11,73 9,74 16,47 9,77 3,29 

 
 2,17 2,35 2,00 1,97 1,92 1,97b,c 1,99 2,44 2,45 2,73* 2,63* 2,38 

GII s 0,39 0,28 0,41 0,33 0,55 0,36 0,35 0,46 0,40 0,31 0,27 0,33 

 CV 18,07 12,11 20,59 16,63 28,86 18,45 17,62 19,02 16,37 11,43 10,37 14,00 

 
 2,35 2,42 #2,38 2,60 2,59 #2,40a,b,c,d 2,59 2,28 2,54 2,46 2,37 2,52 

GIII s 0,43 0,34 0,46 0,55 0,43 0,28 0,52 0,49 0,41 0,38 0,32 0,36 

 CV 18,54 13,98 19,37 21,33 16,69 11,88 19,93 21,71 16,08 15,45 13,46 14,45 

 
 2,53 2,55 #2,71 2,50 2,34 2,61a,c,d 2,58 2,44 #2,63 #2,48 2,40 2,50 

GIV s 0,26 0,20 0,12 0,25 0,20 0,22 0,29 0,27 0,31 0,20 0,24 0,18 

 CV 10,43 7,98 4,37 9,82 8,69 8,50 11,29 11,26 11,93 7,94 9,99 7,02 
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Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio do Teste de Tukey ou Teste 
de Kruskal Wallis (#),com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos 
demais momentos em relação ao M0, obtida por meio de Teste de Wilcoxon, com nível de significância de 5%(p<0,05). 
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Figura 13 – Variação do diâmetro interno do ventrículo esquerdo 

durante a diástole – DIVEd (em centímetros), em 
cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-
S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), 
atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-
cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – Goiânia - 
GO. *Diferença estatística quando comparados ao M0. 



68 
 

 



69 
 

Tabela 12 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), da fração de encurtamento 

- FE (em porcentagem), em cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-

cetamina-S (+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, 

UFG – Goiânia-GO 

FE  M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 34,96 25,39 29,93a,b,c,d 47,23a,b 39,87 40,92 38,54a,b,c,d 39,06 34,89 29,51 28,76 30,35 

GI s 12,37 15,27 12,90 18,52 19,72 13,65 12,56 12,13 10,77 11,55 13,75 3,90 

 CV 35,38 60,15 43,09 39,22 49,45 33,37 32,60 31,06 30,87 39,15 47,82 12,84 

 
 33,05 36,21 46,90a,b,c 27,43a,b,c,d 33,85 37,82 42,90a,b 42,90 31,32 23,73 31,70 30,32 

GII s 10,39 8,56 20,35 12,20 14,31 9,52 15,43 23,00 10,17 10,01 8,14 13,36 

 CV 31,44 23,63 43,40 44,47 42,28 25,18 35,95 53,61 32,48 42,17 25,68 44,07 

 
 32,61 31,09 #23,04a,b,c,d 21,06b,c,d 23,94 #23,92 24,54a,c,d 23,58 25,23 34,44 31,73 36,23 

GIII s 14,38 8,98 16,39 10,51 9,85 13,62 6,12 13,55 10,68 11,56 11,44 4,62 

 CV 44,10 28,87 71,15 49,91 41,14 56,94 24,95 57,48 42,31 33,56 36,07 12,76 

 
 29,61 23,54 #10,94a,c,d* 13,28b,c,d 21,55 23,11 20,82a,c,d 30,98 #34,31 #28,20 24,67 34,14 

GIV s 7,42 9,49 1,56 1,94 6,13 10,85 5,01 12,42 12,81 11,80 4,80 7,62 

 CV 25,05 40,32 14,22 14,62 28,44 46,94 24,06 40,08 37,33 41,86 19,46 22,32 
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Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio do Teste de Tukey ou Teste 
de Kruskal Wallis (#),com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos 
demais momentos em relação ao M0, obtida por meio de Teste de Wilcoxon, com nível de significância de 5%(p<0,05). 
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Figura 14 – Variação da fração de encurtamento – FE (em 

porcentagem), em cadelas tratadas com as 
associações atropina-cetamina-S (+)(GI), solução 
fisiológica-cetamina-S (+)(GII), atropina-cetamina-S-
xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina 
(GIV), maio/2007, UFG – Goiânia – GO. *Diferença 
estatística quando comparados ao M0. 
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Tabela 13 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), do volume sistólico final – 

VSF (em mililitros), em cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-

cetamina-S (+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, 

UFG – Goiânia-GO 

VSF  M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 9,06 8,90 8,79a,b,c 4,58a,b* 5,97 6,59a,b,c 5,57a,b,c,d

 7,94 10,45 9,39 12,13 13,25 

GI s 5,07 4,34 7,80 4,23 5,12 4,34 3,86 5,15 4,01 3,91 5,73 2,34 

 CV 55,99 48,79 88,78 92,26 85,72 65,80 69,39 64,89 38,37 41,59 47,26 17,63 

 
 6,74 6,63 3,50a,b,c 6,21a,b,d 5,04 4,33a,b,c 3,91a,b 6,46 9,24 14,32 10,00 9,26 

GII s 5,33 3,72 3,30 3,77 5,19 3,53 3,22 4,80 4,65 5,38 4,01 7,60 

 CV 79,03 56,17 94,39 60,59 103,04 81,50 82,49 74,27 50,34 37,55 40,13 82,03 

 
 8,32 9,19 #10,48a,b,c 15,87c,d* 14,39 #11,18a,b,c,d 13,55a,c,d 9,23 11,22 7,43 7,75 7,34 

GIII s 5,21 5,72 5,95 8,79 11,30 6,46 8,06 5,02 3,76 3,11 4,04 2,56 

 CV 62,62 62,28 56,78 55,36 78,58 57,77 59,44 54,38 33,47 41,85 52,11 34,91 

 
 9,70 12,01 #20,46d* 15,89b,c,d* 10,38 13,46c,d 13,55a,c,d 8,68 #10,45 #10,44 10,20 7,99 

GIV s 3,13 3,26 3,02 4,27 2,87 4,92 3,41 4,53 9,06 4,47 4,21 3,11 

 CV 32,29 27,14 14,78 26,84 27,68 36,52 25,18 52,17 86,66 42,80 41,29 38,92 
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Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio do Teste de Tukey ou Teste 
de Kruskal Wallis (#),com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos 
demais momentos em relação ao M0, obtida por meio de Teste de Wilcoxon, com nível de significância de 5%(p<0,05). 
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Figura 15 – Variação do volume sistólico final - VSF (em mililitros), em 

cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S 
(+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), atropina-
cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-
S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – Goiânia-GO. 
*Diferença estatística quando comparados ao M0. 
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Tabela 14 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), do volume diastólico final – 

VDE (em mililitros), em cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-

cetamina-S (+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, 

UFG – Goiânia-GO 

VDF  M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 23,92 20,40 19,42a,b,c,d 18,28a,b,c,d 18,26 22,48a,b,c,d 17,83 25,09 29,42 23,43 27,67 32,48* 

GI    s 8,43 8,51 10,15 8,08 5,30 5,68 7,82 7,20 7,39 8,53 6,63 5,62 

 CV 35,22 41,73 52,26 44,18 29,02 25,29 43,88 28,71 25,13 36,42 23,98 17,03 

 
 16,39 19,57 13,47a,b,c 12,71a,b,d 12,88 12,79a,b,c 13,11 22,10 21,93 28,32* 25,74* 20,24 

GII s 7,79 5,88 6,92 4,94 7,94 5,27 5,50 9,14 8,29 7,96 6,72 7,04 

 CV 47,53 30,04 51,36 38,89 61,69 41,23 41,94 41,36 37,78 28,10 26,09 34,80 

 
 19,98 21,24 #20,72a,b,c,d 26,04a,c,d 25,26 #20,42a,b,c,d 25,63 18,86 24,16 22,25 20,02 23,33 

GIII s 9,08 7,48 10,03 10,49 10,64 5,55 11,75 9,80 9,06 7,70 6,38 7,64 

 CV 45,45 35,22 48,43 40,28 42,13 27,17 45,86 51,98 37,50 34,60 31,87 32,75 

 
 23,25 23,70 #27,21a,c,d 22,57a,b,c,d 19,12 25,13a,c,d 24,56 21,42 #25,84 #22,06 20,36 22,38 

GIV s 6,31 4,71 2,99 5,31 4,03 5,18 7,08 5,51 8,03 4,37 5,16 3,85 

 CV 27,14 19,89 10,98 23,51 21,06 20,60 28,83 25,73 31,06 19,82 25,33 17,22 
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Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio do Teste de Tukey ou Teste 
de Kruskal Wallis (#),com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos 
demais momentos em relação ao M0, obtida por meio de Teste de Wilcoxon, com nível de significância de 5%(p<0,05).
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Figura 16 – Variação do volume diastólico final – VDE (em mililitros), 

em cadelas tratadas com as associações atropina-
cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S 
(+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução 
fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – 
Goiânia-GO. 
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Tabela 15 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), da fração de ejeção – FEj 

(em porcentagem), em cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-

cetamina-S (+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, 

UFG – Goiânia-GO 

FEj  M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 64,49 49,07 57,56a,b,c,d 76,68a,b 68,27 71,65 a,b,c 69,48a,b,c 69,78 64,58 57,12 54,95 59,28 

GI s 15,89 27,50 20,37 20,47 21,67 15,28 15,43 14,59 12,92 15,39 22,38 5,84 

 CV 24,64 56,05 35,39 26,69 31,74 21,32 22,20 20,90 20,01 26,94 40,73 9,85 

 
 63,00 67,44 75,76a,b,c 54,34a,b,c,d 63,34 69,88 a,b,c 73,94a,b,c 70,55 60,17 47,89 60,96 57,95 

GII s 14,68 11,42 23,57 20,47 19,08 13,40 15,23 15,02 14,54 16,35 11,70 20,26 

 CV 23,31 16,94 31,11 37,67 30,12 19,18 20,60 21,28 24,17 34,13 19,19 34,96 

 
 60,87 60,19 #45,20a,b,c,d 43,40b,c,d 48,58 #47,77 a,b,c,d 50,35a,b.c,d 47,14 50,40 64,19 60,54 67,93 

GIII s 17,36 12,66 25,94 18,56 17,73 23,25 10,45 20,46 19,70 15,66 16,11 5,54 

 CV 28,52 21,03 57,40 42,77 36,51 48,67 20,75 43,40 39,08 24,39 26,60 8,16 

 
 58,19 47,99 #24,99a,c,d* 30,02b,c,d* 45,47 45,74 c,d 44,02c,d 59,10 #63,59 #55,14 50,97 64,71 

GIV s 11,18 15,02 3,34 4,08 10,68 16,07 9,26 18,97 19,13 18,63 8,27 9,72 

 CV 19,21 31,30 13,38 13,58 23,49 35,15 21,04 32,10 30,08 33,78 16,22 15,03 
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Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio do Teste de Tukey ou Teste 
de Kruskal Wallis (#),com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos 
demais momentos em relação ao M0, obtida por meio de Teste de Wilcoxon, com nível de significância de 5%(p<0,05).
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Figura 17 – Variação da fração de ejeção – FEj (em porcentagem), 

em cadelas tratadas com as associações atropina-
cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S 
(+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução 
fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – 
Goiânia-GO. *Diferença estatística quando comparados 
ao M0. 
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Tabela 16 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), débito cardíaco - DC (em 

litrospor minuto), em cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-

cetamina-S (+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), 

maio/2007, UFG – Goiânia-GO 

DC  M0 M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 1,4 1,58 2,33a,b,c,d 2,36a,b,c 2,14 a,b,c 2,43 a,c* 1,72 2,14 2,31* 1,71 1,72 2,20 

GI s 0,47 0,68 1,86 1,63 1,39 1,00 0,90 0,69 0,67 0,84 1,12 0,74 

 CV 33,33 43,01 79,83 69,16 64,91 41,15 52,36 32,41 29,15 49,02 65,08 33,40 

 
 1,14 1,64 

1,89a,b,c,d 

* 1,33 a,b,c,d 1,32 a,b,c,d 1,38b,c,d* 1,37 2,09 1,68 1,87 2,15 1,37 

GII s 0,5 0,51 1,40 0,71 0,84 0,48 0,76 0,85 0,70 0,97 1,18 0,61 

 CV 43,44 30,76 73,74 53,33 63,64 34,59 55,88 40,61 41,42 52,17 54,74 44,18 

 
 1,11 1,63 #1,74a,b,c 1,19 a,b,c,d 1,25 a,b,c,d #1,01a,b,c,d 1,44 1,39 1,67 1,49 1,57 1,80 

GIII s 0,29 0,65 1,62 0,36 0,54 0,36 0,57 1,23 1,15 0,62 0,75 0,94 

 CV 26,28 40,14 93,23 30,03 43,23 35,94 39,36 88,47 69,24 41,55 47,64 52,18 

 
 1,47 1,15 #0,75a,b,d 0,74 b,c,d 0,61 b,c,d * 0,80 b,c,d 0,85 0,98 #1,52 #1,83 1,71 1,42 

GIV s 0,61 0,43 0,14 0,12 0,09 0,05 0,26 0,40 0,43 0,65 1,01 0,52 

 CV 41,61 37,77 19,25 16,03 14,19 6,63 30,60 40,50 28,43 35,88 58,76 36,30 
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Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio do Teste de Tukey ou Teste 
de Kruskal Wallis (#) com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos 
demais momentos em relação ao M0, obtida por meio de Teste de Wilcoxon, com nível de significância de 5%(p<0,05).
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Figura 18 – Variação do débito cardíaco - DC (em litros por minuto), 

em cadelas tratadas com as associações atropina-
cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S 
(+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução 
fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – 
Goiânia-GO. 
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5.18 Atividade sérica da aspartato aminotransferase (AST) 

 

Não foi observada diferença significativa com relação à atividade sérica 

da AST (em UI/L), na comparação entre os grupos, em todos os momentos 

avaliados (Figura 19, Tabela 17). Na comparação entre os momentos dentro do 

grupo, observou-se diferença estatística apenas no momento M24H do grupo GI, 

com diminuição da média quando comparada ao M0 (Figura 19, Tabela 17). 

 

 

5.19 Atividade sérica da creatinoquinase (CK) 

 

A comparação entre os grupos evidenciou diferença significativa para a 

CK (em UI/L) entre os grupos GI e GIII apenas no momento M36H. As médias 

encontradas em todos os grupos aumentaram no decorrer das horas, 

independente do tratamento, com exceção dos animais alocados no GI, em que a 

atividade sérica da CK reduziu a partir de M6H, apresentando médias inferiores 

ao M0, no momento M36H (Figura 20, Tabela 18). No decorrer dos momentos, foi 

observada diferença significativa quando se comparou as médias do M0 em todos 

os grupos. A diferença foi mais pronunciada nos animais pertencente aos grupos 

GII e GIII, sendo que com exceção do M24H no grupo GIII, todas as médias 

observadas nos demais momentos diferiram estatisticamente quando comparadas 

ao M0 (Figura 20, Tabela 18). 

