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INTRODUÇAO 

A preocupação de suprimir a dor no local da lesão 
vem desde tempos imemoriais. Assim~ na Illada, Homero relata 
uue, durante a Guerra de Trõia, um guerreiro procurava, ao es 
fregar a ferida com raizes amargas, diminuir a sua dor. Tambêm, 

entre os antigos indios peruanos jã era conhecido o hâbito de 
mascar coca, que eles usavam para diminuir a fadiga, devido as 
ações estimulantes centrais. Assim, tambêm mascavam a coca e 
cuspiam em cima da ferida, produzindo a anestesia local, obten 
do com isso alivio da dor no local da lesão. 

Os espanhóis levaram da Amêrica a coca, introdu 
zindo-a na Europa, mas suas qualidades anestésicas locais nao 
foram reconhecidas de pronto. Quem descobriu pela primeira vez 
as propriedades da cocaína, que ê um 
lhas da coca, foi FREUD e seu colega 

alcalÕíde extraído das 
KULLER. Isso ocorreu 

f o 
em 

fins do século XIX, em 1860, quando então começaram a propor a 
cocaína como anestêsico em oftalmologia. Depois, em odontologia 
ela foi bastante utilizada. A cocaína, alêm de produzir vício, 
pode provocar vãrios acidentes e intoxicações indesejáveis, por 
possuir uma ação simpatomimêtica. Devido a isso, atualmente são 

limitados o seu uso e manejo. 

EINHOM, em 1905, sintetizou a procaína, sendo o 
anestésico mais utilizado atê a síntese de uma amida, que e a 
lidoca1na, conseguida por LOFGREN e LUOKVIST, em 1943. Hoje em 
dia a lidocaina ê um dos anestésicos mais usados, embora a pr~ 

caína tambêm continue a ser utilizada. 

Como se dã a açao anestêsica local? Ainda nao es 
tã totalmente definido o mecanismo da anestesia local. Entretan 
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to, devido ao grande numero de trabalhos desenvolvidos sobre o 
assunto, vãrios fatos jã foram estabelecidos. Um deles estã re 

lacionado com as propriedades fisico-quimicas dos anestésicos 
locais. Os anestêsicos locais são substâncias consideradas ba 

ses fracas e quimicamente classificadas como aminas terciãrias. 
Possuem um pKa em torno de 7,0 a 9,0 e pouco solúvel em agua, 

formando sais devido a associação com ãcidos fortes. Estes sais 

são solúveis em ãgua, dando uma característica de soluções ãci 
das aos anestésicos locais, geralmente com um pH menor do que 
6,0. 

Os anestésicos locais possuem na sua molécula um 
grupamento aromãtico, que lhes contere a característica de li 
possolubilidade. Uma cadeia intermediãria, que tem a função de 
ligar o grupamento aromãtico ao grupamento amina, este com ca 

racter1sticas de hidrossolubilidade. A transformação de alguma 
parte da molécula, isto ê, acrescentando-se ou retirando-se al 
gum ãtomo de carbono de qualquer um dos grupamentos, pode pr~ 

vocar uma diminuição ou um aumento da pot~ncia e toxicidade do 
anest~sico local. 

Os anestésicos locais, como jã dissemos, sao elas 

sificados como aminas terciãrias e, de acordo com o tipo de li 
gação quimica existente entre os grupos formadores da molécu 
la, teremos uma diferença farmacolõgica importante, particula! 
mente em relação ao metabolismo e toxicidade da droga. Existem 
dois grupos de anestésicos locais, devido ã ligação quimica : 
um grupo, contendo a ligação do tipo ester e o outro, contendo 

uma ligação do tipo amida. 

Pela lipofilia dos anestésicos. podemos ter uma i 

dêia de sua distribuição no organismo. Essa lipofilia levou K~ 
TO e, mais tarde, TAZAKI, a formularem a teoria de que o anes 
têsico agiria melhor nos nervos que possuíssem bainha de mieli 
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na, pois atuaria diretamente sobre os nõdulos 
sa maneira, a dissociação do anestésico e uma 

sãria para sua lipossolubilidade, propriedade 

Des de Ranvier. 
condição neces 

dã cap~ esta que 
cidade a ele de atravessar as bainhas gordurosas das 
nervosas. 

fibras 

Como jã foi dito anteriormente, hã necessidade 
que o sal anestésico sofra a dissociação. Esta dissociação e 

fundamental para que a base seja liberada. A dissociação e po~ 
sivel devido ã diferença de pH da solução anestêsica e o meio 
onde ela ê injetada. Convem salientar que o pH ãcido da solu 
ção anestésica depende do sal anestésico e do vasoconstritor 

presentes na solução. Quanto maior a diferença do pH da solu 
ção anestésica e do pH do meio, maior serã o nUmero de bases 
livres liberadas. 

A sequência de trocas ionicas na fibra nervosa~ ~ 

pos a aplicação do agente anestésico local, pode ser bem des 
crita apõs as trocas eletrofisiolõgicas. O primeiro efeito ob 

servado é um aumento do inicio da estimulação elétrica. Isto ê 
acompanhado em sequência por uma redução da variação do pote~ 

cial da ação, provocando uma 
de da propagação do impulso, 

redução na condução e na velocid~ 

atê que 

Essa redução e concomitante cessação 
nervoso, dependem necessariamente da 

co local na região. 

o mesmo finalmente cesse. 

da propagação do impulso 
concentração de anestêsi-

Embora o mecanismo de açao preciso de como os a-
nestêsicos locais produzem seus efeitos não esteja 

mente esclarecido, é possível explicar algumas partes 

dessas drogas. em relação ã teoria iÔnlca responsãvel 

vidade nervosa. 

complet~ 

da açao 
pela ati 

A fibra nervosa em repouso tem uma membrana pol~ 
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rizada, com carga positiva em seu interior e negativa no seu 
exterior. O potencial de repouso da membrana e causado por uma 

diferença de concentração ionica nos dois lados da membrana.Os 
ions responsãveis por esse fato são o sõdio, que estã em maior 
quantidade na parte externa da membrana, e o íon potãssio, que 
estã em grande quantidade na parte interna da membrana. 

O processo fundamental da condução nervosa ê o au 
menta transitõrio da permeabilidade da membrana ao sódio. Os 
anestésicos locais bloqueiam a condução, interferindo nessa 
permeabilidade. O mecanismo preciso não e conhecido em sua to 
talidade. Na fibra nervosa em repouso existe evidência de que 
os íons cãlcio estão envolvidos no processo de passagem dos 
ions sôdio~ atravês da membrana da fibra nervosa. A estimula 
ção da fibra nervosa pode remover os ions cálcio, ou mesmo mu 
dã-los de local, permitindo, assim, a passagem dos ions sõdio 

atravês da membrana. Postula-se que os anestésicos locais têm 
uma atuação similar aos ions cã1cio, somente que não são remo 
vidas pela ação de estimulação da fibra nervosa. Sugere-se,ta~ 

bém, que os anestésicos locais diminuem a luz dos poros exis 
tentes na membrana da fibra nervosa. 

Atualmente, discute-se se ê a base livre ou o ca 
tion, como forma ativa imediata, responsãvel pela ação direta 
de bloqueio na fibra nervosa. Sugere-se, pelas evidências mais 
recentes~ que a forma ativa deva ser o cãtion. 

Ainda com relação ao mecanismo de açao dos anestê 
sicos locais temos que citar a seletividade com que essas dro 
gas atuam em determinadas fibras. Parece que quanto menor o 
diâmetro da fibra nervosa ou menor o tamanho da bainha de mie 
lina que ela possui, mais sensivel serã em relação ã ação dos 
anestésicos locais. A prãtica nos mostra que a sensaçao tãctil 
ê a Última que desaparece, logo apos a motora. Nesse caso, 
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GASSER mostrou que o grau de seletividade deverã estar relacio 

nado com o diâmetro da fibra nervosa. E que as fibras nervosas 
amielinizadas são as primeiras a se tornarem bloqueadas. 

Para a anestesia odontolõgica, devido ãs propri~ 

dades dos anestésicos locais e de sua concentração, o teor de 
vasoconstritor apresenta grandes variações. Essas variações 
vão desde 1:200.000 até 1:50.000, dependendo das qualidades d~ 

sejãveis da solução anestêsica. A lidocaina requer menor qua~ 

tidade de vasoconstritor do que a procaína, enquanto que a me 
pivocaina e a propitocaina requerem menor quantidade de age~ 

tes vasoconstritores do que a lidocaina. 

