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INTRODUCAD

A preocupagao de suprimir a dor no local da lesao
vem desde tempos imemoriais. Assim, na Il17ada, Homero relata
aue, durante a Guerra de Troia, um guerreivo procurava, ago es
fregar a ferida com rafzes amargas, diminuir a sua dor. Também,
entre 0s antigos indios peruanos j3 era conhecido o habito  de
mascayr coca, que eles usavam para diminuir a fadiga, devido as
acoes estimulantes centrais., Assim, também mascavam & coca e
cuspiam em cima da ferida, produzindo a anestesia local, obten
do com isso alivioc da dor ne local da lesao.

0s espanhois levaram da América a coca, introdu
zindo-a na Europa, mas suas quaiidades anestesicas locais nao
foram reconhecidas de pronto. Quem descobriu pela primeira vez
as propriedades da cocaina, que e um alcaloide extraido das fo
Thas da coca, foi FREUD e seu colega KULLER. Isso  ocorreu em
fins do seculo XIX, em 1860, quando entao comegaram a propoer a
cocaina como anestesico em oftalmologia. Depois, em odontologia
ela foi bastante utilizada. A cocaina, além de produzir vicio,
pode provocar varios acidentes e intoxicagbes indesejaveis, por
possuir uma acgdo simpatomimética. Devido a isso, atualmente sio
Timitados o seu uso & manejo.

FINHOM, em 1905, sintetizou a procaina, sendo 0
anestésico mais utilizado at2 a sintese de uma amida, que &8 a
lidocaina, conseguida por LOFGREN e LUDKVIST, em 1943, Hoje em
dia a 1idoca¥na & um dos anestesicos mais usados, embora a pro
caina também continue a ser utilizada.

Como se da a acao anestesica local? Ainda nao es
ta totalmente definido o mecanismo da anestesia local. Entretan
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to, devido ao grande nimero de trabalhos desenvolvidos sobre o
assunto, varios fatos ja foram estabelecidos, Um deles estd re
lacionado com as propriedades fisico-guimicas dos anestésico;
locais. 0s anestésicos locais sdo substancias consideradas ba
ses fracas e gquimicamente classificadas como aminas terciarias.
Possuem um pKa em torno de 7,0 a 9,0 e pouco sollvel em 3qua,
formando sais devido a associacao com acidos fortes. Estes sais
sdao solUveis em agua, dando uma caracteristica de solugoes aci
das aos anesteésicos Tocais, geralmente com um pH menor do que
6,0.

0s anesteésicos locais possuem na sua molécula um
grupamento aromatico, gue lhes corfere a caracteristica de 11
possolubiiidade. Uma cadeia intermediadria, que tem a funcio de
ligar o grupamento aromdtico ao grupamento amina, este com ca
racteristicas de hidrosselubilidade. A transformacao de alguma
parte da molecula, isto &, acrescentande-se ou retirando-se al
qum atomo de carbono de gualquer um dos grupamentos, pode pro
vocar uma diminuicdo ou um aumento da potencia e toxicidade do
anestesico Jocal.

0s anestesices locais, como ja dissemos, sao clas
sificados como aminas terciarias e, de acordo com o tipo de 11
gagao guimica existente entre os grupos formadores da molécu
la, teremos uma diferenca farmacologica importante, particular
mente em relacgao ac metabolismo e toxicidade da droga., Existem
dois grupos de anestésicos locais, devido a ligagaoc quimica
um grupo, contendo a ligagao do fipo ester e o outro, contendo

uma ligacao do tipo amida.

Pela lipofilia dos anesté€sicos, podemos ter uma i
déia de sua distribuicap no organismo. Essa Tipofilia levou KA
TO0 e, mais tarde, TAZAKI, a formularem a teoria de gue ¢ anes
tésico agiria melhor nos nerveos que possuissem bainha de mieli
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na, pois atuaria diretamente sobre os nodulos de Ranvier. Des
sa maneira, a dissociagao do anestesico & uma condigao neces
saria para sua lipossolubilidade, propriedade esta que da capa
cidade & ele de atravessar as bainhas gordurosas das fibras
nervosas,

Como ja foi dito anteriormente, ha necessidade
que 0 53l anesté@sico sofra a dissociagao. Esta dissociagdo @
fundamental para que a base seja liberada. A dissociacdo & pos
sivel devido a diferenga de pH da solucdo anestBsica e o meio
onde ela & injetada. Convém salientar que o pH 3cido da  solu
cap anestesica depende do sal anestésico & do  vasoconstritor
presentes na solugao. Quanto mafor a diferenca do pH da soly
cdo anestesica e do pH do meio, maior serd o numero de  bases
livres liberadas.

A sequéncia de trocas ionicas na fibra nervosa, a
pbs a aplicacao do agente anestesico local, pode ser bem  des
crita apos as trocas eletrofisinldgicas. 0 primeiro efeito ob
servade & um aumente do inJcio da estimulacdo elétrica. Isto e
acompanhado em sequencia por uma redugdo da variagdo do poten
cial da agao, provocando uma reducao na condugao e na velocida
de da propagagac do impulse, ate que o mesmo finalmente cesse.
Essa reducdo e concomitante cessacao da preopagagaoc do dimpulso
nerveso, dependem necessariamente da concentracao de anestési-

co local na regiao.

Embora ¢ mecanismo de acao preciso de como os a-
nestésicos locais produzem seus efeitos nao esteja completa
mente esclarecido, & possivel explicar algumas partes da agao
dessas dropgas, em relacac & teoria ionica responsavel pela ati

vidade nervosa.

A fibra nervosa em repouso tem uma membrana pola
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rizada, com carga positiva em seu interior e negativa no Seu
exterior. 0 potencial de repouso da membrana & causado por uma
diferenca de concentrag¢ao ionica nos dois lados da membrana.Qs
Tons responsaveis por esse fato s3o o sbdio, que estd em maior
quantidade na parte externa da membrana, e o Ton potassio, gue
esta em grande guantidade na parte interna da membrana.

0 processo fundamental da condugao nervosa & o au
mento transitorio da pefmeabi1idade da membrana ao sodio. Os
anestésicos locais bloqueiam a condugdo, interferindo nessa
permeabilidade. 0 mecanismo preciso ndaoc & conhecide em sua +to
talidade. Na fibra nervosa em repouso existe evidencia de que
os Jons calcio estac envelvidos no processo de passagem dos
Tons sodio, através da membrana da fibra nervosa. A  estimula
¢ap da fibra nervosa pode remover os Tons cdlcio, ou mesmo mu
dé-1os de local, permitindo, assim, a passagem dos Fons sbdio
atraves da membrana. Postula-se gue o0s anestesicos locais tBm
uma atuagao similar aos Tons caltcio, somente que ndo sdo remo
vidos pela acao de estimulacao da fibra nervosa. Sugere-se, tam
bem, que os anestesicos locais diminuem a luz dos poros exis
tentes na membrana da fibra nervosa.

Atualmente, discute-se se & a base livre ou o ca
tion, como forma ativa imediata, responsavel pela acao direta
de blogueioc na fibra nervosa. Sugere-se, pelas evidencias mais
recentes, que a forma ativa deva ser o cation.

Ainda com relacao ao mecanismo de acao dos anestg
sicos locais temos que citar a seletividade com que essas dro
gas atuam em determinadas fibras. Parece que quanto menor 0
diametro da fibra nervosa ou menor o tamanho da bainha de mie
Tina que ela possui, mais sensivel serd em relagdo a agao dos
anestésicos locais. A pritica nos mostra que a sensagao tactil
& a 01tima que desaparece, logo apos a motora. Nesse caso,
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GASSER mostrou que o grau de seletividade devera estar relacio
nado ¢om o diametro da fibra nervosa. E que as fibras nervosas
amielinizadas saoc as primeiras a se tornarem blogueadas.

Para a anestesia odontolbgica, devido & proprie
dades dos anestésicos Tocais e de sua concentragio, o teor de
vasoconstritor apresenta grandes variagoes. Essas variagoes
vac desde 1:200.000 ate 1:50.000, dependendo das gualidades de
sejaveis da solugdo anestésica. A lidocaTna requer menor gquan
tidade de vasoconstritor do que a procaina, enquanto que a me
pivocaina e a propitocaina requerem menor quantidade de agen
“tes vasoconstritores do gque a lidocaina.