 

 

5.20 Atividade sérica de creatinoquinase fração - MB (CK-MB) 

 

Não foi observada diferença significativa com relação à atividade sérica 

da CK-MB (em UI/L), na comparação entre os grupos, nos diferentes momentos 

de avaliação, com os valores da média apresentando alta variabilidade (Figura 21, 

Tabela 19). Na comparação entre os momentos dentro do grupo, observou-se 

diferença significativa com aumento da média encontrada, quando comparada ao 

M0, nos grupos tratados com atropina. Nos animais alocados no grupo GI, 

tratados com a associação atropina-cetamina-S, houve diferença significativa a 

partir do M3H até M12H. No GIII, a diferença foi observada com aumento 
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significativo na atividade sérica da variável avaliada a partir do M1H 

permanecendo até M6H (Figura 21, Tabela 19). 

 

 

5.21 Concentração sérica de Potássio (K) 

 

Não foi observada diferença significativa com relação a concentração 

sérica de potássio (mEq/L), na comparação entre os grupos, em todos os 

momentos avaliados (Tabela 20, Figura 22). Na comparação entre os momentos 

dentro do grupo, observou-se diferença estatística apenas no momento M1H do 

grupo GI, com diminuição da média quando comparada ao M0 (Tabela 20, Figura 

22). 
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Tabela 17 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), da atividade sérica da aspartato 

aminotransferase - AST (em UI/L) em cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S (+)(GI), solução 

fisiológica-cetamina-S (+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), 

maio/2007, UFG – Goiânia-GO. 

AST  M0 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 

37,42 33,00 30,60 38,00 26,33 20,33* 20,20 

GI s 12,78 13,25 16,30 15,49 9,14 6,65 7,43 

 CV 34,15 40,14 53,28 40,77 34,69 32,72 36,78 

 
 

25,42 27,17 18,33 27,33 18,50 24,40 22,17 

GII s 2,84 7,94 6,09 5,32 5,43 6,80 4,58 

 CV 34,15 40,14 53,28 40,77 34,69 32,72 36,78 

 
 

37,50 42,17 43,17 45,00 36,00 28,00 33,00 

GIII s 9,14 31,87 35,89 29,01 20,03 13,31 17,48 

 CV 34,15 40,14 53,28 40,77 34,69 32,72 36,78 

 
 

39,60 34,80 34,80 31,20 33,80 40,00 26,20 

GIV s 16,86 16,89 10,13 12,38 12,93 32,10 6,61 

 CV 34,15 40,14 53,28 40,77 34,69 32,72 36,78 
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Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio de ANOVA, seguida de teste 
Tukey, com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos demais momentos 
em relação ao M0, obtidas por meio de Teste t de Student para dados pareados, com nível de significância de 5% (p<0,05).
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Figura 19 - Variação da atividade sérica da aspartato 

aminotransferase - AST (em UI/L), em cadelas 
tratadas com as associações atropina-cetamina-S 
(+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), 
atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução 
fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG 
– Goiânia-GO. *Diferença estatística quando 
comparados ao M0.  
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Tabela 18 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), da atividade sérica da 

creatinoquinase - CK (em UI/L), em cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S (+)(GI), solução 

fisiológica-cetamina-S (+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), 

maio/2007, UFG – Goiânia-GO 

CK  M0 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 166,00 266,60 232,80 274,83* 257,33 177,00 109,00a,b,d 

GI s 64,04 92,51 87,63 166,47 194,44 114,79 40,86 

 CV 38,58 34,70 37,64 60,57 75,56 64,85 37,49 

 
 94,75 225,00* 185,17* 254,67* 158,83* 155,00* 157,33a,b,c,d* 

GII s 52,22 80,99 57,53 70,12 45,13 63,47 52,49 

 CV 55,12 36,00 31,07 27,53 28,42 40,95 33,36 

 
 124,15 328,33* 433,83* 482,83* 365,67* 252,83 326,20b,c,d* 

GIII s 34,37 191,10 365,02 430,88 326,92 179,54 184,08 

 CV 27,68 58,20 84,14 89,24 89,40 71,01 56,43 

 
 144,60 295,80 260,20 382,20* 270,00 164,80 249,20a,b,c,d 

GIV s 24,17 273,28 202,62 230,19 205,18 86,62 145,01 

 CV 16,71 92,39 77,87 60,23 75,99 52,56 58,19 

Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio do Teste de Wilcoxon com nível 
de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos demais momentos em relação ao 
M0, obtida por meio de Teste de Wilcoxon, com nível de significância de 5% (p<0,05).
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Figura 20 - Variação da atividade sérica da creatinoquinase - CK (em 

UI/L), em cadelas tratadas com as associações atropina-
cetamina-S (+)(GI), solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), 
atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-
cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – Goiânia-GO. 
*Diferença estatística quando comparados ao M0.
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Tabela 19 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), da atividade sérica da 

creatinoquinase fração MB - CK-MB (em UI/L), em cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S (+)(GI), 

solução fisiológica-cetamina-S (+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina 

(GIV), maio/2007, UFG – Goiânia-GO 

CK-MB  M0 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 44,35 76,91 57,78 99,85* 75,93* 56,45 33,96 

GI s 40,75 41,80 31,07 67,89 57,21 31,89 11,63 

 CV 91,89 54,35 53,78 67,99 75,34 56,50 34,25 

 
 43,87 76,05 57,58 72,91 50,73 48,69 53,95 

GII s 12,07 36,71 19,26 27,71 16,88 17,88 37,97 

 CV 27,50 48,27 33,44 38,00 33,28 36,72 70,37 

 
 48,78 77,99* 79,63* 81,63* 67,70 59,04 68,75 

GIII s 8,84 24,31 20,56 32,22 24,49 22,47 35,46 

 CV 18,12 31,18 25,81 39,47 36,18 38,06 51,58 

 
 49,26 88,65 93,78 117,74  104,10 55,78 86,34 

GIV s 29,44 98,87 84,28 87,49 73,91 29,18 60,94 

 CV 59,77 111,52 89,87 74,31 70,99 52,31 70,58 
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Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio do Teste de Wilcoxon com nível 
de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos demais momentos em relação ao M0, 
obtida por meio de Teste de Wilcoxon, com nível de significância de 5% (p<0,05).
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Figura 21 - Variação da atividade sérica da creatinoquinase fração MB 

- CK-MB (em UI/L), em cadelas tratadas com as 
associações atropina-cetamina-S (+) (GI), solução 
fisiológica-cetamina-S (+) (GII), atropina-cetamina-S-
xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina 
(GIV), maio/2007, UFG – Goiânia-GO. *Diferença 
estatística quando comparados ao M0.
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Tabela 20 - Valores médios ( ), desvios-padrão (s) e coeficientes de variação em porcentagem (CV), da concentração sérica de 

Potássio - K (mEq/L) em cadelas tratadas com as associações atropina-cetamina-S(GI), solução fisiológica-cetamina-S 

(+)(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução fisiológica-cetamina-S-xilazina(GIV), maio/2007, UFG – Goiânia-

GO 

K  M0 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

 
 

3,91 2,80* 3,82 3,87 4,03 3,60 3,96 

GI s 0,83 0,17 0,45 0,37 0,39 0,35 0,44 

 CV 21,17 6,19 11,91 9,63 9,62 9,78 11,09 

 
 

3,60 3,37 3,42 3,55 3,95 3,60 3,62 

GII s 0,86 0,51 0,50 0,46 0,74 0,36 0,42 

 CV 23,96 15,11 14,74 13,06 18,86 10,02 11,65 

 
 

3,83 3,35 3,83 3,82 3,98 3,97 3,78 

GIII s 0,66 0,41 0,79 0,37 0,54 0,81 0,77 

 CV 17,12 12,34 20,65 9,72 13,60 20,46 20,35 

 
 

3,87 3,16 3,30 3,44 3,58 3,46 3,90 

GIV s 0,81 0,36 0,24 0,52 0,22 0,42 0,72 

 CV 21,02 11,54 7,42 15,05 6,06 12,02 18,49 

Ausência de letras ou letras iguais indicam não diferença estatística entre grupos, obtidas por meio de ANOVA, seguida de teste 
Tukey, com nível de significância de 5% (p<0,05). * significa diferença estatística na comparação das médias dos demais momentos 
em relação ao M0, obtidas por meio de Teste t de Student para dados pareados, com nível de significância de 5% (p<0,05). 
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Figura 22 - Variação da concentração sérica de Potássio - K (mEq/L) 

em cadelas tratadas com as associações atropina-
cetamina-S (+) (GI), solução fisiológica-cetamina-S (+) 
(GII), atropina-cetamina-S-xilazina (GIII) ou solução 
fisiológica-cetamina-S-xilazina (GIV), maio/2007, UFG – 
Goiânia-GO. *Diferença estatística quando comparados 
ao M0. 
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6 DISCUSSÃO 

 

Os protocolos anestésicos estabelecidos no presente estudo, 

empregando associações com cetamina-S (+) (+) foram baseados em 

associações farmacológicas, doses e vias de aplicação realizadas na prática 

veterinária e comumente descritas na literatura envolvendo cetamina racêmica. 

Outras informações como as contidas nos trabalhos realizados por HASKINS et 

al. (1986), MAGOON et al. (1988), JOON-KI KIM et al. (2004), também 

contribuíram para a decisão. Quanto à dose de cetamina-S (+) empregada, 

mesmo considerando a potência anestésica superior da droga em comparação ao 

racemato em varias espécies, particularmente no cão, trabalhos recentes 

indicaram um comportamento farmacológico diferente, conforme descrito por 

DUQUE et al. (2005). Tal fato sugere que o assunto ainda não foi totalmente 

esclarecido. Com base nessas informações e considerando os resultados de 

estudos anteriores relacionados a alterações cardiovasculares decorrentes do uso 

de cetamina-S (+), optou-se por utilizar nessa pesquisa doses de indução 

idênticas as recomendadas para o racemato em cães, de forma semelhante ao 

realizado por SOUSA et al. (2002).  

Ainda sobre o estabelecimento do protocolo anestésico, a reaplicação 

de cetamina-S (+) dez minutos após a indução anestésica objetivou prolongar o 

tempo hábil de anestesia, fato que, na rotina anestésica é comumente requerido 

na maioria dos procedimentos, mesmo os considerados de pequena duração, 

como descrito por MASSONE (2003). Portanto, o trabalho aqui desenvolvido, 

encontra-se pautado em estudos anteriores, cujas informações descritas 

contribuíram substancialmente para a diminuição dos possíveis erros durante a 

sua execução, bem como para o aumento da acurácia inferida aos resultados 

finais apresentados pelo presente estudo.  

Para o estabelecimento dos valores basais (M0), considerados como 

referência para a pesquisa, os dados foram colhidos duas ou três vezes, 

dependendo da variável, estabelecendo-se a média aritmética entre os 

resultados. Essa conduta, além de diminuir a margem de erro tanto em 

decorrência da alta variabilidade das variáveis estudadas, quanto pelas alterações 

individuais das unidades amostrais está de acordo com as recomendações de 

KITTLESON & KIENLE (1998) e KANECO (1997). Tais valores, sempre que 
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possível, foram comparados aos estabelecidos pela literatura. Quanto ao tempo 

de observação, considerou-se um período de 36 horas, fundamentando-se na 

atividade sérica enzimática dos marcadores avaliados e no aparecimento de 

possíveis alterações tardias decorrentes do uso da drogas associadas à injúria 

cardíaca nas demais variáveis avaliadas.  

Relativamente à FC observou-se que, em todos os grupos, que os 

resultados apresentados no momento M0, estiveram em consonância com os 

estabelecidos por TILLEY (1992) para a espécie canina, não se observando 

alterações nesse parâmetro decorrentes de não adaptação dos animais ao 

ambiente. 

Avaliando as alterações ocorridas na FC, observou-se que a aplicação 

de atropina na dosagem estabelecida não foi capaz de desencadear um 

incremento com relação à variável estudada nos primeiros quinze minutos, 

contrariando as afirmações de POMPERMAYER et al. (1998) e SANTOS (2003) 

sobre tais achados. Tal fato pode estar associado à via de aplicação, uma vez 

que optou-se pela via subcutânea, a qual segundo MASSONE (2003) pode 

retardar o efeito da droga em conseqüência do aumento do período de latência.  

O aumento da FC, a partir da indução anestésica, com presença de 

taquicardia sinusal, foi observado apenas nos grupos tratados com atropina-

cetamina-S (+) (GI) e cetamina-S (+) isolada (GII). Apesar de não ter sido 

evidenciada diferença significativa, os animais que receberam atropina (GI) 

apresentaram médias de f superiores aos animais do (GII). Tais achados puderam 

ser justificados pela ação da cetamina-S (+) sobre o sistema cardiovascular, em 

decorrência do aumento do tônus simpático, conforme apontado por CLARK et al. 

(1982), PADDLEFORD (1999) e VALADÃO (2002). 

As alterações na FC permaneceram até o momento M60, sem, no 

entanto, apresentarem diferença significativa entre as médias do grupo GI e GII, 

em nenhum dos momentos avaliados, de forma semelhante aos resultados 

descritos por MUIR & HUBBEL (1988). Segundo esses autores, alterações 

relativas ao incremento da FC durante a anestesia com cetamina e seus isômeros 

em cães, puderam ser observadas até 30 minutos após a aplicação intravenosa 

da droga, com efeitos similares entre o isômero-S(+) e o racemato. SOUZA et al. 

(2002), empregando cetamina-S (+) em doses duas vezes superior a utilizada no 

presente estudo, descreveram semelhança entre os resultados com relação à FC, 
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evidenciado alterações da variável após indução, sem no entanto diferir dos níveis 

fisiológicos estabelecidos para a espécie. Com relação aos grupos tratados com 

xilazina, nos resultados aqui apresentados, não se evidenciou em nenhum dos 

momentos avaliados presença de bradicardia. Tal fato pode ser atribuído ao efeito 

da reaplicação de cetamina-S(+), visto que, ao comparar os grupos GIII e GIV, 

não foi possível avaliar diferença significativa entre eles, o que impede de atribuir 

tal evento ao efeito da atropina, aplicada apenas nos animais do grupo GIII. Os 

resultados encontrados com relação aos efeitos da associação xilazina-cetamina-

S (+) (GIV) sobre a f, encontram respaldo nos trabalhos reportados por MAGOON 

et al. (1986) e JOON-KI KIM et al. (2004), os quais, apesar de trabalharem com o 

fármaco na forma racêmica, encontraram resultados semelhantes ao apresentado 

pelo presente estudo. 

Relativamente à freqüência respiratória (f), não foram observadas 

alterações significativas entre os todos os grupos até o momento M45, mesmo 

após a reaplicação de cetamina-S (+), estando às médias dentro dos valores 

fisiológicos considerados para a espécie, reportados por SHORT (1987). Tais 

achados foram respaldados pelo conceito clássico descrito por CLARK et al. 

