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RESUMO

A presente revisão visa abordar o manejo analgésico multimodal com fármacos em

infusão contínua no abdômen agudo em gatos. Por esta comorbidade ser atrelada a

uma das principais causas de intensa dor aguda em decorrência de seus processos

inflamatórios envolvidos, o manejo analgésico do paciente felino no perioperatório e

pós-operatório se torna um dos principais pilares do bem-estar do paciente. Tendo

em vista o desafio do reconhecimento da dor do paciente felino visto suas

particularidades comportamentais e o desafio do seu tratamento efetivo no ambiente

hospitalar, os protocolos analgésicos devem se basear conforme a clínica do

paciente, uma vez que, podem haver alterações da sua hemodinâmica e estado

fisiológico. Desta forma, o presente trabalho objetivou apresentar as principais

considerações quanto ao uso da analgesia em infusão contínua com dose

subanestésica da cetamina, alfa-dois agonistas, lidocaína e opióides, que podem

ser utilizados como terapia complementar e sinérgica na dor aguda, garantindo uma

melhor resposta a terapia com redução das doses , diminuição dos efeitos adversos

e seus efeitos hemodinâmicos.

Palavras-chave: Dor abdominal, analgesia multimodal, felinos, infusão contínua

ABSTRACT

This review aims to address the multimodal analgesic management with drugs in

continuous infusion in the acute abdomen of cats. Because this comorbidity is linked

to one of the main causes of intense acute pain due to the inflammatory processes

involved, the analgesic management of the feline patient in the perioperative and



postoperative period becomes one of the main pillars of the patient's well-being.

Bearing in mind the challenge of recognizing the pain of feline patients, given their

behavioral particularities and the challenge of effective treatment in the hospital

environment, analgesic protocols should be based on the patient's clinical condition,

since there may be changes in their hemodynamics and physiological state. Thus,

the present study aimed to present the main considerations regarding the use of

continuous infusion analgesia with a subanesthetic dose of ketamine, alpha-two

agonists, lidocaine and opioids, which can be used as a complementary and

synergistic therapy in acute pain, ensuring better response to therapy with dose

reduction, decrease in adverse effects and its hemodynamic effects.

Key-words: Abdominal pain,multimodal analgesic, cats, constant rate infusion
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1. INTRODUÇÃO

A população felina vem crescendo significativamente ao longo dos últimos

anos (AVMA, 2018). Estes animais em sua maioria podem em algum momento de

suas vidas necessitar de cuidados veterinários, seja para uma assistência cirúrgica

ou devido uma condição médica que os levará a um cuidado de internação, ou até

mesmo, para cuidados paliativos (SCHERK & ROLLIN, 2015).

A prevalência de doenças gastrointestinais envolvendo o trato alimentar e o

sistema hepatobiliar são comuns em gatos, esses apresentam características

anatômicas, fisiológicas, nutricionais e comportamentais específicas relacionadas ao

sistema digestivo, que podem influenciar na ocorrência de doenças do aparelho

digestivo no abdomen agudo em gatos (THAWLEY, 2022).

O abdômen agudo é o termo utilizado para descrever uma síndrome clínica

abdominal de início súbito, muitas vezes estabelecida por uma etiologia multifatorial,

que se caracteriza em intensa dor abdominal associados com outros sinais clínicos

como: êmese, diarreia, alterações na motilidade gastrointestinal, febre, anorexia,

dispnéia e choque (BEAL, 2005).

A dor é estabelecida através da estimulação de nociceptores sensoriais de

fibras A delta e C polimodais altamente especializados presentes dentro e ao redor

da parede abdominal, e são os grandes responsáveis pelo início da geração de

intensa dor abdominal em cães e gatos (WOOLF, 2004). Por isso, o paciente felino

com quadro de abdomen agudo tende a apresentar uma série de complicações

resultantes da comorbidade, como: diminuição do débito cardíaco e da perfusão

tecidual, hipóxia celular e disfunção múltipla de órgãos, letargia e principalmente,

baixo limiar de dor aguda (THAWLEY, 2022).



Logo, a dor atrelada a esta comorbidade, faz parte de um dos pilares a serem

tratados de forma imperativa, por isso, a estabilização do paciente deve ser iniciada

com o objetivo em restaurar a anormalidade que ocorre, em conjunto com uma

atenção especial ao tratamento multimodal da dor, ajustada de acordo com a

resposta e necessidade de cada paciente.

Um ponto de partida apropriado é planejar o uso de opioides,

antiinflamatórios não esteroidais (AINEs) e anestésicos locais, com intuito de

realização de bloqueios locais ou locorregionais, além de outras terapias (AAHA,

2022). Frente a persistência da dor, mesmo após ter sido considerado o tripé de

analgesia da dor aguda, fármacos adjuvantes devem ser considerados como outra

terapia complementar, considerando a segunda etapa de analgesia (AAHA, 2022).

A cetamina e alfa-dois agonistas são fármacos também utilizados no controle

da dor (HANZEN, 2001), além disso, se utilizados em doses reduzidas, podem

auxiliar na redução dos efeitos colaterais e diminuição da dose de outros fármacos,

desta forma, podem fornecer uma analgesia equilibrada e eficiente mesmo em

paciente críticos (RAGETLY et al., 2011

REVISÃO DE LITERATURA

2. FISIOPATOLOGIA DO ABDÔMEN AGUDO

O abdômen agudo é o termo utilizado para descrever uma síndrome clínica

abdominal de início súbito, muitas vezes estabelecida por uma etiologia multifatorial,

que se caracteriza em intensa dor abdominal e sinais clínicos associados com:

êmese, diarreia, alterações na motilidade gastrointestinal, febre, anorexia, dispnéia

e choque (BEAL, 2005).

A dor é estabelecida através da estimulação de nociceptores sensoriais de

fibras A delta e C polimodais altamente especializados presentes dentro e ao redor

da parede abdominal, e são os grandes responsáveis pelo início da geração da

algia abdominal em cães e gatos (WOOLF, 2004). Sendo os nociceptores de fibras

A delta capazes de detectar estímulos mecânicos e térmicos que desencadeiam na

resposta nociceptiva rápida e intensa, ao passo que, as fibras do tipo C polimodais

são responsáveis pela resposta a estímulos mecânicos e químicos e assumem a

caracterização da dor prolongada, difusa e menos intensa.



As diferentes causas do abdômen agudo podem decorrer dos diferentes

órgãos localizados na cavidade abdominal e da própria parede abdominal. A

depender da causa, resulta no aparecimento da dor somática ou visceral. Sendo a

dor somática decorrente de lesão da parede abdominal, seja ela traumática ou

cirúrgica, mediada pela estimulação nociceptiva de fibras A delta e C. Enquanto a

dor visceral decorre diretamente dos órgãos ocos ou parenquimatosos mediados

pelas fibras C polimodais (BEAL, 2005). Estes incluem a mecânica de forças como

torção e/ou distensão, vista por exemplo, na dilatação vólvulo gástrica, bem como a

estímulos químicos e mediadores inflamatórios (citocinas pró-inflamatórias,

prostaglandinas, leucotrienos, liberação de agregados plaquetários, TNF-α e

interleucina 1 observados em pacientes com peritonite (BUENO & FIORAMONTI,

2002).

Todavia, vale ressaltar que os mediadores inflamatórios além de estimular os

nociceptores de fibras do tipo C, são capazes de sensibilizar terminações nervosas

dos terminais nervosos aferentes, resultando em uma resposta aumentada a

estímulos dolorosos, aos mesmo tempo, a ativação de fibras adrenérgicas locais

também podem sensibilizar as terminações aferentes primárias, responsáveis pela

dor persistente desencadeada pela inflamação local (BUENO & FIORAMONTI,

2002).