A concentracao de vasoconstritor utilizada em a-
nestesia cirdrgica e em outras especialidades, & menor do que
a usada em odontologia, normalmente nao excedendo a uma concen
tragio de 1:100.000. Quando se injeta volumes grandes de solu
cGes anesteésicas contendo vascconstritor, deve-se levar sempre
em consideracao a dose maxima de ambos os agentes. Deve-se tam
bem levar em conta que altas concentrag¢des de vasoconstritor
podem provocar citotoxicidade, devido @ falta de irrigacaoc do
Tocal no tecido onde foi injetada a solucao. Esse fato & comum
em odontologia, guando se utiliza o vasoconstritor como subs
tancia hemostatica.

Qutro fator importante a ser considerado € a agao
do vasoconstritor com relacdo a seus efeitos sistemicos, prin
cipalmente no tocante & pressao arterial, isso quando lancga-se
mao de doses elevadas. Podera ocorrer um aumento da pressao ar
terial e uma consequente lipotimia e, dependendo do estado ge
ral do paciente, ¢ aparecimente de uma sincope cardio-respira

toria.

A substancia vasoconstritora mais comumente utili
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zada em solucoes anestésicas locais odontolBgicas, & a adrena
lina. Alem dela, utiliza-se também a noradrenalina, vasopres
sina, neosinefrina e a nornefrina. 0 aspecto fundamental da aj
digan dessas substancias vasoconstritoras em uma spltugao anes
tesica local & o de diminuir a absorcio do anest&sico local n;
regiao, promovendo, dessa forma, uma potencializagao do aneste
5ico com um consequente aumento de duracac da anestesia.

0s anestésicos locais exercem muitas acoes farma
EG]OQ?C&S, que dependem do anestesico local que se considere .
De uma maneira geral, eles podem trazer excitagdo e depressao.
A cocaina & uma drega predominantemente estimulante central, en
quanto que a lidocaina ou a xilocaina, na dose de 300 mg, PO
dem produzir sonolencia. Paradas respiratorias, que ocorrem a-
cidentaimente com anestésicos locais, sdao atribuidas a uma e
xaustao do centro respiratorio, devido a uma estimulacao inten
sa do mesmo. Esse conceito ja n3o & mais aceito. 0 que se admi
te e que se trate de uma ac¢ao depressora do anestésico tocal
spbre ¢ centro respiratdrio, sem que ocorra uma estimulagao

previa.

A administracao dos anestésicos locais nas regioes
corticais, produz convulsdes e a administracao de  anestésico
local nas regioes bulbares produz parada respiratoria, sem es
timulacdo pré@via. 0 que se conclui & que os anestésicos locais
atuam de maneiras opostas nas regioes superiores corticais e
nas regioes bulbares. 0 que se observa no organismo inteiro e
uma resultante desses fatores opostos. Podemos ter um indivi
duo em convulsao (estimulacgao cortical) e ao mesmo tempo ocor-
rer a morte por parada respiratoria (depressao bulbar]}.

ATEm dessas acoes convulsivantes e depressoras
da respiracgac, quando utilizamos um volume grande de solucgao,
0s anestésicos locais podem produzir outros ftipos de efeites.
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Assim, por exemplo, 2 Tidocaina e a procaina tém ag3o analgési
ca, podendo ser utilizadas em anestesia geral, em queimaduras:
ou em comichoes por ictericia. Essas drogas, por via venosa,
produzem uma analgesia razodvel e em anestesia geral potencia
1izam a acao dos agentes anestésicos gerais. -

Com relacae aos efeitos sobre o aparelho cardio-
vascular, varios aspectos devem ser considerados. Com relagdo
a pressdo arterial, sabe-se que essas drogas, por via endoveno
sa, produzem primariamente uma ligeira hipertensao, porem 0
que predomina e uma depressao, provavelmente devido a um blo
queio ganglionar,altem de haver uma depressidao dos centros vaso-
motores e um relaxamento das fibras vasculares lisas. Com rela
¢ao a0 coragaop, sugere-se que 0s anestesicos locais sejam de
pressores cardiacos. Essa depressao € devida a um aumento  do
periode refratario e a uma diminuicdo doinotropismo, da condu-
tibilidade e da excitabilidade cardiacas. Esses efeitos fazem
com que alguns tipos de anestesicos locais possam ser utiliza
dos como drogas antiarritmicas. 0 exemplo mais importante & a
nrocainamida {amida da procaina), gue & muito utilizada  como
droga antiarritmica de acaoc nas zonas reflexogenas.

As principais acoes dos anestésicos locais no sis
tema nervoso autbnomo, sac: acac blogueadora ganglionar e uma
aggo atropinica, que alguns anestesicos locais possuem,

Muito se tem discutido sobre a toxicidade aguda
dos anestésicos lacais e os efeitos colaterais indesejaveis de
correntes, uma vez que essas drogas podem ser absorvidas com
relativa rapidez. Esses efeitos colaterais podem ir desde a lo
guacidade, excitagao, ataxia, modificacbes na pressao sangui
nea, sonolencia e, em alguns casos raros, podendo levar o indi
viduo a apresentar convulsoes, choque cardiovascular, parada
respiratoria e,eventualmente, morte. Esses efeitos podem apare
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cer rapidamente ou gradualmente, sendo que 0s sintomas prima
rios sao a loquacidade e a sonolencia.

Devido a isso, reveste-se de bastante importancia
o estudo dos efeitos colaterais indesejaveis provocados pelas
sybstancias anestésicas locais, uma vez que ainda atualmente
nao existe um consenso entre os autores com relagao a preven
cao e ao tratamento dos pacientes que porventura venham a apre
sentar um guadro de intoxicagao. Porgquanto o probiema ainda nao
estando eguacionado em todas as suas nuances, o presente traba
Tho procura estudar um dos aspectos majs comuns dos efeitos ad
versos dos anestesicos locais, que & o relacionado com a alte
racido da pressaoc arterial apds uma anestesia odontoldgica.



REVISTA DA BIBLIOGRAFIA

BORG, F.H. {1934), estudando o efeito de solugoes
de procaina-adrenalina na pulsacdao e pressao arterial, atendeu
121 pacientes, o0s quais foram selecionades porgue constituiam
um grupo que poderia ser observado isoladamente. As condigoes
desses pacientes eram as que sucedem: 54 andando bem, 19 semi-
ambulantes, 31 acamados em estado satisfatorio e 17 acamados em
estado grave.

As primeiras observacoes foram realizadas antes
de qualquer medicagao; a segunda, 2 ou 3 minutos ap0s & injecdo
da solugao anestesica e a terceira foi completada apos a extra
cac, entre 10 a 15 minutos apds a primeira observacao. Em cada
grupo, foram utilizadas injecoes no mentoniano, zigomatico, in

fra-orbitaric e infiltrativa.

No primeiro grupo, de 63 pacientes, foi usada so
Tugdo de procaina a 2%,.contendo adrenalina na diluigdo aproxi
mada de 1:50.000, sendo efetuadas 63 injecdes diferentes. Em 10
desses pacientes, apenas duas observacoes foram feitas, uma an
tes e uma apos a injecgdo.

Nos 53 pacientes remanescentes do grupo, efetua
ram-se tres observacoes e os resultados foram ainda wais varia
veis, mostrando 9 diferentes reacoes:

4 pacientes ndo mostraram mudancgas na pulsagao;

4

- 13 mostraram aumento na pulsacgao;

- 10 mostraram aumento na pulsacao ap0s a injecao,
com uma diminui¢cdc apos a extracao;

- § mostraram aumento na pulsacao apos & injecgao,
com novo aumento apos a extracao;



-10-

4 casos nao mostraram mudancgas apos a injecao,
mas sim, apds a extracio;

- 4 mostraram uma queda no pulso apos a injecao,
com aumento apos a extracdo,

3 casos mostraram queda continua apds a injegdo;

t

3 casos mostraram uma queda da pulsacao apos a
injegao, com queda ainda maior apos a extracio,
e

3 nao mostraram mudancas na pulsacao apos a in
jecao, mas uma gqueda ap0s a extragap.

BJORN (1947}, ao realizar um estudo comparativo
entre a procaina, lidocaina e adrenalina, enfatizou que a efica
cia de um anestésico local ndo pode ser expressada como um va
for singular e sugere que 0s requerimentos ideais para uma efi
ciencia anesteésica clinica, sejam: alta frequencia de anestesia,
provavelmente 100%; anestesia com suficiente duragao e exiensio;
e que 3 anestesia ocorra logo ap0s a injecgdao.