(1992), MUIR & HUBBELL (1988), KOLATA & RAWLINGS (1982), SOUSA et al. 

(2002), de que a cetamina é o agente anestésico que menos induz à depressão 

respiratória. Quanto à xilazina, mesmo não apresentando diferença significativa 

entre os grupos tratados e não tratados com o fármaco, as médias obtidas para 

os animais pertencentes ao GIV foram menores as evidenciadas nos demais 

grupos, diferindo-se dos valores normais considerados no M0, o que pode ser 

diretamente atribuído a potencial ação depressora da xilazina sobre o controle 

respiratório. Apesar da evidente variação de tal parâmetro frente aos dois 

fármacos, os resultados obtidos nesse estudo, encontram respaldo nos trabalhos 

apresentados por MUIR & HUBBELL (1988) e SOUZA et al. (2002), ao 

descreverem as alterações cardiopulmonares decorrentes do uso de xilazina 

associada cetamina racêmica em cães. Uma análise comparativa e isolada do 

efeito da cetamina-S (+) sobre a f, os resultados apresentados no presente estudo 

corroboram com as informações anteriormente apontadas por KOLATA & 

RAWLINGS. (1982), BOOTH (1992) e LEMKE et al. (1999).  

Ainda com relação ao efeito da xilazina sobre as alterações na f, 

verificou-se diminuição nas médias da variável ao longo dos momentos nos 
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grupos GIII e GIV, com diferença significativa entre dez e 30 minutos após a 

indução anestésica. Tal achado permite conjecturar que, mesmo não tendo sido 

avaliados outros parâmetros relacionados ao comportamento respiratório, 

considerando que os cães não receberam ventilação artificial, é possível que 

tenha se instalado um quadro de hipercapnia e hipoxemia nos primeiros minutos 

após a indução, o que estaria de acordo com as afirmações de KOLATA & 

RAWLINGS. (1982) e MARINI et al. (1999). Por outro lado, para alguns autores 

como HASKINS et al. (1986) e LEMKE et al. (2004), a depressão respiratória 

desencadeada pelo uso de xilazina, em doses relativamente altas, não seriam 

capazes de alterar significativamente o metabolismo.  

O objetivo de avaliar a temperatura nos animais do presente estudo 

fundamentou-se nas afirmações de POZOS & DANZL (2002). Para os autores, 

alterações significativas em tal variável, como hipotermia, pode desencadear 

distúrbios iônicos nas células miocárdicas, freqüentemente associadas às 

mudanças na condução elétrica do coração com conseqüente alteração tanto no 

eletrocardiograma quanto nos índices de função ventricular. Sobre esse 

parâmetro, apesar da ocorrência de diferença estatística relacionada à sua 

avaliação ao longo dos momentos dentro dos grupos, tais alterações não foram 

consideradas clinicamente significativas, posto que todos os valores apresentados 

mantiveram-se próximos dos parâmetros fisiológicos adotados para a espécie 

conforme estabelecido por SHORT (1987). Ressalte-se que as alterações 

evidenciadas nos animais tratados com xilazina-cetamina-S (+) corroboram, com 

as afirmações de JOON-KI KIM et al. (2004), ao descreverem que após a 

aplicação de xilazina-cetamina racêmica em cães mantidos a temperatura 

ambiente, os valores de temperatura retal tenderam a diminuição após 20 minutos 

da aplicação, entretanto sem diferenças significativas.  

 

 

6.1 Eletrocardiografia 

 

Com relação às alterações eletrocardiográficas as diferenças entre 

todos grupos foram predominantemente observadas no tempo de condução 

atrioventricular e na duração do período da sístole ventricular, momento em que 

ocorre a despolarização e a repolarização ventricular, os quais, de acordo com 
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TILLEY (1992) e JOHN & FLEISHER (2004) são representados respectivamente 

pelos intervalos PR e QT. 

A cetamina-S (+) aplicada isoladamente ou em associação com 

atropina e/ou xilazina, nas doses descritas, não foi suficientemente capaz de 

desencadear alterações na condução elétrica atrial em nenhum dos tratamentos, 

visto que todos os valores relacionados à amplitude e duração da onda P, 

permaneceram dentro dos parâmetros de normalidade descritos por WOLF et al 

(2000), para cães, considerando a faixa de peso corporal de até 9,90 Kg. Quanto 

a média de duração da onda P, os resultados foram menores aos reportados por 

SOUZA et al. (2002), ao avaliarem possíveis alterações eletrocardiográficas em 

cães anestesiados com cetamina-S (+). Entretanto, corroboram, em parte, com as 

afirmações desses autores ao descreverem a ausência de significado clínico dos 

achados. Achados semelhantes aos de SOUZA et al. (2002) foram descritos por 

NUNES et al. (1997) ao avaliarem as alterações eletrocardiográficas decorrentes 

do uso de cetamina racêmica em felinos domésticos, evidenciando que, após a 

aplicação da droga, houve aumento na duração da onda P, o que contradiz os 

resultados aqui apresentados. Portanto, fazendo uma avaliação de tais 

alterações, ficou evidente a existência de discrepância entre os resultados da 

presente pesquisa, e os encontrados na literatura. Entretanto, tais alterações 

tornam-se pouco relevantes ao considerar as afirmações de DETWEILER (1989), 

de que os cães apresentam alta variabilidade nos parâmetros de duração e 

amplitude da onda P, quando comparados a outras espécies. 

Com relação ao tempo de condução atrioventricular, representada pelo 

intervalo PR, observaram-se alterações estatisticamente significativas entre os 

grupos, iniciando após a indução anestésica e estendendo-se por 120 minutos. 

Entretanto, mesmo apresentando diferenças na comparação entre os quatro 

grupos, todos os valores encontraram-se dentro da referência proposta por 

TILLEY (1992) e WOLF et al. (2000). Avaliando as diferenças observadas entre 

todos os grupos no momento M15, não foram encontradas informações que 

pudessem ser diretamente atribuídas ao efeito da aplicação de atropina, uma vez 

animais tratados (GI) e não tratados (GIII) pelo fármaco não apresentaram 

diferença estatística significativa. Um fato que chamou atenção foi observado 

após dez minutos da aplicação da cetamina-S (+). Nesse momento, as diferenças 

referentes à duração do intervalo PR foram acentuadas entre os grupos não 
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tratados (GI e GII) e tratados com xilazina (GIII e GIV), apresentando 

respectivamente, diminuição e aumento no tempo de duração da variável. Tais 

alterações foram evidenciadas também nos momentos subseqüentes (M45 e 

M60). 

Isto posto, avaliando os efeitos dos fármacos sobre as alterações na 

FC e considerando a existência de correlação negativa entre a FC e o intervalo 

PR conforme anteriormente descrito por TILLEY (1992) e ETTINGER et al. 

(2004), é possível afirmar que, no presente estudo, a diminuição do intervalo PR 

nos animais tratados com cetamina-S (+) pode ser atribuída ao aumento da FC. 

Essa explicação fundamenta-se no fato de que a cetamina-S(+), de forma 

semelhante ao seu racemato, desencadeia um incremento da freqüência 

cardíaca, por ação simpatomimética conforme anteriormente descrito por LUNDY 

et al. (1986), MUIR & RUBBELL (1988) e DUQUE (2001). 

Ao contrário desses resultados, o aumento da duração do intervalo PR 

foi associado aos efeitos da xilazina que ocorreu independentemente da aplicação 

de atropina (GIII), corroborando com as afirmações de LEMKE et al. (1999), ao 

confirmar o potencial mecanismo depressor da xilazina sobre o tempo de 

condução atrioventricular, mesmo associada a fármacos com ação 

simpatomimética. De acordo com MILLER (1999), outro fator que poderia estar 

associado ao prolongamento do intervalo PR seriam as alterações nos níveis de 

potássio, fato não observado em nenhum dos tratamentos ao longo dos 

momentos de avaliação, o que reforça a o efeito da xilazina evidenciado no 

presente estudo. 

Diante dos resultados obtidos relacionados à duração do complexo 

QRS e amplitude da onda R, pode-se inferir que, os protocolos adotados nos 

tratamentos, independente da associação, não foram capazes de induzir 

alterações clínicas significativas relacionadas à condução elétrica ventricular, 

apesar dos resultados terem apresentado indícios de sobrecarga ventricular em 

determinados momentos de avaliação (Tabela 7 e 8). Acrescente-se que as 

médias apresentadas em todos os grupos permaneceram dentro dos valores 

fisiológicos sugeridos por WOLF et al. (2000), considerando as adequações 

sugeridas para eletrocardiografia computadorizada. Tais achados respaldam os 

resultados descritos por SOUZA et al. (2002), ao avaliarem os efeitos da 

cetamina-S(+) no tocante à duração do complexo QRS e amplitude de R.  
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Quanto aos resultados obtidos acerca da duração do intervalo QT, 

apesar de apresentarem diferenças significativas entre os grupos, permaneceram 

dentro dos valores de normalidade sugeridos por TILLEY (1992). Esses 

resultados indicam não haver indícios de alterações sobre a dinâmica cardíaca, 

corroborando com as informações descritas por OGUCHI & HAMLIN (1993), de 

que a avaliação do intervalo QT é rotineiramente empregada para monitorar os 

possíveis efeitos de fármacos e eletrólitos sobre a dinâmica cardíaca. 

O efeito prévio da aplicação de atropina não foi suficientemente capaz 

de desencadear alterações na duração do intervalo em nenhum dos grupos 

tratados. Ao contrário, para os grupos que receberam xilazina (GIII e GIV), a 

média do intervalo QT foi significativamente superior aos grupos não tratados pela 

droga (GI e GII), a partir do M25 até o M60. Acredita-se que esse achado possa 

estar relacionado ao efeito inotrópico negativo exercido pela xilazina, evidenciado 

pela diminuição da FC em decorrência da ação parassimpatomimética do 

fármaco. Tal explicação está sustentada nas afirmações de CLARK et al. (1982), 

HSU et al. (1984), SHORT et al. (1987) e LEMKE et al. (2004). Nos animais que 

compuseram o grupo GIII, associação da atropina na dose empregada, não foi 

suficiente para minimizar as alterações na duração do intervalo QT, quando 

comparada aos animais alocados no GIV, possivelmente em decorrência da 

ausência de variação na FC entre os dois grupos. Diferentemente do ocorrido 

com os grupos tratados com xilazina, o uso da cetamina-S(+) isolada ou 

associada à atropina desencadeou um aumento significativo da FC, nos 

momentos subseqüentes a administração inicial (M25, M45), resultando na 

diminuição da duração média do intervalo QT. SOUZA et al. (2002), avaliando as 

alterações eletrocardiográficas relacionadas ao uso de cetamina-S(+) reportaram 

comportamento semelhante ao encontrado no presente estudo, especialmente no 

que se refere ao intervalo QT. 

Considerando os momentos e a freqüência em que ocorreram as 

alterações da variável ST, torna-se se prematuro inferir achados sugestivos de 

hipóxia miocárdica aos resultados encontrados, uma vez que existem outros 

fatores como alterações na f e nos níveis de potássio que podem desencadear 

um falso desnivelamento segmento. Tal preocupação encontra respaldo nas 

afirmações de TILLEY (1992), ao descrever que o aumento da f com conseqüente 

taquicardia, pode ser uma das condições associadas à falsa alteração do 
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segmento ST, o que coincidentemente foi evidenciado nos animais do grupo GI e 

GII. Além disso, não se devem negligenciar as variações tidas como normais em 

decorrência do efeito individual de cada animal. Por último, fazendo uma análise 

dos achados relacionados às alterações no segmento ST em decorrência do uso 

de cetamina ou cetamina-S (+), observa-se que a literatura é controversa 

conforme evidenciado nos trabalhos realizados por CLARK et al. (1982), 

PEREIRA et al (1992) e SOUSA et al. (2002), situação que respalda a suposição 

explicitada no presente estudo com relação às alterações evidenciadas. 

Quanto à avaliação do ritmo cardíaco, em todos os grupos, o ritmo foi 

classificado como sinusal, evidenciando prevalência de arritmia sinusal 

respiratória em 22 (95,6%) animais, no M0, de forma semelhante ao encontrado 

por WOLF et al. (2000), os quais encontraram em animais hígidos e não sedados 

um índice de 84,2%. Em apenas um (20%) animal do grupo GIV foi observado 

presença de bloqueio atrioventricular de segundo grau, nos momentos M60 e 

M75, atribuído ao efeito depressor da xilazina, visto que nesse período o tempo 

de ação da cetamina-S (+) já havia diminuído não contrabalanceando os efeitos 

da xilazina. Não foi observado em nenhum dos momentos avaliados, incidência 

de arritmias ventriculares como os complexos ventriculares prematuros.  

 

 

6.2 Ecocardiografia 

 

As avaliações ecocardiográficas basearam-se nos valores do diâmetro 

interno do ventrículo esquerdo durante os movimentos de sístole e diástole, 

obtidos no modo - M. A partir desses valores, os demais parâmetros de avaliação 

foram estimados de acordo com as fórmulas estabelecidas por TEICHHOLZ et al. 

(1976). Apesar de apresentar algumas limitações quanto à acurácia, por 

considerar apenas os valores inerentes ao diâmetro, susceptível a irregularidades 

diante de alterações cardíacas diversas como descritos por KITTLESON & 

KIENLE (1998), vários trabalhos foram desenvolvidos no sentido de validar tais 

métodos, a exemplo dos descritos por KRONIK et al. (1979); WYATT et al. (1983). 

Desse modo, o método empregado para as avaliações ecocardiográficas foi 

pautado em resultados anteriores, fundamentando-se nas afirmações de 

TEICHHOLZ et al. (1976) ao descreverem a existência de alta correlação positiva 
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(0,86) entre o método de cálculo estimado e a técnica invasiva de termodiluição, 

argumento que respalda a sua utilização no presente estudo. 

O estudo ecocardiográfico do ventrículo esquerdo evidenciou que o 

protocolo de anestesia empregado no presente estudo, dependendo da 

associação pode desencadear efeitos significativos na avaliação dos valores de 

diâmetro e função do ventrículo esquerdo. Dentro desse assunto, foi possível 

observar que as diferenças encontradas nos valores do DIVEs ocorreram sempre 

entre um grupo tratado e outro não tratado com xilazina. No que se refere aos 

efeitos da cetamina-S (+) entre os momentos, nos grupos GI e GII, verificou-se 

redução significativa da média do DIVEs apenas no grupo previamente tratado 

com atropina, em comparação aos valores basais. Essa alteração foi atribuída à 

ação tardia da atropina, em conseqüência da via de aplicação, conforme descrito 

por MASSONE (2003). Quanto aos animais do GII, apesar de não apresentarem 

diferença estatística significativa tiveram as médias do DIVEs diminuídas ao longo 

dos momentos quando comparadas ao M0. Acrescente-se que, a reaplicação de 

cetamina-S (+), dez minutos após a primeira aplicação, não interferiu diretamente 

nas mudanças do DIVEs, observadas no M45. 

