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RESUMO 

 

PINTO, RAFAELA ARAUJO. Anestesia em cães cardiopatas – Revisão de literatura. Brasília-

DF. UnB, 2019 (Monografia-Curso de Medicina Veterinária, Anestesiologia Veterinária). 

 

Os animais de companhia fazem cada vez mais parte da vida do ser humano. O maior 

cuidado dos tutores, juntamente com os avanços em Medicina Veterinária, resultaram em maior 

expectativa de vida para estes animais, acompanhada de um aumento do número de pacientes 

diagnosticados com alguma cardiopatia. Muitas vezes é necessário que animais cardiopatas 

sejam anestesiados para realização de certos procedimentos terapêuticos ou diagnósticos, 

podendo a anestesia ser de alto risco, uma vez que a maioria dos fármacos causam depressão 

cardiovascular. Dessa forma, o conhecimento da fisiopatologia das cardiopatias e dos efeitos 

dos anestésicos sobre o sistema cardiovascular é de extrema importância para a realização de 

procedimentos anestésicos seguros. Levando em consideração que as cardiopatias mais 

frequentemente diagnosticadas em cães incluem a cardiomiopatia dilatada e endocardiose da 

válvula mitral, este trabalho teve como objetivo, descrever as ações, a eficácia e a segurança 

de diferentes anestésicos em animais com essas enfermidades.  

 

Palavras-chave: anestesiologia, veterinária, cardiopatia, cães, anestesia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



ABSTRACT 

 

PINTO, RAFAELA ARAUJO. Anesthesia in dogs with heart disease - Literature review. Brasília-

DF. UnB. (Monograph - Veterinary Medicine Course, Veterinary Anesthesiology). 

 

 

Companion animals are becoming more and more part of human’s life. The increased care of 

the owners, along with advances in the field of Veterinary Medicine, has resulted in a longer life 

expectancy for these animals, accompanied by an increase in patients diagnosed with heart 

disease. Often, it is necessary to anesthetize cardiac patients to perform certain procedures. 

Anesthesia can be high risk, since most drugs can cause cardiovascular depression. Thus, the 

knowledge about the pathophysiology of heart diseases and the effects of anesthetics on the 

cardiovascular system is extremely important for safe surgical procedures.Taking into account 

that the most frequent cardiopathies diagnosed in dogs include dilated cardiomyopathy and 

mitral valve endocardiosis, this paper aims to describe the actions, efficacy and safety of different 

anesthetics in animals under these conditions. 

 

Key words: Anesthesiology, Veterinary, Cardiopathy, Dogs. 
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REVISÃO DA LITERATURA 

 

1.INTRODUÇÃO 

Os avanços no diagnóstico e tratamento de diversas doenças na Medicina Veterinária 

resultaram em maior expectativa de vida para animais de companhia, o que levou ao aumento 

crescente do número de pacientes cardiopatas nos últimos anos.  Os sinais clínicos nestes pacientes 

incluem sopros cardíacos, distúrbios de ritmo, pulso da jugular, tosse, dispneia, síncope, hipertensão 

ou hipotensão, intolerância a exercícios, distensão abdominal e cianose (ALVES & LEAL, 2017).  

Assim, é importante ressaltar que estes animais sejam identificados e encaminhados para um 

cardiologista ou outro profissional capacitado, para avaliação adequada do animal e indicação do 

tratamento mais apropriado para cada situação.  

Muitas vezes é necessário que animais cardiopatas sejam anestesiados para realização de 

procedimentos terapêuticos ou diagnósticos, assim, para segurança do paciente, um bom anestesista 

deve ter conhecimento dos efeitos dos anestésicos sobre a fisiologia do sistema cardiovascular e 

fisiopatologia das cardiopatias. A anestesia pode ser de alto risco, uma vez que a maioria dos fármacos 

causa depressão cardiovascular, que nestes pacientes, pode comprometer severamente a oxigenação 

tecidual (SNYDER & JOHNSON, 2015). Para diminuir os riscos, é importante que o animal seja 

monitorado durante todo o procedimento e que exames pré-operatórios sejam realizados, como 

hemograma, ecocardiograma e eletrocardiograma, os quais permitem ao médico veterinário ter uma 

melhor noção do quadro do animal e  escolher adequadamente o protocolo para cada caso (FANTONI  

& CORTOPASSI, 2010). Além disso, uma boa monitoração no transoperatório ajuda o profissional a 

identificar qualquer alteração que possa ser prejudicial e corrigi-la o mais breve possível.  

Dentre as cardiopatias mais frequentemente diagnosticadas em cães de raça de pequeno porte, 

está a endocardiose da válvula mitral (EM), enquanto que nas de grande porte, a cardiomiopatia 

dilatada (CMD) (FEITOSA, 2014). Essas doenças provocam distúrbios hemodinâmicos que podem ser 

intensificados com o uso de certos anestésicos (MENEGHETI & OLIVA, 2010). Dessa forma, a escolha 

dos fármacos deve considerar a particularidade de cada doença, assim como os efeitos que estes 

causam na estabilidade hemodinâmica.  

Neste contexto, este trabalho tem como objetivo fornecer uma visão geral sobre a fisiologia do 

sistema cardiovascular, a fisiopatologia das duas cardiopatias mais diagnosticadas em cães, assim 

como sobre as ações, eficácia e segurança dos diferentes fármacos anestésicos em animais nestas 

condições.   
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2. ANESTESIA NA CARDIOPATA 

 

Praticamente todo fármaco anestésico compromete, em algum grau, a função do sistema 

cardiovascular (SNYDER & JOHNSON, 2015), sendo assim, para o sucesso do procedimento, o 

anestesista tem que avaliar a capacidade do coração em manter a perfusão sanguínea com um débito 

cardíaco adequado, evitar a congestão pela manutenção de uma pressão venosa baixa, além de evitar 

arritmias (LUMB & JONES, 2017). Desse modo, objetiva-se encontrar um protocolo que consiga 

balancear a fisiopatologia da doença com os efeitos dos fármacos, minimizando o comprometimento 

do sistema cardiovascular (SNYDER & JOHNSON, 2015). 

 

2.1 PRÉ OPERATÓRIO 

 

A avaliação pré-anestésica é crucial para o sucesso da anestesia, pois é importante avaliar o 

grau da disfunção cardíaca, o tipo de lesão, se há comprometimento de outros órgãos devido à doença 

base, avaliar o risco cirúrgico e, de acordo com os resultados, estabelecer o protocolo ideal (FANTONI 

& CORTOPASSI, 2010). Durante a anamnese, deve-se sempre atentar aos tratamentos prescritos ao 

animal, pois pode ocorrer interações medicamentosas com os fármacos usados durante a anestesia 

(FANTONI & CORTOPASSI, 2010). Muitos dos cães cardiopatas são tratados com diuréticos não 

poupadores de potássio, assim, é importante realizar a dosagem sérica deste eletrólito 

(VASCONCELOS & CLARK, 2012). No exame físico, deve-se dar atenção especial aos sistemas 

respiratório e cardiovascular, efetuando uma ausculta atenta para identificar sons cardíacos e 

respiratórios anormais, avaliar a coloração das mucosas e o tempo de preenchimento capilar, além de 

realizar a inspeção da veia jugular e anormalidades no pulso (SNYDER & JOHNSON, 2015). 