Apos um minuto de Iatencia, o autor observou que
a2 prilocaina infiltrativamente eva 92% eficiente e quande  por
bloqueio, 83%. Verificou, ainda, que a lidocaina, infiltrativa
mente, era 73% eficiente & quando por bloqueio, 56%. 0 método
desse estudo provou ser satisfatorio e pode ser usado para Com
paracac clinica de diferentes solugoes anestesicas locais. Em
preparo cavitario o tempo de anestesia entre o comego e o fim
do trabalho mostrou ser valido. Os resultados mostraram gue a
analgesia obtida por infiltragao ou bioqueio independe do tipo
diferente dos anestésicos usados. A anestesia por infiltracao
mostrou menor tempo de Tatencia e menor duragao gue a anestesia

por blogueio.

Na comparacac entre a prilocaina e lidocaina, o0s
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resultados mostraram significancia; a prilocaina, em 4% dos ca
sos, nao pode ser classificada como anestésico de peguena agEoT
Foram estudados 1022 casos de infiltracac e bloqueio do denta
ric inferior e obsgservou-se diferencas de efeito entre prilocai
na a 4%, lidocaina a 2% e adrenalina 1:80.000.

0s resultados mostraram que o blogueio da lidocai
na produziu a menor frequéncia anestesica e o tempo inicial da
anestesia com prilocaina foi menor gque a lidocaina. Por outro
fado, a duracao do blogueio da prilecaina foi eguivalente ao da
lidocaina, enquanto gque a prilocaina a 4% foi mais eficaz como
anestesico Tocal do gue a lidocaipa a 2% e adrenalina 1:80.000.

LUDUENA, F.P. {1957) trabatlhou com porcos guineus,
com o objetivo de determinar a duracdo das solugoes anestesicas
{novocaina 2,0%, ravocaina HC1 0,4%) e a interferéncia na solu
c3o anestésica de alguns agentes 20 minutos apos as injec¢fes.
Esses agentes foram administrados intradermicamente ou subcuta
nea ¢ a duracdo da anestesia foi determinada pela tecnica de
Bulbring e Wadja.

Foram usados simpatolitices, como piperoxan-HCI,
e observpu-se a reducao da anestesia.

Vasodilatadores, como nitrato de sodio 0,5%, ade
nosina 0,2% e adenosina-5-mono-fosfato de C,1 pavra 0,4%, foram
efetivos quando comparados com injegces salinas. De todos 08
compostos testados, piperoxan foi o mais efetivo.

A duracao da anestesia produzida por solugoes a-
nestésicas locals depende muito do vaso constritor. A reducac
da duracdo da anestesia obtida com adenosina e adenosina fosfa
tada,'fci aproximadamente igual, mas nao foram realizadas tenta
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tivas para determinar diferenca entre esses compostos, para uma
determinagao de testes paralelos.

Entretanto, algumas adenosinas podem ser constri
toras ou dilatadoras, dependendo do vaso sanguineo e observouj
se que houve dilatacaoc dos vasos de orelha de coelho e dos de
dos e pes humanos. -

0s efeitos maximos foram obtidos com piperoxan a
0,05% mais adenosina a 0,2%.

A vasodilatacao produzida entre a reinjecao e o
desaparecimento da anestesia, foi representada pela difusdo do
piperoxan e adenosina na bolha e pela difusdo do anestésico 1o
cal fora da bolha. A adicao de hialuronidase na solugdo foi pa
ra acelerar esses dois processos de difusao e esse efeito pode
nao ser compensatorio para o problema em guestao, pela instabi
Tidade gue esse enzima causa nas solugoes.

Piperoxan HC] a 0,05% e adenosina & 0,2% estao
bem abaixo do Timiar de concentracao irritante e pode nao ter o
efeito esperado quando usado na pratica dental. A toxicidade da
adenosina e baixissima e o piperoxan tem sido injetado intrave
nosamente para diagnosticar doengas.

MCCARTHY,F.M. (1857} realizou um estudo clinico
da pressasc sanguinea como resposta a epinefrina contida em solu
coes anestésicas locais. Pela resposta psicossomdtica obtida a-
pos a injegdo, fol evidenciada a necessidade de uma pre-medica
cac antes da administragdo de solucOes anestesicas em pacientes
cardiacos, particularmente o0s que sofrem de insuficiencia coro
naria ou hipertensao. Para procedimentos clinicos, 1,0 cc pro
duz anestesia adequada. Foi demonstrado que a Xylocaina sozinha
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produz um efeito hemodinamico depressor. 2,0 ¢cc de Xylocaina
com epinefrina 1:100.000 produz a mesma resposta que 1,0 cc de
procaina com epinefrina 1:50.000.

Podera ser de interesse repetir o experimento, u-
sando grandes volumes de solugbes anestesicas contendo epinefri
na. E provavel que o efeitc hemodinidmico depressor da epinefri
na, como demonstrado nesse estudo, possa vir a ser anulado por
essas grandes doses e, assim, surgir um efeito hipertensor.

£ sabido que os efeitos hipertensivos individuais
em relagao a epinefrina s3o variaveis e os resultados desses ex
perimentos nao podem ser usados para todos o0s casos.

TAINTER, M.L., THRONWDSON, A.H. e MOOSE, 5.M. (1963
estudando os efeitos e a toxicidade dos vasoconstritores da pro
caina em solugles anestésicas, concluiram que o significado ge
ral dos resultados obtidos e positivamente claro. E possivel .
conseguir-se anestesia duradoura com solugao forte de epinefri
na. Pode-se também conseguir esta anestesia com'cobefrim oM neo
senefrina, embora as diferencas indiquem um talvez de grande im
portancia clinica. Com neosenefrina surge um menor efeito na pul
sagao em relacdaoc as outras solugOes, mas aparece um grande  au
mento da pressao sanguinea. 0 uso da epinefrina na concentracgdo
de 1:25.000 indica uma menor seguranga na Odontologia.

Todas as solugoes testadas deram resultados satis
fatorios como anestesia local, mas a neosinefrina & a que tem
menor reacgao imediata e um maior sangramento durante a operagao.

Observacoes previas sobre o valor clinico do cobe
frim para uma melhor aplicagdo, sao indispensaveis, devido 3 de
ficiencia de condig¢oes de controle adequadas, pois as observa
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coes foram realizadas sob condigbes as quais os fatores subjeti
vos interferiram firmemente na interpretacao dos resultados.

GLOVER, J. (1968), estudando as agoes dos vaso
constiritores, concluiu que as minimas reacgtes desfavordveis que
frequentemente ocorrem durante a injecao, como tremor, paipita
gao, sudorese, podem ser, em muitos casos, reagbes psicogenicas.

A gquantidade de adrenalina usada nos medicamentos
e, muitas vezes, grande para as doses das injecoes usadas em (-
dontologia. Os efeitos sistemicos da adrenalina ou noradrenali
na mostram somente serem introduzidos por rapida injegdo intra
vascular e eles podem ser eliminados complietamente devido ao ra
pide metabolismo.

A adigao de um adequado vasoconstritor em adequa
da concentracdo, aumenta a eficiencia do anestesico local e re
duz a sua toxicidade; sua presenga e, portanto, apreciada.

Ha um grande perigo de reagoes inconvenientes pa
ra a preparacao e uso dessas solugOes sem vasoconstritor ou
quando da utilizagao das mesmas com adrenalina ou noradrenalina

em concentracoes inadeguadas.

EPSTEIN, S. {1969) realizou um estudo clinico da
prilocaina com varias concentragoes de epinefrina. Este nove es
tudo da prilocaina 4%, usada conm varias concentracoes de epine
frina, € comparado com o da lidocaina em injecoes na mucosa, a-
nestesia por infiltracdo e bloqueio do alveolar inferior.

Priipcaina 4%, com ou sem epinefrina, tem efeite
2 seguranca identicos aocs da lidocaina 2% com epinefrina 1:



~15-

100.000. A prilocaina 4% sem epinefrina tem a vantagem adicio
nal de ter menor tempo de duragao de inicio para anestesia da
mucosa, do que as outras solugbes por infiltracao.

0 autor aconselha estudos adicionais a esse traba
Tho, para uma melhor comparacao entre as solugdes testadas e a
pritocaina com epinefrina.