Uma vez lesadas as fibras aferentes, como resultado de um dano tecidual,

estas tornam-se mais sensíveis a estímulos mecânicos, químicos e provavelmente

térmicos (MAYER & GEBHART, 1994). O aumento da sensibilidade dos neurônios

sensoriais também decorrem de outros mecanismos nociceptivos, que incluem a

abertura direta de canais de cálcio e sódio, regulação positiva ou negativa de

receptores de terminações nervosas (desencadeada pela presença células

residentes de defesa) e alteração no tamanho e na distribuição de terminações

nervosas sensoriais (KENNEDY & LEFF, 1995). Essas lesões, com manutenção do

seu estado hiperexcitável facilitam a amplificação dos nociceptores, e assumem um

papel importante na manutenção de um fenômeno chamado “wind up”, que pode

persistir por horas ou dias após o desaparecimento ou resolução da injúria se não

tratado a dor de forma adequada (BUENO & FIORAMONTI, 2002).

Sabe-se que o abdômen agudo independente de sua causa, desencadeia em

alterações fisiológicas que levam ao aumento da permeabilidade vascular e o

extravasamento de proteínas e fluido para a cavidade abdominal, e



consequentemente levam a desordens como: hipoproteinemia, diminuição do débito

cardíaco por conta da hipovolemia, desidratação e disfunção orgânica. Todavia, a

dor atrelada a esta comorbidade, faz parte de um dos pilares a serem tratados de

forma imperativa, por isso, a estabilização do paciente com abdomen agudo deve

ser iniciada em restaurar a anormalidade que ocorre, em conjunto com uma atenção

especial ao tratamento multimodal da dor, com avaliação e interpretação individual

da dor de cada paciente.

3. RECONHECIMENTO DA DOR EM FELINOS

A dor é definida como uma experiência sensorial, emocional desagradável

associado a um dano tecidual real ou potencial (LOESER & TREEDE, 2008; IASP,

2018), afeta negativamente o estado do paciente, seja por instabilidade

hemodinâmica, comprometimento respiratório, imunossupressão, aumento do

tempo na internação, retardo da cicatrização e entre outros. Embora a medida de

padrão de referência de dor seja o auto-relato do paciente, haja vista os estudos na

medicina humana, o paciente felino não apresenta o auto-relato, desta forma não

nega ou reitera a necessidade de um manejo adequado da dor conforme a

necessidade de cada paciente.

Medidas fisiológicas de sinais vitais como: frequência cardíaca, pressão

arterial, frequência respiratória, saturação de oxigênio e CO2 expirado, se utilizados

de forma isolada não fornecem indicadores validados para avaliação da dor, uma

vez que eles podem ser afetados pela comorbidade do paciente, pelo medo e

estresse (DEVLIN, 2018), mas fazem parte de um quebra-cabeça que auxilia na

avaliação da dor, assim, como os indivíduos que reduzem o apetite ou param de

comer (BRONDANI et al., 2013). Felizmente, na medicina felina, há três escalas de

dor validadas considerando as expressões faciais, comportamentais e as

características únicas do gato, que fornecem medidas alternativas para avaliação da

dor desses pacientes, resultados estes que auxiliam na implementação de

protocolos e gerenciamento da dor de forma padronizada a reduzir o tempo de

internação, a implementação de boa prática clínica, manejo analgésico titulado e

bem-estar do paciente (VERVEST & SCHIMMEL, 1998; SKROBIK et al. 2010;

STEAGALL, 2022). (Podemos avaliar de forma objetiva a dor em felinos a partir de

escalas de dor validadas para a espécie como a escala de dor composta de



Glasgow, escala multidimensional UNESP-BOTUCATU e escala facial felina (vide

anexo I- Avaliação da dor em felinos)

O manejo da dor é complexo, segundo o Surviving Sepsis Campaign:

International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock (2018), os

padrões comportamentais, sinais clínicos são altamente individuais, por isso,

realizar uma abordagem consistente para avaliação e tratamento da dor se torna

primordial.

A avaliação da dor aguda do paciente felino requer observação de um

profissional veterinário ou cuidador, logo, os resultados são chamados de

“resultados relacionados ao observador”, estas avaliações devem ser feitas de

forma regular respeitando o período que o animal se alimenta, se limpa, brinca e/ou

está dormindo, que inclui avaliar a postura, comportamento geral, conforto com

interações, atividade, atitude, postura corporal e expressões faciais. Inclui ainda

partes de exame físico, palpação próximo da área dolorosa, tempo de descanso e

sono do paciente.

Idealmente após o término de uma cirurgia, o gato pode ser avaliado 30 a 45

minutos após o procedimento, e posteriormente a cada 1 hora, dependendo dos

fármacos analgésicos e técnicas utilizadas, no entanto, o temperamento do paciente

e a administração de alguns medicamentos podem influenciar na avaliação da dor

(STEAGALL & MONTEIRO, 2019; BUISMAN et al., 2017).

Deve-se ainda ter em mente que eliminar completamente a dor de um

paciente é mais complexo e dificultoso, mas o intuito das intervenções precoces,

seja na dor aguda ou na dor crônica, com terapias eficazes torna a dor mais fácil de

ser controlada (AAHA, 2022).

4. TERAPIA ANALGÉSICA DO ABDÔMEN AGUDO- TRIPÉ DA ANALGESIA

Os mecanismos que conduzem à dor aguda e perioperatória estão mais

próximos à dor nociceptiva e inflamatória comparativamente à dor crônica ou mal

adaptativa. Por isso, gerir o tratamento proativo da dor aguda e/ou perioperatória

baseando-se em protocolos e abordagens que podem variar conforme a prática

individual de cada paciente, como o uso precoce e preventivo de terapias

analgésicas preferencialmente antes do insulto, como o uso de opióides,

antiinflamatórios não esteroidais (AINEs) e anestésicos locais, com intuito de



realização de bloqueios locais, locorregionais e perineurais, são um ponto de partida

apropriado, de forma a otimizar a nocicepção (LEMKE, 2004; DAHL & KEHLET,

2011; SÁ et al., 2018; AAHA, 2022).

Os opióides continuam a ser um pilar para o tratamento da dor na maioria

dos ambientes de UTI e durante os procedimentos cirúrgicos (SIMON & STEAGALL,

2016), são altamente eficazes e seguros com benefício de reversibilidade e

possuem benefício comprovado de ação preventiva da dor (AAHA, 2022). No

período perioperatório, são administrados com o intuito de produzir analgesia e

sedação como parte da medicação pré-anestésica (neuroleptoanalgesia) e

protocolos analgésicos multimodais. Podem ainda ser utilizados em infusões

contínuas, administrado pela via epidural e como objetivo de diminuir o uso de

anestésicos inalatórios durante a cirurgia com certa melhora da função

cardiovascular (MUIR et al., 2003; KONA-BOUN et al., 2006; STEAGALL et al.,

2013). No entanto, seus efeitos colaterais devido a altas doses e importantes

preocupações de segurança, como sedação, delírio, depressão respiratória,

hipercapnia, redução motilidade intestinal e imunossupressão, podendo prolongar o

tempo de permanência na UTI e piorar o desfecho do paciente pós-UTI e até

mesmo resultar em necessidade de ventilação assistida ao paciente (SIMON &

STEAGALL, 2016; DEVLIN et al., 2018).