O eletrocardiograma (ECG) é a representação gráfica da atividade elétrica do coração, indicado 

para avaliar a frequência, ritmo e a condução intracardíacas (NELSON & COUTO, 2010). Os achados 

que mais causam impacto em um procedimento anestésico incluem aqueles que indicam aumento das 

câmaras ou alterações na frequência cardíaca (LUMB & JONES, 2017). O ECG permite identificar 

arritmias causadas pela EM ou pela CMD. Na CMD, o ECG pode indicar dilatação das câmaras pelo 

aumento da duração e amplitude da onda P e complexo QRS. Outras alterações comuns na doença 

incluem a presença de taquiarritmia ventricular, complexo ventricular prematuro e fibrilação atrial 

(CARROLL,2012). Na EM, o exame pode estar normal ou apresentar alterações sugestivas de aumento 

de volume do átrio e ventrículo esquerdos (NELSON & COUTO, 2010). Ainda, arritmias como 
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taquicardia sinusal, fibrilação atrial e complexo ventricular prematuro ocasionalmente estão presentes 

(BUDRAS et al., 2012). 

A radiografia ajuda avaliar o aspecto do coração, vasos, pulmão e estruturas adjacentes, como 

diafragma, costelas, traqueia, vértebras torácicas e esterno (FEITOSA, 2014). Alterações comuns nas 

cardiopatias incluem o aumento das câmaras cardíacas, sendo que, geralmente, a insuficiência da 

válvula mitral ocasiona aumento do AE e VE e a cardiomiopatia dilatada, leva à cardiomegalia 

generalizada, apesar de poder predominar o aumento das câmaras esquerdas (NELSON & COUTO, 

2010).  As radiografias também podem revelar a presença de edema pulmonar cardiogênico, como 

resultado da insuficiência cardíaca congestiva (ICC) esquerda, assim como sobrecarga de volume 

(NELSON & COUTO, 2010). Características possivelmente presentes que indicam edema pulmonar 

cardiogênico incluem congestão das veias pulmonares, cardiomegalia, perda da radiotransparência e 

padrão hilar com simetria bilateral, apesar da assimetria ser observada em alguns animais (NELSON 

& COUTO, 2010). Outras alterações podem ser observadas, caso exista ICC bilateral, como efusão 

pleural, ascite, hepatomegalia e aumento da veia cava caudal (CARROLL, 2012). 

O exame ecocardiográfico, por sua vez, permite ao médico veterinário avaliar as características 

morfológicas do coração, o tamanho das câmaras, espessura e movimento das paredes, aparência e 

mobilidade das válvulas e dos grandes vasos (NELSON & COUTO, 2010).  Na CMD, é possível 

observar o aumento das câmaras cardíacas e a diminuição da contratilidade, com fração de 

encurtamento e ejeção diminuídas (NELSON & COUTO, 2010).  As paredes ventriculares em diástole 

ficam delgadas em decorrência da dilatação das câmaras e pode ser observada regurgitação mitral 

moderada ou severa (CARROLL,2012). Na EM, as alterações incluem o prolapso ou espessamento 

dos folhetos valvares, presença de pequenos nódulos nos folhetos, regurgitação mitral e dilatação 

cardíaca esquerda extensa (VASCONCELOS & CLARK,2012). Em alguns casos, pode-se notar cordas 

tendíneas rompidas no átrio durante a sístole (NELSON & COUTO, 2010).  A ecocardiografia Doppler 

pode ser usada em ambos os casos com a finalidade de estabelecer a gravidade das anormalidades 

das valvas, quantificar a regurgitação mitral e avaliar a função ventricular (NISHIMURA at al., 2013). 

 Os exames laboratoriais incluem hemograma, análises das funções hepática e renal e testes 

de coagulação, pois frequentemente transtornos primários no coração resultam em disfunção 

secundária do fígado e rins (VASCONCELOS & CLARK, 2012). Considerando a importância destes 

órgãos para a metabolização e excreção dos fármacos, é fundamental o conhecimento do grau de 

comprometimento de cada um previamente à realização do procedimento anestésico.  

O risco anestésico deve ser avaliado com base nos exames pré-operatórios, dessa forma, 

existem diversos métodos utilizados para avaliação do risco anestésico. O principal é o ASA (American 

Society of Anesthesiology), no qual ASA I corresponde a pacientes hígidos; ASA II àqueles com doença 
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sistêmica de grau leve, que incluem cardiopatas assintomáticos; ASA III abrange doença sistêmica 

moderada (cardiopatas sintomáticos controlados com medicações); ASA IV indica a presença de 

doença sistêmica grave (cardiopatas descompensados); e ASA V representa os pacientes moribundos, 

sem expectativa de sobrevivência nas próximas 24 horas (FANTONI & CORTOPASSI, 2010). Esse 

índice é muito simples e não leva em consideração vários fatores igualmente importantes, sendo assim, 

diversos outros foram criados na tentativa de estabelecer melhores avaliações (FANTONI & 

CORTOPASSI, 2010). Cabe ao anestesista analisar cada situação e escolher a maneira mais segura 

de avaliar o animal para escolher o melhor protocolo anestésico para cada paciente. 

 

2.2 MEDICAÇÃO PRÉ-ANESTÉSICA  

 

2.2.1 FENOTIAZÍNICOS  

 

Os fenotiazínicos agem diminuindo a liberação pré-sináptica central de dopamina, bem como 

fazendo bloqueio pós-sináptico dos receptores dopaminérgicos centrais (STASI & BARROS, 2012). 

Além disso, bloqueiam os receptores alfa-1 adrenérgicos periféricos, causando vasodilatação e, 

consequentemente, diminuição da pressão arterial (STASI & BARROS, 2012), o que os tornam 

contraindicados em casos de pacientes hipovolêmicos ou em choque. Em relação à frequência 

cardíaca, os efeitos são variáveis, pois a redução da pressão arterial pode levar à taquicardia reflexa 

na tentativa de manter o débito cardíaco, ou pode ocorrer bradicardia vago-mediada (ARENA et al., 

2009). 

A acepromazina é o fenotiazínico mais empregado como medicação pré-anestésica na clínica 

de pequenos animais (CARROLL, 2012) para diminuir o estresse pré-operatório e reduzir a dose de 

outros medicamentos durante a anestesia (MENEGHETI & OLIVA, 2010).  Em geral, a acepromazina 

deve ser evitada em cardiopatas devido às significativas alterações causadas nos parâmetros 

hemodinâmicos. Um estudo realizado em cães revelou que após a administração de 0,1 mg/kg de 

acepromazina, ocorreram reduções do volume sistólico, débito cardíaco e pressão arterial em 20% a 

30% em relação aos valores basais (LUMB & JONES, 2017). Todavia, ela pode ser indicada em doses 

mais baixas (0,01 a 0,02 mg/kg) juntamente com opioides para pacientes que necessitam de ligeira 

redução da pós-carga (NISHIMURA et al., 2013). 

Outro efeito a se considerar quando os fenotiazínicos são empregados na MPA de cardiopatas 

é o sequestro esplênico de hemácias causado por esses medicamentos (FANTONI & CORTOPASSI, 

2010), pois a redução do hematócrito pode ser bastante deletéria em pacientes cardiopatas, pois 
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prejudicando ainda mais o transporte de oxigênio (FANTONI & CORTOPASSI, 2010). Doses de 0,01 

mg/kg de acepromazina podem diminuir em 25% o hematócrito (STASI & BARROS, 2012). 