A concentração de vasoconstritor utilizada em a~ 

nestesia cirúrgica e em outras especialidades, ê menor do que 

a usada em odontologia, normalmente não excedendo a uma conce~ 

tração de 1:100.000. Quando se injeta volumes grandes de solu 
ções anestésicas contendo vasoconstritor, deve-se levar sempre 
em consideração a dose mãxima de ambos os agentes. Deve-se tam 
bém levar em conta que altas concentrações de vasoconstritor 
podem provocar citotoxicidade~ devido ã falta de irrigação do 
local no tecido onde foi injetada a solução. Esse fato é comum 
em odontologia, quando se utiliza o vasoconstritor como 
tância hemostãtica. 

subs 

Outro fator importante a ser considerado ê a açao 
do vasoconstritor com relação a seus efeitos sistêmicos, pri~ 

cipalmente no tocante ã pressão arterial. isso quando lança-se 
mão de doses elevadas. Poderã ocorrer um aumento da pressão a~ 
terial e uma consequente lipotlmia e, dependendo do estado 9! 
ral do paciente, o aparecimento de uma sincope cardio-respir~ 

tõria. 

A substância vasoconstritora mais comumente utili 
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a drena zada em soluções anestésicas locais odontolõgicas, e a 
lina. Alêm dela, utiliza-se tambem a noradrenalina, v a sopre~ 
sina, neosinefrina e a nornefrina. O aspecto fundamental da a-
dição dessas substâncias vasoconstritoras em uma solução ane~ 

tésica local é o de diminuir a absorção do anestésico local na 
região~ promovendo, dessa forma, uma potencialização do anesti 
sico com um consequente aumento de duração da anestesia. 

Os anestésicos locais exercem muitas açoes farma 
colõgicas, que dependem do anestésico local que se considere . 
De uma maneira geral, eles podem trazer excitação e depressão. 
A cocalna e uma droga predominantemente estimulante central, e~ 

quanto que a lídocalna ou a xilocaína, na dose de 300 mg, p~ 

dem produzir sonolência. Paradas respiratórias, que ocorrem a­

cidentalmente com anestésicos locais, são atribuidas a uma e 

xaustão do centro respiratõrio, devido a uma estimulação inte~ 

sa do mesmo. Esse conceito jã não ê mais aceito. O que se adm~ 

te e que se trate de uma ação depressora do anestésico local 
sobre o centro respiratório, sem que ocorra uma 

prévia. 

estimulação 

A administração dos anestésicos locais nas regiões 

corticais, produz convulsões e a administração de anestésico 
local nas regiões bulbares produz parada respiratõria, sem es 

timulação prévia. O que se conclui é que os anestésicos locais 
atuam de maneiras opostas nas regiões superiores corticais 

nas regiões bulbares. O que se observa no organismo inteiro 

e 
-e 

uma resultante desses fatores opostos. Podemos ter um indivi 

duo em convulsão (estimulação cortical) e ao mesmo tempo ocor­
rer a morte por parada respiratória (depressão bulbar). 

Alêm dessas ações convulsivantes e depressoras 
da respiração. quando utilizamos um volume grande de solução, 
os anestésicos locais podem produzir outros tipos de efeitos. 
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Assim, por exemplo, a lidocaina e a procalna têm açao analgés~ 
ca, podendo ser utilizadas em anestesia geral, em queimaduras, 
ou em comichões por icterícia. Essas drogas, por via venosa, 
produzem uma analgesia razoãvel e em anestesia geral potenci~ 

lizam a ação dos agentes anestésicos gerais. 

Com relação aos efeitos sobre o aparelho cardio­
vascular, vãrios aspectos devem ser considerados. Com relação 
ã pressão arterial, sabe-se que essas drogas, por via endoveno 
sa, produzem primariamente uma ligeira hipertensão, porém o 
que predomina e uma depressão, provavelmente devido a um blo 
queio ganglionar,além de haver uma depressão dos centros vaso­
motores e um relaxamento das fibras vasculares lisas. Com rela 

ção ao coração, sugere-se que os anestésicos locais sejam de 
pressores cardiacos. Essa depressão e devida a um aumento do 

período refratãrio e a uma diminuição OOinotropismo, da condu­

tibilidade e da excitabilidade cardiacas. Esses efeitos fazem 
com que alguns tipos de anestésicos locais possam ser utiliza 
dos como drogas antiarritmicas. O exemplo mais importante e a 
procainamida (amida da procaina). que e muito utilizada como 
droga antiarritmica de açao nas zonas reflexõgenas. 

As principais ações dos anestésicos locais no sis 
tema nervoso autônomo, são: ação bloqueadora ganglionar e uma 
açao atropinica, que alguns anestésicos locais possuem. 

Muito se tem discutido sobre a toxicidade aguda 
dos anestésicos locais e os efeitos colaterais indesejãveis d! 
correntes, uma vez que essas drogas podem ser absorvidas com 
relativa rapidez. Esses efeitos colaterais podem ir desde a lo 
quacidade, excitação, ataxia, modificações na pressão sangui 
nea, sonolência e. em alguns casos raros, podendo levar o indl 
víduo a apresentar convulsões, choque cardiovascular, parada 
respiratõria e,eventualmente, morte. Esses efeitos podem apar~ 



cer rapidamente ou gradualmente, sendo que os sintomas 
rios são a loquacidade e a sonolência. 

- B-

prim~ 

Devido a isso, reveste-se de bastante importância 

o estudo dos efeitos colaterais indesejáveis provocados pelas 
substâncias anestêsicas locais, uma vez que ainda atualmente 

nao existe um consenso entre os autores com relação a preve~ 

çao e ao tratamento dos pacientes que porventura venham a apr~ 

sentar um quadro de intoxicação. Porquanto o problema ainda não 

estando equacionado em todas as suas nuances. o presente trab~ 

lho procura estudar um dos aspectos mais comuns dos efeitos a~ 
versos dos anestésicos locais, que ê o relacionado com a alte 
ração da pressão arterial apõs uma anestesia odontológica. 
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REVISTA DA BIBLIOGRAFIA 

BORG, F.H. (1934), estudando o efeito de soluções 
de procalna-adrenalina na pulsação e pressão arterial. atendeu 
121 pacientes, os quais foram selecionados porque constituíam 

um grupo que poderia ser observado isoladamente. As condições 
desses pacientes eram as que sucedem: 54 andando bem, 19 semi­

ambulantes, 31 acamados em estado satisfatório e 17 acamados em 
estado grave. 

As primeiras observações foram realizadas antes 

de qualquer medicação; a segunda, 2 ou 3 minutos apõs a injeção 
da solução anestésica e a terceira foi completada apõs a 
ção, entre 10 a 15 minutos apõs a primeira observação. Em 

extra 
cada 

grupo, foram utilizadas injeções no mentoniano, zigomático, in 
fra-orbítãrio e infiltrativa. 

No primeiro grupo, de 63 pacientes, foi usada so 

lução de procaína a 2%, contendo adrenalina na diluição aprox1 
mada de 1:50.000, sendo efetuadas 63 injeções diferentes. Em lO 
desses pacientes, apenas duas observações foram feitas, uma an 

tes e uma após a injeção. 

Nos 53 pacientes remanescentes do grupo. efetua 

ram-se três observações e os resultados foram ainda mais variã 

veis, mostrando 9 diferentes reaçoes: 
- 4 pacientes não most1·aram mudanças na pulsação; 

- 13 mostraram aumento na pulsação; 
lO mostraram aumento na pulsação apõs a injeção, 

com uma diminuição apôs a extração; 
9 mostraram aumento na pulsação apõs a injeção, 

com novo aumento apõs a extração; 
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4 casos nao mostraram mudanças apos a injeção, 
mas sim, apõs a extração; 

4 mostraram uma queda no pulso apos a injeção, 
com aumento apOs a extração; 

3 casos mostraram queda contínua apõs a injeção; 

3 casos mostraram uma queda da pulsação apos a 
injeção, com queda ainda maior apos a extração, 
e 

- 3 nao mostraram mudanças na pulsação apõs a in 
jeção~ mas uma queda apõs a extração. 

BJORN (1947), ao realizar um estudo comparativo 
entre a procaina, lidocaina e adrenalina, enfatizou que a eficã 

cia d~ um anest~sico local não pode ser expressada como um va 

lar singular e sugere que os requerimentos ideais para uma efi 
ci~ncia anest~sica clinica, sejam: alta frequincia de anestesia, 

provavelmente 100%; anestesia com suficiente duração e extensão; 
e que a anestesia ocorra logo apõs a injeção. 