Ao mesmo tempo, os anestésicos locais são os analgésicos disponíveis mais

eficazes na prática de pequenos animais, e eles têm indicação de uso em todas as

cirurgias (GRUB & LOBPRISE. 2020; AAHA, 2022). Eles são responsáveis em

bloquear principalmente os canais de sódio nos nervos, o que impede sua

despolarização do nervo e consequentemente sua propagação do potencial de

ação, sendo as fibras do tipo B (fibras mielinizadas, do tipo autonômica, controle

vasomotor) dessensibilizadas primeiro, seguidas pelas fibras C (associadas a

temperatura e dor de baixo nível), A-delta (fibra dor intensa) e depois as fibras

A-beta (fibras toque, pressão e propriocepção). Logo, quando usado como parte de

um protocolo multimodal, tanto os indicadores nociceptivos intraoperatórios quanto

os escores de dor são menores nos pacientes que apenas receberam analgesia

sistêmica (GRUBB & LOBPRISE, 2020), incluindo na dor cirúrgica aguda e

traumática (LASCELLES & KIRKBY-SHAW, 2016), resultando em menores

probabilidades de efeitos adversos que podem ocorrer pela sua administração



sistêmica, sendo a lidocaína o único anestésico local que pode ser administrado

sistemicamente.

Outra vantagem do efeito antinociceptivo intraoperatório da anestesia

locorregional, se dá pela maior segurança anestésica em decorrência da diminuição

do requerimento do fármaco anestésico para manutenção do plano cirúrgico

(AGUIAR et al., 2015; PEREZ et al., 2013), além de diminuir a necessidade de

resgate analgésico, incluindo dos opióides (BENITO et al., 2016; CARPENTER et

al., 2004), e por fim, podem diminuir a incidência da dor quanto a sua duração e

intensidade, por apresentarem menor probabilidade do desenvolvimento da dor

pós-operatória e crônica (BOERBOOM et al., 2018). Logo, a utilização e

implementação de cateteres de infusão contínua sendo administrada no paciente a

beira leito, podem proporcionar o alívio da dor pós-operatória em até 72h, como

vista em cão com o uso de bupivacaína encapsulada em lipossomas (LASCELLES

et al., 2016).

Nas cirurgias em caso de abdômen agudo em que a técnica de analgesia

pela anestesia epidural é contra-indicada, uma das técnicas de bloqueio de planos

interfascial se dá pelo uso da técnica do quadrado lombar (QL-Block e bloqueio

transverso do abdominal (TAP BLOCK). No QL-Block, a técnica visa dessensibilizar

a parede e vísceras abdominais, sendo este bloqueio empregado através da

utilização de ultrassonografia e na utilização de fármacos como: bupivacaína,

ropivacaína e levobupivacaína, preferencialmente, nas concentrações de 0,125 a

0,25% do volume de 0,2 a 0,3ml/kg por ponto (BLANCO, 2007; GRAFF et al., 2015;

PORTELA et al., 2018). Enquanto o TAP BLOCK promove bloqueio efetivo da pele,

músculos e peritônio parietal da parede abdominal ventral, com doses efetivas de

0,5mg/kg por ponto, conferindo uma dose total de 2 mg/kg de bupivacaína. 0,3ml/kg

de ropivacaína a 0,375% e 0,5 mg/kg de bupivacaína a 0,5mg (COTA &

KLAUMANN, 2020)

Por fim, os antiinflamatórios não-esteroidais são utilizados nos pacientes

felinos com o intuito de analgesia, antiinflamatório e antipirético e são essenciais

para o controle da dor pós-operatória (STEAGALL et al., 2022). Os AINES agem

sobre a atividade de prostaglandina, inibindo a sensibilização periférica e diminuindo

a produção de componentes inflamatórios que atuam no desenvolvimento da

hiperalgesia (DOWING, 2011), além de possuírem efeitos analgésicos, inibem a

expressão das cicloxigenases (COXs) no corno dorsal da medula espinhal. Todavia,



seu uso é contra-indicado em caso de comorbidades do trato gastrointestinal,

intolerância a AINES, doença renal descompensada, coagulopatias, hipovolemia e

hipotensão, e possuem seu potencial analgésico limitado, uma vez que a bradicinina

e outras substâncias capazes de sensibilizar nociceptores continuam a ser

produzidas, mesmo com a supressão da via da COX (LAMONT, 2008). Com base

nos estudos de Bennett (2007) e Papich (2008), a associação de opióides e AINES

podem ser utilizados para tratamento da dor visceral em gatos. Porém, de acordo

com Glowaski (2002), os pacientes críticos geralmente apresentam alguma

alteração de desordens gastrointestinais, coagulopatias ou até mesmo doença renal

associadas ou não, logo o uso de AINES em pacientes críticos pode não ser

recomendada na dor aguda, mais indicada para uso em pacientes saudáveis com

dor crônica.

Todavia, frente a dor abdominal decorrente da inflamação difusa e dor pós

operatória persistirem, mesmo após já ter sido considerado o tripé da analgesia

aguda (opioide, AINE e anestesia local) não ter sido suficiente para controle da dor,

fármacos complementares em infusão contínua, como a cetamina, alfa-dois

agonistas, lidocaína ou até mesmo os opióides, devem ser considerados como outra

forma de terapia complementar (AAHA, 2022), considerando a diminuição das

doses dos fármacos já implementados, assim como, seus efeitos adversos e doses

tóxicas.

5. INFUSÃO CONTÍNUA DE FÁRMACOS COMO ANALGESIA MULTIMODAL
À TERAPIA DO ABDÔMEN AGUDO NO PERÍODO PERIOPERATÓRIO E
PÓS-OPERATÓRIO

5.1. OPIÓIDES- Fentanil e Remifentanil

Os opióides são idealmente utilizados durante o período transoperatório com

o intuito de implementação analgésica, seja na sua administração em bolus ou em

infusão contínua, ou como complemento da anestesia total intravenosa ou inalatória.

Também são frequentemente administrados em combinações pré-anestésicas em

decorrência de sua atividade prolongada fornecida no intraoperatório. Os opióides

possuem atividade intrínseca nos receptores opioides mu, de forma a atuar como

poupadores de anestésicos durante a anestesia, principalmente em cães, com



auxílio na diminuição da CAM de agentes inalatórios em até 50% a 60% (MUIR et

al., 2003; HELLYER et al., 2001) . Apesar de desempenhar um papel importante no

manejo clínico da dor em gatos, com o objetivo de prevenir a sensibilização do

sistema nervoso central, quanto ao desenvolvimento de hiperalgesia, seu efeito

poupador de anestésicos inalatórios é menos evidente. Segundo Ilkiw et al. (2002),

a utilização de opioides agonista µ, reduziu de 15% a 20% a CAM dos anestésicos

voláteis, uma vez que em gatos, há maior probabilidade de ocorrer estimulação do

sistema nervoso central quando utilizado doses mais altas de opioides

comparativamente com os cães, todavia, sabe-se que esse efeito excitatório em

gatos relatados por Wikler em 1944, decorreu do uso de morfina em doses 100

vezes maiores (15mg/kg) do que a recomendada em uso clínico (FERTZIGER et al.,

1974), entretanto, a administração de sufentanil e alfentanil em gatos está

associada a um aumento do influxo simpático e efeitos estimuladores centrais

(GAUMANN et al., 1988; PASCOE et al., 1997), e quando utilizado opióides em

doses clínicas, efeitos comportamentais de euforia, como ronronar, esfregar, rolar e

amassar as patas dianteiras é relatado por Steagall et al. (2006) e (2008), Ferreira

et al. (2011) e Robertson et al. (2003). Por isso, uma abordagem multimodal em

gatos é recomendada, com o intuito de diminuir as doses dos fármacos opióides,

assim como, seus efeitos adversos, melhorando, dessa forma, o controle da dor no

animal no período transanestésico e pós-operatório (MATHEWS et al., 2014).