 

2.2.2 BENZODIAZEPÍNICOS  

 

Os benzodiazepínicos são uma ótima escolha como medicação pré-anestésica em cães 

cardiopatas, pois causam mínimas alterações no sistema cardiovascular (FANTONI & CORTOPASSI, 

2010). Seus efeitos podem incluir  diminuição da resistência vascular periférica, redução discreta da 

pressão arterial média e leves mudanças na frequência cardíaca (STASI & BARROS, 2012), entretanto, 

são alterações mínimas e sem relevância clínica (STASI & BARROS, 2012). Os benzodiazepínicos, 

como o diazepam e o midazolam, agem potencializando o efeito inibitório do GABA, resultando em 

efeitos ansiolítico, anticonvulsivante, amnésico e miorrelaxante (STASI & BARROS, 2012). Em animais 

hígidos, podem causar efeitos adversos como excitação e ataxia, se administrados isoladamente, 

dessa forma, são normalmente associados a outros medicamentos (STASI & BARROS, 2012). 

O midazolam é um fármaco de baixa toxicidade, hidrossolúvel, de meia-vida curta e alta 

potência hipnótica (FANTONI & CORTOPASSI, 2010), que oferece boa sedação e causa pequenos 

efeitos nos sistemas cardiovascular e respiratório do cão (NISHIMURA et al. , 2013). Pode ocorrer 

ligeira diminuição da pressão arterial média quando comparado com ao diazepam, mas o aumento da 

frequência cardíaca corrige as respostas hemodinâmicas (FANTONI & CORTOPASSI, 2010).  Por 

outro lado, o diazepam não é hidrossolúvel, possui meia vida mais longa e exerce efeito depressor no 

sistema respiratório. No sistema cardiovascular, as alterações são mínimas podendo levar à hipotensão 

transitória quando aplicado pela via IV (BOOTH & MCDONALD, 1992). Os efeitos dos 

benzodiazepínicos podem ser antagonizados pelo flumazenil, porém, são raros os casos que 

necessitam de reversão (CARROLL, 2012) . 

 

2.2.3 OPIOIDES  

 

De acordo com a Associação Internacional para o Estudo da Dor (International Association for 

the Study of Pain - IASP), a dor é definida como “ uma experiência sensorial ou emocional desagradável 

associada com uma lesão tecidual real ou potencial” (PIMENTA & TEIXEIRA, 2000). A dor causa 

alterações fisiológicas que podem levar a complicações pós-operatórias, resultando no aumento das 

taxas de morbidade e mortalidade, além do prolongamento da recuperação do paciente (ALEIXO et al., 

2016), dessa maneira, é importante a administração de fármacos que previnam a dor no perioperatório. 
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Os opioides são bastante utilizados com esta finalidade e consistem em uma excelente escolha para 

pacientes cardiopatas (CARROLL, 2012). Eles permitem a redução das concentrações dos anestésicos 

inalatórios e injetáveis, reduzindo a depressão sobre o sistema cardiovascular (FANTONI & 

CORTOPASSI, 2010). 

Em geral, apresentam efeitos cardiovasculares mínimos, que variam de acordo com o fármaco, 

doses utilizadas e velocidade de aplicação (MENEGHETI & OLIVA, 2010). Ademais, promove 

diminuição no consumo de oxigênio pelo miocárdio, reduzindo o risco de lesões isquêmicas 

(VASCONCELOS & CLARK, 2012), entretanto, a administração IV pode levar à bradicardia e à 

hipotensão (STASI & BARROS, 2012). Isso ocorre porque os opioides inibem o tônus simpático 

cardíaco, sendo assim, os mesmos devem ser administrados diluídos e lentamente para evitar estes 

efeitos deletérios (FANTONI & CORTOPASSI, 2010) e, se necessário, a bradicardia pode ser tratada 

com a aplicação de anticolinérgicos (SNYDER & JOHNSON, 2015). Efeitos adversos de certos 

opioides, como a morfina e meperidina, incluem depressão respiratória, êmese e liberação de 

histamina, a qual causa grande vasodilatação e, consequentemente, leva à hipotensão (CARROLL, 

2012). 

 

2.2.4 AGONISTAS ALFA-2-ADRENÉRGICOS  

  

Os agonistas alfa-2-adrenérgicos oferecem boa ação sedativa e analgésica, entretanto, causam 

alterações hemodinâmicas variadas, com depressão cardiovascular intensa (STASI & BARROS, 2012), 

assim sendo, seu uso em cardiopatas é geralmente contraindicado (SNYDER & JOHNSON, 2015). 

Possuem efeito bifásico dose-dependente na pressão arterial; em um primeiro momento provocam 

hipertensão devido ao estímulo alfa-2 adrenérgico vascular pós-sináptico, que então pode ser 

substituída por hipotensão decorrente da inibição do tônus simpático e predominância da atividade 

vagal (STASI & BARROS, 2012). A hipertensão inicial resultante da vasoconstrição periférica gera 

aumento significativo na pós-carga que, somado à diminuição do débito cardíaco, pode ser 

extremamente prejudicial para pacientes cardiopatas, especialmente os acometidos pela CMD 

(SNYDER & JOHNSON, 2015). Além disso, esses fármacos causam bradicardia, primeiramente reflexa 

ao aumento da pressão e, depois, devido à redução do tônus simpático (LUMB & JONES, 2017). Os 

agonistas alfa-2-adrenérgicos também possuem efeitos arritmogênicos e produzem bloqueios 

atrioventriculares de 1º e 2º graus (MENEGHETI & OLIVA, 2010). A bradicardia pode ser revertida com 

anticolinérgicos, entretanto, estes podem agravar a fase inicial de hipertensão (STASI & BARROS, 

2012), provocando taquicardia, aumento da demanda de consumo de oxigênio, isquemia do miocárdio 

e arritmias ventriculares. Outro fator a ser levado em consideração consiste no tempo de ação da 
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xilazina, que é superior ao da atropina (MENEGHETI & OLIVA, 2010). Dentre os agonistas alfa 2-

adrenérgicos, a dexmedetomidina é o que apresenta melhor estabilidade hemodinâmica (NISHIMURA 

et al., 2013). 

 

2.3 ANESTÉSICOS GERAIS INTRAVENOSOS 

 

Os anestésicos gerais injetáveis são classificados em barbitúricos ou não barbitúricos. Dentre 

os primeiros, o mais usado na Medicina Veterinária é o tiopental. Em relação ao segundo grupo, o 

propofol e o etomidato são os mais empregados e causam perda reversível da consciência e ausência 

de resposta a um estímulo cirúrgico (LUMB & JONES, 2017).  

O tiopental é contraindicado em cardiopatas, pois causa depressão do sistema cardiovascular 

por inibição do centro vasomotor (MENEGHETI & OLIVA, 2010), redução do inotropismo, efeito 

arritmogênico e, se administrado de forma rápida, hipotensão transitória (VASCONCELOS & CLARK, 

2012). Esses efeitos podem ser minimizados se o fármaco for injetado lentamente, em doses baixas e 

após medicação pré-anestésica adequada (VASCONCELOS & CLARK, 2012). Em pacientes 

cardiopatas, o uso do tiopental em doses mais elevadas está associado à presença de arritmias, como 

complexo ventricular prematuro e taquicardia ventricular (CARROL, 2012). Geralmente, essas arritmias 

são de curta duração e se resolvem à medida que a concentração plasmática se reduz no sangue e no 

miocárdio, no entanto, o uso de lidocaína quase sempre previne ou resolve esse problema (CARROLL, 

2012). Além disso, o tiopental diminui o hematócrito, possivelmente devido ao sequestro esplênico das 

hemácias (STASI & BARROS, 2012). Em geral, os barbitúricos causam aumento da frequência 

cardíaca em resposta à redução da pressão arterial resultante da vasodilatação (STASI & BARROS, 

2012), sendo assim, pacientes saudáveis conseguem manter o débito cardíaco e a pressão sanguínea 

próximos à normalidade, entretanto, em pacientes hemodinamicamente instáveis, esses efeitos podem 

levar à hipotensão sistêmica (CARROLL, 2012). 