Apõs um minuto de latência, o autor observou que 
a prilocaina infiltrativamente era 92% eficiente e quando por 

bloqueio, 83%. Verificou, ainda~ que a lidocaina, infiltrativa 

mente, era 73% eficiente e quando por bloqueio, 56%. O método 

desse estudo provou ser satisfatõrio e pode ser usado para com 
paração cllnica de diferentes soluções anestêsicas locais. Em 

preparo cavitBrio o tempo de anestesia entre o começo e o fim 
do trabalho mostrou ser vãlido. Os resultados mostraram que a 
analgesia obtida por infiltração ou bloqueio independe do tipo 

diferente dos anestésicos usados. A anestesia por infiltração 
mostrou menor tempo de latência e menor duração que a anestesia 

por bloqueio. 

Na comparaçao entre a prilocaina e lidocalna, os 
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resultados mostraram sígnificância; a prilocaina, em 4% dos ca 
sos~ não pode ser classificada corno anestésico de pequena ação. 
Foram estudados 1022 casos de infiltração e bloqueio do denti 

rio inferior e observou-se diferenças de efeito entre prilocal 
na a 4%, lidocaina a 2% e adrenalina 1:80.000. 

Os resultados mostraram que o bloqueio da lidocaj 
na produziu a menor frequência anestésica e o tempo inicial da 
anestesia com prilocalna foi menor que a lídocalna. Por outro 
lado, a duração do bloqueio da prilocaína foi equivalente ao da 

lídocaina, enquanto que a priloca1na a 4% foi mais eficaz como 

anestêsico local do que a lidocalna a 2% e adrenalina 1:80.000. 

LUDUENA, F .P. (1957) trabalhou com porcos guineus, 
com o objetivo de determinar a duração das soluções anestésicas 
(novocaína 2,0%, ravocalna HCl 0,4%) e a interferência na solu 

ção anestésica de alguns agentes 20 minutos apõs as injeções. 

Esses agentes foram administrados intradermicamente ou subcutã 
nea e a duração da anestesia foi determinada pela técnica de 

Bulbring e Wadja. 

Foram usados simpatoliticos) como piperoxan-HCl, 

e observou-se a redução da anestesia. 

Vasodilatadores, como nitrato de sõdio 0,5%, ade 

nosina 0,2% e adenosína-5-mono-fosfato de 0,1 para 0,4%, foram 

efetivos quando comparados com injeções salinas. De todos os 

compostos testados, piperoxan foi o mais efetivo. 

A duração da anestesia produzida por soluções a­

nestêsicas locais depende muito do vaso constritor. A redução 
da duração da anestesia obtida com adenosina e adenosina tosta 
tada, foi aproximadamente igual. mas não foram realizadas tenta 
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tivas para determinar diferença entre esses compostos, para uma 
determinação de testes paralelos. 

Entretanto, algumas adenosinas podem ser constri 
toras ou dilatadoras, dependendo do vaso sangulneo e observou­
se que houve dilatação dos vasos de orelha de coelho e dos de 
dos e pês humanos. 

Os efeitos mãximos foram obtidos com piperoxan a 
0,05% mais adenosina a 0,2%. 

A vasodilatação produzida entre a reinjeção e o 
desaparecimento da anestesia, foi representada pela difusão do 
piperoxan e adenosina na bolha e pela difusão do anestêsico lo 

cal fora da bolha. A adição de hialuronidase na solução foi p~ 

ra acelerar esses dois processos de difusão e esse efeito pode 
não ser compensatõrio para o problema em questão, pela instabi 
lidade que esse enzima causa nas soluções. 

Piperoxan HCl a 0,05% e adenosina a 0,2% estão 

bem abaixo do limiar de concentração irritante e pode não ter o 

efeito esperado quando usado na prãtica dental. A toxicidade da 
adenosina e baíxíssima e o piperoxan tem sido injetado intrave 

nosamente para diagnosticar doenças. 

McCARTHY,F.M. (1957) realizou um estudo clinico 

da pressao sangulnea como resposta ã epinefrina contida em solu 

ções anestêsicas locais. Pela resposta psicossomática obtida a­
pôs a injeçã'o, foi evidenciada a necessidade de uma pré-medic~ 

ção antes da administração de soluções anestêsicas em pacientes 

cardiacos, particularmente os que sofrem de insuficiência coro 
nãria ou hipertensão. Para procedimentos clinicas, 1,0 cc pr~ 

duz anestesia adequada. Foi demonstrado que a Xylocaina sozinha 
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produz um efeito hemodinãmico depressor. 2,0 cc de Xy1oca1na 

com epinefrina 1:100.000 produz a mesma resposta que 1,0 cc de 
proca]na com epinefrina 1:50.000. 

Poder3 ser de interesse repetir o experimento, u­

sando grandes volumes de soluções anestêsicas contendo epinefrl 
na. E provável que o efeito hemodinâmico depressor da epinefrl 
na, como demonstrado nesse estudo, possa vir a ser anulado por 
essas grandes doses e, assim, surgir um efeito hipertensor. 

E sabido que os efeitos hipertensivos individuais 
em relação ã epinefrina são variãveis e os resultados desses ex 
perimentos não podem ser usados para todos os casos. 

TA INTER, M.L., THRONDSON, A.H. e MOOSE, S.M. (196<j 

estudando os efeitos e a toxicidade dos vasoconstritores da prQ 

calna em soluções anestésicas, concluiram que o significado g~ 

ral dos resultados obtidos e positivamente claro. E possivel 

conseguir-se anestesia duradoura com solução forte de epinefri 
na. Pode-se também conseguir esta anestesia com cobefrim ou neo 
senefrina, embora as diferenças indiquem um talvez de grande im 
portância clinica. Com neosenefrina surge um menor efeito na pul 

sação em relação ãs outras soluções, mas aparece um grande au 

menta da pressão sanguinea. O uso da epinefrina na concentração 

de 1:25.000 indica uma menor segurança na Odontologia. 

Todas as soluções testadas deram resultados satis 

fatõrios como anestesia local~ mas a neosinefrína e a que tem 
menor reaçao imediata e um maior sangramento durante a operação. 

Observações prêvias sobre o valor clinico do cabe 
frim para uma melhor aplicação, são indispens3veis, devido ã de 

ficiência de condições de controle adequadas, pois as observa 
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çoes foram realizadas sob condições ãs quais os fatores subjet1 

vos interferiram firmemente na interpretação dos resultados. 

GLOVER, J. (1968), estudando as açoes dos vaso 
constritores, concluiu que as minimas reações desfavorãveis que 

frequentemente ocorrem durante a injeção, como tremor, palpit~ 

ção, sudorese, podem ser, em muitos casos, reações psicogênícas. 

A quantidade de adrenalina usada nos medicamentos 

ê. muitas vezes, grande para as doses das injeções usadas em O­
dontologia. Os efeitos sistêmicos da adrenalina ou noradrenali 
na mostram somente serem introduzidos por rãpida injeção intra 

vascular e eles podem ser eliminados completamente devido ao ra 

pido metabolismo. 

A adição de um adequado vasoconstritor em adequ~ 

da concentração, aumenta a eficiência do anestésico local e re 
duz a sua toxicidade; sua presença é~ portanto, apreciada. 

Hã um grande perigo de reações inconvenientes p~ 

ra a preparação e uso dessas soluções sem vasoconstritor ou 
quando da utilização das mesmas com adrenalina ou noradrenalina 

em concentrações inadequadas. 

EPSTEIN, S. (1969] realizou um estudo cl1nico da 
prilocalna com várias concentrações de epínefrina. Este novo es 

tudo da prilocalna 4%, usada com vãrias concentrações de epin~ 

frina, ê comparado com o da 1idoca1na em injeções na mucosa, a­

nestesia por infiltração e bloqueio do alveolar inferior. 

e segurança 

Prilocaina 4%, 

idênticos aos da 

com ou sem 
lidocaina 

epinefrina~ tem efeito 
2% com epinefrina 1: 
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100.000. A priloca1na 4% sem epinefrina tem a vantagem adiei o 
nal de ter menor tempo de duração de inlcio para anestesia da 

mucosa, do que as outras soluções por infiltração. 

O autor aconselha estudos adicionais a esse traba 
lho, para uma melhor comparação entre as soluções testadas e a 
prilocalna com epinefrina. 

NEDER, A.C. e cols. (1970) realizaram um trabalho 

sobre toxicidade dos anestésicos parciais. Terminados os traba 

lhos laboratoriais chegaram a conclusão, apõs 48 experimentos, 
de que as soluções anestêsicas que causavam menor elevação da 
pressão arterial eram a Xilocaina, a Ravocafna e o Sinalgan. 