NEDER, A.C. e cols. (1870) realizaram um trabalho
sobre toxicidade dos anestésicos parciais. Terminados os traba
ihos laboratoriais chegaram a conclusaoc, apos 48 experimentos,
de que as solugOes anestesicas que causavam menor elevagdo  da
pressaoc arterial eram a Xilocaina, a Ravocaina e o Sinalgan.

Por outro lado, as solugOes anestésicas que mais
hipertensao causavam, foram o Lidocaton e Novocol 100. Poste
riormente, essas mesmas solucbes anestesicas foram testadas nas
clinicas da Faculdade de Odontologia de Piracicaba da Universi
dade Estadual de Campinas, do Hospital Irmaos Penteado e Santa
Casa de Misericordia de Campinas, sendo que antes e apds cada &
nestesia tomava-se a pressaso arterial do paciente para verijfica
¢ac das possiveis alteractes da mesma. Apds um atendimento  de
80 pacientes, chegaram a conclusaoc de que os resultados obtidos
na c¢linica, confirmavam os de laboratorio.

NEDER, A.C. e cols. {1972} realizaram um trabalho
sobre estudos experimentais e clinicos do Citanest com Octapres
5in, nas anestesias parciais. ApDSs os ensajos laboratoriais,
quando utilizaram 64 cides, chegaram as seguintes conclusoes: a
solucdo anestesica com vasoconstritor, gue em um Mmesmo volume
causa menor elevacao da pressao arterial e taguicardia nos caes,
foi o Citanest com Octapréssin, seguido da Xilocaina, Ravocaina
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e Sinalgan. As solugbes anestesicas, que maiores danos circula
torios provocaram, foram o Lidocaton e Novocol 100. Posterior
mente, estas mesmas solugoes anestésicas foram testadas clinica
mente, sendo que antes e apﬁs cada anestesia os autores tomavan
a pressao arterial e auscultavam o coracdo do paciente com a fi
nalidade de verificar possiveis alteracdes.

Apos realizarem anestesias parciais com o0s aneste
$icos em estudo, em 272 pacientes, concluiram que 6s resultados
obtidos confirmavam os do laboratorio. Talvez uma das conclusBes
mais importantes do trabalho seja & possibilidade de se utili
zar o Citanest com Octapressin em pacientes portadores de diabe
tes, sem risco algum de aumentar o teor de glicose no organis
mo. Por osutro lado, pacientes hipotensos, hipertensos e normo
tensos, foram atendidos sem sofrerem alteracac em sua pressao
arterial. Este fato foi comprovado laboratorial e c¢linicamente.

NEDER, A.C. e cols. (1972) estudaram a verifica
cao farmacodinamica laboratorial e ¢linica do Citanest a 4%. ©
objetiveo desta investigagao foi o de verificar o tempo de 1até§
cia, difusibilidade e duragao da anestesia, bem como, correlata
mente, testar sua toxicidade {Jocal e sistemica). 0s resultados
foram os mais satisfatorios possiveis e com seguranga oS auto
res afirmam tratar-se de uma solucao anestésica realmente efi
caz. Seu tempo de latencia, difusibilidade, dissociagao e efica
cia anestesica, sac excelentes, possibjlitande a realizacao de

exodontias as mais dificeis.

0s autores lembram ainda, que embora os resulta
dos obtidos favorecam o uso do Citanest a 4%, paira uma duvida
guanto a necessidade de um estudo mais acurado. Como exempio,
testar o produto em superficies ulceradas ou descamadas, a fim
de verificar a sua ve]ocidade de absorgan e o0s conseguentes e-
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feitos sistemicos.

NEDER, A.C. e cols. {1972) estudaram o efeito de
anestesicos parciais em diabéticos e hipertensos. 0Os autores pro
Curaram, nesta investigacdo, verificar os efeitos experimentais
e clinicos do Citanest com Octapressin, em funcio da variacdo
da pressao arterjal e frente a pacientes diabeticos em cirur
gias huco-maxilo-faciais.

Tendo em vista que os anestésicos, cujos vasocons
tritores sao adrenérgicos, causam alteragOes bioquimicas no pa
ciente (traduzidas pela ciclizagao do ATP, aumento de Tons fos
fato, fosforilacgao, fosfatacao e cisao do glicogenio, glicose-6-
fosfato, glicose), com consequente agravamento do estado do pa
ciente, 0s autores propuseram a investigar os efeitos do (Cits
nest, cujo vascconstritor nao e adrenergico.

NEDER et al. (1972) demonstraram, experimental e
clinicamente, os efeitos das varias solugbes anestésicas, incliu
sive 0 Citanest com Octapressin. Baseados nesses resultados e
ainda pelo fato de o Octapressin ser um polipeptideo sintético
{a partir da felipressina), encetou-se a presente investigac¢ao.
O0s resultados obtidos levam estatisticamente a crer que o C(ita
nest com Octapressin, tanto em laboratorio (P.A. de caes), como
clinicamente, n3aoc alteram a pressao arterial significantemente,
acusando leve hipertensao, guando comparados 05 Seus efeitos
com anestesicos contendo adrenalina.

Com relagaoc a pacientes diabéticos, os resultados
até superam a expectativa, pois alem das vantagens citadas ante
riormente, observaram recuperacoes teciduais mais rapidas gue
as de ocorrencia em grupo controle, isso devido a propriedade
do Octapressin {Felipressina) de romper mastocitos, liberando,
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assim, & histidina descarboxilase.

NEDER, A.C. e cols. (1872), estudando uma nova as
sociacao anestesica para uso odontologico, concluiram ser do
mais alto interesse biologice o fato de haverem obtido, com 50
lugpes de Citanest a 2% com Adrenalina a 1:200.000, os mesmos
resultados que se obtem utilizando soluc¢ao de Xilocaina a 2%
com Adrenalina 1:50.000, Citanest a 3% com Octapressin e outras
solugtes anestésicas em maiores concentragoes, tanto na base a-
nestésica como no vasoconstritor, encontradas no comércio e co
mumente adquiridas pelos cirurgioes dentistas. Assim sendo, o
bom senso manda dindicar Citanest a 2% com Adrenmalina 1:200.000
na clinica infantil, visto que esta solugdo demonstrou cabalmen
te poder ser utilizada meswo em adulto, onde as tabuas  Dsseas
sio mais consistentes e as intervengces mais compiicadas e demo

radas.
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PROPOSICAD

Tendo em vista o0s trabalhos contidos na revista
da bibliografia, objetivamos realizar uma pesquisa laboratorial
e clinica com solugoes anestesicas parciais fabricadas em nosso
pais. |

Utilizaremos uma metodologia que nos permita veri
ficar os efeitos sistemicos dessas solugoes anestesicas, quando
administradas infiltrativa ou troncularmente.
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MATERIAL E METODOS

0 presente trabalho resultou de duas etapas dis
tintas: uma laboratorial e outra cl1inica.

I - ETAPA LABORATORIAL

1 - Animais utilizados

Foram utilizados, nas experiencias, 20 cies, de
ambos 05 sexos, de peso variavel entre 8 a 20 quilos, e de ida
de e racas variaveis.

2 - Preparo experimental dos animais

2.1 - Anestesia

Todas as experieéncias foram realizadas em ani
mais anestesiados com pentobarbital sodico, sendo utilizada a
dose de 30 mg/kg. A droga foi administrada por via venopsa e do
ses adicionais e variaveis foram administradas aos primeiros
sinais de reversao da anestesia, tambem através da via venosa.

2.2 - Traqueostomia e respiracgao artificial

Apds a incisao longitudinal e mediana na face
ventral do pescogo, eram divuisionados os misculos cervicaisan
teriores e isolada a tragueia. Ap0S a traqueostomia, introduy
Zia-se uma canula traqueal. Sempre que necessarioc, aplicou-se
respiragao artificial com pressao positiva.
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2.3 - Cateterizacao da veia cefdlica para injecdo de

drogas

A veia cefalica foi1 isolada e cateterizada com
tubo de polietileno, utilizando-se o diametro do tubo de acor
do com o tamanho do animal. Ap0s cada injecao, lavava-se a cg
nuta com solucac fisiologica.