O propofol é um anestésico bastante empregado na Medicina Veterinária, pois promove  rápida 

indução anestésica, curta duração de ação e não possui efeito cumulativo significante, na 

administração de doses seriadas e por curta duração (NISHIMURA et al., 2013). Entretanto, este 

fármaco está associado à hipotensão sistêmica em razão da de seu efeito inotrópico negativo e 

diminuição da resistência vascular periférica, que causa redução da pré-carga e, consequentemente, 

do débito cardíaco (MENEGHETI & OLIVA, 2010; STASI & BARROS, 2012). Em doses equipotentes, 

o propofol causa maior hipotensão que o tiopental sódico, provavelmente devido às reduções da 

pressão arterial e do débito cardíaco não serem acompanhadas do aumento da frequência cardíaca 
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(CARROLL, 2012).  Entretanto, o uso associado de analgésicos possibilita a diminuição da dose do 

propofol e dos seus efeitos sobre o sistema cardiovascular (VASCONCELOS & CLARK, 2012). 

O etomidato é o anestésico de escolha para cardiopatas, pois provoca mínimas alterações no 

sistema cardiovascular e permite indução e recuperação anestésicas rápidas (VASCONCELOS & 

CLARK, 2012). Ele mantém os reflexos do sistema nervoso autônomo, preserva a contratilidade do 

miocárdio, exerce pouca influência sobre a pressão de perfusão coronária e reduz o consumo de 

oxigênio pelo miocárdio (STASI & BARROS, 2012). As alterações notadas no volume sistólico, 

frequência e débito cardíacos são mínimas durante a indução (CARROL, 2012), sendo que a pressão 

arterial é mantida, o que garante os fluxos renal e hepático (CARROLL, 2012). O etomidato pode 

provocar excitação, mioclonias, vômito, dor durante aplicação e apneia transitória, logo, é recomendado 

em combinação com fármacos com efeito miorrelaxante (VASCONCELOS & CLARK, 2012). 

 

2.4 ANESTÉSICOS DISSOCIATIVOS 

 

A cetamina é o anestésico dissociativo mais utilizado na Medicina Veterinária. Este fármaco 

provoca o aumento do tônus simpático, resultando na elevação da frequência e débito cardíacos, 

pressão arterial e consumo de oxigênio pelo miocárdio (CARROLL, 2012). Entretanto, o efeito direto 

deste anestésico sobre o músculo do coração é de inotropismo negativo; sendo que o aumento na 

contratilidade se deve ao seu efeito estimulador do SNC (CARROLL,2012). Aparentemente, apresenta 

efeito antiarrítmico, porém, há controvérsias em relação à este efeito na literatura (STASI & BARROS, 

2012). 

Apesar da cetamina aumentar o fluxo sanguíneo coronário, ela também eleva o consumo de 

oxigênio e o trabalho cardíaco em decorrência da elevação da frequência cardíaca (STASI & BARROS, 

2012). Assim, deve-se evitar seu uso em pacientes com baixas oxigenação e fluxo sanguíneo 

miocárdico (STASI & BARROS, 2012). A cetamina pode ser contraindicada em pacientes com EM, pois 

o aumento da resistência vascular sistêmica causada pelo fármaco eleva o trabalho do miocárdio 

(CARROLL, 2012). Na hipovolemia, a escolha da cetamina pode trazer benefícios em função da 

estimulação do sistema cardiovascular (STASI & BARROS, 2012).  

 

 

2.5 ANESTÉSICOS GERAIS INALATÓRIOS 

 

Os anestésicos gerais inalatórios causam depressão do sistema cardiovascular de forma dose-

dependente (VASCONCELOS & CLARK, 2012). Apesar de todos os medicamentos dessa classe 
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causarem essas alterações, existem diferenças no grau de depressão entre os agentes, fator que deve 

ser considerado para a escolha do fármaco mais indicado para o procedimento.  

O halotano é o halogenado que provoca maior depressão hemodinâmica, levando à redução da 

resistência periférica, bradicardia e inotropismo negativo, podendo causar hipotensão severa  (STASI 

& BARROS, 2012). Ele também reduz o automatismo cardíaco e não deve ser usado em pacientes 

com arritmias (VASCONCELOS & CLARK, 2012). Além disso, este fármaco reduz o fluxo sanguíneo 

renal e hepático em 30% a 40 %, porcentagem bem maior se comparada ao isofluorano ou sevofluorano 

(STASI & BARROS, 2012). 

O isofluorano é o agente anestésico inalatório mais utilizado na Medicina Veterinária 

(MENEGHETI & OLIVA, 2010), pois  garante rápidas indução e recuperação anestésicas e possui baixo 

potencial de toxicidade (NISHIMURA et al., 2013). Apesar de todos os agentes inalatórios causarem 

diminuição do débito cardíaco, o isofluorano garante a menor alteração nesse padrão em relação ao 

halotano (STASI & BARROS, 2012). Isso ocorre porque a hipotensão causada pelo halotano é também 

devido à diminuição da contratilidade cardíaca, diferentemente do isofluorano, cuja a principal causa é 

a redução da resistência vascular periférica, o que permite a melhor manutenção do débito cardíaco 

(STASI & BARROS, 2012), ainda, a frequência cardíaca é mantida ou pode estar levemente 

aumentada. (CARROLL, 2012) Outra vantagem do uso deste agente é a não prevalência de arritmias 

cardíacas, por não permitir a sensibilização do miocárdio às catecolaminas endógenas 

(VASCONCELOS & CLARK, 2012). 

O sevofluorano é um fármaco que permite rápidas indução e recuperação anestésicas 

(NISHIMURA et al., 2013) e produz menor depressão do miocárdio, entretanto, tem efeito 

vasodilatador, o que pode levar à hipotensão e ao aumento da frequência cardíaca como respostas 

reflexas  (VASCONCELOS & CLARK, 2012).  

Geralmente, esses efeitos depressores dos anestésicos inalatórios podem ser corrigidos pela 

diminuição da dose do fármaco ou através de intervenções que provenham suporte cardiovascular 

(SNYDER & JOHNSON, 2015). Adicionalmente, o uso de MPAs, assim como de indutores e a infusão 

de opioides, podem ajudar a diminuir a CAM destes anestésicos (SNYDER & JOHNSON, 2015). 

 

 

2.6. FÁRMACOS DE APOIO 

 

Os medicamentos de apoio ajudam a manter a estabilidade hemodinâmica e compreendem os 

inotrópicos e vasopressores, duas classes bastante utilizadas durante a anestesia. Os primeiros são 

fármacos que agem para aumentar a contratilidade do miocárdio e restaurar a pressão sanguínea, 



10 

como a dopamina e a dobutamina, as quais ajudam a reverter alguns dos efeitos deletérios causados 

pelos anestésicos inalatórios sobre o sistema cardiovascular (CARROLL, 2012). 