Por outro lado, as soluções anestésicas que mais 

hipertensão causavam, foram o Lidocaton e Novocol 100. Poste 

riormente, essas mesmas soluções anestésicas foram testadas nas 
clinicas da Faculdade de Odontologia de Piracicaba da Universi 

dade Estadual de Campinas, do Hospital Irmãos Penteado e Santa 

Casa de Misericõrdia de Campinas, sendo que antes e apõs cada~ 
nestesia tomava-se a pressão arterial do paciente para verific~ 

ção das possiveis alterações da mesma. Apõs um atendimento de 
80 pacientes, chegaram a conclusão de que os resultados obtidos 

na clinica, confirmavam os de laboratório. 

NEDER, A.C. e cols. (1972) realizaram um trabalho 

sobre estudos experimentais e clinicas do Cítanest com Octapre~ 
sin, nas anestesias parciais. Apõs os ensaios laboratoriais, 

quando utilizaram 64 cães, chegaram ãs seguintes conclusões: a 

solução anestésica com vasoconstrltor, que em um mesmo volume 
causa menor elevação da pressão arterial e taquicardia nos caes, 

foi o Citanest com Octapressin, seguido da Xilocaina, Ravocaina 
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e Sinalgan. As soluções anestésicas~ que maiores danos circula 

t~rios provocaram, foram o Lidocaton e Novoco1 100. Posterior 
mente, estas mesmas soluções anestésicas foram testadas clínica 

mente, sendo que antes e apõs cada anestesia os autores tomavam 

a pressão arterial e auscultavam o coração do paciente com a fi 

nalídade de verificar possiveis alterações. 

Após realizarem anestesias parciais com os anestê 
sicos em estudo~ em 272 pacientes, concluíram que os resultados 

obtidos confirmavam os do laboratõrio. Talvez uma das conclusões 

mais importantes do trabalho seja a possibilidade de se uti1i 
zar o Citanest com Octapressin em pacientes portadores de diabe 

tes, sem risco algum de aumentar o teor de glicose no organii 
mo. Por outro lado, pacientes hipotensos, hipertensos e norma 

tensos, foram atendidos sem sofrerem alteração em sua pressao 

arterial. Este fato foi comprovado laboratorial e clinicamente. 

NEDER, A.C. e cols. (1972) estudaram a verifica 
çao farmacodinâmica laboratorial e cllnica do Citanest a 4%. O 

objetivo desta investigação foi o de verificar o tempo de latên 
cia, difusibilidade e duração da anestesia. bem como~ correlat~ 

mente~ testar sua toxicidade (local e sistêmica). Os resultados 
foram os mais satisfatórios posslveis e com segurança os auto 

res afirmam tratar-se de uma solução anestésica realmente efi 
caz. Seu tempo de latência, difusibilidade, dissociação e eficã 

cia anestésica. são excelentes, possibilitando a realização de 

exodontias as mais diflceis. 

Os autores lembram ainda, que embora os resulta 

dos obtidos favoreçam o uso do Citanest a 4%, paira uma dUvida 
quanto ã necessidade de um estudo mais acurado. Como exemplo, 
testar o produto em superflcies ulceradas ou descamadas, a fim 

de verificar a sua velocidade de absorção e os consequentes e-
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feitos sístêmicos. 

NEOER, A.C. e cols. (1972} estudaram o efeito de 

anestésicos parciais em diabéticos e hipertensos. Os autores pr~ 
ru,·aram, nesta investigação, verificar os efeitos experimentais 

e cllnicos do Cítanest com Octapressin, em função da variação 

da 9ressão arterial e frente a pacientes diabéticos em 
gias buco-maxilo-faciais. 

cirur 

Tendo em vista que os anestésicos, cujos vasocons 
tritores sao adrenêrgicos, causam alterações bioqulmicas no p~ 

ciente (traduzidas pela ciclização do ATP, aumento de 1ons fos 

fato, fosforilação, fosfatação e cisão do glicogênio, glícose-6-
fosfato, glicose). com consequente agravamento do estado do p~ 

ciente, os autores propuseram a investigar os efeitos do Cita 
nest~ cujo vasoconstritor não ê adrenêrgíco. 

NEDER et al. (1972) demonstraram, experimental e 
clinicamente, os efeitos das vãrias soluções anestésicas, incl~ 

sive o Citanest com Octapressin. Baseados nesses resultados e 

ainda pelo fato de o Octapressin ser um polipeptideo sintético 
(a partir da felipressina), 

Os resultados obtidos levam 

nest com Octapressin, tanto 

clinicamente. não alteram a 

encetou-se a presente investigação. 
estatísticamente a crer que o Cita 

em laborat~rio (P.A. de cies}, como 
pressão arterial 

acusando leve hipertensão, quando comparados 

com anestésicos contendo adrenalina. 

significantemente, 

os seus efeitos 

Com relação a pacientes diabéticos, os resultados 

até superam a expectativa, pois alEm das vantagens citadas ante 
riormente, observaram recuperações teciduais mais rãpidas que 
as de ocorrência em grupo controle, isso devido a propriedade 

do Octapressin (Felipressína) de romper mastõcítos, liberando, 
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assim, a histidina descarboxilase. 

NEDER, A.C. e cols. (1972), estudando uma nova as 
sociação anestésica para uso odontolõgico, concluíram ser do 
mais alto interesse biolõgico o fato de haverem obtido, com so 

luções de Citanest a 2% com Adrenalina a 1:200.000, os mesmos 

resultados que se obtêm utilizando solução de Xiloca1na a 2% 

com Adrenalina 1:50.000, Citanest a 3% com Octapressin e outras 
soluções anestésicas em maiores concentrações, tanto na base a­

nestêsica corno no vasoconstritor, encontradas no comércio e co 
mumente adquiridas pelos cirurgiões dentistas. Assim sendo, o 

bom senso manda indicar Citanest a 2% com Adrenalina 1:200.000 

na cllnica infantil, visto que esta solução demonstrou cabalme~ 
te poder ser utilizada mesmo em adulto, onde as tãbuas osseas 
são mais consistentes e as intervenções mais complicadas e demo 

radas. 
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PROPOSIÇAO 

Tendo em vista os trabalhos contidos na revista 

da bibliografia, objetivamos realizar uma pesquisa laboratorial 
e cllnica com soluções anestêsicas parciais fabricadas em nosso 
pals. 

Utilizaremos uma metodologia que nos permita veri 
ficar os efeitos sistêmicos dessas soluções anestésicas, quando 

administradas infiltrativa ou troncu1armente. 
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MATERIAL E METODOS 

O presente trabalho resultou de duas etapas dis 
tintas: uma laboratorial e outra clínica. 

r - ETAPA LABORATORIAL 

1 -Animais utilizados 

Foram utilizados~ nas experiências, 20 cães, de 
ambos os sexos, de peso variãvel entre 8 a 20 quilos. e de ida 
de e raças variãveis. 

2- Preparo experimental dos animais 

2.1 -Anestesia 

Todas as experiências foram realizadas em ani 
mais anestesiados com pentobarbital sOdico, sendo utilizada a 
dose de 30 mg/kg. A droga foi administrada por via venosa e do 

ses adicionais e variãveis foram administradas aos primeiros 

sinais de reversão da anestesia~ tambêm através da via venosa. 

2.2- Traqueostomia e respiração artificial 

ApOs a incisão longitudinal e mediana na face 
ventral do pescoço, eram divulsionados os músculos cervicais an 

teriores e isolada a traquéia. Apõs a traqueostomia, introdu 
zia-se uma cânula traqueal. Sempre que necessãrio, aplicou-se 
respiração artificial com pressão positiva. 
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2.3 - Cateterização da veia cefálica para injeção de 

drogas 

A veia cefálica foi isolada e cateterizada com 

tubo de polietileno, utilizando-se o diâmetro do tubo de acor 

do com o tamanho do animal. Apõs cada injeção, lavava-se a 
nula com solução fisiolõgica. 

2.4 - Preparação para registro~ pressao arterial 

-c a 

Apõs a traqueostomia, isolava-se uma das arterias 
carõtidas primitivas, na qual se introduzia uma cânula de Fran 
çois-Frank. Essa cânula era ligada a um manômetro de mercürio, 

tipo Ludwig, que inscrevia em quimõgrafo com papel esfumaçado. 

A pressão arterial foi registrada em todos os caes utilizados 

no trabalho. Como anticoagulante, utilizou-se o citrato de 

dio em solução a 8%. 

2.5 - Registro~ frequência respiratória 

-
50 

Em caes traqueostornizados, ligava-se a cânula 

traqueal a um tambor de Marey, inscrevendo-se em 
com papel esfumaçado a frequência respiratõria. 

2.6 - Sacrifício dos animais 

quimõgrafo 

Apõs o término das experiências os animais eram 

sacrificados com injeção venosa de êter etílico. 