2.4 -~ Preparacao para registro de pressao arterial

Apos a tragueostomia, isolava-se uma das arterias
carptidas primitivas, na qual se introduzia uma canula de Fran
cois-Frank. Essa canula era ligada a um manometro de mercirio,
tipo Ludwig, que inscrevia em quimografo com papel esfumagado.
A pressao arterial foi registrada em todos os caes wutilizados
no trabalho. Como anticoagulante, utilizou-se o citrato de s§
dio em solucgao a 8%.

2.5 - Registro da frequencia respiratoria

Em cdes tragueostomizados, ligava-se a  canula
tragueal a um tambor de Marey, inscrevendo-se em quimografe
com papel esfumacado a frequencia respiratoria.

2.6 - Sacrificio dos animais

Apos o término das experiencias os animais eram
sacrificados com injecdo venosa de eter etilico.

3 - Drogas e doses ytitizadas

3.1 - Citrato de s6dio - Laboratério Merck - solugac a
8%, utilizada como anticoagulante.
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3.2 - Cloreto de s6dio - Laboratdrio Carlo Erba - solu
gac a 8 por 1000 (solugdo fisiologica), para Ta

vagem das canulas venosas.

3.3 - Pentobarbital sédico (NembutaTR) - Laboratorio
Abbot - solugdo a 30 mg/cm3. 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
sin) - Laboratorio Astra - solucao a 30 mg/cm3 e
0,03 u.i.fcma, respectivamente,

3.5 - Cloridrato de alfa-n~propilamino propio-o- tolui
dida com adrenalina (CitanestR 2% com Adrenalina)-
Laboratdrio Astra - solugdo a 20 mg}cm3 e 0,009

mg/cm3, respectivamente.

3.6 -~ Cloridrato de dietilamino 2,6-dimeti} acetanili
da com noradrenalina (Ximcaﬁ'naR 2%) - Laborato
ric Astra - solucao a 20 mgz’cm3 e 0,020 mg{cmB,

respectivamente.

3.7 - Cloridrato de alfa~-dietilamino 2,b-acetoxitidide
com cloridrato de fenilefrina (Novoco!R) - Labo
ratdrio $.5. White - solucio a 20 mg/cm> e 0,4
mg/cmS, respectivamente.

4 - Brypos experimentais

Nesta etapa laboratorial, os animais foram divi

didos em 4 ¢grupns, COmMO Se Segue:

Grupo 1 - Influéncia do cloridrato de alfa-n- propila-



-93-
mino propio-o-toiuidida com felipressina, sobre
a varjacao da pressdo arterial e respiracao  de
caes - este grupo foi constituido de 5 cdes, nos
quais observou-se a variacao da pressdo arterial
e respiracao, apds a administracdo da droga.

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

mino propio-o-toluidida com adrenalina, sobre a

variacao da pressao arterial e respiracio de

caes - este grupo foi constituido de 5 cdes, nos

quais observou-se a variacao da pressao arterial
g respiragao, apds a administragdo da droga.

Grupe 3 - Influéncia do cloridrato de dietilamino 2,6-

dimetil acetanilida com noradrenalina, sobre a

variacao da pressap arterial e respiracaoc de

caes - este grupo fol constituido de 5 caes, nos

quais observou-se a variagac da pressao arterial
e respiracao, apbs a administracac da droga.

Grupo 4 - Influencia do cloridrato de alfa-dietilamino

2,6-acetoxilidide com cloridrato de fenilefrina,

sobre a variacao da pressao arterial e respiracao

de caes - este grupo foi constituido de 5 cdes,
nos guais observou-se a variacadoc da pressao arte
rial e respiracao, ap0s a administracdao da droga.

5 - Injecoes das solucses anestésicas locais

Apds a anestesia e o preparo completo dos animais
para as experiéncias, as injegoes das solugoes anestesicas o
cais foram realizadas, utilizando-se a té@cnica infiltrativa sub
perigstica, com seringa metalica tipo Carpule e agulhas descar
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taveis curtas. 0 volume utilizado das solucdes anestésicas 1o
cais para todos os grupos experimentais foi de 0,5 ml/kg.

IT - ETAPA CLINICA
1 - Material

Foram utilizados 100 pacientes adultos da Cl1ini
ca Odontologica da Faculdade de Odontologia de Piracicaba da U
niversidade Estadual de Campinas, de ambos o0s sexos, com ida
des variaveis entre 18 e 52 anos, e de racas etnicas variaveis.

2 - Metodos

0s pacientes foram selecionados ao acaso e ti
nham sua pressao arterial e sua pulsagao registradas em duas
etapas distintas, a saber: em uma primeira etapa registrava-se
a pressac arterial e a pulsacao previamente 2 realizacao da a
nestesia e em uma segunda etapa, repetia-se 0% registros da
pressdo arterial e da pulsacaoc apods a verificacdo da efetivida
de da anestesia.

3 - Grupos experimentais

Grupo 1 - Influencia do cioridrato de alfa-n-propila-

minoe propio-o-toluidida com felipressina, sobre

a pressao arterial e a pulsacao de pacientes -

este grupo foi constituide de 25 pacientes, que
receberam, atraves da tecnica infiltrativa sub-
periostica na maxila, 2 ml da solugao anestésica
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Tocal acima.

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

ming propio-o-toiuidida com adrenalina, scbre a

pressaoc arterial e a pulsacdo de pacientes - es
te grupo foi constituido de 25 pacientes., gue re
beram, atraves da técnica infiltrativa sub-peri

bstica na maxila, 2 ml da solugao anestésica 1o
cal acima.

Grupe 3 - Influencia do cloridrato de dietilamino2,6-

dimetil acetanilida com neoradrenalina, sobre a

pressao arterial e a pulsacac de pacientes - es
te grupe foi constituido de 25 pacientes, que re

ceberam, através da técnica infiltrativa sub-pe
ridostica na maxila, 2 ml da solugao anestésica
local acima,

Grupo 4 - Influencia do cloridrato de ajfa-dietilami~
no 2,6-acetoxilidide com cloridrato de fenilefri-

na, sobre a pressao arterial e a pulsacao de pa-

cientes - este grupo foi constituido de 25 pa
cientes, que receberam, atraves da técnica infi}
trativa sub-peridstica na maxila, 2 ml da solu
cap anestesica leocal acima.

Deve-se salientar que nos 4 grupos experimentais
acima, todos os pacientes utilizados nao eram portaderes de
distlrbios cardiovasculares e de doencas metabolicas. Essa se
jecao foi realizada através do inventirio de salide, que  roti
neiramente €& realizado na Clinica Odontologica da Faculdade de
Odontologia de Piracicaba da Universidade Estadual de Campinas.
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Para a tomada da pressac arterial foram utiliza

dos um esfignomanometro e um estetoscopio, modelos simples, da

marca B-D, enquanto gque a pulsacao foi medida pela palpacgao

dos dedos indicador e medio na regiao lateral anterior e supe

rior do pescogo para a localizagao da artéria carotida primiti

va. Feito isso, contava-se o nimero de pulsacbes durante 30 se

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

Na realizagao das técnicas infiltrativas sub-pe
riosticas, foram utilizadas seringas metalicas do tipo Carpule
¢ agulhas descartaveis da marca Terumo, 30 G-short.
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RESULTADOS

I - ETAPA LABORATORIAL

Com relacdo aos resultados obtidos sobre a varia
cao da respiragao dos animais dos quatro grupos experimentais,
nao houve diferencas significativas,nem com a freguencia respi
ratoria e nem com a amplitude respiratoria. Houve apenas uma
discretissima variacdo na amplitude respiratoria, nos grupos
dos animais que receberam solugoes anestésicas contendo  vaso
constritores do tipo noradrenalina e fenilefrina.

A variacao da pressao arterial dos caes gue rece
beram injecdes infiltrativas sub-periosticas de uma solucao de
cioridrato de aifa-n-propilamino propio-o~toluidida com feli
pressina, foi o aparecimento de uma leve hipotensao, conforme
pode ser observado pelos valores da TABELA 1.

0 grupo 2, cujos resultados sao observados na TA
BELA 2, representa os animais que receberam injecbes infiltra
tivas sub-periosticas de uma solucdo de cloridrato de aifa-n -
propilamino hropio—o~to1u?dida com adrenalina. 0 resultade da
variacao da pressdao arterial obtido traduziu-se no aparecimen-
to de uma discreta hipertensao, de acordo com os valores m§

dios.