A dopamina possui efeitos hemodinâmicos dose-dependentes (VIEIRA & JUNIOR, 2014), além 

de funcionar como precursora para a síntese de adrenalina e noradrenalina (VITAL & ACCO, 2006). 

Em doses baixas (0,5 a 2 µg/kg/min), estimula principalmente os receptores dopaminérgicos D1 

(VIEIRA & JUNIOR, 2014), enquanto que em doses médias (2 a 5 µg/kg/min), afetam especialmente 

os receptores beta-adrenérgicos, causando aumento da contratilidade miocárdica (VIEIRA & JUNIOR, 

2014), fluxo  sanguíneo coronário, débito e frequência cardíaca (LUMB & JONES, 2017). Em doses 

mais altas (5 a 10 µg/kg/min), causam efeitos alfa-1 adrenérgicos, resultando em aumento da 

resistência vascular sistêmica, pressão arterial, frequência e débito cardíacos (ABDUL-RASOOL et al., 

1987). Todavia, essa ocorrência pode levar ao aumento da pós-carga, dificultando o trabalho cardíaco 

e sendo bastante prejudicial em algumas cardiopatias, como a CMD (SNYDER & JOHNSON, 2015). 

Doses superiores às anteriormente citadas podem causar taquicardia, hipertensão e arritmias (CHEN 

et al., 2007). Após a interrupção de infusões contínuas de dopamina, pode ocorrer redução da pressão 

arterial média e débito cardíaco, retomando aos valores normais dentro de 30 minutos, sendo assim, é 

recomendado a diminuição gradativa da administração deste fármaco (LUMB & JONES, 2017). 

A dobutamina age principalmente nos receptores beta-1 adrenérgicos, mas em doses mais 

altas, exerce ações alfa-1 e beta-2 adrenérgicas (LUMB & JONES, 2017), assim, ela aumenta a força 

de contração e frequência cardíaca, como também causa diminuição da resistência vascular sistêmica 

devido à sua atividade agonista beta-2 (SNYDER & JOHNSON, 2015). Ela é usada especialmente em 

casos de débito cardíaco reduzido em decorrência da diminuição da função miocárdica, como na CMD 

(LUMB & JONES, 2017).  

Em relação aos vasopressores, a epinefrina, efedrina, vasopressina e norepinefrina são as mais 

empregadas na Medicina Veterinária. A epinefrina, ou adrenalina, exerce ação em todos os receptores 

adrenérgicos (VIEIRA & JUNIOR,2014), sendo que seus efeitos se assemelham à uma estimulação do 

sistema nervoso autônomo simpático (STACI & BARROS, 2012). Os aumentos da frequência cardíaca, 

contratilidade e consumo do oxigênio se deve à sua ação beta-1 adrenérgica; o relaxamento da 

musculatura lisa e dilatação dos vasos periféricos, à ação em receptores beta-2; e a vasoconstrição 

periférica, à estimulação dos alfa receptores (CARROLL, 2012). A epinefrina também possui efeitos 

arritmogênicos, pois diminui o período refratário do músculo ventricular (OSTINI et al., 1998). 

Normalmente, este vasopressor não é utilizado para o tratamento da hipotensão durante anestesia, 

sendo mais empregada em casos de reanimação cérebro-cardiopulmonar (VIEIRA & JUNIOR, 2014).  

A efedrina age como agonista dos receptores alfa e beta-adrenérgicos (SNYDER & JOHNSON, 

2015), além disso, causa liberação endógena da noradrenalina (STOELTING,1999) e bloqueia sua 
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recaptação (VIEIRA & JUNIOR, 2014). Ela pode ser usada em bolus, sendo útil para tratamento de 

curta duração de hipotensão (SNYDER & JOHNSON, 2015). Em geral, seus efeitos cardiovasculares 

se assemelham aos da adrenalina, mas com menor aumento na pressão arterial sistêmica (VIEIRA & 

JUNIOR, 2014), sendo que a efedrina aumenta o débito cardíaco, pressão arterial, fluxo coronariano, 

consumo de oxigênio pelo coração e a frequência cardíaca (LUMB & JONES, 2017).  

A vasopressina age nos receptores V1, V2 e V3 (VIEIRA & JUNIOR, 2014), dessa forma, 

quando exerce ação nos V1, desencadeiam vasoconstrição periférica não adrenérgica (CARROLL, 

2012). Em V2, produzem efeitos antidiuréticos e em V3, estimulam secreção de ACTH (MAYBAUER et 

al., 2008). Ela não possui ação direta sobre a frequência cardíaca ou contratilidade miocárdica, 

entretanto, grandes aumentos na resistência vascular podem acabar por diminuir o débito cardíaco e 

prejudicar a distribuição de oxigênio, principalmente em pacientes cardiopatas (SNYDER & JOHNSON, 

2015).  

Em relação à norepinefrina, esta possui efeitos alfa-1, alfa-2 e beta-1-adrenérgicos (LUMB & 

JONES, 2017), com discreta ação sobre os receptores beta-2 (HOFFMAN & LEFKOWITZ, 1996). 

Entretanto, na prática, os efeitos ligados aos receptores alfa se sobressaem, predominando a 

vasoconstrição (SNYDER & JOHNSON, 2015). Os efeitos cronotrópicos, resultantes da estimulação 

beta-1, nem sempre são observados, pois a elevação da pressão arterial devido à vasoconstrição gera 

diminuição reflexa da frequência cardíaca (ALQUATI et al., 2008). Entretanto, em doses muito baixas 

(0,025 µg/kg/min), pode haver prevalência dos efeitos beta-adrenérgicos, causando aumento da 

frequência cardíaca e diminuição da resistência vascular sistêmica (LUMB & JONES, 2017). Em doses 

clinicamente preconizadas, a norepinefrina  provoca aumento dose-dependente da pressão arterial, 

resistência vascular sistêmica e do débito cardíaco (LUMB & JONES, 2017).  

Outro fármaco bastante utilizado na rotina é a atropina, pertencente à classe dos 

anticolinérgicos. Ela permite a correção da bradicardia e bloqueios atrioventriculares causados por 

muitos dos fármacos citados anteriormente (SNYDER & JOHNSON, 2015). Ela atua elevando a 

automaticidade do nodo sinusal e a condução do nó atrioventricular (CARROLL, 2012). 

 

3. CARDIOPATIAS 

 

As doenças cardíacas são frequentemente diagnosticadas na rotina de um médico veterinário, 

sendo que os sinais geralmente notificados incluem sopros cardíacos, distúrbios de ritmo, pulso da 

jugular, hipertrofia do coração, tosse ou dispneia, síncope, pressão arterial forte ou fraca, intolerância 

a exercícios, distensão abdominal e cianose (ALVES & LEAL, 2017), assim, é importante que estes 
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animais sejam encaminhados para um cardiologista, que irá avaliar o animal e indicar o tratamento 

adequado para cada situação.  

Dentre as cardiopatias adquiridas frequentemente diagnosticadas em cães de raça de pequeno 

porte, está a degeneração mixomatosa da válvula mitral, enquanto que em raças de grande porte, a 

cardiomiopatia dilatada idiopática (FEITOSA, 2014). O distúrbio circulatório causado por essas 

alterações pode ser intensificado pelo uso de fármacos durante a anestesia, logo, é de extrema 

importância o entendimento das particularidades de cada doença para a escolha do protocolo 

anestésico ideal (FANTONI & CORTOPASSI, 2010). 