3 - Drogas~ doses utilizadas 

3.1 - Citrato de sõdio - Laboratório Merck - solução a 
8%, utilizada como anticoagulante. 
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3.2 - Cloreto de sódio - Laboratório Carlo Erba - solu 

çao a 8 por 1000 (solução fisiológica), para la 
vagem das cânulas venosas. 

3.3 - Pentobarbital sôdico (NembutalR) - Laboratõrio 
Abbot- solução a 30 mg/cm 3. A dose anestesica 
foi de 30 mg/kg. 

3.4 - Cloridrato de alfa-n-propilamino propio-o- tolui 
dida com felipressina (CitanestR 3% com Octapres 

3 -
sin) - Laboratório Astra - solução a 30 mg/cm e 
0,03 u.i./cm 3 , respectivamente. 

3.5 - Cloridrato de alfa-n-propilamino propio-o- tolui 
di da com adrenalina (CitanestR 2% com Adrenalina):: 

3.6 -

Laboratório Astra - solução a 20 mg/cm 3 e 0,009 

mg/cm 3 , respectivamente. 

Cloridrato de dietilamino 2,6-dimetil 

da com noradrenalina (XilocafnaR 2%) -
rio Astra - solução a 20 mg/cm 3 e 0,020 

respectivamente. 

acetanili 

Laboratõ 
mg/cm 3: 

3.7- Cloridrato de alfa-dietilamino 2,6-acetoxilidide 
com cloridrato de fenilefrina (NovocolR) - Labo 

rator1o S.S. White - solução a 20 mg/cm 3 e 0,4 
mg/cm 3 , respectivamente. 

4 - Grupos experimentais 

Nesta etapa laboratorial, os animais foram dívi 

didos em 4 grupos, como se segue: 

Grupo 1 - Influência do cloridrato de alfa-n- propila-
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mino propio-o-toluidida com felipressina, sobre 
a variação da pressão arterial e respiração de 
cães - este grupo foi constituído de 5 cães, nos 

quais observou-se a variação da pressão arterial 
e respiraçãot apõs a administração da droga. 

Grupo 2 - Influência do cloridrato de alfa-n- propila­

mino propio-o-toluidida com adrenalina, sobre a 
variaçao da pressão arterial e respiração de 
cães - este grupo foi constituído de 5 cães~ nos 

quais observou-se a variação da pressão arterial 
e respiração, apõs a administração da droga. 

Grupo 3 - Influência do clorídrato de dietilamino 2,6-

dimetil acetanilida com noradrenalina, sobre a 

variação da pressão arterial e respiração de 
cães- este grupo foi constituído de 5 cães, nos 
quais observou-se a variação da pressão arterial 

e respiração, apõs a administração da droga. 

Grupo 4 - Influência do clorídrato de alfa-díetilamino 
2,6-acetoxilídíde com cloridrato de fenilefrina, 
sobre a variação da pressão arterial e respiração 
de cães - este grupo foi constituido de 5 caes, 
nos quais observou-se a variação da pressão art~ 

rial e respiração, apõs a administração da droga. 

5 - Injeções das soluções anestésicas locais 

Apõs a anestesia e o preparo completo dos animais 

para as experiências, as injeções das soluções anestêsicas lo 
cais foram realizadas, utilizando-se a técnica infiltrativa su~ 
periõstica, com seringa metãlica tipo Carpule e agulhas descar 
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tãveis curtas. O volume utilizado das soluções anestêsicas lo 
cais para todos os grupos experimentais foi de 0,5 ml/kg. 

!I - ETAPA CLTNICA 

1 - Material 

Foram utilizados 100 pacientes adultos da Cl1ni 

ca Odontolõgica da Faculdade de Odontologia de Piracicaba da~ 
niversidade Estadual de Campinas~ de ambos os sexos, 

des variãveis entre 18 e 52 anos, e de raças étnicas 

2 - Metodos 

com ida 

variãveís. 

Os pacientes foram selecionados ao acaso e ti 
nharn sua pressão arterial e sua pulsação registradas em duas 

etapas distintas, a saber: em uma primeira etapa registrava-se 
a pressão arterial e a pulsação previamente ã realização da a 

nestesia e em uma segunda etapa, repetia-se os registros da 
pressão arterial e da pulsação apõs a verificação da efetivida 

de da anestesia. 

3 - Grupos experimentais 

Grupo~- Influência do cloridrato de alfa-n-propila­

mino propio-o-toluidida com felipressina, sobre 
a pressão arterial e a pulsação de pacientes 
este grupo foi constituído de 25 pacientes, que 

receberam, através da técnica infiltrativa sub­
periõstica na maxila, 2 ml da solução anestésica 
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local acima. 

Grupo~ - Influência do cloridrato de alfa-n-propíla­
mino propio-o-toluidida com adrenalina, sobre a 

pressão arterial e a pulsação de pacientes - es 

te grupo foi constituído de 25 pacientes, que re 
beram, através da técnica infiltrativa sub-peri 
õstica na maxila, 2 ml da solução anestêsica lo 
cal acima. 

Grupo 1- Influência do cloridrato de dieti1amino2,6-
dimetil acetanilida com noradrenalina, sobre a 

pressão arterial e a pulsaçao de pacientes - es 
te grupo foi constituído de 25 pacientes, que re 

ceberam, através da técnica infiltrativa sub-p! 
riõstica na maxila. 2 ml da solução 

local acima. 

anestêsica 

Grupo~ - Influência do cloridrato de alfa-dietilami­

no 2,6-acetoxilidide com cloridrato de fenilefri-

na~ sobre a pressão arterial e a pulsação de pa-

cientes - este grupo foi constituido de 25 p~ 

cientes, que receberam~ através da técnica infil 
trativa sub-periõstica na maxila, 2 ml da solu 

ção anestésica local acima. 

Deve-se salientar que nos 4 grupos experimentais 

acima, todos os pacientes utilizados não eram portadores de 

distúrbios cardiovasculares e de doenças metabólicas. Essa se 
leção foi realizada através do inventário de saUde, que roti 

neiramente ê realizado na Cllnica Odontológica da Faculdade de 

Odontologia de Piracicaba da Universidade Estadual de Campinas. 
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Para a tomada da pressao arterial foram utiliza 

dos um esfignomanõmetro e um estetoscõpio~ modelos simples, da 
marca B-D, enquanto que a pulsação foi medida pela palpação 

dos dedos indicador e médio na região lateral anterior e sup~ 

rior do pescoço para a localização da artéria carOtida primit~ 
va. Feito isso, contava-se o nUmero de pulsações durante 30 se 

gundos e multiplicava-se o resultado da contagem por 2 (dois), 
obtendo-se, dessa forma, a pulsação do paciente. 

Na realização das técnicas infiltrativas sub-P! 
ríõsticas, foram utilizadas seringas metãlicas do tipo Carpule 
e agulhas descartãveis da marca Terumo, 30 G-short. 
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RESULTADOS 

I - ETAPA LABORATORIAL 

Com relação aos resultados obtidos sobre a varia 
çao da respiração dos animais dos quatro grupos experimentais, 

nao houve diferenças signifícativas,nem com a frequência respl 
ratOria e nem com a amplitude respiratõria. Houve apenas uma 
discretlssima variação na amplitude respiratõria, nos grupos 
dos animais que receberam soluções anestésicas contendo vaso 
constritores do tipo noradrenalina e fenilefrina. 

A variação da pressão arterial dos caes que rec~ 
beram injeções infiltrativas sub-periõsticas de uma solução de 
cloridrato de alfa-n-propilamino propio-o-toluidida com feli 
pressina, foi o aparecimento de uma leve hipotensão, conforme 
pode ser observado pelos valores da TABELA 1. 

O grupo 2, cujos resultados são observados na TA 
BELA 2, representa os animais que receberam injeções infiltra 
tivas sub-periõsticas de uma solução de cloridrato de alfa-n -
propi1amino propio-o-toluidida com adrenalina. O resultado da 
variação da pressão arterial obtido traduziu-se no aparecimen­
to de uma discreta hipertensão, de acordo com os valores mé 
díos. 