A TABELA 3 mostra uma hipertensao apos as inje
coes infiltrativas sub-periosticas de uma solugdao de <cloridra
to de dietilamino 2,6~dimeti] acetanilida com noradrenalina. Es
se grupo de animais apresentou uma hipertensao media de 8,18%.
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A hipertensao apresentada pelos animais do grupo
4, que receberam injecOes infiltrativas sub-periosticas de uma
splucao de cloridrato de alfa-dietilamino 2,6-acetoxilidide com
cloridrato de fenilefrina, teve como variagao media o vaior de
12,42%.

IT -~ ETAPA CLINICA

0s resultados obtidos com relagao a variagao das
pressoes arteriais minime e maxima {mmHg) e da pulsagao dos pa
cientes do grupo 1, estao contidos nas TABELAS 5 e 6, mostran
do que apos as injecBes infiltrativas sub-peridosticas de uma
splucao de cloridrato de aifa-n-propilamino propio-o-foluidida
com felipressina, esses pacientes nao apresentaram variagoes
significativas, tanto em relacaoc as suas pressoes arteriais e
nem com relagac as suas pulsagoes.

As injecles infiltrativas sub-periosticas de uma
solucao de cloridrato de alfa-n-propilamino propio-o-toluidida
com adrenalina, nos pacientes do grupc Z, nos apresentam resul
tados n3ao significativos com relacao a variagao das pressoes
arteriais minima e maxima (mmHg) e da pulsagao. Esses resulta
dos sao observados nos dados contidos nas TABELAS 7 e 8.

As TABELAS 9 e 10 contem o0s resultados obtidos
apos injecses infiltrativas sub-perigsticas de uma solugdo de
cloridrato de dietilamino 2,6-dimetil acetanilida com noradre-
nalina, nos pacientes do grupo 3. 0s valores medios dessas ta
belas nos mostram uma elevacao da pressaoc arterial e da pulsa
¢ao nos pacientes desse grupo.

0s pacientes contidos no grupo 4, foram 0% que
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receberam injecoes infiltrativas sub-periosticas de uma solu
¢ao de cloridrato de alfa-~dietilamino 2,6-acetoxilidide com
cloridrato de fenilefrina, e apresentaram varijacoes medias de
6,7%, 6,3% ¢ 11,5%, feSpectivamente em relacao as suas pres
soes arteriais minima e maxima e a sua pulsagao. 0s resultados
desse grupo podem ser vistos nas TABELAS 11 e 12.
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TABELA 1

GRUPD 1 - Variagdo da pressdo arterial de caes, apos a injegao
infiltrativa sub—periﬁstica de uma solucac de clori
drato de a1fawn~pro§ilamino propio-o-toiuidida com fg
tipressina, na dose de 30 mg/cm3 e 0,03 u.i./CmS, res

pectivamente.

PRESSAC ARTE-  PRESSAQ ARTE-  DIFERENGA EN  DIFERENCA EM

ANIMAIS RIAL ANTES DA RIAL APOS A TRE AS P.AT % DAS P.A.
INJECAD INJECAD REGISTRADAS REGISTRADAS

1 103 102 -1 0,87

2 95 93 -2 1,05

3 107 106 -1 0,83

4 82 80 -2 2,43

5 110 107 -3 2,72

MEDIAS 99,4 97,6 -1.,8 1,62
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TABELA 2

GRUPD 2 - Variagdo da pressao arterial de caes, apbs a injecdo
infiltrativa sub-peridostica de uma solucdo de clori
drate de alfa-n-propilamino propio-o-tojuidida com a

drenalina, na dose de 20 mg/cm3 e 0,009 mg/cmg, res-
pectivamente.

PRESSAQ ARTE-  PRESSRO ARTE-  DIFERENCA EN  DIFERENCA EM
ANIMAIS RIAL ANTES DA RIAL APDS A TRE AS P.AT % DAS P.A.

INJECRD INJECAD REGISTRADAS ~ REGISTRADAS
1 97 99 2 2,06
2 85 85 0 0
3 83 85 2 2,40
4 115 115 0 0
5 93 94 -1 1,07

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

GRUPO 3 - Variacdo da pressao arterial de caes, apds a injegao

infiltrativa sub-periostica de uma solugao de clori
drato de dietilaminog 2,6-dimetil acetanilida com nora
drenalina, na dose de 20 mg/cm3 e 0,020 mg/cma, res

pectivamente.

PRESSAO ARTE-  PRESSAQ ARTE-  DIFERENCA EN  DIFERENGA EM
ANIMAIS RIAL ANTES DA RIAL APOS A TRE AS P.AT % DAS P.A.

INJECAD INJECAO REGISTRADAS REGISTRADAS
1 87 96 8 16,3
2 g4 102 8 8,5
3 96 108 12 12,5
4 1071 104 3 2,97
5 105 112 7 6,66

MEDIAS 96,6 104,4 7,8 8,18
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TABELA 4

GRUPO 4 - Variacao da pressao arterial de cdes, apds a injegao
infiltrativa sub-periostica de uma solugao de clori
drato de alfa-dietilamino Z,6-acetoxilidide com clori
drato de fenilefrina, na dose de 20 mg/cm3 e 0,4 mg/
cmS, respectivamente.

PRESSAO ARTE-  PRESSAQ ARTE-  DIFERENCA EN  DIFERENCA EM
ANIMAIS RIAL ANTES DA RIAL APGS A TRE AS P.A. % DAS P.A.

INJEGAD INJEGAD REGISTRADAS REGISTRADAS
i 90 102 12 13,3
2 107 118 11 16,2
3 104 118 14 13,46
4 87 106 2 9,27
5 88 102 14 15,8

MEDIAS 87,2 109,2 12,0 12,42
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TABELA 5

GRUPD 1 - Variacao das pressoes arteriais minima e maxima {em mmHg) de pa
cientes, apos a injegdo infiltrativa sub-periostica na maxila
de uma sclugao de cloridrato de alfa-n-propilamine propio-o-to
tuidida com felipressina, na dose de 30 mg/cm3 g 0,03 u.i./om”,
respectivamente.

PRESSAQ ARTE~  PRESSAC ARTE-  DIFERENCA EN

PACIENTES RIAL ANTES DA RIAL APDS A TRE AS P.A. %
INJEGAC INSECRO REGISTRADAS

1 80/130 B85/130 05/0 6,25/0

2 76/120 70/120 0/0 0/0

3 757130 80/135 5/5 6,6/3,8
4 85/120 85/125 0/5 0/4,1
5 60/120 60/130 0/10 /8,3
6 657120 . 76/130 5/10 7,6/8,3
7 80/110 80/110 0/0 g/0

8 80/130 757130 -5/0 -6,2/0

9 70/110 80/120 10/10 14,2/9
10 70/120 80/130 10/10 14,2/8,3
N 80/130 80/135 0/5 0/3,8
i2 90/140 895/140 5/0 5,5/0
13 65/130 70/130 5/0 7,6/0
14 85/120 80/130 5/10 5,8/8,3
15 85/140 85/140 0/0 0/0
16 80/130 80/130 0/0 Q/0
17 70/130 70/135 0/5 0/3,8
18 60/110 65/110 5/0 8,3/0
19 60/100 60/100 0/0 G/0
20 J/0/120 70/120 0/0 g/0
21 70/110 70/115 0/5 0/4,5
22 9G/120 90/120 0/0 0/0
23 80/110 85/110 5/0 6,25/0
24 60/110 &0/110 8/0 8/0
25 80/120 80/120 0/0 0/0

MEDIAS 747123 777124 3,0/3,0 3,05/2,4
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TABELA ©&

GRUPO 1 - Variacao da pulsagdo de pacientes, apos a injecado infiltrativa
sub-periostica na maxila de uma solugdo de cloridrato de alfa-
n~propijamino propio-o-toluidida com felipressina, na dose de
30 mg/cm3 e 0,03 u.i.fcmS, respectivamente,

PULSACAO ANTES  PULSAGAD APDS  DIFERENCA ENTRE
PACIENTES AS PULSACOES %
DA INJEGAD A INJECKO REGISTRADAS

1 62 62 0 0
2 70 70 0 0
3 74 76 Z 2,7
4 82 82 0 0
5 66 b6 0 0
6 70 74 4 5,7
7 80 80 0 0
8 76 80 4 5,2
g 78 84 & 7,6
i0 84 86 2 2,3
11 90 90 0 0
12 88 88 0 0
13 68 68 0 0
14 78 80 VA 2,5
15 82 82 0 0
16 72 72 0 0
17 70 70 0 0
18 68 76 8 11,7
19 58 58 0 g
20 64 64 0 0
21 76 78 2 2,6
22 88 88 0 0
23 72 76 4 5,5
24 76 76 0 0
25 74 74 0 0
MEDIAS 74,6 76,0 1,3 1,8
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TABELA 7

GRUPO 2 - Variacac das pressoes arteriais minima e maxima (em mmHg) de pa
cientes, ap0s a injecdo infiltrativa sub-periostica na maxila
de uma solugdo de cloridrato de alfa-n-propileminc propio-o-to
Tuidida com adrenalina, na dose de 20 mg{cm3 e 0,09 mgfcm3, res
pectivamente.