Em casos de dor aguda, os opióides ainda apresentam ampla margem

terapêutica e efeitos colaterais relativamente menores em gatos, uma vez que seus

efeitos adversos podem ser antagonizados. As manifestações clínicas do uso de

opioides em gatos observadas são: midríase, diminuição da motilidade intestinal,

sendo esse efeito questionável em gatos saudáveis (SPARKS et al., 1996),

bradicardia, resultante do aumento do tônus vagal e efeitos depressores

respiratórios, devido sua inibição dos neurônios do bulbo respiratório, alterando o

volume corrente (BODNAR & KLEIN, 2004) em consonância e de forma dose

dependente e/ou em associação com outros fármacos (BORTOLAMI & LOVE,

2015).

Agonista de receptores opioides µ, o fentanil, um derivado sintético da

morfina, com potência 100 vezes maior que a mesma, tem seu início rápido (1 a 5

minutos) e de curta duração (meia vida plasmática de 45 minutos) (128; BRANSON

& GROSS, 2001), sendo tipicamente administrado de forma intermitente como bolus



endovenoso ou por infusão contínua, possui propriedades lipofílicas, atingindo

rapidamente o sistema nervoso central e sua meia-vida de eliminação é de 3 a 12h,

sendo biotransformado no fígado e eliminado pelos rins (PASERO, 2005).

O estudo de Robertson e colaboradores (2005) mostrou que após uma dose

única de fentanil (10mcg/kg IV) apresentou rápido efeito antinociceptivo térmico,

com início em 5 minutos a 110 minutos, quando valores plasmáticos de fentanil se

encontram superiores a 1,07 ng/ml. Enquanto em gatos conscientes, a

farmacocinética e a farmacodinâmica do fentanil na taxa de 5 mcg/kg/h, após um

bolus inicial de 5 mcg/kg, consistiram em efeitos adversos como sedação leve e

salivação em 1 dos 7 animais do estudo após o bolus inicial, e o efeito

antinociceptivo foi observado quando a concentração plasmática de fentanil atingiu

níveis superiores a 1,3 ng/ml (AMBROS et al., 2014).

Remifentanil um opióide sintético, com meia vida sensível, é metabolizado

pelas esterases plasmáticas e tecidos não específicos, apresenta rápida eliminação,

portanto, não há efeitos cumulativos após infusões prolongadas, por isso, é

intimamente implementada seu uso no transoperatório em pequenos animais e

humanos (GLASS et al., 1999). Além disso, por apresentar metabolização

extra-hepática, possui vantagens quanto ao seu uso em gatos, já que esses não

possuem algumas vias de metabolização hepática, ou que tenham alguns quadro de

insuficiência hepática e renal (MENDES & SELMI, 2003).

Vale ressaltar que remifentanil não necessita de um bolus inicial para se

iniciar sua infusão (FELDMAN et al., 1991; FERREIRA et al., 2009), todavia, o

estudo de Duke (2013) relata que seu uso em cães e gatos, demoram em média 30

minutos e 1h, respectivamente, para que o remifentanil alcançasse uma melhor

estabilidade de concentrações plasmáticas analgésicas, enquanto em humanos o

estado de equilíbrio ocorre aproximadamente em 75 minutos (ITO, 2011).

Dados farmacocinéticos no uso do remifentanil em taxa de 1 mcg/kg/min

durante 5 minutos em gatos conscientes e anestesiados com isoflurano, resultou em

rápida e alta distribuição e depuração para compartimentos periféricos, além de uma

meia-vida terminal curta (17,4 e 15,7 minutos em vigília) respectivamente

(PYPENDOP et al., 2008). No entanto, outro estudo, de Ferreira et al. (2009),

utilizando taxas de fentanil de 0.25, 0.5 e 1 mcg/kg/min, mostrou que a CAM do

isoflurano diminuiu significativamente a concentração plasmática de remifentanil no

compartimento central durante 30 minutos, segundo os autores deste estudo, isso



ocorreu por um efeito cumulativo de infusões repetidas de remifentanil ou devido

altas doses implementadas. Além disso, aumentou a frequência cardíaca em 26% e

a pressão arterial sistólica em 23%, o que pode ser explicado pelos efeitos

estimulantes centrais dos opioides em gatos (BORTOLAMI & LOVE, 2015), efeitos

estes não observados em associação com CAM do iso em 1.5% (RAUE et al. 2019).

Sendo um estudo, de Brosnan et al. (2009), com infusão contínua de remifentanil

em diferentes doses em gatos submetidos a anestesia com isoflurano que não

revelou nenhum efeito poupador da CAM do iso, enquanto outros estudos

encontraram um efeito poupador da CAM de forma consistente entre 23 e 30%

(FERREIRA et al., 2009), de 15,6 % segundo Stegall e colaboradores (2015) e no

estudo de Raue et al. (2019) utilizando dose de 18 mcg/kg/h a CAM foi reduzida em

9,8%, apesar de ter havido grande variação entre os indivíduos. Todavia,

experimentos anteriores em gatos não revelaram nenhum efeito benéfico nos efeitos

de dosagens do isoflurano em doses acima de 20 mcg/kg/h, implicando num

possível efeito teto (STEAGALL et al., 2015).

Ainda no estudo de Brosnan et al. (2009), comportamentos sugestivos de

euforia em gatos conscientes em taxas de infusão superiores a 1 mcg/kg/min foram

presentes. E bradicardia e hipotensão foram observados em algumas gatas que

foram submetidas a ovariectomia em taxas de infusão variando de 0,2-0,27

mcg/kg/min (CORREA et al., 2007).

Quanto a sua utilização analgésica, taxas de infusão de 42 mcg/kg/h

apresentou analgesia mediana em gatos (BROSNAN et al., 2009), enquanto outro

estudo utilizando a taxa de 13.8 mcg/kg/h foi adequada para analgesia em gatas

submetidas a ovariectomia e quando utilizado a dose de 18 mcg/kg/h houve

supressão de movimentos após a estimulação supramáxima.

No entanto, altas doses de remifentanil administradas até o fechamento da

pele não afetaram o tempo de recuperação anestésica, entretanto, estudos clínicos

em humanos apresentaram dados de necessidade de resgates analgésicos no

pós-operatório, resultado de uma tolerância aguda a opioides ou hiperalgesia devido

ao alto consumo de opioides (HOOD et al., 2003; PETERSEN et al., 2001). Ao

mesmo tempo, o estudo de Hahnenkamp et al. (2004) utilizando taxas de infusão

de remifentanil 0,5mcg/kg/min apresentaram ações em receptores NMDA expressos

de forma recombinante, não sendo observado o uso de fentanil.



5.2. CETAMINA E DEXTROCETAMINA

A cetamina, um antagonista não competitivo de receptor NMDA, é um

derivado da fenciclidina solúvel em água e lipídio, utilizado para anestesia, sedação

e analgesia (PERSSON, 2010). Tem sido utilizada como adjuvante analgésico em

protocolos multimodais em gatos críticos e raramente é utilizada como analgésico

de primeira linha e de forma única, pois as evidências publicadas em gatos são

limitadas quanto à sua eficácia antinociceptiva (ROBERTSON et al., 2002, 2003).

No entanto, estudos experimentais, quanto ao uso da cetamina mostraram produzir

efeitos analgésicos variáveis em humanos, cães e pôneis (ARENDT- NIELSEN et

al., 1995; BERGADANO et al. 2009; LEVIONNOIS et al. 2010). Atualmente, tem-se

ainda a S (+) cetamina, também conhecida como dextrocetamina, um enantiômero

puro da cetamina, disponível para uso clínico em analgesia e anestesia nas últimas

décadas, seu uso está cada vez mais presente na medicina humana de emergência

pré-hospitalar e hospitalar, e tornou-se uma parte essencial dos conceitos atuais de

tratamento para pacientes críticos. Pois apresenta efeitos adversos psicotrópicos

reduzidos, proporcionando vantagens específicas para pacientes com distúrbios

neurológicos (traumáticos), broncoespasmo, convulsões e sepse (SMISCHNEY et

al., 2020). Esse isômero também tem sido utilizado em pequenos animais como

uma alternativa mais potente à cetamina racêmica, sendo a S (+) cetamina 1,5

vezes mais potente quando utilizada em cães (CASONI et al., 2015).