Avaliando-se os animais tratados com xilazina (GIII e GIV), evidenciou-

se aumento nas médias do DIVEs ao longo dos momentos, com diferença 

significativa entre os momentos M25 e M45. A atropina, nos animais distribuídos 

no grupo GIII, retardou os efeitos depressores da xilazina, observando-se 

alterações significativas a partir do M45. O aumento das médias do DIVEs nesses 

grupos poderia ser atribuído aos efeitos depressores da xilazina sobre o 

miocárdio, com diminuição do tônus simpático conforme descrito por SINCLAIR et 

al. (2003) e LEMKE (2004). Achados semelhantes aos encontrados no presente 

estudo foram relatados por XU et al. (2007) ao avaliarem mudanças 

ecocardiográficas em ratos submetidos à anestesia com cetamina racêmica 

associada a xilazina.  

Considerando a relação existente entre as medidas do diâmetro interno 

ventricular esquerdo e a força de contração do miocárdio, permite-se conjecturar 

que, mesmo não tendo sido avaliada, os protocolos anestésicos empregados 

alteraram a contratilidade cardíaca. Desse modo, alterações evidenciadas nos 

grupos tratados com xilazina (GIII e GIV), especialmente no grupo não tratado 

pela atropina (GIV), sugerem uma diminuição na contratilidade cardíaca, visto 



88 
 

que, de acordo com KITTLESON & KIENLE (1998) o aumento gradual do 

diâmetro ventricular esquerdo no final da sístole é indicativo de alterações na 

contratilidade do órgão. 

Avaliando as alterações relacionadas ao diâmetro interno do ventrículo 

esquerdo na diástole (DIVEd), observou-se que diferentemente do ocorrido com o 

DIVEs, não ocorreram mudanças significativas tanto na comparação entre os 

grupos quanto os entre momentos, durante todo o período em que os animais 

permaneceram anestesiados, estando os valores dentro dos parâmetros de 

normalidade descritos por BOON (1998). Tais achados concordam com os 

resultados descritos por XU et al. (2007), ao avaliarem as alterações 

ecocardiográficas decorrentes da associação cetamina-xilazina em ratos, 

afirmando a existência de pequenas variações no DIVEd. Com isso, os autores 

atribuíram o aumento do DIVEd, quando presente, ao efeito diretamente 

proporcional ao aumento na dose de xilazina em função da depressão da FC. 

Verificou-se no presente estudo com relação à fração de encurtamento 

(FE%) a alta variação nas médias observadas nos momentos iniciais (M25 e M45) 

após a da indução anestésica nos grupos não tratados com xilazina (GI e GII). 

Apesar da variação nas médias, não houve diferença estatística na comparação 

entre tais grupos ou entre os demais momentos quando comparados ao M0. 

Acrescente-se que, mesmo diante de tais variações, as médias permaneceram 

dentro dos valores de normalidade (27% a 50%) estabelecidos por LOMBARD 

(1984). Tal achado é condizente com a afirmação de que a aplicação de 

cetamina, mesmo em doses potencialmente maiores, não necessariamente 

aumenta a média de FE nos momentos subseqüentes à aplicação. Portanto, 

considerando o emprego de cetamina-S (+) na presente pesquisa, a alta variação 

desse parâmetro poderia ser explicada pelas afirmações de HART et al. (2001) e 

XU et al. (2007), com relação a discreta influência do fármaco sobre os valores do 

volume diastólico  

Ao avaliar as alterações apresentadas entre os grupos, nos momentos 

M25 e M45 verificou-se que, mesmo a aplicação prévia de atropina (GIII) ou a 

reaplicação de cetamina-S (+) não foi suficientemente capaz de contrabalancear 

os efeitos desencadeados pelo uso da xilazina. Todavia, as médias de FE dos 

grupos GIII e GIV, apesar de não apresentarem diferença significativa em 

determinados momentos, apresentaram diminuição progressiva ao longo do 
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período de avaliação. Assim, considerando que a depressão cardiovascular 

provocada pela xilazina nem sempre é contrabalanceada pela ação 

simpatomimética da cetamina conforme descrito anteriormente por HSU et al. 

(1985) e MAGOON et al. (1988), permite-se atribuir tais observações encontradas 

no presente estudo ao incremento da xilazina  nos grupos GIII e GIV. HART et al. 

(2001) e ROTH et al. (2002), atribuíram os efeitos supressivos observados na 

associação cetamina-xilazina sobre a FE e a contratilidade miocárdica a ação 

depressora da xilazina.  Já YANG et al. (1999), comparando o uso da associação 

cetamina e xilazina com barbitúrico, aplicados por via intraperitoneal, verificaram 

diminuição da f e da contratilidade cardíaca os quais associaram diretamente FE. 

A diferença encontrada entre os grupos GIII e GIV no momento M25, dez minutos 

após a indução pode ser atribuída ao efeito da atropina no GIII, que apesar de 

não evitar a diminuição da FE, atenuou tal evento, quando comparado ao grupo 

tratado apenas com xilazina-cetamina. Ao finalizar os comentários sobre a FE, 

deve-se atentar aos efeitos da atropina, que, nesse caso dependem da 

estimulação da droga sobre o nodo sinusal, com conseqüente aumento nos 

valores da FC, conforme descrito por SILVA (2006). 

Para avaliação das médias relacionadas ao volume sistólico final, 

volume diastólico final e fração de ejeção, diante da grande variabilidade descrita 

em função da estimativa e especialmente da mistura de raças, optou-se por 

considerar como valores de normalidade a média apresentada no momento M0. 

Apesar da existência de trabalhos avaliando medidas ecocardiográficas em várias 

raças de cães, como os realizados por MUZZI et al. (2000) e YAMATO et al. 

(2006) os valores de referência das estimativas de volume, baseando-se no 

método descrito por TEICHHOLZ, et al. (1976), não foram encontrados na 

literatura, fato também evidenciado por BONAGURA & FUENTES (2004).  

A aplicação prévia de atropina não foi suficientemente capaz de 

desencadear alterações nas médias do volume sistólico final (VSF) após 15 

minutos da aplicação da droga em todos os grupos tratados. Entretanto, a partir 

do M25, verificou-se que a associação de atropina à combinação xilazina-

cetamina-S (+) (GIII), minimizou os efeitos da xilazina observados no GIV. Ainda 

com relação aos efeitos da atropina, apesar das médias entre os grupos GI e GII 

não apresentarem diferença significativa, observou-se que, quando associada à 

cetamina, desencadeia uma diminuição mais acentuada do VSF, em relação ao 
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uso de cetamina-S (+) isoladamente. O efeito da atropina sobre o VSF pode ser 

atribuído ao incremento na FC, evidenciado nessa situação, supondo existir, 

nesse caso, diminuição no tempo de enchimento ventricular, como descrito 

anteriormente por STOELING & MILLER (2000). A diminuição no tempo de 

enchimento ventricular, conseqüentemente pode ter resultado na diminuição do 

VSF, uma vez que este, fundamentando-se nas as afirmações de MUIR & PIPER 

et al. (1977) é diretamente dependente da pré-carga e da pós-carga. 

Posteriormente à indução anestésica, observou-se que a cetamina-S 

(+), embora apresente características hemodinâmicas semelhantes à cetamina 

racêmica, podendo desencadear incremento no trabalho ventricular esquerdo com 

conseqüente diminuição no VSF como descrito por SCHARTZ & HORWITZ 

(1975) e TOKICS et al. (1983) não desencadeou diminuição significativa na média 

do VSF ao longo dos momentos quando comparada ao M0, no grupo GII. Ao 

contrário, ao associar a xilazina à cetamina-S (+) (GIV), observou-se aumento 

significativo do VSF, tanto na comparação entre os grupos quanto entre o M25 e o 

M0 possivelmente atribuído a ação inibitória da xilazina sobre o sistema 

cardiovascular, contrariando as afirmações de MUIR & PIPER (1977) e ALLEN et 

al. (1986), de que a associação cetamina-xilazina não desencadeia alterações 

substanciais no volume sistólico.  

Mesmo após a reaplicação da cetamina-S (+), não se observou nos 

animais pertencentes ao GII, diferença entre as médias do VSF, quando 

comparada ao M0. Entretanto, nos animais alocados no GI houve diminuição 

significativa no VSF, possivelmente atribuída aos efeitos da atropina. Já nos 

animais tratados com xilazina, a reaplicação de cetamina-S (+) não desencadeou 

alterações significativas. Todavia, nos animais do GIII, o VSF continuou a 

decrescer, evidenciando o efeito prolongado da xilazina sobre a depressão 

cardiovascular. Tal assertiva é baseada nas citações de XU et al. (2007), os quais 

afirmaram que a xilazina pode influenciar diretamente os valores de VSF, em 

função das alterações promovidas nos diâmetros ventriculares. Ressalte-se que à 

partir do M60, os animais tratados com xilazina começaram a apresentar um 

quadro de recuperação da contratilidade miocárdica, com diminuição dos valores 

médios de VSF. Observações semelhantes foram descritas por ALLEN et al. 

(1986) ao avaliarem os efeitos da associação em gatos domésticos. Para os 

autores, após cinco minutos da aplicação da cetamina racêmica associada à 
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xilazina, notou-se aumento significativo no VSF, com diminuição posterior dentro 

de 60 minutos.  

Quanto ao comportamento da variável volume diastólico final (VDF), 

esta foi semelhante ao demonstrado para o VSF com relação ao efeito da 

atropina nos primeiros quinze minutos após a aplicação, sendo insuficientemente 

capaz de desencadear alterações nas médias nos dois grupos tratados (GI e 

GIII). Todavia, a presença da atropina nos animais alocados do GIII, apesar de 

estatisticamente não significativa, manteve a média do grupo mais próxima dos 

valores encontradas no M0, o que não ocorreu nos animais do GIV. Acrescente-

se que após a indução anestésica, observaram-se diferenças marcantes entre o 

grupo tratado com cetamina-S (+) isolada (GII) e xilazina-cetamina-S (+) (GIV), 

fato esse, atribuído aos efeitos da xilazina. De acordo com DOHERTY (1988) a 

resistência vascular periférica aumenta em decorrência da aplicação de xilazina, 

principalmente relacionada à vasoconstrição inicial provocada pelo fármaco, pode 

levar ao aumento do VDF, logo após a indução o que poderia explicar os 

resultados evidenciados nesse estudo ao avaliar as médias do grupo GIV. 

Quanto aos efeitos da cetamina-S (+) sobre os valores de VDF, não 

foram observadas diferenças ao longo dos momentos com relação ao M0 no 

grupo tratado somente com cetamina-S (+) (GII), o que contraria as afirmações de 

NUNES et al. (1997), os quais apontaram o aumento da pré-carga após o uso de 

cetamina. Entretanto, diante dos resultados pode-se conjecturar que a ausência 

de elevação do volume diastólico final esteja diretamente ligada a dose 

empregada no estudo, visto que as alterações na pós-carga, de acordo com 

FANTONI (2002) estão diretamente associadas à doses altas de anestésicos 

dissociativos. 

Mesmo diante da reaplicação da cetamina-S (+) (M45), os animais do 

grupo tratado com xilazina (GIII), apresentaram aumento significativo na média do 

VDF quando comparada ao grupo tratado apenas com cetamina, evidenciando o 

efeito prolongado da droga. As alterações evidenciadas no momento M75 foram 

semelhantes às encontradas nos momentos anteriores. Entretanto, as médias 

observadas em ambos os grupos encontraram-se mais próximas dos valores 

basais estabelecidos no M0, possivelmente em decorrência da diminuição dos 

efeitos farmacológicos das drogas empregadas. 
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Relativamente à fração de ejeção (FEj), considerou-se para o presente 

estudo os valores de normalidade descritos por O‟ GRADY et al. (1986).para a 

espécie, entre 55,6 e 77,6%. Desse modo, comparando as médias dos grupos 

tratados somente com cetamina-S (+) (GII) ou atropina-cetamina-S (+) (GI), 

verificou-se que a atropina não foi suficientemente capaz de desencadear 

alterações significativas em nenhum momento com relação à FEj. Ao avaliar as 

demais diferenças entre os grupos a partir do M25, pode-se evidenciar que 

apesar das alterações, todos os valores apresentados estiveram próximos da 

normalidade estabelecida, com exceção do grupo GIV, onde foi possível observar 

diminuição significativa na FEj à partir do M25. Tais alterações foram descritas por 

YANG et al. (1999) de forma semelhante aos resultados aqui apresentados, em 

trabalho avaliando os efeitos da associação cetamina-xilazina sobre as alterações 

ecocardiográficas em ratos. Conforme estabelecido nesse estudo, associou-se 

tais alterações à ação depressora da xilazina. Avaliando-se a diminuição das 

médias da fração de ejeção nos momentos M25 e M45, atribui-se tal fato ao 

aumento no volume sistólico final, possivelmente associado à diminuição da 

contratilidade. 

Quanto ao débito cardíaco (DC), a variável foi calculada baseando-se 

na estimativa dos índices de volume sistólico, diastólico e da freqüência cardíaca, 

conforme citado por ALLEN & NYMEYER (1983). Observou-se que, de forma 

semelhante ao apresentado pelas demais variáveis ecocardiográficas estudadas, 

a aplicação prévia de atropina não foi suficientemente capaz de desencadear 

aumento significativo nas médias do DC, nos primeiros quinze minutos após a 

aplicação do fármaco. Acredita-se que tal fato esteja diretamente relacionado à 

ausência de alteração nas médias da freqüência cardíaca, a qual de acordo com 

ADAMS et al. (2003), está primariamente envolvida nas mudanças relacionadas 

ao DC decorrentes da aplicação de atropina. 

A partir da indução anestésica, verificou-se que, ao avaliar os 

resultados obtidos nos grupos GIII e GIV, nos animais que receberam atropina-

xilazina-cetamina-S (+) (GIII), a atropina conseguiu contrabalancear a diminuição 

nas médias do DC, mantendo ao longo dos momentos, próximos dos valores 

basais. Tal fato foi atribuído à ação tardia da atropina, possivelmente associada 

ao aumento do período de latência da droga, em função da via de aplicação, 

conforme reportado por MASSONE (2003). Tais achados corroboram com os 
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resultados apresentados por MAGOON et al. (1988), ao avaliarem a influência da 

atropina sobre os efeitos cardiopulmonares em associação à xilazina-cetamina 

racêmica em cães. Outro fato inerente a administração da atropina, foi observado 

nos animais do GI, os quais quando comparados ao GII, apresentaram um retardo 

na diminuição do DC, verificada entre os momentos M25 e M75. Desse modo, 

argumenta-se que a manutenção das alterações de DC por um período maior nos 

animais do GI, possivelmente ocorreu em função da capacidade da atropina 

quando associada à cetamina, de potencializar a duração do aumento da 

freqüência cardíaca por um longo período, conseqüentemente aumentando o DC, 

estando de acordo os resultados apresentados por MAGOON et al. (1988). 