A TABELA 3 mostra uma hipertensão apos as inj! 
ções infiltrativas sub-periõsticas de uma solução de cloridra 
to de dietilamino 2,6-dimetil acetanílida com noradrenalina. Es 
se grupo de animais apresentou uma hipertensão média de 8,18%. 
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A hipertensão apresentada pelos animais do grupo 
4, que receberam injeções ínfiltrativas sub-periõstícas de uma 

solução de cloridrato de alfa-dietilamino 2,6-acetoxilidide com 
cloridrato de fenilefrina, teve como variação m~dia o valor de 

12,42%. 

li - ETAPA CLINICA 

Os resultados obtidos com relação ã variação das 
pressoes arteriais minima e mãxima (mmHg) e da pulsação dos pa 
cientes do grupo 1, estão contidos nas TABELAS 5 e 6, mostran 
do que apõs as injeções infiltrativas sub-periõsticas de uma 
solução de cloridrato de alfa-n-propilamino propio-o-to1uidida 
com felipressina, esses pacientes não apresentaram variações 
significativas, tanto em relação as suas pressões arteriais e 
nem com relação as suas pulsações. 

As injeções infiltrativas sub-periõsticas de uma 
solução de cloridrato de alfa-n-propilamino propio-o-toluidida 
com adrenalina. nos pacientes do grupo 2, nos apresentam resul 

pressoes 
resulta 

tados não significativos com relação ã variação das 
arteriais minima e máxima (mmHg) e da pulsação. Esses 
dos são observados nos dados contidos nas TABELAS 7 e 8. 

As TABELAS 9 e 10 contem os resultados obtidos 
apõs injeções infiltrativas sub-periõsticas de uma solução de 
cloridrato de dietilamino 2,6-dimetil acetanilida com noradre­
nalina, nos pacientes do grupo 3. Os valores médios dessas ta 

belas nos mostram uma elevação da pressão arterial e da puls~ 

çao nos pacientes desse grupo. 

Os pacientes contidos no grupo 4, foram os que 
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receberam injeções infiltrativas sub-períõsticas de uma solu 
ção de cloridrato de alfa-dietilamino 2~6-acetoxilidide com 

cloridrato de fenilefrina, e apresentaram variações médias de 
6,7%, 6,3% e 11,5%, respectivamente em relação as suas pre~ 

sões arteriais minima e mãxima e a sua pulsação. Os resultados 
desse grupo podem ser vistos nas TABELAS 11 e 12. 
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TABELA 1 

GRUPO l- Variação da pressao arterial de caes, apos a injeção 
ínfíltrativa sub-periõstica de uma solução de clori 
drato de alfa-n-propilamino propio-o-to1uídida com fe 
lipressina, na dose de 30 mg/cm 3 e 0,03 u.i./cm3 , re; 

pectivamente. 

PRESSAO ARTE- PRESSAo ARTE- DIFERENÇA EN DIFERENÇA EM 
ANIMAIS RIAL ANTES DA RIAL APOS A TRE AS P.A~ % DAS P.A. 

INJEÇM INJEÇAo REGISTRADAS REGISTRADAS 

1 103 102 - 1 0,97 

2 95 93 -2 1 'o 5 

3 107 106 - 1 0,93 

4 82 80 -2 2,43 

5 110 107 -3 2,72 

Mto IAS 99,4 97,6 -1 '8 1 '6 2 
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TABELA 2 

Variação da pressão arterial de caes, apâs a 

infiltrativa sub-periõstica de uma solução 
injeção 

de clori 

drato de alfa-n-propilamino propio-o-toluidida com a 

drenalina, na dose de 20 mg/cm 3 e 0,009 mg/cm 3 • res­
pectivamente. 

PRESSAO ARTE- PRESSM ARTE- DIFERENÇA EN DIFERENÇA E!4 
RIAL ANTES DA RIAL APOS A TRE AS P.A-:- % DAS P.A. 

INJEÇM INJEÇM REGISTRADAS REGISTRADAS 

97 99 2 2,06 

85 85 o o 
83 85 2 2,40 

115 115 o o 
93 94 -1 1 'o 7 

94,6 95,6 3 3,39 
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TABELA 3 

Variação da pressao arterial de caes, apos a 
infiltrativa sub-periõstica de uma solução 

injeção 

de cl o ri 

drato de díetilamino 2,6-dimetil acetanilida com nora 
3 3 drenalína, na dose de 20 mg/cm e 0,020 mg/cm , res 

pectivamente. 

PRESSM ARTE­
RIAL ANTES DA 

INJEÇM 

87 

94 

96 

1 o 1 

105 

96,6 

PRESSM ARTE­
RIAL APOS A 

INJEÇM 

96 

1 o 2 

1 08 

104 

1 1 2 

1 04 '4 

DIFERENÇA EN 
TRE AS P .A-: 
REGISTRADAS 

9 

8 

1 2 

3 

7 

7,8 

DIFERENÇA EM 
% DAS P.A. 
REGISTRADAS 

1 o' 3 

8,5 

1 2' 5 

2,97 

6,66 

8,18 
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TABELA 4 

Variação da pressao arterial de caes, apos a injeção 
infíltrativa sub-períõstica de uma solução de clori 
drato de alfa-dietilamino 2,6-acetoxilídide com clori 
drato de fenilefrina, na dose de 20 mg/cm 3 e 0,4 mg/ 
cm 3 , respectivamente. 

PRESSM ARTE­
RIAL ANTES DA 

INJEÇAO 

90 

1 o 7 

1 04 

97 

88 

97,2 

PRESSM ARTE­
RIAL APOS A 

INJEÇAO 

1 o 2 

118 

118 

106 

102 

1 09' 2 

DIFERENÇA EN 
TRE AS P .A-: 
REGISTRADAS 

1 2 

11 

14 

9 

14 

1 2 'o 

DIFERENÇA EM 
%DAS P.A. 
REGISTRADAS 

1 3 ' 3 

1 o' 2 

1 3 '46 

9' 27 

1 5 '9 

1 2 '4 2 
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TABELA 5 

Variação das pressões arteriais minima e mãxima (em mmHg) de p~ 

cientes, apõs a injeção infiltrativa sub-periõstica na maxila 
de uma solução de cloridrato de alfa-n-propilamino propio-o-to 
luidida com felipressina, na dose de 30 mg/cm3 e 0,03 u.i./cm 3 ~ 
respectí vamente. 

PRESSM ARTE- PRESSM ARTE- DIFERENÇA EN 
R IAL ANTES DA R!Al APOS A TRE AS P.Ã. % 

INJEÇM INJEÇM REGISTRADAS 

80/130 85/130 05/0 6,25/0 
70/120 70/120 0/0 o;o 
75/130 80/135 5/5 6,6/3,8 
85/120 85/125 0/5 0/4,1 
60/120 60/130 O/lO 0/8,3 
65/120 70/130 5/10 7,6/8,3 
80/11 o 80/110 0/0 0/0 
80/130 75/130 -5/0 -6,2/0 
70/11 o 80/120 10/10 14,2/9 
70/120 80/130 1 O/lO 14,2/8,3 
90/130 90/135 0/5 0/3,8 
90/140 95/140 5/0 5,5/0 
65/130 70/130 5/0 7,6/0 
85/120 90/130 5/10 5,8/8,3 
85/140 85/140 0/0 0/0 
80/130 80/130 0/0 0/0 
70/130 70/135 0/5 0/3,8 
60/11 o 65/11 o 5/0 8,3/0 
60/l 00 60/100 0/0 OjO 
70/120 70/120 0/0 0/0 
70/ll o 70/115 0/5 0/4,5 
90/120 90/120 0/0 0/0 
80/11 o 85/11 o 5/0 6,25/0 
60/110 60/110 0/0 0/0 
80/120 80/120 0/0 OjO 

74/121 77/124 3,0/3,0 3,05/2,4 



GRUPO l 

PACIENTES 

l 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

lO 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 

MEDIAS 

-35-
TABELA 6 

Variação da pulsação de pacientes, apos a injeção infiltrativa 

sub-periõstica na maxila de uma solução de cloridrato de alfa­

n-propilamino propio-o-toluidida com felipressina, na dose de 
30 mg/cm3 e 0,03 u.i./cm3, respectivamente. 

PULSAÇAO ANTES PULSAÇAO APOS DIFERENÇA ENTRE 

DA INJEÇAO A INJEÇiíO AS PULSAÇOES % 
REGISTRADAS 

62 62 o o 
70 70 o o 
74 76 2 2, 7 
82 82 o o 
66 66 o o 
70 74 4 5, 7 
80 80 o o 
76 80 4 5,2 
78 84 6 7,6 
84 86 2 2,3 
90 90 o o 
88 88 o o 
68 68 o o 
78 80 2 2,5 
82 82 o o 
72 72 o o 
70 70 o o 
68 76 8 11,7 
58 58 o o 
64 64 o o 
76 78 2 2,6 
88 88 o o 
72 76 4 5,5 
76 76 o o 
74 74 o o 

74,6 76,0 1 , 3 l , 8 
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TABELA 7 

GRUPO 2 - Variação das pressões arteriais miníma e mãxima (em mmHg) de pa 

cientes, apõs a injeção infiltrativa sub-periõstica na maxila 
de uma so 1 ução de c 1 o ri dra to de alfa- n- propil ami no propi o-o- to 

3 3 -
luidida com adrenalina, na dose de 20 mg/cm e 0,09 mg/cm , res 

pectivamente. 

