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O cloridato de detomidina é um agonista alfa-2 comumente na sedação, analgesia visceral ou como 

medicamento pré-analgesia em equinos, produz o efeito fármaco no sistema nervoso central. É um 

derivado imidazólico alcaloide. Os mecanismos envolvidos na hipnose e na sedação são os efeitos 

direto da droga no locus coerulues através da inibição e da liberação de noradrenalina e dopamina.  

Os primeiros estudos relacionado a esse farmacológicos em equinos foi realizado na década de 80 

utilizou-se altas doses de detomidina 50 e 80 µg/kg pelas vias intravenosa e intramuscular. Em 

cavalos de repouso, a detomidina administrada na dose 40 µg/kg apresentou uma meia-vida mediana 

de 26 min e um tempo de duração mediano de 37 min. Logo após o exercício supramáximo a meia-

vida mediana foi de 46 min e o tempo de duração mediano e de 20 min. Os principais metabólitos 

desse fármaco são: 3-hidroi-detomidina e a detomidina ácido 3-carboxílico. A administração dessa 

medicação é mais comum na via intravenosa pela via oral a absorção é mais lenta, com menos efeito 

cardiovasculares, menos ataxia e com mesmo nível da sedação em comparação com as vias 

intravenosas. Além disso, a detomidina pode ser administrada por infusão contínua. A infusão 

contínua oferece uma manutenção das concentrações plasmáticas e adequada sedação. Portanto, por 

ser uma droga versátil por suas diversas aplicações tem o destaque a sua excelente analgesia, os 

efeitos sedativos e hipnótico consistentes na maior durabilidade do que os outros medicamentos 

utilizados com o mesmo propósito. O pico de sedação em equinos é rápido, de aproximadamente 5 

min após uma dose intravenosa apropriada e tem a duração de cera de 1 hora. Os efeitos da sedação 

podem ser observados pelos seguintes sinais de relaxamento muscular, abaixamento da cabeça, ptose 

palpebral e labial, ataxia e flexão das articulações e diminuição de resposta aos estímulos sonoros. O 

efeito no sistema cardiovascular ocorre no músculo liso vascular que leva a uma variabilidade na 

resistência vascular sistêmica, ritmo cardíacos, frequência e pressão arterial. Nas terminações 

nervosas periféricas acontece a inibição da exocitose da noradrenalina, porém os receptores de alfa2 

pós-sinápticos produz vasoconstrição, na qual explica as hipertensões transitórias. Para a diminuição 

do débito cardíaco e administrado a agonistas alfa2-adrenérgicos na qual mantém a pressão arterial 

controlada. O efeito no sistema respiratório acontece a depressão respiratória, há diminuição dos 

movimentos respiratórios e o aumento da pressão parcial arterial de dióxido de carbono além disso, 

a redução na pressão parcial arterial de oxigênio. Efeito na motilidade gastrointestinal reduzi as zonas 

do jejuno distal, flexura pélvica e o ceco. Por fim, a detomidina sendo administrada por via 

endovenosa em cavalos saudáveis é uma sedação adequada, porém acontece ocorrências como 

bradicardia, bradipnéia, aumento dos seguintes conteúdos: hematócrito, hiperglicemia, hemoglobina, 

hiperlactatemia e o consumo das reservas de glicogênio muscular. Apesar dos efeitos adversos do 

sedativo é de pouca relevância para equinos sadios.  

 

 

 

 

 