Avaliando os valores de DC ao longo dos momentos dentro do grupo 

GII, verificou-se que não houve diferença significativa em comparação ao 

momento inicial, diferentemente dos resultados apresentados por KOLATA & 

RAWLINGS (1982). Tal desacordo pode ser atribuído em parte, à diferença na 

técnica utilizada para mensuração da variável, relativamente comum ao se 

trabalhar com estimativas de volume ventricular, conforme descrito por 

KITTLESON & KIENLE (1998). Entretanto, é importante ressaltar que, mesmo 

tendo sido utilizada a mesma técnica de mensuração para todos os grupos, o que 

minimiza as possíveis alterações em decorrência do emprego de sua utilização, 

deve-se considerar outras variáveis, como a contratilidade cardíaca, pré-carga e 

pós-carga, pode interferir diretamente sobre o volume sistólico, o que 

conseqüentemente altera os valores do DC conforme reportado por GREENE & 

THURMON (1988). 

Avaliando as alterações no DC evidenciadas no GIV, notou-se 

diminuição significativa nas médias da variável a partir da indução anestésica até 

decorridos 45 minutos, fato que poderia ser relacionado ao uso da xilazina mesmo 

na presença de cetamina-S (+) mesmo após a reaplicação, uma vez que no grupo 

GII tal fato não foi evidenciado. Resultados semelhantes foram descritos por 

ALLEN et al. (1986), ao avaliarem o efeito da administração de xilazina-cetamina 

em gatos. Os autores reportaram que cinco minutos após a administração dessa 

associação, o débito cardíaco diminuiu significativamente, permanecendo alterado 

por cerca de 150 minutos, período semelhante ao observado no presente estudo. 
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6.3 Bioquímica sérica 

 

Ao recorrer aos assuntos reportados na literatura com relação à 

mensuração de marcadores bioquímicos como ferramentas de diagnóstico para 

possíveis alterações cardíacas relacionadas ao uso de fármacos anestésicos, 

evidenciou-se um número escasso de informações, fato respaldado pelas 

afirmações de LOPES et al. (2005) e DINIZ et al. (2007). Tais autores relataram 

que o uso dos marcadores está atualmente restrito a ensaios experimentais, 

particularmente em cães. Desse modo, diante dos poucos estudos acerca do 

assunto na medicina veterinária, a metodologia para as avaliações bioquímicas no 

presente estudo, fundamentou-se na premissa de que as enzimas marcadoras de 

alterações musculares quando avaliadas em conjunto, podem prover um maior 

número de informações com relação ao local e extensão da injúria tecidual, 

estando em consonância com as recomendações descritas por AKTAS et al. 

(1993) e KANECO (1997). Diante de tal assertiva, optou-se por realizar a 

dosagem sérica tanto da creatinoquinase fração-MB, sabidamente o marcador 

cardíaco enzimático de maior especificidade, quanto de marcadores de lesão 

muscular não específicos, como a AST e CK.  

De acordo com os resultados apresentados, pode se inferir que os 

protocolos anestésicos empregados no presente estudo promoveram alterações 

relacionadas à musculatura esquelética e cardíaca, evidenciadas pelo aumento 

na atividade sérica das enzimas CK e CK-MB, após aplicação dos fármacos. 

Entretanto, tais alterações foram consideradas transitórias, visto que, os valores 

médios da atividade enzimática apresentaram tendência à diminuição ao longo 

dos momentos. Além disso, não foram observadas alterações nos valores de 

AST, o que se presente, poderia ser atribuído a lesões mais duradouras e de 

gravidade maior, corroborando com as afirmações de KRAMER & HOFFMANN 

(1997) e TADICH et al. (2000). Acrescente-se que todos os valores encontrados 

para atividade sérica de AST ao longo dos momentos apresentaram-se dentro 

dos limites fisiológicos para a espécie, conforme os estabelecido por KANECO 

(1997). 

Ao avaliar o comportamento da CK com relação à interferência dos 

tratamentos adotados, verificou-se que, mesmo não apresentando diferença 

estatística na comparação entre os tratamentos, ocorreu em todos os grupos, 
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aumento dos valores médios, os quais encontraram-se acima dos índices 

aceitáveis como padrão de normalidade estabelecido por TILLEY & SMITH 

(2005). Acredita-se que as elevações nos níveis dessa variável, além de ser 

conseqüência do aumento da fração - MB, podem estar relacionadas a alterações 

musculares desencadeadas pelo efeito da cetamina quando aplicada sem 

associação a xilazina, nos grupos GI e GII, ou aos efeitos da xilazina nos demais 

grupos, conforme reportado por SHORT (1987) e VALADÃO (2002). Isto posto, 

conjectura-se que as alterações musculares devido ao uso dos fármacos podem 

estar associadas primariamente a duas hipóteses: ao excesso de contrações 

musculares, com aumento do metabolismo celular e gasto energético ou a 

diminuição da oferta de oxigênio ao tecido muscular.  

A primeira hipótese estaria diretamente ligada à ação da cetamina-S 

(+) administrada isoladamente ou em associação à atropina sem o acréscimo da 

xilazina. Nessa situação, a cetamina pode aumentar o trabalho muscular 

desencadeando contrações abruptas com maior hipertonicidade, possivelmente 

associadas à ação do fármaco sobre os receptores colinérgicos, corroborando 

com as afirmações de ADAMS (2003). Desse modo, a presença das alterações 

musculares justificaria o aumento da atividade sérica da CK nesses grupos, 

conforme já relatado por HJELMS et al. (1987) e AKTAS et al. (1993). 

A segunda hipótese estaria sustentada na ação da xilazina sobre a 

oxigenação tecidual, posto que, em consonância as afirmações de autores como 

KOLATA & RAWLINGS (1982) e MARINI et al. (1999), a aplicação de xilazina, 

embora associada à cetamina, poderia levar a um quadro de hipercapnia e 

hipóxia tecidual logo após a aplicação, o que, mesmo de forma transitória seria 

suficientemente capaz de promover alterações significativas na atividade sérica 

da CK e do metabolismo muscular.  

Relativamente à avaliação da atividade sérica da CK-MB no presente 

estudo, puderam-se observar variações nas médias apresentadas no decorrer 

dos grupos, embora se tenha reportado na literatura, informações que limitem o 

uso desse marcador em cães. Tais limitações fundamentam-se na rara ocorrência 

de eventos isquêmicos cardíacos no cão, responsáveis primariamente pelo 

desencadeamento de alterações na atividade sérica da CK-MB, conforme 

relatado por WYATT (1998). Outra particularidade quanto à mensuração da CK-

MB foi evidenciada no percentual da distribuição plasmática da isoenzima no 
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momento M0 (35,17% da CK total), o que contradiz os valores descritos por 

YASUDA & TOO (1983) e AKTAS et al (1993). Entretanto ao comparar o valor 

encontrado no presente estudo com os descritos por LOPES et al. (2005), 

adotando a mesma técnica de mensuração, observou-se valores muito próximos. 

Apesar da atividade sérica da CK-MB apresentar uma variabilidade 

menor quando comparada aos valores de CK total, os resultados não diferiram 

estatisticamente quando comparados entre os grupos ao longo dos momentos. 

Entretanto observou-se aumento nas médias encontradas a partir do M1H em 

todos os grupos, independente do tratamento adotado, o que poderia indicar que 

os procedimentos anestésicos empregados, independente da associação, foram 

capazes de promover alterações celulares na musculatura cardíaca. A ocorrência 

de tais alterações foi caracterizada como transitória, de forma semelhante ao 

observado no comportamento da CK total, visto que as médias da variável 

tenderam à normalidade ao decorrer do período de avaliação. Argumenta-se que 

apesar de não ter sido avaliado no presente estudos cálculos de consumo e 

demanda de oxigênio, mesmo com a presença da cetamina, a xilazina poderia ter 

levado a diminuição na oxigenação do miocárdio, o que para METHA et al. (1987) 

seria suficientemente capaz de induzir um aumento sérico da atividade sérica da 

enzima no cão. Tal fato foi explicado pelos autores considerando que a 

diminuição da oxigenação celular miocárdica induz uma diminuição rápida na 

síntese de RNA da subunidade B seguido do incremento de RNA da subunidade 

B, o que levaria ao aumento sérico da CK-MB.  

Por outro lado, a aplicação de atropina e cetamina, cetamina isolada ou 

mesmo dos dois fármacos a xilazina, pode desencadear um aumento do trabalho 

cardíaco e conseqüentemente uma maior demanda de oxigenação do miocárdio, 

como já descrito por BERNARSKI et al. (1988) e LINDE-SIPMAN et al. (1992) e 

evidenciado nos animais do grupo GI e GII. Entretanto segundo os autores, para 

que haja a instalação do quadro de isquemia nessa situação, no decorrer do 

procedimento anestésico, deverão ocorrer alterações respiratórias ou 

hemodinâmicas que comprometam a oferta de oxigênio ao músculo cardíaco, o 

que sabidamente provocaria o aumento na atividade sérica de CK-MB. Entretanto, 

mesmo conjecturando que ser a diminuição de oxigenação tecidual a causa 

primaria da elevação nos níveis de CK-MB, não pode se afirmar, uma vez que as 
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avaliações respiratórias e hemodinâmicas não foram realizadas no presente 

estudo. 

Observou-se ao avaliar as alterações ocorridas entre os momentos 

dentro do grupo tratado com atropina-xilazina-cetamina-S (+), que os valores de 

CK-MB permaneceram significativamente superiores ao valor basal, durante seis 

horas após o momento M75. Tal fato poderia estar associado à ação deletéria da 

combinação anestésica sobre as células miocárdicas, conforme já relatado por 

LINDE-SIPMAN et al. (1992) e MARINI et al. (1999). Entretanto para que a injúria 

miocárdica ocorresse nessa situação em especial, PARSONS et al. (1999) 

descreveram que deveria ocorrer um aumento da freqüência cardíaca associada 

a pós-carga elevada, redução do volume de ejeção e do débito cardíaco, o que 

não pode ser evidenciado nos resultados obtidos nas condições em que se 

desenvolveu o nesse estudo. 

Desse modo, realizando uma análise conjunta dos resultados 

apresentados no presente estudo, puderam-se observar diferenças significativas 

quanto aos tratamentos empregados na maioria das variáveis avaliadas. 

Entretanto, as alterações observadas foram consideradas transitórias, visto que, 

em todos os casos, os resultados tenderam a normalidade no decorrer do período 

de avaliação. Apesar dos protocolos anestésicos estudados apresentarem efeitos 

sobre o sistema cardiovascular, estes não foram considerados clinicamente 

significativos, visto que a maior parte dos resultados encontrados não diferiu dos 

índices de normalidade estabelecidos para a espécie, ou considerados a partir 

dos valores estabelecidos no M0.  

Outra informação que deve ser considerada ao final desse estudo 

relaciona-se à independência de determinadas alterações, ao avaliar os 

resultados da eletrocardiografia, ecocardiografia e bioquímica sérica ao longo dos 

momentos, corroborando com as informações descritas na literatura, como 

evidenciados nos trabalhos de HURLEY et al. (1994), MARINI et al. (1999) e 

KLÉBER (2000).  

Ao final, diante das condições em que o presente estudo foi 

desenvolvido, infere-se quanto as alterações eletrocardiográficas, 

ecocardiográficas e bioquímicas, que o grupo tratado com atropina-xilazina e 

cetamina-S (+) (GIII), desencadeou menores efeitos cardíacos, com relação aos 

demais grupos tratados. Ao contrário, a maior parte das alterações foi evidenciada 
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no grupo tratado com xilazina-cetamina-S (+) (GIV), atribuindo-as ao efeito 

depressor da xilazina. 
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7 CONCLUSÃO 

 

De acordo com os objetivos do presente estudo e a metodologia 

adotada, concluiu-se que: 

 

1.  As alterações cardíacas observadas em decorrência do emprego de cetamina-

S (+), associada ou não a atropina e xilazina foram consideradas de caráter 

transitório, evidenciadas pela tendência à normalidade, no decorrer do período 

de avaliação; 

 

2. Relativamente à eletrocardiografia, os protocolos anestésicos estudados 

desencadearam mudanças significativas especialmente no tempo de 

condução atrioventricular e período de sístole, predominantemente 

evidenciados nos animais do grupo tratado com a associação xilazina-

cetamina-S (+); 

 

3. Quanto à avaliação ecocardiográfica, as principais alterações foram 

evidenciadas entre as variáveis de função ventricular e débito cardíaco, 

predominantemente nos animais xilazina-cetamina-S (+);  

 

4. Com relação à avaliação bioquímica, evidenciou-se que independente do 

tratamento adotado foram observadas alterações nos valores de CK e CK-MB, 

permanecendo alteradas por um período maior nos animais dos grupos 

tratados com . atropina-xilazina-cetamina-S (+) ou xilazina-cetamina-S (+) 

 

5. Dentre os grupos estudados, a associação atropina-xilazina-cetamina-S (+) 

desencadeou menores efeitos sobre o coração, quando comparados aos 

demais tratamentos. 
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ANEXOS 
Grupo: I       Animal:1 

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 100 68 148 141 164 144 160 117 102 148 77 81 

FR 62 22 18 62 66 40 32 22 18 22 28 18 

T 38,7 38,3 38 38,1 38,5 38,3 37,6 37,2 37,8 38,1 37,5 38,5 

P 40 37 30 30 30 40 37 33 37 40 47 33 

PR 120 103 80 87 77 103 83 113 117 90 107 107 

QRS 57 60 60 60 57 60 57 47 57 60 60 57 

QT 217 227 173 103 167 217 207 223 223 217 213 213 

P 0,17 0,06 0,19 0,23 0,1 0,15 0,12 0,2 0,2 0,2 0,14 0,16 

R 0,8 0,94 0,72 0,77 0,34 0,9 1,13 0,99 0,91 0,91 0,95 0,84 

CK 226,5 - - - - - - - 218 228 291 159 

CK-MB 10 - - - - - - - 117 65,88 88,56 46,84 

AST 34,5 - - - - - - - 36 20 10 31 

K 4,8 - - - - - - - 3,4 4,6 3,8 4,1 

DIVEs 1,89 1,83 1,15 1 1,03 1,14 1,04 1,1 1,88 1,81 1,85 2 

DIVEd 2,42 2,64 2,17 2,3 2,26 2,42 2 2,65 2,79 2,67 2,4 3,18 

FE 21,90 30,68 47,00 56,52 54,42 52,89 48,00 58,49 32,62 32,21 22,92 37,11 

VDF 20,58 25,56 15,65 18,12 17,34 20,58 12,73 25,80 29,29 26,28 20,16 40,34 

VSF 11,02 10,14 3,00 2,06 2,23 2,93 2,29 2,66 10,87 9,86 10,43 12,73 

DC 0,96 1,05 1,87 2,26 2,48 2,54 1,67 2,71 1,88 2,43 0,75 3,30 

FEj 46,48 60,31 80,84 88,64 87,14 85,77 82,02 89,68 62,90 62,48 48,27 68,45 

Grupo: I       Animal: 2 

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 100 149 240 193 160 160 131 141 109 117 117 120 