Já em gatos com sepse e choque séptico, a cetamina é comumente utilizada

em procedimentos anestésicos, como: em infusão contínua, em combinação com

propofol e, se necessário, com opióides, pois apresenta vantagens devido às suas

propriedades betamiméticas e alfamiméticas, como a liberação de catecolaminas da

glândula adrenal (DAHL & KEHLET, 1993; ADAMS & WERNER, 1997; STEAGALL

& MONTEIRO, 2013), é conhecida por interagir nos receptores da acetilcolina,

bloqueando-os, levando assim ao seu efeito broncodilatador, quando utilizado em

doses baixas, apresenta mecanismos envolvendo receptores opióides (µ e δ),

combinado com atividade aumentada dos sistemas nociceptivos endógenos,

levando a potencialização dos efeitos opiáceos (SLEIGH et al., 2014), evita a

inibição da motilidade intestinal induzida por opioides, observados na paralisia

intestinal induzida na sepse, diminuem a necessidade da utilização de opioides nas

unidades de terapia intensiva (FREYE & KNÜFERMANN, 1994; (STEAGALL &



MONTEIRO, 2013), atuam ainda na liberação de cortisol em paciente que

apresentam insuficiência relativa pela adrenal (ANNANE et al., 2002; ANNANE et

al., 2006), possui efeito de imunomodulador (LANGE et al., 2006; BEILIN et al,

2007), podem resultar na economia na quantidade de vasopressores (ADAMS &

WERNER, 1997) e amenizam o risco de sensibilização central.

Além disso, de forma integrada e com uma afinidade de interação em todos

os níveis, a S (+) cetamina, também atua ativando receptores monoaminérgicos

(serotonina e noradrenalina), nos receptores de adenosina e outros receptores

purinérgicos, além do próprio efeito anestésico local mediado por canais iônicos.

Exerce ainda efeitos em receptores do ácido

α-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolepropiônico (AMPA), receptores metabotrópicos

de glutamato (mGluR) e canais de cálcio do tipo L também são descritos (ZHOU et

al., 2022). Possui propriedades neuroprotetoras e antiepilépticas (BORSATO et al.,

2020), e apresenta como outro efeito imediato, a liberação de dopamina.

Seus efeitos retardados incluem a inibição da expressão do fator de

transcrição, modulação da fosforilação do receptor NMDA e inibição da ativação de

astrócitos e microglia (LI & VLISIDES, 2016).

Nos outros sistemas fisiológicos a administração da cetamina aumenta o

tônus muscular e a salivação (KOLAWOLE, 2001), mantém de forma funcional o

reflexo de deglutição, piscar, reflexo de tosse e o reflexo de vômito. Já no sistema

cardiovascular, tem seu efeito de forma dose-dependente, mediado principalmente

pelo sistema simpático, aumentam a frequência cardíaca, pressão arterial e o débito

cardíaco, com mínima alteração na resistência vascular periférica (ZHOU et al.,

2022). Em princípio, o drive respiratório é afetado marginalmente, embora altas

doses ou sua rápida administração possam causar depressão respiratória.

Quanto a sua atividade antinociceptiva, a cetamina está ligada principalmente

a seus efeitos em doses subanestésicas, que estão relacionados à sua ação

positiva e negativa dos sistemas colinérgicos e aminérgicos dos processos

celulares. É um inibidor não competitivo do receptor N-metil-D-aspartato (NMDA)-

envolvido no desenvolvimento e manutenção da sensibilização central (STEAGALL

& MONTEIRO, 2019; GUTIERRES-BLANCO et al., 2013). Onde a forma ativa da

cetamina, a s (+) cetamina, atua por meio de dois mecanismos distintos, como

bloqueador do canal (impedindo que o receptor fique aberto) e como modulador

alostérico, ou seja, reduzindo a frequência de abertura do canal, de forma que a, S



(+) cetamina, se desligue do receptor de forma lenta, mesmo após a dissociação do

glutamato, causando, dessa forma, um bloqueio mais persistente. Esse efeito se dá

por meio do influxo de cálcio nas células através do receptor NMDA, bloqueando a

subunidade NR2B-NMDA- atua na supressão da potenciação de longa duração

(LTP) envolvida na resposta pós-sináptica que pode perdurar por horas, dias ou

semanas após uma estimulação repetitiva de neurônios aferentes pré-sinápticos, ou

seja, a dor da inflamação (LI & VLISIDES, 2016). De forma a prevenir o surgimento

da dor crônica.

Ainda, estudos na medicina humana, sugerem a ação do LTP em associação

com opióides promovendo excitabilidade de receptores NMDA via ativação dos

receptores opióides µ, levando a hiperalgesia, por isso, a indicação da

administração de baixas doses de cetamina antes da utilização dos opióides, de

forma a modular a nocicepção e a função do receptor diretamente com o uso da

cetamina (LI & VLISIDES, 2016).

Em 2018, o American Society of Regional Anesthesia and Pain Medicine

(ASRA) publicou um consenso recomendando o uso da cetamina em infusão

contínua em humanos no período perioperatório e pós-operatório, na dose

subanestésica com bolus inicial na dose de 0,35 mg/kg, com maiores efeitos

adversos se administrado em doses aumentadas, seguido de infusão contínua de

0,1-0,2 mg/kg/h até 1 mg/kg/h para controle da dor pós-operatória (SCHWENK et

al., 2018). E quando associado ao uso de opióides, indicou infusões na dose de

0.05-0.4 mg/kg/h (SHEEHY et al., 2017).

Na revisão sistemática de 2018 de Karlow e colaboradores demonstrou-se

que o bolus de cetamina na dose de 0.3 a 0.5mg/kg não apresentou diferença

estatística quando comparada ao uso de morfina IV em pacientes críticos. E outro

estudo duplo-cego randomizado com 156 pacientes com fratura em ossos longos,

apresenta dados similares de analgesia comparando o uso da morfina na dose de

0,1mg/kg IV  com a cetamina na dose de 0,5mg/kg IV (JAHANIAN et al. 2018).

Enquanto na medicina veterinária a dose em bolus indicada por Steagall

(2020) é de 0,15 a 0,7mg/kg, uma vez que sua depuração é rápida, seguido da

infusão contínua de 2 a 10 mcg/kg/min. Quando os pacientes são transferidos para

uma unidade de cuidados intermediários e de terapia intensiva, a infusão pode ser

continuada por 24 a 72h pós-operatório (RUEL & STEAGALL, 2019). Porém,

estudos com baixas e altas doses de cetamina em gatos como parte de um



protocolo de anestesia total intravenosa e combinação com propofol (BOUDREAU

et al. 2012; ZONCA et al., 2012) e isoflurano (PASCOE et al. 2007), com o intuito de

economia anestésica, demonstrou que doses crescentes da infusão em períodos

prolongados resultaram em recuperação anestésicas prolongadas em gatos

(PASCOE et al. 2007). Ao mesmo tempo, outro estudo experimental prospectivo,

cego-randomizado de Ambros e Duke (2013) avaliando os efeitos antinociceptivos

da cetamina em infusão contínua por duas horas em doses baixas após estímulos

térmicos e mecânicos de curta duração em gatos, no bolus inicial de 0,5mg/kg IV

em 15 segundos, seguida de infusão na dose de 5 mcg/kg/min, 23 mcg/kg/min e

solução salina na taxa de 2ml/kg/h não apresentaram diferença estatística

significativa no aumento da temperatura da pele e nem no limiar mecânico em

nenhum do grupos tratados. Apenas no grupo da cetamina na dose de 0,5

mcg/kg/min e no grupo da cetamina na dose de 23 mcg/kg/min houve certo

aumento do limiar térmico após 15 minutos e 45 minutos da administração do bolus

inicial de cetamina, respectivamente. Os resultados demonstram que infusões

baixas de cetamina afetam minimamente a antinocicepção em casos em que o

canal iônico é estimulado em um espaço curto de tempo, pois os estudos mostram

que os receptores NMDA não estão envolvidos na transmissão sináptica rápida do

processo agudo de resposta dos neurônios do corno dorsal, pois os mesmos, são

ativados apenas através de intenso estímulo nociceptivo e de forma sustentada,

como visto na inflamação (DAVIES & LODGE, 1987). Isso pode explicar em partes o

por quê da cetamina atuar marginalmente na dor aguda e prevalecer sua eficácia na

prevenção dos fenômenos de wind-up (induzido por estimulação repetitiva da fibras

C do neurônios do corno dorsal da medula espinhal) e sensibilização central.