 

3.1 ENDOCARDIOSE DA VALVA MITRAL 

 

A EM é a cardiopatia mais comum no cão e acomete principalmente as raças de pequeno porte, 

como Poodle toy, Schnauzer miniatura, Chihuahua, Pinscher, Fox terrier, Boston terrier, Cocker Spaniel 

Inglês e Americano, Whippet e Cavalier King Charles Spaniel (THRUSFIELD et al., 1985; ATKINS, 

1995). Nesta patologia, ocorre a degeneração crônica e progressiva das válvulas, sendo que em 60% 

dos casos, somente a valva mitral é acometida, em 30% as duas valvas atrioventriculares e em 10% 

dos casos, a válvula tricúspide (RUSH, 2002). A endocardiose é um processo degenerativo, porém, 

sua etiologia ainda é desconhecida (PERIN et al, 2007).  

Este processo é gradual, no qual inicialmente formam-se pequenos nódulos nas valvas que vão 

se tornando maiores, formando placas que distorcem sua estrutura (NELSON & COUTO, 2010). Ocorre 

a degeneração do colágeno e o acúmulo de mucopolissacarídeos, resultando em folhetos valvares 

nodulares, espessados e enfraquecidos, que podem ser prolapsadas para dentro do átrio (NELSON & 

COUTO, 2010). Essa deformidade valvar compromete o fluxo unidirecional no coração, resultando em 

uma regurgitação do sangue do ventrículo para o átrio (SNYDER & JOHNSON, 2015). Esses defeitos 

podem causar lesão no átrio, fibroses e lacerações, podendo, em situações extremas, levar à ruptura 

da parede ventricular. 

  A regurgitação valvar, de modo geral, ocorre de forma lenta (NELSON & COUTO, 2010) e a 

sobrecarga de volume causa dilatação das câmaras cardíacas acometidas para adaptação ao volume 

extra (PERIN et al., 2007). Há o desenvolvimento de hipertrofia miocárdica excêntrica, como tentativa 

de minimizar o estresse na parede. Além disso, a regurgitação tem, como consequência, a diminuição 

do débito cardíaco em decorrência da redução do volume sistólico ventricular (NELSON & COUTO, 

2010). 

Na tentativa de atender aos requerimentos circulatórios do organismo, os mecanismos 

compensatórios são ativados, dos quais, o sistema renina-angiotensina-aldosterona aumenta a 



13 

atividade simpática e atenua o tônus vagal (NELSON & COUTO, 2010). O primeiro resulta na 

vasoconstrição e retenção de água e sódio, enquanto que o segundo e o terceiro, resultam em aumento 

da frequência cardíaca. Esses mecanismos visam elevar a pré-carga e manter a fração de ejeção, 

permitindo que muitos pacientes não apresentem sinais clínicos quando alterações nas valvas são 

discretas (FREITAS, 2014), entretanto, com a progressão das lesões valvulares, os mecanismos 

compensatórios acabam por sobrecarregar o coração, agravando o quadro que pode levar à 

insuficiência cardíaca (PERIN et al., 2007). 

Nos pacientes sintomáticos podem ser observados sinais como tosse, dispneia,  taquipneia, 

ortopneia, perda de apetite, letargia, fadiga, cianose e sopro auscultado no ápice cardíaco esquerdo 

(MUZZI et al., 2009). O animal pode apresentar sinais de insuficiência cardíaca congestiva esquerda 

(ICCE) e o agravamento do quadro pode gerar hipertensão pulmonar secundária, causando também 

insuficiência cardíaca congestiva direita (ICCD) (CHAMAS et al., 2011). Os sinais de ICCE incluem 

congestão venosa pulmonar, edema pulmonar (pode ser observado tosse, taquipneia, esforço 

respiratório, ortopneia, crepitação pulmonar, cansaço, hemoptise, cianose), ICCD secundária e 

arritmias cardíacas (NELSON & COUTO, 2010). Os sinais de ICCD são congestão venosa sistêmica, 

congestões hepática e esplênica, efusão pleural, ascite, efusão pericárdica, edema subcutâneo e 

arritmias (NELSON & COUTO, 2010). 

De acordo com a progressão da doença, os pacientes podem ser classificados segundo o 

quadro abaixo (NISHIMURA et al., 2013). 

O tratamento crônico clínico para esta enfermidade envolve o uso de diuréticos, como a 

furosemida ou espironolactona, para reduzir a pré-carga; vasodilatadores, como os inibidores da 

enzima conversora de angiotensina (benazepril ou enalapril) e inodilatadores como pimobendan, que 

causam diminuição na pós-carga; e inotrópicos positivos, como o pimobendan, para manter a 

contratilidade adequada (LUMB & JONES, 2017). 

 

3.1.2 CONDUTA ANESTÉSICA 

 

Antes de um procedimento anestésico, os pacientes descompensados devem ser estabilizados, 

sendo que problemas como hipotensão, arritmia e insuficiência cardíaca devem ser corrigidos sempre 

que possível (SNYDER & JOHNSON, 2015). Deve-se considerar o início do tratamento clínico nos 

casos recém-diagnosticados de regurgitação da valva mitral para anestesias eletivas (LUMB & JONES, 

2017). De modo geral, os pacientes continuam recebendo as medicações prescritas para a cardiopatia 

até o momento da cirurgia (LUMB & JONES, 2017). Pacientes cardiopatas devem sempre receber 

oxigênio três a cinco minutos antes da indução, pois ocorre o preenchimento da capacidade residual 
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pulmonar que irá atuar como reservatório (VASCONCELOS & CLARK, 2012). A fluidoterapia deve ser 

realizada sempre com atenção para evitar sobrecarga de fluidos, uma vez que estes cães são 

intolerantes as mudanças bruscas de volemia. (CARROLL, 2012; VASCONCELOS & CLARK, 2012)  

 

Quadro 1 - Sistema de classificação para cães com endocardiose de valva mitral. 

 

Durante a anestesia de cães com EM, o objetivo principal é a redução da fração regurgitante 

(FANTONI & CORTOPASSI, 2010). Após a indução anestésica, o grau de regurgitação mitral melhora 

em pelo menos 1 grau, em consequência da redução do diâmetro do ventrículo (BANKS, 2009; 

NISHIMURA et al., 2013). A regurgitação causada por essa cardiomiopatia é responsável por grande 

sobrecarga do coração e perda da função sistólica do ventrículo esquerdo, deixando os pacientes 

propensos à complicações perioperatórias (NISHIMURA et al., 2013).  Desse modo, a escolha dos 

fármacos visa minimizar alterações cardiovasculares, evitando a distensão ventricular, bradicardia, 

diminuição da contratilidade miocárdica e aumento da resistência vascular periférica (VASCONCELOS 

& CLARK, 2012). 

Em pacientes saudáveis, o aumento da distensão ventricular gera elevação proporcional da 

força de contração do coração, entretanto, em pacientes com EM, pode causar aumento do orifício 
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atrioventricular e, assim, elevação da fração regurgitante (CARROLL, 2012). A frequência cardíaca 

deve ser mantida em níveis normais, ou ligeiramente aumentada, para reduzir a regurgitação e manter 

volumes ventriculares esquerdos reduzidos (LUMB & JONES, 2017). Em relação à resistência vascular 

periférica, deve ser mantida baixa para minimizar o volume regurgitado (CARROLL, 2012). 