FR 26 32 24 28 68 62 52 20 32 28 40 14 

T 39,2 38,1 38,7 39,2 39,5 39,2 38,3 38,3 38,5 38,3 38,1 38,2 

P 33 37 37 33 37 43 33 40 40 27 40 40 

PR 73 100 60 63 67 97 77 77 90 73 100 80 

QRS 47 53 47 50 43 53 57 57 53 47 47 43 

QT 190 177 153 150 157 157 167 193 187 200 183 197 

P 0,14 0,2 0,18 0,24 0,22 0,23 0,23 0,2 0,18 0,14 0,28 0,16 

R 0,83 0,73 0,6 0,87 1,13 1,21 1,03 1,05 0,86 0,8 0,83 0,85 

CK 69 - - - - - 315 315 121 273 165 97 

CK-MB 38,4 - - - - - 101,74 93 106 81 50,26 30,5 

AST 31 - - - - - 52 57 57 31 26 20 

K 3 - - - - - 2,9 4,3 4,4 4,1 3,2 4,6 

DIVEs 1,97 1,66 1,45 1,33 1,89 1,59 1,93 2,09 2,13 2,12 1,81 2,17 

DIVEd 2,95 2,64 1,9 2,83 2,65 2,56 2,65 3,07 3,27 2,8 3,03 3,29 

FE 33,22 37,12 23,68 53,00 28,68 37,89 27,17 31,92 34,86 24,29 40,26 34,04 

VDF 33,59 25,56 11,17 30,34 25,80 23,68 25,80 37,03 43,17 29,55 35,86 43,81 

VSF 12,25 7,89 5,54 4,42 11,02 7,05 11,62 14,23 14,93 14,76 9,86 15,65 

DC 2,13 2,63 1,35 5,00 2,36 2,66 1,86 3,21 3,08 1,73 3,04 1,88 

FEj 63,54 69,14 50,36 85,45 57,29 70,22 54,95 61,56 65,41 50,07 72,51 64,27 
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Grupo: I     Animal: 3 

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 80 125 266 130 157 181 116 127 112 103 115 133 

FR 20 24 56 58 30 30 26 22 28 22 62 18 

T 38,6 38,1 38,2 38 38,7 38,8 37,8 38 38 38 37,8 38,5 

P 37 37 35 43 33 30 33 27 33 40 37 33 

PR 77 103 72 60 70 70 70 73 73 70 70 70 

QRS 67 43 43 53 50 40 53 40 47 47 57 53 

QT 230 210 151 123 150 153 187 190 220 180 200 197 

P 0,1 0,16 0,23 0,16 0,16 0,17 0,12 0,12 0,06 0,18 0,16 0,12 

R 0,59 0,89 0,58 0,58 0,59 0,47 0,99 0,46 0,41 0,48 0,52 0,46 

CK 155 - - - - - 194 114 194 97 121 72 

CK-MB 32,2 - - - - - 48,23 25,4 39,8 22,2 31,72 20,74 

AST 39 - - - - - 15 20 15 20 15 10 

K 4,6 - - - - - 2,9 4,3 4,1 4,1 3,2 3,9 

DIVEs 1,96 1,96 1,97 1,61 1,29 1,43 1,43 1,59 1,97 1,48 1,46 1,92 

DIVEd 2,6 2,6 2,95 2,14 1,92 2,1 1,98 2,57 2,54 2,87 2,53 2,77 

FE 24,62 24,62 33,22 24,77 32,81 31,90 27,78 38,13 22,44 48,43 42,29 30,69 

VDF 24,61 24,61 33,59 15,11 11,47 14,41 12,41 23,91 23,22 31,40 22,99 28,78 

VSF 12,09 12,09 12,25 7,29 4,07 5,34 5,34 7,05 12,25 5,85 5,64 11,47 

DC 1,00 1,56 5,68 1,02 1,16 1,64 0,82 2,14 1,23 2,63 2,00 1,98 

FEj 50,87 50,87 63,54 51,79 64,49 62,90 56,92 70,50 47,26 81,37 75,46 60,15 

 
Grupo: I     Animal: 4 

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 80 100 130 139 122 86 144 128 120 137 126 112 

FR 22 28 14 32 66 46 20 22 18 20 20 22 

T 39,6 39,6 38,7 38,3 38,1 37,5 38,6 38,9 39,4 38 39,5 39,1 

P 27 40 30 23 33 27 27 30 37 33 33 30 

PR 70 93 77 73 80 80 80 57 77 77 90 67 

QRS 60 43 40 57 60 40 43 47 40 43 43 47 

QT 173 180 183 160 197 183 183 167 180 167 187 177 

P 0,11 0,12 0,16 0,09 0,12 0,15 0,08 0,12 0,12 0,16 0,09 0,08 

R 0,52 0,52 0,48 0,48 0,51 0,58 1,15 0,53 0,43 0,48 0,38 0,28 

CK 240 - - - - - 315 242 582 631 340 - 

CK-MB 125 - - - - - 129,32 88,6 215 185,68 102,72 - 

AST 62 - - - - - 36 20 47 36 25 - 

K 4,1 - - - - - 2,9 3,4 3,9 3,9 3,9 - 

DIVEs 2,06 2,13 2,54 1,93 2,05 2,05 1,71 2,09 1,88 1,9 2,06  - 

DIVEd 2,96 2,58 2,81 2,53 2,44 2,69 2,33 2,69 2,83 2,36 2,93  - 

FE 30,41 17,44 9,61 23,72 15,98 23,79 26,61 22,30 33,57 19,49 29,69 - 

VDF 33,87 24,14 29,81 22,99 21,01 26,77 18,72 26,77 30,34 19,33 33,03 - 

VSF 13,72 14,93 23,22 11,62 13,55 13,55 8,52 14,23 10,87 11,17 13,72 - 

DC 1,61 0,92 0,86 1,58 0,91 1,14 1,47 1,60 2,34 1,12 2,43 - 

FEj 59,49 38,14 22,11 49,46 35,50 49,38 54,51 46,83 64,18 42,24 58,47 - 
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Grupo:  I      Animal: 5 

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 140 123 255 235 235 190 140 124 150 72 75 130 

FR 28 40 62 66 70 68 64 38 26 22 28 28 

T 38,5 38,9 39,1 39,6 39,6 39,3 38,3 38,5 38,7 38,8 38,8 38,3 

P 40 37 33 40 33 37 33 20 43 27 40 50 

PR 103 77 47 57 67 87 80 73 87 70 77 87 

QRS 60 40 63 47 53 50 50 50 67 53 57 53 

QT 180 160 117 140 153 157 183 227 210 183 187 203 

P 0,11 0,15 0,23 0,24 0,18 0,12 0,11 0,1 0,24 0,09 0,27 0,33 

R 1,03 0,5 0,77 0,67 0,77 0,91 1,03 0,83 1,2 1,12 1,07 1,16 

CK 125,5 - - - - - 364 315 340 194 97 145 

CK-MB 34.64 - - - - - 81,12 46,3 97,9 50,26 40,96 45,38 

AST 32 - - - - - 31 36 47 36 26 20 

K 4,15 - - - - - 2,8 3,7 3,5 4,1 3,5 3,8 

DIVEs 0,96 1,34 1,41 0,96 0,7 1,75 1,29 1,19 1,88 - 2,44 2,22 

DIVEd 2,05 2,33 2,29 2,24 2,42 2,83 2,75 2,13 2,72 - 2,67 3,07 

FE 53,17 42,49 38,43 57,14 71,07 38,16 53,09 44,13 30,88 - 8,61 27,69 

VDF 13,55 18,72 17,92 16,96 20,58 30,34 28,27 14,93 27,51 - 26,28 37,03 

VSF 1,84 4,50 5,15 1,84 0,77 9,04 4,07 3,29 10,87 - 21,01 16,58 

DC 1,64 1,75 3,26 3,55 4,65 4,05 3,39 1,44 2,50 - 0,40 1,35 

FEj 86,40 75,94 71,27 89,13 96,24 70,20 85,59 78,00 60,50 - 20,05 55,23 

 

Grupo: I       Animal: 6  

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 78 96 200 130 140 145 148 109 142 126 108 75 

FR 22 20 28 32 66 38 28 22 26 24 22 18 

T 38,4 38,3 37,2 37,6 37,7 38,6 38,2 38 38,2 37,6 38,4 38,1 

P 37 27  40 23 47 37 47 40 40 33 30 

PR 110 97  70 73 93 93 100 93 87 97 90 

QRS 47 50  43 47 53 67 43 47 50 47 43 

QT 223 217  140 130 173 230 163 173 193 167 163 

P 0,21 0,08  0,28 0,24 0,3 0,23 0,18 0,23 0,2 0,17 0,26 

R 0,6 0,64  0,71 0,66 0,68 1,03 0,56 0,57 0,6 0,62 0,66 

CK 180 - - - - - 145 178 194 121 48 72 

CK-MB 25,86 - - - - - 24,14 35,6 23,4 50,54 24,46 26,34 

AST 26 - - - - - 31 20 26 15 20 20 

K 2,8 - - - - - 2,5 3,4 3,9 3,4 4 3,4 

DIVEs 1,21 1,26 1,23 0,48 1,3 0,92 0,9 1,51 1,14 1,43 - 2,44 

DIVEd 2,26 1,26 1,7 1,51 2,04 2,35 1,75 2,49 2,53 1,86  3,42 

FE 46,46 0,00 27,65 68,21 36,27 60,85 48,57 39,36 54,94 23,12 - 28,65 

VDF 17,34 3,83 8,39 6,16 13,38 19,13 9,04 22,10 22,99 10,57 - 48,11 

VSF 3,44 3,83 3,59 0,27 4,16 1,64 1,55 6,16 2,93 5,34 - 21,01 

DC 1,08 - 0,96 0,77 1,29 2,54 1,11 1,74 2,85 0,66 - 2,50 

FEj 80,19 0,00 57,22 95,64 68,95 91,42 82,89 72,11 87,26 49,45 - 56,33 
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Grupo: II       Animal: 1 

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 90 77 250 214 164 160 160 141 102 92 136 124 

FR 20 22 18 62 24 26 18 20 20 20 18 24 

T 39,4 39,5 38,9 38,7 39,1 38,6 39,1 39,1 38,1 37,9 38,4 39,3 

P 37 23 33 40 33 30 33 40 37 27 43 30 

PR 90 70 63 77 73 73 83 80 77 83 80 83 

QRS 47 47 50 47 57 47 47 50 47 47 53 47 

QT 207 190 147 177 203 173 187 187 197 190 227 187 

P 0,17 0,1 0,18 0,23 0,27 0,13 0,16 0,27 0,28 0,12 0,12 0,15 

R 1,05 0,91 1,12 1 0,93 1,31 1,15 1,22 1,09 1,08 1,07 1,2 

CK 59 - - - - - 170 165 - 170 121 242 

CK-MB 38,82 - - - - - 46,23 93,88 68,62 74,74 47,82 123,94 

AST 26 - - - - - 30 26 30 20 36 26 

K 4,7 - - - - - 3,6 2,8 3,3 4,3 3,6 3,1 

DIVEs 1,14 1,39 0,43 0,83 0,98 1,38 1,37 1,31 1,97 1,96 1,92 1,43 

DIVEd 1,82 2,49 1,45 1,42 2,26 2,1 2,3 2,16 2,5 2,84 2,44 1,96 

FE 37,36 44,18 70,34 41,55 56,64 34,29 40,43 39,35 21,20 30,99 21,31 27,04 

VDF 10,00 22,10 5,54 5,25 17,34 14,41 18,12 15,47 22,32 30,60 21,01 12,09 

VSF 2,93 4,96 0,20 1,24 1,95 4,87 4,77 4,24 12,25 12,09 11,47 5,34 

DC 0,64 1,32 1,34 0,86 2,52 1,53 2,14 1,58 1,03 1,70 1,30 0,84 

FEj 70,70 77,56 96,45 76,38 88,76 66,22 73,65 72,58 45,14 60,49 45,41 55,79 

 

Grupo: II       Animal: 2  

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 100 177 130 127 142 90 96 99 112 157 118 121 

FR 20 28 20 58 58 50 32 30 28 32 28 32 

T 38,6 39,1 38,8 38,2 38,7 38,8 38,2 38,2 38,2 38,7 38 38,5 

P 33 30 37 33 37 33 37 30 33 27 37 27 

PR 77 67 67 73 70 77 73 63 67 60 83 63 

QRS 40 43 60 47 47 53 47 53 47 53 57 47 

QT 177 193 180 217 217 203 217 213 203 177 187 187 

P 0,11 0,15 0,21 0,15 0,26 0,11 0,15 0,16 0,19 0,18 0,16 0,16 

R 0,98 0,86 0,91 1,07 0,84 1,17 1,16 1,11 0,95 0,96 1,01 0,9 

CK 82 - - - - - 315 158 340 182 267 145 

CK-MB 36 - - - - - 65,38 48,06 106,4 62,22 71,72 29,02 

AST 20 - - - - - 20 24 26 26 20 26 

K 3,8 - - - - - 3,3 3,2 3,7 4 3,7 4,3 

DIVEs 1,81 1,41 1,55 1,7 1,21 1,15 1,27 0,28 1,39 1,95 1,59 1,63 

DIVEd 2,38 2,25 2,28 2,05 1,89 1,97 2,1 2,64 2,24 2,65 2,5 2,53 

FE 23,95 37,33 32,02 17,07 35,98 41,62 39,52 89,39 37,95 26,42 36,40 35,57 

VDF 19,74 17,15 17,73 13,55 11,02 12,25 14,41 25,56 16,96 25,80 22,32 22,99 

VSF 9,86 5,15 6,60 8,39 3,44 3,00 3,91 0,06 4,96 11,93 7,05 7,52 

DC 0,99 2,12 1,45 0,66 1,08 0,83 1,01 2,52 1,34 2,18 1,80 1,87 

FEj 50,06 69,96 62,77 38,10 68,82 75,51 72,88 99,78 70,75 53,74 68,41 67,29 



118 
 

Grupo: II       Animal: 3  

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 120 139 210 190 186 160 164 134 171 136 176 - 

