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INTRODUCAO

A dexmedetomidina (DEX) é um farmaco agonista seletivo para os
receptores o-2 adrenérgicos. E amplamente utilizado na medicina
veterinaria, principalmente em protocolos anestésicos, com objetivo de
promover sedagdo, analgesia e potencializagdo de outros farmacos®.
Entretanto, a administracdo da DEX pode desencadear efeitos colaterais
dose- dependente, principalmente no sistema cardiovascular, com grande
incidéncia de arritmias, as quais podem comprometer o débito cardiaco e
a perfusdo tecidual. As arritmais mais comumente observadas sdo:
bloqueio atrio ventricular de 1°, 2° e 3° grau, arritmia sinusal, e pausa
sinusal. Dentre elas a de maior ocorréncia é o bloqueio atrioventricular de
2° grau?3,

O objetivo dessa revisdo é elucidar as principais arritmias observadas com
0 uso da dexmedetomidina, a fim de avaliar quais sdo os impactos gerados
nos pacientes.

METODOLOGIA

Foi realizada uma reviséo bibliogréafica sobre o tema através de pesquisas
no Google Académico e revistas cientificas. Os artigos revisados foram
escritos em portugués e inglés entre os anos 2012 e 2019. O objetivo foi
comparar diversas fontes a fim de desenvolver um trabalho atualizado e
com informagdes confiaveis.

RESUMO DE TEMA

A dexmedetomidina (DEX) pertence a classe dos agonistas a2-
adrenérgicos, comumente utilizada na Medicina Veterinaria como
medicacdo pré-anestésica devido aos seus efeitos sedativos,
miorrelaxantes e analgésicos®. O mecanismo de agdo em destaque dos
farmacos agonistas alfa-2 adrenérgicos é através da diminuigdo da
liberacdo de catecolaminas circulantes, como a noradrenalina, com
consequente redugdo da excitagdo do sistema nervoso central. A
estimulacdo de receptores alfa-2 ativa proteinas do tipo G, mais
especificamente Gi, que quando ativadas inibem a acdo da enzima
adenilato ciclase através ativacdo proteinas G, que ird diminuir a formacéo
de monofosfato ciclico de adenosina (AMPc). Dessa forma, com as
proteinas G ativadas, 0s canais idnicos serdo abertos, ocorrendo a saida de
potdssio da célula, gerando uma hiperpolarizando, o que diminui a
excitabilidade dos neurdnios no sistema nervoso central, resultando na
sedagdo*’.

Os agonistas o2 adrenérgicos podem apresentar maior ou menor
seletividade para os receptores a.-2. Por esse motivo, podem ocorrer efeitos
adversos, correlacionados com a agdo sobre os receptores a-1 como:
aumento da atividade motora, aumento da pressdo arterial (PA) e
excitagdo. Dentre os farmacos disponiveis atualmente, a DEX ¢
considerada a mais seletiva aos receptores a-2 do que aos a-1, na
proporcao de 1620:1, o que teoricamente reduz a ocorréncia desses efeitos
colaterais®>$.

Entretanto, a administracdo da DEX pode desencadear alteracbes no
sistema cardiovascular, em que autores citam a diminuigdo da funcgéo
sistélica, diminuicdo do débito cardiaco (DC), efeito bifasico na pressdo
arterial, com hipertensdo inicial devido ao aumento da resisténcia vascular
sisttmica (RVS) e posterior hipotensdo por diminuicdo da frequéncia
cardiaca (FC) pela diminuicdo da liberacdo de noradrenalina®. As
arritmias também sdo alteracOes que apresentam grandes incidéncias, com
destaque para bloqueios atrio ventriculares de 1,2 e 3 grau, contra¢des
ventricular prematuras e ritmo sinusal***,

As arritmias cardiacas incluem anormalidades na frequéncia cardiaca, no
ritmo, no local de origem do impulso cardiaco, na despolarizagao atrial ou
ventricular, e podem ser atribuidas a desordens na geragdo e/ou conducéo
do impulso elétricol®. A depressdo na conducgdo de resposta rapida e
reentrada de impulsos excitatorios sdo fenémenos elétricos anormais que
resultam em estado patoldgico. A monitoragdo desse ritmo é de extrema
importancia, pois grande parte dos acidentes fatais anestésicos estdo

relacionados a distlrbios cardiacos®’. O impulso elétrico se origina no
nodo sinoatrial (NSA), a partir deste ponto é direcionado ao nodo
atrioventricular (NA), onde o impulso é retardado para que haja a
contracdo completa dos atrios. Posteriormente o impulso segue pelo feixe
de His, o qual direciona o impulso através das fibras de Purkinje ao longo
do septo interventricular nos ramos direito e esquerdo, e dele para o
endocardio onde é transmitido de célula a célula por juncdes gap®”.
Dentre as principais arritimias observadas com o uso da DEX, as com
maior incidéncia sdo: arritmia sinusal, bloqueio atrio ventricular (BAV) de
primeiro, segundo e terceiro grau e contragdo ventricular prematura
(CVP)28,

A arritmia sinusal ¢ um ritmo normal e frequente em cdes, porém tende a
aumentar com a diminuicdo da frequéncia cardiaca a qual pode ocorrer
com o uso da DEX. Essa alteragdo esta associada com a respiragao, na qual
a freqiiéncia cardiaca tende a aumentar durante a inspiracao e diminuir com
a expiracdo devido ao aumento da atividade parassimpatica no nodo
sinoatrial, resultando em flutuagdes no tonus vagal*®. Pode ser identificada
através do aumento entre os intervalos da onda QRS, como observado na
figura abaixo®.
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Figura 1: Arritmia sinusal

Fonte: Google

Os bloqueios atrio ventriculares sdo caracterizados por uma disfuncéo da
conducdo elétrica cardiaca entre os atrios e os ventriculos. Podem sem
classificados em trés tipos: O BAV de primeiro grau é caracterizado pela
demora na conducdo do estimulo através do nodulo atrioventricular, mas
sempre ha resposta ventricular. O eletrocardiograma se apresenta com
aumento do intervalo PR, e o ritmo é sinusal, ndo apresentando grande
risco.