PRESSM ARTE- PRESSM ARTE- DIFERENÇA EN 
PACIENTES RIAL ANTES DA RIAL APCS A TRE AS P .A-: % 

INJEÇAO I NJEÇAO REGISTRADAS 

1 80/120 70/120 10/0 12' 5/0 
2 60/11 o 60!11 o 0/0 0/0 
3 80/ll o 80/120 0/10 0/9 
4 90/120 90/120 0/0 0/0 
5 70/110 80/120 10/10 14,2/9 
6 70/120 70/130 0/10 0/8,3 
7 60/100 60/1 DO 0/0 0/0 
8 60/110 70/120 10/10 16,6/9 
9 70/130 70/130 0/0 0!0 

10 80/130 90/130 10/0 12' 5/0 
11 80/130 80/130 O/O 0/0 
12 85/120 90/120 05/0 5,8/0 
1 3 65/130 70/130 5/0 7,6/0 
14 90/130 90/140 0/10 0/7,6 
15 80/120 90/120 10/0 12,5/0 
16 70/120 70/120 010 0/0 
17 70/110 70/120 0/10 0/9 
18 80/130 80/130 0/0 0/0 
19 80/11 o 80/120 0/10 0/9 
20 65/120 70/120 5/0 7,6/0 
21 60/120 60/120 0/0 0/0 
22 80/120 80/130 0!10 0/8,3 
23 60/130 60/130 0/0 0/0 
24 70/120 70/120 0/0 0/0 
25 80/130 80/130 0/0 0/0 

MEDIAS 73,4/120 75,2/123,2 2,6/3,2 3,5/2,7 
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TABELA 8 

GRUPO 2 - Variação da pulsação de pacientes, apõs a injeção infiltrativa 

sub-periõstíca na maxila de uma solução de cloridrato de alfa­
n-propilamino propio-o-toluidida com adrenalina. na dose de 20 
mg/cm3 e 0,009 rng/cm3, respectivamente. 

PACIENTES PULSAÇM ANTES PULSAÇAO APOS DIFERENÇA ENTRE % 
DA INJEÇM A INJEÇM AS PULSAÇGES 

REGISTRADAS 

1 80 82 2 2,5 
2 66 66 o o 
3 78 78 o o 
4 72 72 o o 
5 94 96 2 2' 1 
6 88 88 o o 
7 64 64 o o 
8 70 74 4 5,7 
9 82 82 o o 

10 80 82 2 2,5 
11 92 92 o o 
12 68 68 o o 
13 60 60 o o 
14 74 78 4 5,4 
15 90 90 o o 
16 80 80 o o 
17 66 72 6 9 
18 78 78 o o 
19 68 70 2 2,9 
20 70 74 4 5,7 
21 82 82 o o 
22 76 78 2 2,6 
23 62 64 2 3,2 
24 76 76 o o 
25 74 74 o o 

MtDIAS 75,6 76,8 1 '2 1,6 
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TABELA 9 

Variação das pressões arteriais minima e mãxima (em mmHg) de pa 

cientes, apõs a injeção infiltrativa sub-perióstica na maxila 

de uma solução de cloridrato de dietilamino 2,6-dimetil acetani 
lida com noradrenalina, na dose de 20 mg/cm3 e 0,020 mg/cm3 , r~ 
pectí vamente. 

PRESSAO ARTE- PRESS!\0 ARTE- DIFERENÇA EN 
RIAL ANTES DA RIAL APOS A TRE AS P .A-: % 

INJEÇAO INJEÇAO REGISTRADAS 

80/120 85/130 5/l o 6,2/8,3 
70/120 70/130 0/1 o 0/8,3 
80/130 90/150 10/20 12,5/15,3 
80/140 80/140 0/0 0/0 
75/130 80/130 5/0 6,6/0 
80/130 85/140 5/10 6,2/7,6 
65/120 70/120 5/0 7,6/0 
60/100 70/11 o 10/10 16,6/10 
60/llO 70/110 10/0 16,6/0 
80/130 80/130 0/0 0/0 
70/120 80/120 10/0 14' 2/0 
80/120 80/120 0/0 o;o 
90/140 95/150 5/10 5,5/7,1 
60/11 o 60/11 o 0/0 0/0 
70/ll o 80/120 10/10 14,2/9 
80/130 80!130 0/0 0/0 
90/130 95/140 5!10 5,5/7,6 
70/120 70/120 0/0 0/0 
60/100 70/120 10/20 16,6/20 
85/130 90!140 5/1 o 5,8/7,6 
70/130 70/130 0/0 0/0 
60/120 70/130 lO/lO 16,6/8,3 
70/120 70/120 0/0 0/0 
70/130 80/130 10/0 14' 2/0 
80/130 85/135 5/5 6,2/3,8 

73,4!122,8 78,2/128,0 4,8/5,4 6,8/4,5 
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TABELA 10 

GRUPO 3 - Variação da pulsação de pacientes, apõs a injeção infiltrativa 

sub-periõstica na maxila de uma solução de cloridrato de dieti 
lamino 2,6-dimetil acetanilida com noradrenalina, na dose de 20 
mg/cm3 e 0,020 mg/cm3, respectivamente. 

PACIENTES PULSAÇM ANTES PULSAÇAO APDS DIFERENÇA ENTRE % 
DA INJEÇM A INJEÇAO AS PULSAÇOES 

REGISTRADAS 

1 80 86 6 7,5 
2 68 74 6 8,8 
3 62 68 6 9,6 
4 76 78 2 2,6 
5 76 80 4 5,2 
6 70 78 8 11 ,4 
7 84 86 2 2,3 
8 72 74 2 2,7 
9 70 72 2 2,8 

lO 66 68 2 3,0 
11 78 80 2 2,5 
12 70 70 o o 
13 72 82 10 13,8 
14 64 64 o o 
15 68 74 6 8,8 
16 72 74 2 2,7 
1 7 90 96 6 6,6 
18 68 70 2 2,9 
19 62 68 6 9,6 
20 74 76 2 2,7 
21 70 72 2 2,8 
22 68 70 2 2,9 
23 68 72 4 5,8 
24 72 76 4 5,5 
25 76 78 2 2,6 

MEDIAS 71 ,8 75,4 3,6 5,0 
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TABELA ll 

Variação das pressões arteriais minima e mãxima (em mmHg) de p~ 

cientes, apõs a injeção ínfiltrativa sub-periõstica na maxila 
de uma solução de cloridrato de alfa-dietilamino 2,6-acetoxili­
dide com cloridrato de fenilefrína, na dose de 20 mg/cm3 e 0,4 

mgjcm3, respectivamente. 

PRESSAO ARTE- PRESSM ARTE- DIFERENÇA EN 
RIAL ANTES DA RIAL APOS A TRE AS P.A-:- % 

INJEÇM I NJEÇAO REGISTRADAS 

60/120 75/130 15/1 o 25/8,3 
60/100 80/120 20/20 33,3/20 
75/120 80/130 5/10 6,6/8,3 
70/120 75/130 5/10 7,1/8,3 
80/120 80/120 0/0 0/0 
90/140 100/150 10/10 11,1/7,1 
65/120 80/120 15/0 23/0 
75/130 80/130 5/0 6,6/0 
80/130 80/140 0/10 0/7,6 
80/130 80/130 0/0 0/0 
80/120 80/120 0/0 0/0 
70/120 70/120 0/0 0/0 
70/120 80/140 10/20 14,2/16,6 
70/130 80/140 10/10 14,2/7,6 
70/130 70/135 0/5 0/3,8 
85/130 90/140 5/10 5,8/7,6 
85/140 90/150 5/10 5,8/7,1 
80/140 85/150 5/10 6,2/7,1 
90/140 95/145 5/5 5,5/3,5 
70/110 70/120 0/10 0/9 
80/130 80/130 0/0 0/0 
85/130 90/145 5/15 5,8/11,5 
80/120 80/130 0/10 0/8,3 
80/130 90!140 10/10 12,5/7,6 
75/120 80/130 5/10 6,6/8,3 

76,2/125,6 81,6/133,4 5,4/7,8 6,7/6,3 
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TABELA 12 

GRUPO 4 - Variação da pulsação de pacientes, apõs a injeção infiltrativa 

sub-peri õs ti c a na maxi 1 a de uma so 1 ução de c 1 o ri dra to de a 1fa­

dietilamíno 2,6-acetoxilidide com cloridrato de fenilefrina, na 
dose de 20 mg/cm3 e 0,4 mg/cm3, respectivamente. 