FR 24 20 24 50 32 28 22 24 24 18 16 - 

T 38,7 38,7 38,1 38,1 38,2 38,2 37,6 37,9 37,7 37,9 37,9 - 

P 33 27 43 37 33 23 40 30 30 37 33 - 

PR 73 53 60 73 63 57 70 70 67 70 63 - 

QRS 53 43 47 40 40 50 43 43 47 50 50 - 

QT 177 183 137 150 133 173 167 187 177 180 167 - 

P 0,13 0,2 0,33 0,29 0,28 0,1 0,16 0,13 0,14 0,21 0,2 - 

R 0,8 0,8 0,57 0,85 0,58 0,88 0,99 0,82 0,95 1,12 1,04 - 

CK 50 - - - - - 114 182 340 218 145 121 

CK-MB 43,88 - - - - - 69,78 41,72 103,9 40,5 59,52 20,24 

AST 26 - - - - - 31 15 26 10 20 26 

K 2,9 - - - - - 4 4,3 3,3 3,3 4,1 3,8 

DIVEs 2,18 1,92 1,02 1,7 1,65 1,83 1,77 1,81 1,96 1,79 1,69 -  

DIVEd 2,83 2,76 1,92 2,4 2,37 2,37 2,4 2,58 2,49 2,91 2,96  - 

FE 22,97 30,43 46,88 29,17 30,38 22,78 26,25 29,84 21,29 38,49 42,91  - 

VDF 30,34 28,52 11,47 20,16 19,54 19,54 20,16 24,14 22,10 32,48 33,87  - 

VSF 15,83 11,47 2,17 8,39 7,76 10,14 9,31 9,86 12,09 9,58 8,26  - 

DC 1,74 2,37 1,95 2,24 2,19 1,80 1,78 1,91 1,71 3,11 4,51 - 

FEj 47,80 59,79 81,06 58,39 60,26 48,09 53,83 59,16 45,30 70,50 75,61 - 

 

Grupo:  II      Animal:  4 

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 128 136 210 250 246 235 250 160 144 166 122 134 

FR 26 28 26 58 60 42 24 32 30 26 24 32 

T 39,4 39,7 39,1 38,5 39,7 39,8 39 38,6 39,5 39,1 39,3 39,1 

P 40 33 33 27 27 27 33 40 - 40 37 37 

PR 73 73 63 57 90 57 67 67 - 93 70 80 

QRS 47 37 43 43 47 43 57 47 - 40 40 57 

QT 177 209 143 130 193 157 163 180 - 193 147 187 

P 0,16 0,17 0,32 0,21 0,06 0,24 0,29 0,29 - 0,22 0,19 0,11 

R 0,72 0,73 0,66 0,62 0,56 0,7 0,77 0,8 - 0,64 0,62 0,86 

CK 104,5 - - - - - 315 291 218 170 121 145 

CK-MB 31,22 - - - - - 85,4 54,4 61,48 43,42 25,62 45,86 

AST 28,5 - - - - - 36 20 20 20 25 15 

K 3,8 - - - - - 3,6 3,5 3,1 3 3,5 3,3 

DIVEs 1,18 1,13 1,14 1,13 0,95 0,75 0,54 1,1 0,95 2,6 1,82 1,13 

DIVEd 2,14 2,13 2,61 1,82 1,25 1,38 1,75 1,65 1,79 3,19 2,57 2,2 

FE 44,86 46,95 56,32 37,91 24,00 45,65 69,14 33,33 46,93 18,50 29,18 48,64 

VDF 15,11 14,93 24,84 10,00 3,75 4,87 9,04 7,76 9,58 40,65 23,91 16,20 

VSF 3,21 2,86 2,93 2,86 1,79 0,94 0,37 2,66 1,79 24,61 10,00 2,86 

DC 1,52 1,64 4,60 1,78 0,48 0,92 2,17 0,82 1,12 2,66 1,70 1,79 

FEj 78,74 80,84 88,21 71,39 52,17 80,74 95,85 65,71 81,30 39,47 58,17 82,34 



119 
 

Grupo: II       Animal: 5   

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 76 118 140 183 138 184 144 150 133 104 92 72 

FR 22 22 18 26 28 28 26 30 26 32 28 26 

T 38,1 38,3 38 37,3 37,3 37,6 37,9 37,9 37,9 37,8 38,2 38,2 

P 33 40 37 30 27 30 40 33 43 40 37 30 

PR 70 80 80 67 70 60 77 73 90 87 90 63 

QRS 57 53 53 53 60 57 63 53 50 57 43 57 

QT 183 193 183 183 190 173 167 170 177 170 177 163 

P 0,13 0,16 0,18 0,11 0,21 0,21 0,2 0,12 0,17 0,2 0,11 0,12 

R 1,19 1,22 1,4 0,92 1,31 1,45 1,38 1,34 1,2 1,23 0,55 1,08 

CK 194 - - - - - 242 121 170 121 - 194 

CK-MB 47,88 - - - - - 144,3 44,94 34,04 55,86 - 67,82 

AST 26 - - - - - 31 15 26 20 - 20 

K 4,1 - - - - - 2,5 3,2 3,5 4 - 3,5 

DIVEs 1,55 1,9 1,7 1,9 2,1 - 0,72 1,96 1,96 2,16 2,25 2,5 

DIVEd 2,06 2,5 2 2,1 2,48 - 1,47 2,96 2,96 2,46 2,98 2,84 

FE 24,76 24,00 15,00 9,52 15,32 - 51,02 33,78 33,78 12,20 24,50 11,97 

VDF 13,72 22,32 12,73 14,41 21,88 - 5,75 33,87 33,87 21,44 34,43 30,60 

VSF 6,60 11,17 8,39 11,17 14,41 - 0,84 12,09 12,09 15,47 17,15 22,32 

DC 0,54 1,32 0,61 0,59 1,03 - 0,71 3,27 2,90 0,62 1,59 0,60 

FEj 51,90 49,98 34,09 22,49 34,16 - 85,43 64,31 64,31 27,85 50,20 27,05 

 

Grupo: II       Animal: 6  

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 196 132 180 240 220 181 57 151 136 139 157 160 

FR 28 20 61 62 62 19 24 28 26 24 20 26 

T 38,4 38,6 38,4 36,4 38,2 38,1 37,8 37,5 38,1 38,8 38,2 38,3 

P 33 33 23 37 33 33 23 33 20 27 33 23 

PR 67 77 60 63 57 57 53 60 77 73 60 67 

QRS 57 50 47 40 50 43 47 50 40 40 43 43 

QT 157 173 137 140 157 143 157 163 153 173 147 150 

P 0,19 0,23 0,14 0,21 0,26 0,12 0,16 0,16 0,16 0,16 0,17 0,11 

R 0,45 0,75 0,48 0,8 0,83 0,73 0,62 0,52 0,47 0,65 0,52 0,52 

CK 79 - - - - - 194 194 242 92 121 97 

CK-MB 65,42 - - - - - 45,22 62,5 63,04 27,66 38,78 36,84 

AST 26 - - - - - 15 10 36 15 21 20 

K 2,3 - - - - - 3,2 3,5 4,4 5,1 3,1 3,7 

DIVEs 0,99 1,3 0,67 1,42 0,74 1,11 1,31 1,81 1,97 1,97 1,5 1,69 

DIVEd 1,78 1,98 1,71 2,01 1,25 2,01 1,9 2,65 2,69 2,34 2,34 2,36 

FE 44,38 34,34 60,82 29,35 40,80 44,78 31,05 31,70 26,77 15,81 35,90 28,39 

VDF 9,44 12,41 8,52 12,89 3,75 12,89 11,17 25,80 26,77 18,92 18,92 19,33 

VSF 2,00 4,16 0,69 5,25 0,90 2,73 4,24 9,86 12,25 12,25 6,06 8,26 

DC 1,46 1,09 1,41 1,83 0,63 1,84 0,39 2,41 1,98 0,93 2,02 1,77 

FEj 78,79 66,50 91,95 59,29 75,88 78,84 62,01 61,78 54,25 35,28 67,99 57,26 



120 
 

Grupo: III       Animal: 1   

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 68 96 140 134 140 190 164 139 125 100 136 144 

FR 20 26 12 44 32 32 34 26 18 24 20 24 

T 38,8 39 38,5 39,1 39,9 39,5 39 38,5 37,5 38,2 38,8 39,1 

P 27 23 - 27 23 0,1 30 30 27 33 27 27 

PR 70 67 - 57 63 63 60 73 70 80 77 80 

QRS 47 50 - 43 53 53 47 47 47 57 67 53 

QT 180 187 - 127 153 137 143 177 157 177 147 163 

P 0,16 0,14 - 0,16 0,16 0,11 0,14 0,09 0,15 0,16 0,14 0,13 

R 0,97 0,7 - 0,92 0,91 0,84 1,21 1,01 0,82 0,92 0,98 0,7 

CK 120 - - - - - 680 1166 1336 995 558 547 

CK-MB 64,16 - - - - - 114,68 95,2 125 47,58 79,54 117,84 

AST 47 - - - - - 47 36 73 73 52 62 

K 2,9 - - - - - 3,3 4 3,5 4,3 3,9 3,3 

DIVEs 1,93 2 - 2,5 1,63 - 1,43 1,42 1,66 1,38 1,63 1,93 

DIVEd 2,96 2,63 - 2,88 2,53 - 1,93 2,75 2,38 2,65 2,04 2,96 

FE 34,80 23,95 - 13,19 35,57 - 25,91 48,36 30,25 47,92 20,10 34,80 

VDF 33,87 25,32 - 31,67 22,99 - 11,62 28,27 19,74 25,80 13,38 33,87 

VSF 11,62 12,73 - 22,32 7,52 - 5,34 5,25 7,89 4,87 7,52 11,62 

DC 1,51 1,21 - 1,25 2,17 - 1,03 3,20 1,48 2,09 0,80 3,20 

FEj 65,69 49,73 - 29,52 67,29 - 54,01 81,44 60,05 81,13 43,80 65,69 

 

Grupo:III        Animal: 2   

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 72 226 266 160 146 88 113 173 120 180 108 142 

FR 28 62 20 58 28 26 48 40 26 24 24 20 

T 39,2 39,3 39,3 39,2 38,8 38,7 38,3 38,6 38,3 38,9 38,5 38,6 

P 30 27 30 33 27 30 33 23 33 33 23 27 

PR 63 90 80 80 77 80 80 47 63 63 67 57 

QRS 60 50 60 50 53 57 57 50 50 53 63 53 

QT 187 180 173 173 173 183 200 170 177 160 200 167 

P 0,12 0,09 0,16 0,16 0,16 0,16 0,17 0,16 0,19 0,12 0,13 0,15 

R 1,59 1,76 1,68 1,75 1,85 1,59 1,52 1,36 1,93 1,76 1,88 1,57 

CK 117 - - - - - 194 267 387 182 124 502 

CK-MB 52 - - - - - 78,56 87,1 92,2 70,1 41,72 47,08 

AST 47 - - - - - 104 115 89 41 20 31 

K 4,3 - - - - - 2,7 4,2 3,5 4 3,6 4,9 

DIVEs 1,74 1,59 1,85 2,49 3,01 - 2,5 2,22 2,11 1,81 2,13 1,63 

DIVEd 2,46 2,37 1,98 2,77 3,27  - 3 2,89 2,91 2,38 2,69 2,64 

FE 29,27 32,91 6,57 10,11 7,95 - 16,67 23,18 27,49 23,95 20,82 38,26 

VDF 21,44 19,54 12,41 28,78 43,17 - 35,00 31,94 32,48 19,74 26,77 25,56 

VSF 8,91 7,05 10,43 22,10 35,29 - 22,32 16,58 14,58 9,86 14,93 7,52 

DC 0,90 2,82 0,53 1,07 1,15 - 1,43 2,66 2,15 1,78 1,28 2,56 

FEj 58,46 63,90 15,94 23,20 18,26 - 36,22 48,10 55,12 50,06 44,22 70,56 



121 
 

Grupo: III       Animal: 3   

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 125 104 122 79 86 144 122 100 112 104 144 162 

FR 16 16 36 22 22 14 16 12 16 22 16 20 

T 38,2 38,7 37,9 37,1 36,7 36,9 38,1 37,8 38,3 38,3 38,9 37,3 

P 37 37 40 43 40 40 37 40 37 37 27 30 

PR 70 120 117 123 100 70 97 97 90 103 90 83 

QRS 57 57 43 53 53 53 53 40 43 43 53 57 

QT 187 187 243 237 157 193 100 180 177 160 220 180 

P 0,18 0,18 0,23 0,21 0,29 0,26 0,22 0,16 0,26 0,25 0,18 0,23 

R 0,11 1,49 1,22 1,27 1,12 1,23 1,21 1,32 1,37 1,39 1,18 1,31 

CK 185,4 - - - - - 218 364 364 388 240 242 

CK-MB 43,9 - - - - - 63,92 62 61,5 75,88 61,72 95,16 

AST 41 - - - - - 20 20 31 31 31 26 

K 3,8 - - - - - 3,2 2,8 3,8 3,3 2,6 3,7 

DIVEs 1,31 1,59 1,66 1,63 1,5 1,26 1,34 1,49 1,49 1,26 1,22 1,31 

DIVEd 1,88 2,32 2,04 2,53 2,1 1,98 2,06 1,82 1,94 1,79 1,94 1,88 

FE 30,32 31,47 18,63 35,57 28,57 36,36 34,95 18,13 23,20 29,61 37,11 30,32 

VDF 10,87 18,52 13,38 22,99 14,41 12,41 13,72 10,00 11,78 9,58 11,78 10,87 

VSF 4,24 7,05 7,89 7,52 6,06 3,83 4,50 5,95 5,95 3,83 3,51 4,24 

DC 0,83 1,19 0,67 1,22 0,72 1,24 1,12 0,40 0,65 0,60 1,19 1,07 

FEj 60,97 61,92 41,08 67,29 57,95 69,16 67,18 40,47 49,45 60,07 70,18 60,97 

 

Grupo: III       Animal:  4 

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 104 129 117 127 72 88 80 117 88 84 85 72 

FR 62 44 20 24 24 24 24 24 24 62 44 20 

T 39,1 38,7 38,8 37,8 37,7 37,6 38,1 38,6 38 38,1 38,8 38,6 

P 33 20 30 30 30 23 23 33 33 27 27 30 

PR 83 70 87 70 83 87 83 67 77 63 80 73 

QRS 47 50 50 57 57 50 50 53 50 53 43 57 

QT 157 160 180 220 230 230 223 187 167 247 210 223 

P 0,14 0,08 0,14 0,13 0,08 0,13 0,1 0,12 0,16 0,13 0,12 0,17 

R 0,95 0,81 0,97 0,89 0,82 0,9 1,13 1,02 1,08 0,94 0,82 0,8 

CK 136 - - - - - 388 296 273 315 91 - 

CK-MB 38,2 - - - - - 63,18 94,7 75,9 109,3 45,62 - 

AST 28 - - - - - 31 36 31 31 15 - 

K 4,5 - - - - - 3,8 4,6 4,5 3,5 4,7 - 

DIVEs 1,71 1,61 - 2,5 1,54 1,67 1,83 1,88 1,96 1,71 1,54 1,53 

DIVEd 2,22 2,3 -  2,92 2,22 2,57 2,46 2,05 2,98 2,91 2,6 2,37 

FE 22,97 30,00 - 14,38 30,63 35,02 25,61 8,29 34,23 41,24 40,77 35,44 

VDF 16,58 18,12 - 32,76 16,58 23,91 21,44 13,55 34,43 32,48 24,61 19,54 

VSF 8,52 7,29 - 22,32 6,49 8,01 10,14 10,87 12,09 8,52 6,49 6,38 

DC 0,84 1,40 - 1,33 0,73 1,40 0,90 0,31 1,97 2,01 1,98 0,95 

FEj 48,63 59,80 - 31,86 60,86 66,49 52,70 19,81 64,89 73,78 73,63 67,34 



122 
 

Grupo: III       Animal: 5  

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 124 129 114 110 116 110 112 109 128 98 144 122 