O uso de MPAs em tais pacientes ajuda a reduzir  fração regurgitante e o estresse do animal 

(NISHIMURA et al., 2013). O estresse físico tem sido relacionado com alta taxa de morbidade e 

mortalidade pós-operatória (NISHIMURA et al., 2013), assim, alguns fármacos devem ser 

administrados com cautela ou evitados (VASCONCELOS & CLARK, 2012). A acepromazina, em doses 

baixas, pode ser útil para diminuição da pós-carga, porém, só deve ser utilizada quando não houver 

doença avançada (CARROLL, 2012). Doses de 0,01 a 0,02 mg/kg, associadas com opioides, são 

usadas para acalmar pacientes muito agitados, porém, é contraindicada em cães que recebem 

vasodilatadores (NISHIMURA et al., 2013). Dessa forma, deve-se avaliar com cuidado antes de fazer 

uso destes fármacos, pois além da redução da pós-carga pode ocorrer venodilatação e diminuição da 

pré-carga (LUMB & JONES, 2017). 

Fármacos agonistas alfa-2 adrenérgicos são geralmente contraindicados devido ao grande 

elevação da pós-carga que pode aumentar a regurgitação valvar (SNYDER & JOHNSON, 2015). Além 

disso, estes fármacos geram alterações significativas nesses animais, como bradicardia, arritmias, 

redução do débito cardíaco e variações na pressão, resultando em posterior hipotensão duradoura. 

Algum desses efeitos podem ser controlados por anticolinérgicos, como a atropina, entretanto, os 

anticolinérgicos podem causar isquemia miocárdica face à taquicardia provocada (MENEGHETI & 

OLIVA, 2010). 

Os opioides são uma ótima escolha, pois causam pequena depressão cardiovascular, 

proporcionam analgesia e reduzem a dose necessária de outros anestésicos (VASCONCELOS & 

CLARK, 2012; NISHIMURA et al., 2013). Benzodiazepínicos também são uma opção interessante, 

destacando-se o midazolam, com ótimas propriedades sedativas, hipnóticas e de relaxamento 

muscular (NISHIMURA et al., 2013). 

Na indução, o etomidato é o anestésico de escolha, pois garante estabilidade hemodinâmica 

reduzindo pré e pós-carga (NISHIMURA et al., 2013). Promove mínimas alterações na frequência e 

ritmo cardíacos, podendo ocasionar pequena redução na pressão arterial (FANTONI & CORTOPASSI, 

2010). Como alternativa ao etomidato, pode-se utilizar o propofol, no entanto, deve-se atentar aos seus 

efeitos hipotensores e sua ação depressora sobre o miocárdio (FANTONI & CORTOPASSI, 2010), 

sendo estes efeitos, no entanto, de curta duração (CARROLL, 2012). Para reduzir as doses deste 

fármaco, assim como seus efeitos deletérios, deve-se fazer uso de MPA ou combiná-los com 

benzodiazepínicos e/ou opioides durante a indução (SNYDER & JOHNSON, 2015). Além disso, 
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dependendo da dose, esses efeitos podem se tornar benéficos em decorrência da redução da pré e 

pós-carga (NISHIMURA et al., 2013). O tiopental deprime o sistema cardiovascular e só deve ser usado 

em doses baixas e em cães assintomáticos (VASCONCELOS & CLARK, 2012). 

Dentre os anestésicos inalatórios, o isofluorano, sevofluorano e desfluorano representam os 

que menos deprimem o sistema cardiovascular (NISHIMURA et al., 2013), pois tendem a preservar a 

contratilidade miocárdica em planos anestésicos leves (LUMB & JONES, 2017). Para pacientes 

anestesiados, é interessante uma pequena diminuição na resistência vascular sistêmica, juntamente 

com a função sistólica adequada, para que ocorra redução da fração regurgitante, entretanto, planos 

anestésicos profundos geram grande diminuição da pré-carga e função sistólica, sendo prejudicial ao 

paciente (LUMB & JONES, 2017). O uso adicional de sedativos, assim como de opioides, ajuda a 

reduzir a dose dos anestésicos inalatórios juntamente com seus efeitos deletérios (SNYDER & 

JOHNSON, 2015). O isofluorano é bastante utilizado devido ao valor acessível e segurança em 

pacientes monitorados (NISHIMURA et al., 2013). 

O sevofluorano tem sido recomendado com alternativa ao isofluorano nesses pacientes 

(NISHIMURA et al., 2013), porque produz menor depressão miocárdica em planos mais profundos, 

porém, pode exercer efeito vasodilatador periférico significativo (VASCONCELOS & CLARK, 2012). A 

hipotensão causada por esses fármacos pode ser exacerbada em pacientes que receberam 

medicamentos vasodilatadores, como benazepril ou enalapril, sendo assim, a pressão deve ser 

constantemente monitorada, tendo sempre disponível agentes inotrópicos e venoconstritores (LUMB & 

JONES, 2017).  

Desse modo, opioides, benzodiazepínicos, etomidato e sevofluorano são os agentes que menos 

deprimem o sistema cardiovascular (VASCONCELOS & CLARK, 2012). Propofol e isofluorano podem 

ser utilizados com cautela juntamente com opioides, que irão, além de fornecer analgesia, reduzir a 

dose necessária do propofol e, assim, seu efeito hipotensor (VASCONCELOS & CLARK, 2012). Na 

ausência de doença cardiovascular significativa, pode-se empregar opioides em associação com dose 

baixas de acepromazina (CARROLL, 2012), dessa forma, cabe ao anestesista avaliar cada situação 

para a escolha do protocolo ideal.  

 

3.2 CARDIOMIOPATIA DILATADA 

 

A CMD é uma doença que afeta especialmente cães machos e de raças de grande porte, como 

Doberman, Irish Wolfhound, Dogue Alemão, Boxer, São Bernardo, Afghan Hound e Old English 

Sheepdog (SISSON & THOMAS 1995). A etiologia ainda é desconhecida, mas existem inúmeros 

fatores que podem predispor o aparecimento da doença, sendo a herança genética, infecção viral, 
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autoimunidade, toxinas miocárdicas, miocardite, deficiência nutricional (l- carnitina e taurina) e 

taquicardia persistente ou recorrente alguns desses fatores (LOBO & PEREIRA, 2002). 

Nesta patologia, ocorre dilatação moderada a severa das câmaras cardíacas, falência 

miocárdica do ventrículo (principalmente o esquerdo) e, consequentemente, disfunção sistólica  

(PEREIRA, 2010). A diminuição da contratilidade miocárdica consiste no principal defeito funcional da 

CMD, levando à redução do débito cardíaco e à ativação dos mecanismos compensatórios (NELSON 

& COUTO, 2010). Conforme já descrito, estes mecanismos resultam no aumento da frequência 

cardíaca, resistência vascular periférica e da pré-carga, sendo também relatada a ocorrência de 

hipertrofia excêntrica do coração, em decorrência do aumento do volume sistólico final ventricular e da 

pré-carga e, consequentemente, do volume diastólico (PEREIRA, 2010). Esses mecanismos 

adaptativos ajudam o organismo a compensar o déficit e manter um volume adequado de ejeção. 

Alguns animais podem apresentar a fase subclínica que pode durar anos (LOBO & PEREIRA, 

2002), entretanto, com a progressão da doença, devido ao baixo desempenho do ventrículo esquerdo,  

acontece a sobrecarga do coração, que dilata até seu limite, podendo acarretar no desenvolvimento de 

insuficiência cardíaca congestiva. Além disso, a dilatação do anel atrioventricular pode gerar 

insuficiência da válvula, causando dilatação atrial (PEREIRA, 2010). Em casos severos, a grande 

redução do débito cardíaco provoca redução significativa da pressão arterial sistêmica, levando ao 

estado de choque cardiogênico (LOBO & PEREIRA, 2002). Também pode ocorrer o comprometimento 

da perfusão coronariana em decorrência de problemas no fluxo sanguíneo e do aumento da pressão 

ventricular diastólica, podendo ocorrer isquemia miocárdica que favorece o aparecimento de arritmias 

(NELSON & COUTO, 2010). 