PRESSA0 ARTE-  PRESSAOC ARTE-  DIFERENCA EN

PACIENTES RIAL ANTES DA RIAL APDS A TRE AS P.AT %
INJEGAD INJECAOD REGISTRADAS

1 80/120 70/120 10/6 12,5/0

2 60/110 60/110 0/0 a/0

3 80/110 80/120 0/10 0/9

4 90/120 890/120 0/0 0/0

5 70/110 806/120 10/10 14,2/8

6 70/120 70/130 0/10 /8,3
7 60/100 60/100 0/0 0/0

8 60/110 70/120 10/10 16,6/9

g 70/130 70/130 0/0 0/0
10 80/130 90/130 106/6 12,5/0
11 80/130 80/130 0/0 0/0
12 85/120 80/120 05/0 5,8/0
13 657130 70/130 5/0 7,6/0
14 90/130 90/140 0/10 0/7,86
15 80/120 90/120 16/0 12,5/0
16 70/120 70/120 0/0 0/0
17 76/110 70/120 0/10 0/9
18 807130 80/130 0/0 0/0
19 80/110 80/120 0/10 0/¢
20 65/120 70/120 5/0 7,6/0
ra 60/120 60/120 0/0 0/0
22 80/120 80/130 0/10 0/8,3
23 60/130 60/130 0/6 0/0
24 70/120 70/120 0/0 0/0
25 80/130 80/130 0/0 0/6

MEDIAS 73,4/120 75,2/123,2 2,6/3,2 3,5/2,7
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TABELA 8
GRUPOD 2 - Variagao da pulsagdo de pacientes, apds a injegdo infiltrativa
sub-periostica na maxila de uma solugao de cloridrato de alfa-
n-propilamino propio-o-toluidida com adrenalina, na dose de 20
mchm3 e 0,009 mg/cm3, respectivamente,
PULSAGAD ANTES  PULSACAD APOS  DIFERENCA ENTRE
PACIENTES DA INJECAC A INJECAD AS  PULSACOES
REGISTRADAS
1 80 82 2 2,5
2 66 66 0 0
3 78 78 0 0
4 72 7¢ 0 0
5 94 56 2 2,1
6 88 88 0 0
7 64 64 0 0
8 70 74 4 5,7
9 §2 82 0 0
10 80 82 2 2,5
11 52 92 0 0
12 68 68 0 G
13 60 60 0 0
14 74 78 4 5.4
15 a0 80 0 0
16 80 80 0 0
17 66 72 6 9
18 78 78 0 0
19 68 70 2 2,9
20 70 74 4 5,7
21 82 82 0
22 76 78 2 2,6
23 62 64 2 3,2
24 76 76 0 0
25 74 74 0 0
MEDIAS 75,6 76,8 1.¢ 1,6
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TABELA 9

GRUPO 3 - Variagao das pressoes arteriais minima e maxima {em mmHg) de pa
cientes, apos a injecdoc infiltrativa sub-peridstica na maxila
de uma solucao de cloridrato de dietilamino Z,6-dimetil acetani
lida com noradrenalina, na dose de 20 mgfcm3 e 0,020 mg/cm3,rg§'

pectivamente.

PRESSAO ARTE-  PRESSAD ARTE-  DIFERENCA EN

PACIENTES RIAL ANTES DA RIAL APOS A TRE AS P.A. i

- INJECRO INJECAD REGISTRADAS
1 80/120 85/130 5/10 6,2/8,3
? 76/120 70/130 0/10 0/8,3
3 80/130 90/150 10/20 12,5/15,3
4 80/140 80/140 0/0 0/0
5 757130 80/130 5/0 6,6/0
6 80/130 85/140 5/10 6,2/7.6
7 65/120 70/120 5/0 7,6/0
8 607100 70/110 10/10 16,6710
9 60/110 76/110 16/0 16,6/0
10 80/130 80/130 0/0 0/0
1 70/120 80/120 10/0 14,270
12 80/120 80/120 0/0 0/0
13 90/140 95/150 5/10 5,5/7,1
14 60/110 60/110 0/0 0/0
15 70/110 80/120 10/10 14,2/9
16 80/130 80/130 0/0 0/0
17 90/130 95/140 5/10 5,5/7,6
18 70/120 70/120 0/0 0/0
19 60/100 707120 10/20 16,6720
20 85/130 507140 5/10 5.8/7,6
21 70/130 70/130 0/0 0/0
22 60/120 70/130 10/10 16,6/8,3
23 70/1720 70/120 0/0 0/0
24 70/130 80,130 10/0 14,2/0
25 80/130 85/135 575 6,2/3,8

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

GRUPG 3 - Variacao da pulsacdo de pacientes, apos a injecao infiltrativa
sub-periostica na maxila de uma solugac de cloridrato de dieti
lamino 2,6-dimetil acetanilida com noradrenalina, na dose de 20
mg/cm3 e 0,020 mg/cm3, respectivamente.

PULSAGAC ANTES  PULSACAC APOS  DIFERENGA ENTRE ¥

PACIENTES " "pp TNJEGRO A INJECAD  AS PULSACOES
REGISTRADAS
! 80 86 6 755
2 63 74 6 8.8
3 62 68 6 9,6
3 76 78 2 £
5 76 80 4 5,2
: 5 2q 8 11.4
8 77 74 ? 2,7
10 66 68 ¢ 3,0
1 78 80 ? 2,5
12 70 70 0 0
14 64 64 0 0
15 68 74 6 8,8
16 72 74 2 2,7
17 90 96 6 6.6
18 68 70 2 2,9
19 62 68 6 9,6
21 70 72 z 203
57 65 70 2 2,9
53 63 79 4 5,8
24 72 76 4 5.5
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TABELA 11

GRUPD 4 - Variagao das pressces arteriais minime e maxima (em moHg) de pa
cientes, apos a injecao infiltrativa sub-periostica na maxila
de uma solugao de cloridrato de alfa-dietilamino 2,6~acetoxili~
dide com cloridrato de fenilefrina, na dose de 20 mg/cm3 e 0,4
mg/cmS, respectivamente,

PRESSAC ARTE-  PRESSAQ ARTE-  DIFERENCA EN

PACIENTES RIAL ANTES DA RIAL APOS A TRE AS P.AL %
INJECRD INJECAO REGISTRADAS
1 60/120 75/130 15/10 25/8,3
2 60,100 80/120 20/ 20 33,3/20
3 75/120 80/130 5/10 6,6/8,3
4 70/120 75/130 5/10 7,1/8,3
5 80,120 80/120 0/0 0/0
6 90/140 100/150 10/10 11,1/7,1
7 65/120 80/120 15/0 23/0
8 75/130 80/130 5/0 6,6/0
9 80/130 80/140 0/10 0/7,6
10 80/130 80/130 0/0 0/0
1 807120 80/120 0/0 0/0
12 70/120 70/120 0/0 0/0
13 707120 80/140 10/20 14,2/16,6
14 707130 80/140 10/10 14,2/7,6
15 70/130 70/135 0/5 0/3,8
16 85/130 90/140 5710 5,8/7,6
17 85/140 90/150 5710 5,8/7,1
18 80/140 85/150 5/10 6,2/7,1
19 50/140 95/145 5/5 5,5/3,5
20 70/110 707120 0/10 0/9
2] 80/130 80/130 0/0 0/0
22 85/130 90/145 5/15 5,8/11,5
23 80/120 80/130 0/10 0/8,3
24 80/130 90/140 10/10 12,5/7,6
25 75/120 80/130 5/10 6.6/8,3

MEDIAS 76,2/125,6 81,6/133,4 5,4/7.,8 . 56,7/6,3
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TABELA 12