PACIENTES PULSAÇAO ANTES PULSAÇM APÚS DIFERENÇA ENTRE % 
DA INJEÇM A INJEÇM AS PULSAÇUES 

REGISTRADAS 

l 64 80 16 25 
2 64 74 lO l 5' 6 
3 70 76 6 8,5 
4 74 76 2 2,7 
5 78 80 2 2,5 
6 86 96 lO ll '6 
7 68 68 o o 
8 72 74 2 2,7 
9 72 86 14 19,4 

lO 74 76 2 2,7 
ll 70 70 o o 
12 72 78 6 8,3 
13 72 88 16 22,2 
14 74 82 8 l 0,8 
15 70 84 14 20,0 
16 80 90 lO l 2' 5 
17 82 92 lO 12, l 
18 82 94 l 2 14,6 
19 88 l DO l 2 13, 6 
20 78 90 12 15, 3 
21 90 96 6 6,6 
22 92 100 8 8,6 
23 76 86 lO 13' l 
24 66 80 14 21 '2 
25 66 78 12 18' l 

MEDIAS 75,2 83,7 8,5 ll '5 
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DISCUSS~O 

O capítulo da Farmacologia, que trata das solu 
çoes anestêsicas parciais, ainda hoje e muito discutível no 
que se refere ãs complicações sistêmicas decorrentes da açao 
do sal anestésico sobre o sistema nervoso central e as açoes 
sistêmicas, mormente os efeitos cardiovasculares, provocados 
pelas drogas vasoconstritoras normalmente associadas ãs solu 
ções anestêsicas parciais. 

Com relação aos efeitos colaterais sistêmicos 
das drogas vasoconstritoras, BENNETT cita que a toxicidade des 
sas drogas aparece quando um alto nível sanguíneo e atingido, 
aparecendo, então, as reações características e que, no caso 
especlfico dos anestésicos locais, esse nível sanguíneo ê va 
riãvel e dependente de vãrios fatores. Cita, ainda, que mesmo 
em pequenas concentrações sangu1neas, as drogas 
ras podem provocar algumas reações sistêmicas~ 
naqueles pacientes onde hã sinais de apreensão 
tamento odontológico. 

vasoconstrito 
principalmente 

e temor ao tra 

Os sintomas mais comuns, devido ã açao sistêmica 
das drogas vasoconstritoras, são as palpitações, as taquica~ 

dias~ as hipertensões e dores de cabeça. Outro aspecto impo~ 

tante, que facilita essas manifestações sistêmicas. e a absor 
ção demasiadamente rãpida da solução anestêsica como um todo. 
Comumente essa absorção rãpida ê resultante de uma injeção da 
solução anestésica feita apressadamente. Neste particular, e 
importante citar um dado da American Dental Association: ''Se o 
dentista injetar acidentalmente uma ampola de procaina por via 
intravenosa, em um tempo de cinco segundos, a velocidade de ab 
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sorçao supera em quinze vezes o mãximo considerado como seguro 
e a droga se torna aproximadamente duzentas vezes mais t5xica''. 

Dentre as manifestações sistêmicas, que ocorrem 
apos uma injeção de solução anestésica local, o presente trab~ 
lho estudou, clinica e laboratorialmente, a variação da pre~ 

sao arterial e a variação da pulsação das soluções anestésicas 
comerciais encontradas rotineiramente. De acordo com os resul 
tados obtidos na fase experimental do trabalho, podemos obser 

var que houve o aparecimento de uma hipertensão nos grupos em 
que os animais receberam soluções anestésicas parciais, conte~ 

do noradrenalina e cloridrato de fenilefrína como substâncias 
vasoconstritoras. E importante também salientar que nesses gr~ 
pos a solução anestésica parcial utilizada continha as maiores 
concentrações das substãncias vasoconstritoras, em relação aos 
outros dois grupos de animais, nos quais as soluções anestési 
cas parciais injetadas continham substâncias vasoconstritoras 

em menores concentrações. Com relação ã variação da respiração 
nos animais dos grupos experimentais, os resultados mostraram 
que não houve variação significativa tanto da amplitude como 
da frequência respiratórias. 

Considerando os grupos de pacientes, da etapa 
cllnica do trabalho, verificamos que os resultados obtidos com 
provam, de maneira semelhante, os resultados obtidos com os 
grupos experimentais. Isto significa que as variações mais si~ 

nificativas da pressão arterial ocorreram nos pacientes dos 
grupos que receberam infiltrativamente as soluções anestésicas 
parciais, que contêm as substâncias vasoconstritoras em maior 
concentração. 

Os dois grupos que continham a noradrenalina e a 
fenilefrina, como vasoconstritores associados ãs soluções anes 
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tésicas parciais. mostraram resultados semelhantes aos obtidos 
por BORG (1934). isto e, as variações de pulsação ocorreram na 
maioria dos pacientes desses grupos. 

r de grande importância relatar que nos grupos 
da etapa clínica, os pacientes utilizados não receberam nenhum 
tipo de medicação pre-anestesica, cuja finalidade seria de di 
minuir ou mesmo abolir os aspectos de HstressH, ansiedade e 
tensão emocional, cujos sintomas decorrentes são taquicardia, 

palpitação e uma hipertensão provocada pela ação do sistema 
nervoso autônomo simpãtico. fazendo com que haja uma liberação 
aumentada de catecolaminas pela medula da glândula supra-renal. 
Somente houve uma tentativa de preparação psicológica realiza 
da pelo profissional que executou a injeção anestêsica, no sen 
tido de minimizar os efeitos acima citados. t conveniente ob 

servar também, que as medidas realizadas apõs as injeções ane~ 
tésicas somente eram feitas apõs a verificação da ação anestê 
sica. Esse dado tem importância sobre os resultados obtidos, 
porque o tempo de latência das soluções anestêsicas foi. em m! 
dia, de três minutos, tempo suficiente para que os aspectos a­
cima referidos estivessem quase que totalmente desaparecidos. 

Ainda ê de bom alvitre salientar que os 
tes utilizados na etapa cllnica não eram portadores de 
bios cardiovasculares e metabólicos. Em pacientes desse 

pacie~ 

distUr 
tipo 

estão contra-indicados quaisquer tipos de soluções anestêsicas 
parciais, contendo drogas vasoconstritoras do tipo cateco1ami 
nas, uma vez que jã ê fato conhecido que drogas simpatomimêti 
cas podem agravar doenças cardiovasculares e metabÕlicas. Isto 

ainda se torna mais importante uma vez que neste trabalho ob 
servou-se hipertensão e aumento de pulsação nos pacientes que 

receberam soluções anestêsicas parciais contendo vasoconstrito 
res, classificados como simpatomimêticos. 
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Finalmente, podemos afirmar que o presente traba 
lho mostra a importância que o profissional deve dar aos aspe~ 

tos de saüde geral de seus pacientes~ quando tiver necessidade 
de lançar mão de soluções anestésicas parciais, uma vez que a 
seleção desses medicamentos deve ser realizada com o mais es 
trito critêrio, para que nao ocorram as manifestações sistêmi 
cas tão indesejáveis e que podem causar transtornos tanto ao 
paciente como ao profissional. 
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1. Os animais dos grupos 3 e 4, que receberam, res 

pectivamente, cloridrato de dietilamino 2,6-dim~ 
til acetanilida com noradrenalina e cloridrato de 
alfa-dietilamino 2,6-acetoxilidide com cloridra 
to de fenilefrina, apresentaram variações signi 
ficativas de suas pressões arteriais, apõs as in 
jeções infiltrativas. 

2. Os animais de todos os grupos experimentais nao 

apresentaram variações significativas com rela 
ção ã respiração. 

3. Os pacientes dos grupos 3 e 4 da etapa cllnica, 
que receberam, respectivamente, cloridrato de 
dietilamino 2,6-dirnetil acetanilida com noradre 
nalina e cloridrato de alfa-dietilamino 2,6-ac~ 

toxilidide com cloridrato de fenilefrina, apr~ 

sentaram variações significativas de suas pres 
sões arteriais, apõs as injeções infiltrativas. 

4. Os pacientes dos grupos 3 e 4 da etapa cllnica, 
que receberam, respectivamente, cloridrato de 
díetilamino 2,6-dimetil acetanilida com noradre 
nalina e cloridrato de alfa-dietilamino 2,6-ac~ 

toxilidide com cloridrato de fenilefrina, apr~ 

sentaram variações significativas de suas puls~ 

ções, apõs as injeções infiltrativas. 
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