FR 32 30 38 70 62 20 22 26 24 38 34 38 

T 39,2 39 38,5 39 36,8 36,7 37,5 38,1 37,6 39,2 38,6 38,5 

P 37 43 23 33 33 40 20 33 40 33 37 43 

PR 73 87 77 87 70 90 70 77 80 70 77 77 

QRS 53 47 60 50 47 50 43 50 43 50 53 50 

QT 163 187 227 233 157 193 153 197 167 167 170 197 

P 0,18 0,21 0,12 0,21 0,25 0,26 0,09 0,2 0,23 0,21 0,2 0,21 

R 0,74 0,74 1,06 0,74 0,68 0,66 0,96 0,77 0,83 0,71 0,83 0,56 

CK 89 - - - - - 320 340 412 242 364 170 

CK-MB 48,4 - - - - - 97,84 92,5 102 63,44 91 43,42 

AST 36 - - - - - 31 31 31 25 30 31 

K 3,2 - - - - - 3,8 4,5 3,9 4,8 4,2 2,9 

DIVEs 2,17 2,33 2,33 2,33 2,33 2,12 2,226 2,01 2,17 1,94 1,38 1,71 

DIVEd 2,67 2,96 2,96 2,96 2,88 2,44 2,89 2,44 2,28 2,42 2,61 2,61 

FE 18,73 21,28 21,28 21,28 19,10 13,11 22,98 17,62 4,82 19,83 47,13 34,48 

VDF 26,28 33,87 33,87 33,87 31,67 21,01 31,94 21,01 17,73 20,58 24,84 24,84 

VSF 15,65 18,72 18,72 18,72 18,72 14,76 16,69 12,89 15,65 11,78 4,87 8,52 

DC 1,32 1,95 1,73 1,67 1,50 0,69 1,71 0,89 0,27 0,86 2,88 1,99 

FEj 40,44 44,73 44,73 44,73 40,89 29,77 47,74 38,65 11,71 42,78 80,41 65,72 

 

Grupo: III       Animal: 6  

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 128 122 220 148 120 114 137 190 198 82 134 53 

FR 58 30 14 16 22 18 28 20 24 14 34 24 

T 39,3 39 38 36,9 36,7 36,1 37,9 38,9 38,7 38,5 38,5 37,9 

P 33 29 33 33 30 27 30 27 33 27 30 23 

PR 70 93 107 80 90 70 70 63 70 83 77 90 

QRS 50 53 53 50 50 47 43 53 57 50 57 43 

QT 170 178 207 193 250 200 153 157 173 193 170 207 

P 0,2 0,09 0,2 0,23 0,22 0,19 0,09 0,25 0,22 0,29 0,25 0,16 

R 0,98 0,98 0,94 0,86 1,16 1,01 0,96 0,9 1,16 1,18 0,85 0,93 

CK 97,5 - - - - - 320 170 125 72 140 170 

CK-MB 46 - - - - - 97,84 46,3 33,2 39,9 34,64 40,26 

AST 26 - - - - - 31 21 15 15 20 15 

K 4,3 - - - - - 3,3 2,9 3,7 4 4,8 4,1 

DIVEs 0,76 1,04 1,38 1,03 1,97 2,3 2,5 1,26 1,9 1,47 1,76 1,47 

DIVEd 1,88 1,96 2,54 1,51 2,52 2,59 3,17 1,7 2,77 2,63 2,33 2,63 

FE 59,57 46,94 45,67 31,79 21,83 11,20 21,14 25,88 31,41 44,11 24,46 44,11 

VDF 10,87 12,09 23,22 6,16 22,77 24,37 40,03 8,39 28,78 25,32 18,72 25,32 

VSF 0,97 2,29 4,87 2,23 12,25 18,12 22,32 3,83 11,17 5,75 9,17 5,75 

DC 1,27 1,20 4,04 0,58 1,26 0,71 2,43 0,87 3,49 1,60 1,28 1,04 

FEj 91,05 81,07 79,04 63,82 46,21 25,65 44,24 54,39 61,20 77,30 51,00 77,30 



123 
 

Grupo: IV       Animal: 2  

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 100 92 97 86 71 62 99 93 134 149 121 150 

FR 60 60 19 40 36 28 28 30 26 26 32 32 

T 38,6 38,9 38,5 38,2 37,8 38 37,8 38,6 36,7 38,6 39,1 38,1 

P 27 37 37 30 37 33 30 33 23 27 33 33 

PR 73 115 107 103 113 107 93 80 70 77 97 87 

QRS 50 40 50 47 50 43 50 57 40 47 43 43 

QT 185 189 223 220 230 190 200 180 160 180 163 143 

P 0,15 0,12 0,13 0,13 0,13 0,12 0,12 0,14 0,14 0,13 0,12 0,2 

R 1,12 0,52 0,56 0,45 0,39 0,61 0,58 0,6 0,53 0,71 0,47 0,49 

CK 135 - - - - - 340 114 288 145 97 502 

CK-MB 35,5 - - - - - 37,8 25,9 33,2 26,84 18,3 17,8 

AST 23 - - - - - 26 26 26 15 97 31 

K 4,1 - - - - - 2,6 3,6 3,9 3,3 4,2 4,9 

DIVEs 1,9 2,14 - 2,28 1,61 1,81 1,79 1,67 1,31 1,58 1,61 1,33 

DIVEd 2,45 2,49 - 2,67 2,3 2,8 2,34 2,72 2,46 2,73 2,12 2,5 

FE 22,45 14,06 - 14,61 30,00 35,36 23,50 38,60 46,75 42,12 24,06 46,80 

VDF 21,23 22,10 - 26,28 18,12 29,55 18,92 27,51 21,44 27,76 14,76 22,32 

VSF 11,17 15,11 - 17,73 7,29 9,86 9,58 8,01 4,24 6,94 7,29 4,42 

DC 1,01 0,64 - 0,83 0,74 0,77 1,22 0,92 1,81 2,30 3,10 2,15 

FEj 47,39 31,63 - 32,54 59,80 66,64 49,36 70,88 80,22 75,01 50,63 80,22 

Grupo: IV       Animal: 3  

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 100 112 110 96 86 140 116 155 180 107 179 126 

FR 24 24 8 10 8 10 16 16 12 16 14 12 

T 38,3 39,1 39 37,8 37,2 36,9 37,1 38,8 38,6 38,7 38,4 38,7 

P 33 37 30 30 33 30 37 30 27 27 37 40 

PR 77 77 80 83 83 77 120 77 70 67 73 90 

QRS 50 50 50 50 53 53 50 53 50 50 50 50 

QT 220 190 217 243 257 223 193 223 197 217 190 240 

P 0,14 0,12 0,15 0,14 0,1 0,16 0,13 0,12 0,2 0,12 0,21 0,13 

R 1,25 1,26 1,41 1,01 0,93 0,98 1,23 1,39 1,2 1,1 1,13 1,27 

-CK 152 - - - - - 145 340 388 242 194 242 

CK-MB 69,78 - - - - - 69,78 123 147 108,82 71 123,7 

AST 62 - - - - - 20 35 32 31 31 26 

K 2,5 - - - - - 3,5 3,1 2,7 3,4 3,3 3,7 

DIVEs 1,98 2,18 2,38 2,34 2 1,96 2,08 2,16 1,59 2,16 1,71 1,74 

DIVEd 2,53 2,64 2,71 2,63 2,53 2,34 2,75 2,49 2,4 2,49 2,45 2,6 

FE 21,74 17,42 12,18 11,03 20,95 16,24 24,36 13,25 33,75 13,25 30,20 33,08 

VDF 22,99 25,56 27,26 25,32 22,99 18,92 28,27 22,10 20,16 22,10 21,23 24,61 

VSF 12,41 15,83 19,74 18,92 12,73 12,09 14,06 15,47 7,05 15,47 8,52 8,91 

DC 1,06 1,09 0,90 0,58 0,61 0,88 0,96 1,65 1,03 2,36 0,71 0,84 

FEj 46,05 38,04 27,59 25,26 44,65 36,11 50,26 30,00 65,02 30,00 59,88 63,80 
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Grupo: IV      Animal: 4  

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 114 85 88 69 87 70 56 108 70 114 96 69 

FR 34 30 10 20 26 32 40 24 40 26 40 24 

T 38,4 37,7 38,3 38,1 37,1 37,1 36 38,2 39 37,9 37,9 37,3 

P 37 37 37 40 37 30 37 40 33 33 30 33 

PR 77 113 130 123 123 110 123 107 87 93 110 97 

QRS 40 40 57 57 40 40 53 43 53 43 53 43 

QT 170 187 203 223 243 250 210 190 193 207 227 207 

P 0,2 0,12 0,16 0,15 0,11 0,18 0,2 0,19 0,19 0,12 0,2 0,15 

R 0,69 0,46 0,68 0,73 0,6 0,5 1 0,61 0,47 0,48 0,61 0,34 

CK 172,5 - - - - - 72 120 218 170 72 162 

CK-MB 15,6 - - - - - 24,4 44,2 81,5 71,98 33,42 145,66 

AST 35 - - - - - 40 31 26 31 26 28 

K 3,85 - - - - - 3,4 3,4 3,7 3,7 3,2 3,9 

DIVEs 1,94 1,74 2,61 2,4 2,08 2,49 2,3 1,37 2,57 1,74 1,86 2 

DIVEd 2,96 2,84 2,87 2,72 2,53 2,83 3,01 2,52 3,09 2,45 2,42 2,71 

FE 34,46 38,73 9,06 11,76 17,79 12,01 23,59 45,63 16,83 28,98 23,14 26,20 

VDF 33,87 30,60 31,40 27,51 22,99 30,34 35,29 22,77 37,62 21,23 20,58 27,26 

VSF 11,78 8,91 24,84 20,16 14,06 22,10 18,12 4,77 23,91 8,91 10,57 12,73 

DC 2,52 1,84 0,58 0,83 0,51 0,78 0,58 0,96 1,94 0,96 1,40 1,02 

FEj 65,23 70,89 20,89 26,73 38,85 27,15 48,64 79,03 36,45 58,03 48,63 53,32 

 

Grupo: IV       Animal: 5  

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 106 100 120 115 70 75 80 169 170 166 137 180 

FR 48 50 14 40 18 20 24 16 32 20 18 22 

T 39 39,4 38,9 38,3 37,8 37,5 37,9 38,6 38,3 38,3 38,3 39,2 

P 27 40 30 37 40 30 40 40 30 40 40 27 

PR 73 80 77 83 87 107 87 77 57 93 70 83 

QRS 40 40 53 53 50 43 50 47 40 53 53 50 

QT 190 207 207 220 237 186 237 187 177 197 207 183 

P 0,09 0,15 0,12 0,14 0,16 0,26 0,16 0,15 0,21 0,16 0,16 0,2 

R 0,73 0,85 0,78 0,62 0,76 0,68 0,76 0,74 0,7 0,74 0,69 0,61 

CK 155 - - - - - 752 582 777 631 291 170 

CK-MB 36,6 - - - - - 262 229 256 224,8 89,78 23,04 

AST 52 - - - - - 62 52 52 47 26 31 

K 4,6 - - - - - 3,3 3 3,1 3,7 3,3 2,9 

DIVEs 1,69 1,88 2,29 1,89 1,75 1,96 1,88 1,35 - 1,61 1,61 1,54 

DIVEd 2,44 2,5 2,61 2,18 2,04 2,42 2,36 1,98  - 2,25 2,24 2,25 

FE 30,74 24,80 12,26 13,30 14,22   20,34 31,82 - 28,44 28,13 31,56 

VDF 21,01 22,32 24,84 15,83 13,38 20,58 19,33 12,41 - 17,15 16,96 17,15 

VSF 8,26 10,87 17,92 11,02 9,04 12,09 10,87 4,59 - - 7,29 6,49 

DC 1,35 1,15 0,83 0,73 0,55 - 0,64 0,68 - 1,68 1,64 1,51 

FEj 60,68 51,31 27,85 30,43 32,46 41,27 43,78 62,98 - 57,51 57,04 62,16 
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Grupo: IV       Animal: 6  

 MO M15 M25 M45 M60 M75 M1H M3H M6H M12H M24H M36H 

FC 116 120 122 100 84 56 116 110 100 134 194 100 

FR 24 24 24 12 20 30 24 30 18 26 24 20 

T 39,3 39,3 39 37,9 38,3 38 38,9 38,9 38 38,2 39,5 38,6 

P 33 33 33 37 27 37 37 37 33 33 33 33 

PR 93 90 103 113 127 100 77 87 93 87 87 87 

QRS 50 53 53 53 53 50 53 60 53 40 57 53 

QT 197 180 187 220 200 217 150 170 183 163 183 180 

P 0,18 0,16 0,19 0,14 0,16 0,2 0,2 0,19 0,2 0,17 0,17 0,17 

R 1,23 1,18 1,33 1,05 1,04 1,42 1,22 1,3 1,33 1,53 1,28 1,38 

CK 108,5 - - - - - 170 145 240 162 170 170 

CK-MB 88,8 - - - - - 59,28 46,8 71 88,08 66,4 121,15 

AST 26 - - - - - 26 30 20 45 20 15 

K 4,3 - - - - - 3 3,4 3,8 3,8 3,3 4,1 

DIVEs 1,38 1,77 2,36 1,93 1,73 1,9 2,14 1,86 1,55 -  2,26 1,62 

DIVEd 2,25 2,29 2,63 2,29 2,3 2,67 2,44 2,5 2,58 - 2,75 2,42 

FE 38,67 22,71 10,27 15,72 24,78 28,84 12,30 25,60 39,92 - 17,82 33,06 

VDF 17,15 17,92 25,32 17,92 18,12 26,28 21,01 22,32 24,14 - 28,27 20,58 

VSF 4,87 9,31 19,33 11,62 8,78 11,17 15,11 10,57 6,60 - 17,34 7,40 

DC 1,42 1,03 0,69 - 0,63 0,79 0,85 0,68 1,29 - - 1,58 

FEj 71,62 48,07 23,65 35,16 51,57 57,51 28,08 52,63 72,66 - 38,66 64,03 

 

 