Ainda, os efeitos antinociceptivos da cetamina podem aumentar de acordo

com a dose, logo, efeitos adversos centrais, como sedação, comportamento

psicomimético e salivação intensa, limitam o uso clínico da cetamina em pacientes

conscientes em doses altas (AMBROSIO & DUKE, 2013), e até o presente

momento, não há estudos e dados disponíveis que demonstram a concentração

plasmática analgésica ideal para gatos, necessitando de maiores estudos.

5.3. ALFA-2 AGONISTA- Dexmedetomidina e Medetomidina



Os fármacos alfa-dois agonistas são utilizados principalmente nos períodos

perioperatório para promover sedação e analgesia em felinos (SIMON &

STEAGALL, 2020), por meio da ativação dos receptores adrenérgicos alfa-2

agonistas centrais, essa classe de fármacos diminuem a liberação de norepinefrina

pela ativação de receptores pré-sinápticos, reduzem a circulação de catecolaminas

no sistema nervoso central e a transmissão nociceptiva pela hiperpolarização

mediada pela saída de K+ intracelular (BAGATINI et al., 2002; QUANDT, 2013), por

isso, são agentes utilizados para tratamento de pacientes que apresentam certa

condição hemodinâmica estável, em que os cuidados de enfermagem não são

suficientes para reduzir o estresse. Porém, assim como a cetamina, os alfa-dois

agonistas não possuem indicação como único protocolo analgésico, por isso devem

ser utilizados em conjunto com outros fármacos analgésicos no protocolo

multimodal, de forma a reduzir ao máximo suas doses e seus efeitos indesejados.

Segundo Hansen et al. (2008) a medetomidina pode ser usada em doses

baixas (1 a 3 mcg/kg/h) em pacientes hospitalizados e estáveis hemodinamicamente

e, que não apresentem doença cardíaca severa. Ainda, a associação da

medetomidina com opioides pode causar sedação e depressão respiratória,

principalmente em animais hipotérmicos, uma vez que a hipotermia também pode

se acentuar devido a ação depressora dos receptores presentes no hipotálamo

(CULLEN, 1996; HANSEN et al., 2000 e 2005).

Todavia, fármacos com maior seletividade de ligação a receptor alfa-dois

agonista são preferíveis, como por exemplo, a dexmedetomidina, um enantiômero

ativo da medetomidina racêmica, por induzir sedação de forma dose-dependente,

analgesia e relaxamento muscular (PYPENDOP et al., 2011; PASCOE, 2015). No

estudo realizado por Mendes et al. (2002), o uso da dexmedetomidina associada

com a cetamina, não induziu o aparecimento de bloqueios atrioventriculares,

exercendo assim, efeitos mais brandos sobre a condução e frequência cardíaca

quando comparado com a xilazina e romifidina. Em contrapartida, um estudo

realizado por Carvalho et al. (2019) avaliando o uso da dexmedetomidina em dose

baixa (5 mcg/kg), seguida de infusão contínua (1 mcg/kg/h) na avaliação

ecocardiográfica em gatos anestesiados com isoflurano, apresentaram

insuficiências valvares triviais após a administração de dexmedetomidina, seguida

de diminuição do débito cardíaco e comprometimento da diástole do ventrículo

direito de forma tardia, apesar de o desempenho global do miocárdio do ventrículo



esquerdo não ter sido prejudicado. Esses fatos corroboram e vai de encontro com

os autores em contra-indicarem o uso dos alfa-dois agonistas em pacientes

hemodinamicamente instáveis, que possuem uma doença cardíaca em

estadiamento avançado (MARTINS-FLORES et al., 2017; JOHARD et al., 2018;

STEAGALL, 2020).

Estudos relatando efeitos sedativos da dexmedetomidina em gatos em doses

altas (10-75 mcg/kg) apresentaram acentuada redução da frequência cardíaca,

débito cardíaco e da pressão arterial (ANSAH et al., 1998; SELMI et al., 2003;

GRANHOLM et al., 2006; GRASSO et al, 2015). Enquanto Simon et al. (2018),

avaliou os efeitos clínicos da utilização de baixas doses de dexmedetomidina em

infusão contínua em gatas anestesiadas com isoflurano para histerectomia, visando

uma concentração plasmáticas de 0,16 ng/ml com utilização de um bólus inicial de

0,5 mcg/kg (em 5 segundos), seguido de infusão contínua 0,5 mcg/kg/h, os

resultados deste estudo concluiu que não houve diferença estatística entre o grupo

controle entre a pressão arterial sistólica, frequência cardíaca e temperatura, mais

houve um aumento da frequência respiratória, fração expirada de CO2 e pressão

arterial média e diastólica entre o grupo controle, estando relacionado ao bolus

inicial.

Ao mesmo tempo o estudo de Raue et al. (2019) demonstrou que a adição da

dexmedetomidina ao protocolo anestésico reduziu a CAM do isoflurano de forma

dose-dependente, além de seus efeitos analgésicos e relaxantes musculares, fato

esse que vai de encontro com outros estudos ( PASCOE et al., 2006; SOUZA et al.,

2010; ESCOBAR et al., 2012), pois, os alfa-dois agonistas apresentam

características de efeitos hipnóticos devido sua ação em receptores presentes no

locus coeruleus no cérebro (ESCOBAR et al., 2012), além de seu próprio efeito

sinérgico com o isoflurano (HENDRICKX et al, 2008).

Por isso, lançar mão do uso de alfa dois agonistas como uma modalidade de

fármaco adjuvante na analgesia multimodal, em utilização com outros fármacos

analgésicos, deve se embasar na menor dose (dexmedetomidina 0.025 mcg/kg/h a

1 mcg/kg/h), e quando administrado em bólus priorizar sua administração na forma

lenta, em tempos superiores a 5 minutos se feito IV, de forma a reduzir os efeitos

adversos mais comuns, como náusea e êmese (GRANHOLM et al., 2006; VARNER

& GIANOTTI, 2022).