GRUPO 4 - Variagao da pulsagdo de pacientes, apGs a injegdo infiltrativa

sub-periostica na maxila de uma solugao de cloridrato de alfa-

dietilaming 2,6~acetoxilidide com cioridrato de fenilefrina, na

dose de 20 mg/cm3 e 0,4 mg;’cm3, respectivamente.
PACIENTES PULSACAD ANTES  PULSAGAD APGS  DIFERENCA ENTRE
DA INJECAD A INJEGAD AS PULSACDES
REGISTRADAS

i 54 80 16 25
Z 64 74 10 15,6
3 70 76 6 8,5
4 74 76 2 257
5 78 80 Z 2.5
6 86 86 10 11,6
7 68 68 0 0
& 72 74 2 257
9 72 86 14 19,4
10 74 76 £ 2,7
11 70 70 0 0
12 7?2 78 ) 8,3
13 72 88 16 22,2
14 74 82 8 10,8
15 70 84 14 20,0
16 80 90 10 12,5
17 82 92 10 12,]
18 &2 94 12 14,6
18 88 100 12 13,6
20 78 a0 12 15,3
21 90 86 6 6,6
22 92 100 8 8,6
23 76 86 10 13,1
24 66 80 14 21,2
25 66 78 ie 18,1
MEDIAS 75,2 83,7 8,5 11,5
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DISCUSSAQ

D capitulo da Farmacologia, que trata das solu
¢bes anestesicas parciais, ainda hoje e muito discutivel no
gue se refere as complicagOes sistemicas decorrentes da acgao
do sal anestéesico sobre o sistema nerveso central e as acoes
sistemicas, mormente os efeitos cardiovasculares, provocados
pelas drogas vasoconstritoras normaimente associadas as sotu
cGes anestesicas parciais.

Com relacao aos efeitos colaterais sistemicos
das drogas vascconstritoras, BENNETT cita que a toxicidade des
sas drogas aparece quando um alto nivel sanguineo & atingido,
aparecendo, entdo, as reagGes caracteristicas e que, no  €aso
especifico dos anestesicos locais, esse nivel sanguineo e  va
riavel e dependente de varios fatores. Cita, ainda, gue mesmo
em pequenas concentracoes sanguineas, as drogas vasoconstrito
ras podem provocar algumas reacodes sistemicas, principaimente
naqueles pacientes onde ha sinais de apreensao e temor ao tra
tamento odontologico.

0s sintomas mais comuns, devido & acao sistemica
das drogas vasoconstritoras, sao as palpitagoes, as taquicar
dias, as hipertensoes e dores de cabega. Qutro aspecto impor
tante, gue facilita essas manifestagdes sistemicas, e a absor
¢ao demasiadamente rapida da solucdo anestesica como um todo.
Comumente essa absorcgaoc rapida e resultante de uma injecdo da
solucao anestesica 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 cince segundos, a velocidade de ab
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Sor¢ap supera em qguinze vezes o maximo considerado como seguro
e a droga se torna aproximadamente duzentas vezes maijs toxica”.

Dentre as manifestacoes sistemicas, que ocorrem
apos uma inje¢ao de solugdao anestesica local, o presente traba
Tho estudou, c¢linica e lTaboratorialmente, a variacado da pres
sao arterial e a variagdo da pulsagdo das solugoes anestesicas
comerciais encontradas rotineiramente. De acords com os resul
tados obtidos na fase experimental do trabalho, podemos obser
var que houve o aparecimento de uma hipertensao nos grupss em
que os animais receberam solugoes anestesicas parciais, conten
do noradrenalina e cloridrato de fenilefrina como substancias
vasoconstritoras. E importante tambem salientar que nesses gru
pos a solugao anestesica parcial utilizada continha as maiores
concentragoes das substancias vasoconstritoras, em relacao aos
outros dois grupos de animais, nos quais as solugoes anestesi
cas parciais injetadas continham substancias vasoconstritoras
em menores concentragdes. Com relacdo a variagae da respiracao
nos animais dos grupos experimentais, os resultados mostraram
que nao houve variacao significative tanto da amplitude como
da frequencia respiratorias.

Considerando 0s grupos de pacientes, da etapa
clinica do trabalho, verificamos gue os resultados obtidos com
provam, de maneira semelhante, ¢s resultados obtidos com 0s
grupos experimentais. Isto significa que as variagoes mais sig
nificativas da pressac arterial ocorreram nos pacientes dos
grupos que receberam infiltrativamente as solucoes anestesicas
parciais, que conteém as substancias vasoconstritoras em maior

concentragao.

0s dois grupos gue continham a noradrenalina e a
fenilefrina, como vasoconstritores associados as solugoes anes
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tesicas parciais, mostraram resultados semelhantes aos obtidos
por BORG (1934), isto e, as variacoes de pulsagao ocorreram na

maioria dos pacientes desses grupos.

E de grande importancia relatar que nos  grupos
da etapa clinica, os pacientes utilizados ndo receberam nenhum
tipo de medicagado pre-anestesica, cuja finalidade seria de di
minuir ou mesmo abolir os aspectos de “stress", ansiedade &
tens3ao emocicnal, cujos sintomas decorrentes sac taguicardia,
palpitagao & uma hipertensac provocada pela acgado do sistema
nerveoso autonomo simpaticoe, fazendo com que haja uma liberacao
aumentada de catecolaminas pela medula da glandula supra-renal.
Somente houve uma tentativa de preparagdo psicologica realiza
da pelo profissional que executou a injegao anestesica, no sen
tido de minimizar os efeitos acima citados. E conveniente ob
servar tambeém, que as medidas realizadas apos as injecdes anes
tesicas somente eram feitas apds a verificagdo da agao aneste
sica. Esse dado tem importancia sobre os resultados ebtidos,
porque o tempo de latencia das solugOes anestésicas foi, em mé
dia, de tres minutos, tempo suficiente para que os aspectos a-
cima referidos estivessem guase gue totaimente desaparecidos.

Ainda e de bom alvitre salientar que os pacien
tes utilizados na etapa clinica nao eram portadores de distir
bios cardiovasculares e metabolicos. Em pacientes desse tipo
estao contra-indicados quaisquer tipos de solucbes anestésicas
parciais, contendo drogas vasoconstritoras do tipo catecolami
nas, uma vez que ja e fato conhecido que drogas simpatomimeti
cas podem agravar doencas cardiovasculares e metabdlicas. Isto
ainda se torna mais 1mportan{e uma vez que neste trabalho  ob
servou-se hipertensao e aumento de pulsacgao nos pacientes que
receberam solugoes anestésicas parciais contendo vasoconstrito
res, classificados como simpatomimeticos.
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Finalmente, podemos afirmar gue o presente traba
Tho mostra a importancia que o profissional deve dar aos aspec
tos de saude geral de seus pacientes, guande tiver necessidade
de Tangar mao de solugoes anestésicas parciais, uma vez que a
selecao desses medicamentos deve ser realizada com o mais  e§
trito criterio, para gue ndao ocorram as manifestacbes sistemi
cas tac indesejaveis e que podem causar Ifranstornos tanto ao

paciente como ao profissional.
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0s animais dos grupos 3 e 4, que receberam, res
pectivamente, cloridrato de dietilamino 2,6-dime
til acetanilida com noradrenalina e cloridrato de
alfa-dietilamino 2,6-acetoxilidide com <cloridra
to de fenilefrina, apresentaram variacoes signi
ficativas de suas pressces arteriais, apos as in
jegoes infiltrativas.

0s animais de todos os grupos experimentais nao
apresentaram variagoes significativas com rela
¢ao a respiracao.

0s pacientes dos grupos 3 e 4 da etapa ciinica,
que receberam, respectivamente, cloridrato de
dietilamino 2,6-dimetil acetanilida com noradre
nalina e cloridrato de altfa-dietilamino 2,6-ace
toxilidide com cloridrato de fenilefrina, apre
sentaram variacoes significativas de suas pres
soes arteriais, apos as injecoes infiltrativas.

0s pacientes dos grupos 3 e 4 da etapa c¢linica,
que receberam, respectivamente, cloridratoe de
dietilaminoe 2,6-dimetil acetanilida com ndradrg
nalina e cloridrato de aifa-dietilamine 2,6-ace
toxilidide com cloridrato de fenilefrina, apre
sentaram variagoes significativas de suas pulsa
¢oes, apos as injecoes infiltrativas.
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