 Dentre as anormalidades encontradas em cães com CMD, estão sopros, arritmias, fibrilação 

atrial, fraqueza, fadiga, intolerância a exercícios, cianose, caquexia cardíaca, dispneia, palidez e outros 

sinais de ICC. São comuns sopros sistólicos devido à regurgitação mitral e/ou tricúspide e pode estar 

presente um terceiro som cardíaco (galope S3) (NELSON & COUTO, 2010). Arritmias e distúrbios da 

condução são muito comuns nesses pacientes, pois a dilatação das câmaras cardíacas altera a 

estrutura do sistema de condução (FANTONI & CORTOPASSI, 2010). A presença de batimentos 

ventriculares prematuros pode servir como um sinal precoce da doença (LUMB & JONES, 2017), sendo 

a fibrilação atrial também comum nesses pacientes. A perda da contração atrial relacionada a esta 

arritmia prejudica o enchimento ventricular e, consequentemente, diminui o débito cardíaco, podendo 

causar descompensação clínica aguda (NELSON & COUTO, 2010).  Eventualmente, pode ocorrer 

morte súbita dos animais acometidos, antes mesmo do desenvolvimento dos sinais de ICC (NELSON 

& COUTO, 2010). 
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 O tratamento é baseado em cada indivíduo e na fase da doença, uma vez que não existe 

estratégia única que funcione para todos os pacientes da mesma maneira (SNYDER & JOHNSON, 

2015). Alguns fármacos utilizados com essa finalidade incluem diuréticos para redução da pré-carga, 

como furosemida e espironolactona; fármacos inibidores da enzima conversora de angiotensina e 

pimobendan, para redução da pós-carga; medicamentos inotrópicos positivos, como pimobendan e 

digoxina, para aumentar a contratilidade. As arritmias podem ser tratadas com lidocaína ou 

procainamida nos casos agudos, ou com sotalol e amiodarona, em casos crônicos (LUMB & JONES, 

2017). Em alguns casos, ainda são usados beta-bloqueadores e bloqueadores de canal de cálcio para 

auxiliar no tratamento das arritmias (LUMB & JONES, 2017). 

 

3.2.1 CONDUTA ANESTÉSICA 

 

 Durante a anestesia desses pacientes, os objetivos principais incluem evitar a depressão 

miocárdica, prevenir o aumento da pós-carga e manter a normovolemia (FANTONI & CORTOPASSI, 

2010), sendo assim, é importante manter a função sistólica em grau adequado, prevenir e tratar 

arritmias, e fornecer suporte inotrópico (SNYDER & JOHNSON, 2015). As condutas de oxigenação e 

fluidoterapia já descritas também devem ser utilizadas para esses animais, além da monitoração 

contínua pelo ECG previamente à indução (SNYDER & JOHNSON, 2015). Pacientes com CMD 

apresentam grande risco de complicações durante a anestesia, sendo importante a estabilização pré-

anestésica destes cães (CARROLL, 2012), que deve compreender a correção das arritmias e da 

hipotensão, para garantir a circulação e o volume de pré-carga adequados (CARROLL, 2012). 

Agentes antiarrítmicos, como lidocaína e diltiazem, devem estar também disponíveis (SNYDER 

& JOHNSON, 2015). Em casos de fibrilação atrial, o uso de fentanil pode ser uma interessante 

alternativa para reduzir a frequência sinusal e a condução do nó atrioventricular (LUMB & JONES, 

2017). Além disso, anticolinérgicos devem ser evitados quando há ocorrência de fibrilação atrial, mas 

podem ser úteis em casos de bradicardia em cães com CMD sem fibrilação atrial (LUMB & JONES, 

2017). A manutenção da pré-carga é essencial para compensar a função da bomba deficiente e o 

excesso de fluido deve ser evitado para não sobrecarregar o coração (CARROLL, 2012), ainda, com a 

função de bomba reduzida, elevações da pós-carga podem reduzir significativamente o débito cardíaco 

(CARROLL, 2012). 

 Suporte inotrópico deve estar presente, sendo a dobutamina de primeira escolha em relação à 

dopamina nesta enfermidade (SNYDER & JOHNSON, 2015). Doses mais altas de dopamina possuem 

afinidade com receptores alfa -1 adrenérgicos, o que pode induzir vasoconstrição e aumento da pós-

carga, diminuindo, assim, o débito cardíaco (SNYDER & JOHNSON, 2015). A dobutamina possui 
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efeitos alfa-1 adrenérgicos limitados, agindo especialmente em receptores beta-1 adrenérgicos, o que 

aumenta a frequência e contratilidade cardíacas (SNYDER & JOHNSON, 2015). 

Como medicação pré-anestésica nos casos de CMD, os opioides são bastante utilizados, sendo 

que os benzodiazepínicos podem ser usados em associação (SNYDER & JOHNSON, 2015). A 

acepromazina não é recomendada devido à hipotensão que pode causar, além da grande variabilidade 

de efeito sobre a contratilidade do miocárdio (SNYDER & JOHNSON, 2015). Agonistas alfa-2-

adrenérgicos também são contraindicados em função do aumento da pós-carga (SNYDER & 

JOHNSON, 2015). 

Na indução anestésica, o etomidato é uma boa opção em razão de sua estabilidade 

hemodinâmica (FANTONI & CORTOPASSI, 2010). No entanto, pacientes com doença em estágio leve 

podem ser induzidos com propofol sem comprometimento do sistema cardiovascular (SNYDER & 

JOHNSON, 2015). 

O sevofluorano e o isofluorano são os anestésicos inalatórios preconizados para pacientes com 

CMD, sendo que o sevofluorano produz menor depressão do miocárdio, entretanto, exerce efeito 

vasodilatador, que pode levar à hipotensão e ao aumento da frequência cardíaca como resposta reflexa 

(VASCONCELOS & CLARK, 2012). O isofluorano reduz a pós-carga pela diminuição da resistência 

vascular periférica, desse modo, é necessário menos trabalho para vencer a resistência das artérias, o 

que permite que maior volume de sangue seja ejetado (FANTONI & CORTOPASSI, 2010). Para que 

se mantenha a contratilidade miocárdica, os anestésicos inalatórios não se devem ser administrados 

isoladamente (FANTONI & CORTOPASSI, 2010), assim, devem estar sempre associados com 

opioides para que se consiga diminuir suas concentrações (FANTONI & CORTOPASSI, 2010). 

Infusões de opioide, assim como anestesia/analgesia local e regional, podem ajudar a diminuir a dose 

dos fármacos inalatórios (SNYDER & JOHNSON, 2015). 

 

4. CONCLUSÃO 

 

 Não existe um único protocolo ideal que deva ser rigorosamente seguido para a anestesia de 

cães cardiopatas. Os fármacos indicados variam de acordo com o tipo de cardiopatia apresentada pelo 

animal, assim como de acordo com o grau da doença dentro de uma mesma cardiopatia. Cabe ao 

anestesista avaliar cada situação para melhor escolha dos fármacos.  
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