No BAV de 2° grau alguns impulsos elétricos gerados no NSA, podem néo
chegar ao ventriculo, onde observa-se no eletrocardiograma ondas P
isoladas, que ndo sdo seguidas de um complexo QRS. Existem dois tipos
de BAV de 2° grau, 0 Mobitz tipo I, é caracterizado pelo atraso crescente
da conducéo do impulso elétrico pelo nodo a cada ciclo cardiaco até que
ocorre 0 bloqueio, seguindo-se um novo e normal ciclo despolarizador*+2,
A principal estrutura afetada neste caso € o nodo atrioventricular. Ou seja,
ocorre um aumento progressivo do intervalo PR até que se apresente uma
onda P blogqueada, e isto propicia o aparecimento de um novo impulso
sinusal, observando-se assim duas ondas P e somente um complexo QRS.
O Mobitz tipo 11 ocorre de forma intermitente com ciclos elétricos normais,
sem o prolongamento da fase condutora no nodo, 0 que indica uma
anomalia no feixe de His ou nas suas ramificagdes. Ou seja, ndo apresenta
prolongamento do intervalo P-R, e podem ocorrer maltiplas ondas P ndo
sucedidas de um complexo QRS, é considerada uma alteracdo grave, pois
pode evoluir para o blogueio de terceiro grau®112,

Quando ha o blogueio completo ndo ocorre a propagagao de impulsos entre
nodos e ventriculos, representado no eletrocardiograma através de ondas
P, que se apresentam em uma taxa rapida e regular, ndo associadas a
complexos QRS, esta alteragdo é classificada como BAV de 3° grau e pode
desencadear graves consequéncias para o paciente!?,

Figura 1: Figura A. BAV de 2° grau — Mobitz tipo I, Figura B. BAV de
2° grau — Mobitz tipo Il e Figura C. BAV 3° grau.
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Fonte: GRADY & SULIVAN, 2005

O complexo ventricular prematuro (CVP) também denominado como
extra-sistole ventricular, € uma das arritmias mais comumente observada
apos o uso da dexmedetomidina, sendo caracterizada por alargamento do
complexo QRS, com auséncia de onda P25 Isso ocorre, pois, a
despolarizacdo ndo se inicia no nodo sinoatrial (NSA) e, frequentemente,
é seguida de onda T exuberante. Além disso, se a origem do CVP for no
ventriculo esquerdo a deflexdo serd negativa e se tiver origem no
ventriculo direito a deflex@o sera positiva. O CVP recorrente prejudica o
débito cardiaco devido ao aumento da frequéncia ventricular, podendo
interromper o preenchimento das camaras ventriculares e reduzir o volume
sistolico?5S.

Figura 2: Figura B — CVP com deflexdo negativa; Figura C —
CVP com deflexao positiva

Fonte: MARTIN, 2007

Todas essas arritmias citadas com a utilizagdo da DEX podem ser
explicadas pela diminuicdo da liberacdo de noradrenalina, que ocorre
através da acéo do farmaco em receptores a.-2 adrenérgicos pré-sinapticos,
aumento do tbnus vagal, diminuicdo do DC, devido a agdo direta no
miocardio, e aumento da RVS®®. As arritmias perioperatdrias devem ser
avaliadas quanto ao seu impacto na hemodindmica do paciente, em sua
maioria sdo transitrias e ndo necessitam de tratamento, sendo apenas
monitoradas®®. Entretanto existem arritmias que podem exercer
importante efeito sobre a perfusdo sistémica, necessitando de intervencdo
imediata como o BAV de 3° grau. As Bradiarritmias induzidas pelos
agonistas a-2 adrenérgicos, possuem como melhor opgéo de tratamento a

utilizagdo de um antagonista do farmaco como o atipemazole. Em caso de
BAYV arecomendagdo inicial é a administracdo de anticolinérgicos como a
atropina, ap6s o pico hipertensivo. Em relagdo ao aumento da ocorréncia
de CVP o tratamento envolve a correcdo de distdrbios fisiologicos e
administracdo de antiarritmicos®>1°,

CONSIDERACOES FINAIS

Com base nas bibliografias estudadas, conclui-se que o uso da
Dexmedetomidina em cdes desencadeia arritmias, com maior incidéncia
do Blogueio Atrioventricular de segundo grau. Entretanto, apesar das
alteragOes supracitadas, a utilizacdo da DEX em doses baixas é indicada,
frente aos seus efeitos sedativos e analgésicos. E importante ressaltar que
a monitoragdo adequada realizada por um profissional especializado é
indispensavel, e que, o reconhecimento precoce dessas arritmias é
essencial para garantir a seguranca do paciente.
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