5.4. LIDOCAÍNA

A lidocaína, é um anestésico local da classe das amidas, e na rotina

veterinária é principalmente utilizada como agente de anestesia local e no

tratamento de arritmias ventriculares. Todavia, a lidocaína em infusão contínua,

também oferece outros benefícios, comumente vistos na medicina humana e

utilizado por via endovenosa desde a década de 1960 (RAWM et al., 1962),

apresenta benefícios que incluem: redução da dor, náusea, possui efeito

anti-inflamatório, como adjuvante na dor aguda pós-operatória, como analgésica na

dor neuropática e periférica, atuando na prevenção da hiperalgesia e sensibilização

central, auxilia no controle e motilidade intestinal, na eliminação de radicais livres,

reduz a necessidade de opioides e tempo de internação (KAWAMATA et al., 2002;

NICHOLSON, 2004; KANG et al., 2012; YANG et al., 2020). Os dados da literatura

humana relatam esses efeitos multimodais de ação, quando as concentrações

plasmáticas de lidocaína se aproximam das concentrações obtidas pela via epidural

(INOUE et al., 1985), ou seja, ocorrem nas concentrações sanguíneas relativamente

baixas que persistem por horas ou até mesmo dias após o término da infusão

(DUNN & DURIEUX, 2017). Estes mecanismos ocorrem devido a bloqueios

neuronais de canais de sódio de forma persistente, mesmo após a droga ter sido

metabolizada em concentrações não biologicamente ativas, isso se dá em

decorrência da ação do fármaco em outras células moleculares, em particular, as

células envolvidas na sinalização inflamatória, além do bloqueios sistêmico das

respostas excitatórias na medula espinhal, que envolvem a inibição de receptores

de glicina sensíveis à estricnina e liberação de opióides endógenos, corroborando

para o efeito analésico final (BIELLA & SOTGIU, 1993; CODA et al., 1997; COHEN

& MAO, 2003). Sabe-se que o procedimento cirúrgico afeta profundamente os

sistema pró-inflamatórios e antiinflamatórios no organismo de um paciente,

enquanto o efeito antiinflamatório tende a contribuir para as infecções, o

componente pró-inflamatório está envolvido nas complicações pós-operatórias,

como dor e íleo paralítico (LELIEFELD et al., 2016), logo, segundo os artigos

revisados por Dunn & Duriex (2017), a utilização da infusão contínua de lidocaína

atenua esses efeitos pró-inflamatórios, que vai de encontro com o estudo de Klaver

e colaboradores (2003) e Cao et al. (2005) que demonstra que o uso da lidocaína

por via endovenosa diminuiu resposta inflamatória à isquêmica do tecido e atenua a



lesão tecidual induzida por citocinas vasculares e endoteliais, através do mecanismo

de ação que envolvem a liberação de adenosina trifosfato e canal de potássio.

Seu efeito analgésico também é bem relatado em outras espécies, como:

cães (ORTEGA & CRUZ, 2011), equinos (ROBERTSON et al., 2005) e ratos (SMITH

et al. 2002). Em felinos, apesar de Pypendop e Ilkiw (2005) contra-indicarem a

utilização deste fármaco, em decorrência da depressão cardiovascular, associada a

uma possível toxicidade da lidocaína, no estudo relatado, a administração IV de

lidocaína quanto às alterações hemodinâmicas estavam intimamente relacionadas

de forma dose dependente em associação com o anestésico inalatório isoflurano,

que vai de encontro com outros estudos relatados por McWhirter et al. (1972), Blair

(1975) e Rutten et al. (1989). Apesar de não haver essa correlação tão significativa

quando estudado em cães e humanos, exceto quando a lidocaína é administrada

em altas doses.

Os estudos que explicam o mecanismo pelo qual ocorre a diminuição da

frequência cardíaca induzida pela lidocaína não é clara, todavia, pode estar

relacionada a uma ação no seu efeito antagonista no sistema simpático (BLAIR,

1975). No estudo de Pypendop et al. (2004), houve redução do débito cardíaco nos

animais anestesiados com isoflurano em associação com a lidocaína de forma

dose-dependente, resultantes da diminuição da frequência cardíaca e do volume

sistólico, com consequente diminuição do volume sistólico do ventrículo direito. Em

contrapartida, de acordo com o estudo de Blair (1975), se administrada lidocaína de

forma isolada, tem-se mínimos efeitos sobre a contratilidade do miocárdio e os

anestésicos locais apresentam ação de efeitos duplos no tônus vascular, variando

de acordo com a dose e sua concentração plasmática. Blair (1975) explica que

concentrações mais baixas em infusões contínuas de lidocaína,, predominam seu

efeito vasoconstritor, e no estudo de Pypendop e colaboradores (2004), o efeito

vasoconstritor da lidocaína estava intimamente ligado ao aumento da resistência

vascular sistêmica e resistência vascular pulmonar, de forma a deslocar uma maior

quantidade de sangue para o compartimento venoso, aumentando, assim, a

pressão arterial e média relatada no presente estudo. Acredita-se que este

fenômeno esteja relacionado ao aumento da concentração citoplasmática de cálcio

e sua ação nas células musculares lisas, outra hipótese estaria relacionada a sua

ação indireta em receptores alfa-1 adrenérgicos (YUKIOKA et al., 1984). Entretanto,

os efeitos adversos relatados quanto ao uso do isoflurano em associação com



lidocaína, apesar de haver redução da concentração alveolar mínima (CAM), atingir

concentrações plasmáticas de lidocaína acima ou igual a 7 mcg/ml em gatos,

resultaram em diminuição do delivery de oxigênio e perfusão tecidual (HODGSON et

al., 1998; PYPENDOP et al., 2004).

Têm-se conhecimento quanto a ação analgésica da lidocaína quando

administrado endovenoso em diferentes relatos e modelos de dor e em diferentes

espécies (31-3). Pois sua biotransformação resulta em metabólitos ativos, como

monoetillglicinexilidida, que interage com canais de sódio periféricos e centrais,

dependentes de voltagem, que atuam exacerbando as vias descendentes inibitória

da dor, resultando em analgesia (ALBELSON & HOGLUND, 2002). De acordo com

as revisões de metanálises e sistemáticas recentes, feitos na medicina humana

(MARRET et al., 2008; SUN Y et al., 2012; KRANKE et al., 2015; MCCARTHY et al.,

2010; WEIBEL et al., 2018), a infusão perioperatória de lidocaína em cirurgia

abdominal aberta e laparoscópica, em doses variando de 1,5 a 3mg/kg/h (após um

bólus de 0 a 1,5mg/kg), melhorou consistentemente os escores de dor

pós-operatória nos pacientes, reduziu o consumo de opioides quando comparados

com outros analgésicos, como o paracetamol e diminuiu a incidência de náuseas e

vômitos pós-operatório em 10 a 20% (MARRET et al., 2008 ). Porém, nos estudos

não houveram evidência de efeito com taxas de infusão além de 24h (KRANKE et

al.; VIGNEAULT et al., 2011).

Enquanto na medicina veterinária, quanto ao uso de lidocaína em infusão

contínua, Jesus et al. (2020), demonstrou que a associação da morfina

(0,24mg/kg/h), com lidocaína (3mg/kg/h) e cetamina (0,6mg/kg/h) em gatas

submetidas a histerectomia incrementou a analgesia oferecida, reduziu o número de

resgate analgésicos no transoperatório e a dose total de fentanil, comparado ao

grupo cetamina e morfina. Sendo somente a variável da pressão arterial sistólica

com alteração no seu aumento em relação ao basal nos tempos de maior estímulo

nociceptivo, o pinçamento dos pedículos ovarianos. Dado este que corrobora com

as demais literaturas, frente ao sinergismo dos fármacos, e que a lidocaína em

adição aos outros fármacos analgésicos reduziu o consumo de opioides,a

intensidade da dor e o tempo de hospitalização em pacientes humanos (OLIVEIRA

et al., 2012; KANG et al., 2012), da mesma forma que Ortega e Cruz (2011) relatam

a diminuição do requerimento de fentanil transanestésico em cães submetidos a

procedimentos na rotina hospitalar com um protocolo de analgesia balanceada, em



que as taxas da lidocaína variavam de 3mg/kg/h até 12 mg/kg/h. A sonolência e o

tempo de recuperação anestésica em pacientes que receberam infusão

perioperatória de lidocaína em cirurgias abdominais é relatado em humanos e na

veterinária, com variações a depender do metabolismo dos fármacos nas diferentes

espécies, com relatos de recuperações mais tranquilas (DUNN & DURIEUX, 2017;

JESUS et al., 2020). Todavia, estudos adicionais são necessários para avaliar a

dose efetiva e sua concentração plasmática ideal analgésica em felinos, assim

como suas alterações hemodinâmicas quando associada a outros fármacos

anestésicos.

6. CONSIDERAÇÕES FINAIS
Sendo uma afecção presente na rotina veterinária de pequenos animais, o

abdomen agudo em gatos, deve ser compreendido pelo anestesista e pela equipe

médica que o acompanha, sempre considerando as alterações que a comorbidade

desencadeia, com respostas pró- e inflamatórias, que levam a alterações na

hemostasia do paciente felino, estes por vezes, requerem intervenções cirúrgicas

como parte de um protocolo multidisciplinar, onde os cuidados perioperatórios e

pós-operatórios se mostram um ponto crítico e crucial no manejo do paciente, que

por vezes necessitam de cuidados intensivos, com suporte hemodinâmico,

avaliação e monitorização da dor e analgesia adequada.

A intensa dor abdominal é um fator marcante nos felinos com abdômen

agudo, e o controle analgésico faz parte de um dos pilares de tratamento, desde o

primeiro atendimento até a completa melhora do paciente. Sendo o ponto chave de

uma analgesia adequada, o reconhecimento da dor, a individualização de cada

paciente, assim como, seus comportamentos únicos, um dos fatores chave para o

manejo adequado da dor. Por isso, lançar mão das escalas validadas da dor de

felinos, a monitoração constante e o conhecimento prévio do paciente, ferramentas

importante que auxiliam no entendimento de cada um.

Conhecer os efeitos adversos dos fármacos analgésicos em consonância

com a comorbidade de cada paciente, se faz necessário, como forma de se evitar

alterações hemodinâmicas significativas e seus efeitos deletérios. Pois, em

pacientes críticos a literatura tem mostrado que o uso combinado de agentes



analgésicos são mais eficientes, pois atuam como fármacos complementares uns

aos outros dentro do protocolo de analgesia.

Vale ressaltar ainda, que as doses analgésicas utilizadas em pacientes

críticos geralmente tendem a ser mais baixas comparada aos pacientes hígidos,

logo, a reavaliação constante, verificando o grau de dor do paciente e se há ou não

profundidade de sedação, é essencial para promoção de uma terapia multimodal e

antiálgica de forma apropriada e eficiente, entretanto, a literatura sobre esse tema,

principalmente com relação à espécie felina, ainda é desafiadora e novos estudos

devem ser realizados para melhor entendimento das particularidades do paciente

felino com abdômen agudo e suas respostas fisiológicas sob o melhor protocolo

analgésico.
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ANEXO I - AVALIAÇÃO DA DOR EM FELINOS

Escala de Dor Composta de Glasgow

Tabela 1: Escala reduzida adaptada de dor composta de glasgow felina:
Escolha a expressão mais apropriada abaixo de cada seção e some as

pontuações para calcular a dor do paciente felino. Caso mais de uma expressão se
aplique, escolha a pontuação mais alta.

Olhe para o paciente:
A. Olhe para o gato dentro da baia

O animal está:

I II

Quieto 0 Ignoran
do a incisão
cirúrgica ou área
dolorosa

0

Choran
do ou
choramingando

1 Olhand
o para a ferida
cirúrgica ou área
dolorosa

1

Gemen
do

2 Lambe
ndo a ferida
cirúrgica ou área
dolorosa

2

Vocaliz
ando, uivando

3 Esfrega
ndo ou coçando a
ferida cirúrgica ou
área dolorosa

3

- Morden
do a ferida
cirúrgica ou área
dolorosa

4

B. Conduza o animal para fora da baia

ATENÇÃO: Em caso de fraturas múltiplas de membros, pelve ou coluna ou quando o paciente necessita de auxílio
para conseguir se locomover, não execute a sessão e vá para a C.

Quando o animal se levanta e caminha, como ele se comporta?

III

Normal 0



Mancando 1

lentamente ou com
relutância/dificuldade

2

Com rigidez 3

Se recusa a se mover 4

C. Gentilmente, aplique moderada pressão ao redor da incisão cirúrgica ou área dolorosa.
Como ele reage?

IV

Não faz nada 0

Olha ao redor 1

Esquiva-se 2

Rosna ou protege a área 3

Morde 4

Chora 5

D. No geral
O animal está:

V VI

Feliz
e
contente/anima
do

0 Confo
rtável

0

Quiet
o

1 Agoni
ado, sem
posição

1

Indife
rente ou
não-responsivo
ao ambiente

2 Inquie
to, agitado

2

Nervo
so, ansioso,
com medo

3 Encur
vado ou tenso

3

Depri
mido ou
não-responsivo
a estímulos
externos

4 Rígido 4

Escore Total (I) + (II) + (III) + (IV) + (V) + (VI) = _________

O maior escore para as 6 categorias é 24. Caso a mobilidade do paciente esteja reduzida, o máximo
será 20. Recomenda-se resgate analgésico ao se alcançar nível 6/24 ou 5/20.



(Adaptado de REID J. (2017): Definitive glasgow acute pain scale for cats:
validations and interventions level

Escala Multidimensional UNESP-Botucatu

Tabela 2. Escala multidimensional reduzida- UNESP-Botucatu

Item Descrição Score

Avalie a postura do gato na gaiola durante 2 minutos

1 Natural, relaxado e/ou
movimentos normais

0

Natural mas tenso,
evita se mover, se move pouco
ou relutante a se mover

1

Posição curvada, dorso
arqueado e/ou decúbito
dorsolateral

2

Se move
frequentemente de posição ou
inquieto

3

2 Contrai ou estende os
membros e/ou contrai
músculos abdominais (olhar
flanco)

Os olhos estão
parcialmente fechados
(desconsiderar até 1h após a
anestesia)

Lambe e/ou morde a
ferida cirúrgica

movimenta a cauda
com força

Todos os
comportamentos acima estão
ausentes

0

Presença de um dos
comportamentos acima

1

Presença de dois
comportamentos acima

2

Presença de três ou
todos os comportamentos
acima

3



Avaliação do conforto, atividade, atitude, atenção ao ambiente durante abertura da gaiola

3 Confortável e
atencioso

0

Quieto e pouco atento 1

Silencioso e pouco
atento (de costas para a frente
da baia)

2

Desconfortável,
inquieto e pouco atento ou não
atento (em fundo de baia)

3

Avaliação da reação do gato ao ser tocado, seguido de toque leve ao redor do local dolorido

4 Não reage 0

Não reage quando
tocado, apenas em leve
pressão aplicada

1

Reage quando tocado
e quando pressionado

2

Não permite o toque
ou palpação

3

Adaptado de Belli M. et al. (2021): Clinical validation of the short and long UNESP-Botucatu scales for feline pain
assessment.

** Possui de 0 a 3 questões para as avaliações, Soma-se as pontuações de cada questão, sendo a pontuação
total de 12 pontos. Pontuação de escore ≥ 4/12, o paciente requer resgate analgésico

Escala Facial Felina
Figura 1. Ilustração e descrição escala facial da dor em felinos (avaliações da posição da orelha, pálpebra e abertura

ocular, tensão de focinho, posição do bigode e posição da cabeça.



Adaptado de Evangelista & Steagall (2021)- Escala facial de dor felina
Pontuação: 0= unidade de ação ausente, 1= aparência moderada de ação ou incerteza sobre a presença de dor,

indicação de manejo analgésico, 2= Presença clara de desconforto e dor.
** A pontuação final é a soma das pontuações dividido pelo número de ações pontuadas.

Pontuação de escore ≥ 0.4/1.0.


